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ATIVIDADE ACARICIDA DA Geissospermun vellosii NO CONTROLE DE 
CARRAPATOS BOVINOS 

 
Acadêmica: Lucélia Vitor de Oliveira Pires 

Orientador: Rogério Oliva Carvalho 

RESUMO  

Devido à aquisição de resistência a acaricidas e a busca por compostos que não 
agridem o ambiente desenvolveu-se nos últimos anos pesquisas com substâncias 
vegetais para o controle de carrapatos em bovinos. O presente experimento utilizou 
o extrato alcoólico da casca do Pau Pereira (Geissosermum vellosii) a 1 % e 2 % e 
avalia sua eficácia sobre o carrapato de bovino Rhipicephalus (B) microplus 
comparando-os com o grupo controle. Os testes foram feitos in vitro utilizando 
carrapatos livres de tratamentos por substâncias químicas por no mínimo 30 dias. Os 
parâmetros avaliados foram peso inicial das teleóginas, peso da massa de ovos, 
índice de produção de ovos, percentual de redução de ovos. O grupo tratado com 
extrato a 1% obteve o peso médio da massa de ovos de 0.510 g, sendo o tratado a 
2% de 0,466g, diferindo do grupo controle onde apresentou uma postura 0,641 g. O 
índice de produção de ovos nos grupos a 1%, 2% e grupo controle, obteve 
respectivamente os seguintes resultados 28.30%, 25.65% e 34.40%, demonstrando 
que o extrato é eficiente no controle de carrapatos em bovinos. 

PALAVRAS-CHAVE: Carrapatos, bovinos, extrato vegetal, pau-pereira, 
Geissospermum vellosii 

 

1. INTRODUÇÃO 

Os carrapatos são ectoparasitos que pertencem ao filo Artrópode, classe 

Arachmida, ordem Acari e famílias Ixodidae ou Argasidae, e apresentam quatro 

estágios de desenvolvimento: ovo, larva, pupa e adulto (TAYLOR et al., 2010).  

Os principais carrapatos de bovinos são do gênero Boophilus, sendo o 

Ripicephalus (Boophilus) microplus a espécie mais importante (BOWMAN, 2010). 

Além do seu efeito direto sobre o animal promovendo desconforto, o B. microplus é 

um vetor importante na transmissão de Babesia bigemina, Borrelia  

theileri e Anaplasma marginale na América do Sul, e a transmissão desses agentes 

pode ocorrer em todos os estágios parasitários do carrapato (TAYLOR et al., 2010). 

Os sintomas das doenças transmitidas por carrapatos normalmente são 

sazonais, principalmente em meses quentes do ano (FORTES 2004). O controle de 

carrapatos encontrados em bovinos baseia-se no emprego de substâncias químicas 

(TAYLOR et al., 2010). No entanto, há um aumento considerável em pesquisas 
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envolvendo o uso de extratos vegetais no controle desses ectoparasitos 

(PERPÉTUA et al., 2009). 

Segundo Chagas (2004) o desenvolvimento de resistência ao princípio ativo 

de produtos químicos e a preocupação da sociedade com a produção de resíduos 

químicos nos produtos de origem animal estão estimulando a busca por produtos de 

origem natural para o controle de ectoparasitos.  

A pereirina, nome dado ao principio ativo extraído da casca da árvore 

Geissopermum vellosi, é utilizada na medicina alternativa para o tratamento de 

algumas doenças, sua ação fisiológica mais importante é sobre a temperatura, o que 

justifica seu emprego no tratamento de diversas febres (ALMEIDA et al., 2009).  

Para o controle do R. (B.) microplus são utilizados atualmente compostos 

acaricidas (PEREIRA et al., 2008), porém, o desenvolvimento de resistência é um 

problema frequente (SANTOS et al., 2009). Nesse contexto, surge o uso de extratos 

vegetais como alternativa ao controle da população do R. (B.) microplus 

(MICHELETTI et al., 2009). 

O objetivo deste trabalho é avaliar a atividade carrapaticida in vitro do extrato 

hidroalcoólico da casca de Geissopermum vellosi, conhecida popularmente como 

Pau-pereira, sobre carrapatos de bovinos. 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1 Carrapato 

Os carrapatos do subgênero Boophilus são caracterizados pela presença de 

palpos, hipostômio e peças bucais curtas (TAYLOR et al., 2010). O macho mede 

cerca de 1.75 a 2 mm de comprimento por 1.05 a 1.20 mm de largura e a fêmea 

2.35 a 2.85 de largura de comprimento por 1.4 a 1.5 mm de largura, mas a fêmea 

ingurgitada pode chegar a medir até 13 mm de comprimento por 9 mm de largura 

(OLIVEIRA & AMARANT, 2002). 

No Brasil a espécie Rhipicephalus (B.) microplus é a única registrada 

(FORTES, 2004) e comumente é conhecida como “carrapato do boi”, embora possa 

parasitar outros animais domésticos e selvagens (FOREYT, 2005). O R. (B.) 

microplus pertence à classe Arachnnida, subclasse Acari, ordem Parasitiformes, 

subordem Ixodida e família Ixodidae (BOWMAN, 2010). 
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De acordo com Fortes (2004) a espécie R. (B) microplus parasita apenas um 

hospedeiro. Os machos são encontrados sob as fêmeas, e estas, depois de 

fertilizadas e ingurgitadas desprendem-se da pele do hospedeiro e caem no solo. As 

fêmeas ingurgitadas recebem a denominação de teleógenas (TAYLOR et al., 2010). 

Cada fêmea pode depositar de 2000 a 4500 ovos, dependendo das condições de 

temperatura e umidade relativa do ar (SLOSS et al., 1999). O período de postura 

dura de 15 a 20 dias, e no fim, a fêmea morre (BOWMAN, 2010). 

As larvas recém-eclodidas medem 0.5mm de comprimento, após alguns dias 

as larvas sobem nos capins e aguardam a passagem do hospedeiro. sendo 

resistentes ao meio externo (GONZALES citado por GODOI & SILVA 2009). Ao 

infestarem o hospedeiro, alimentam-se e mudam para a fase de ninfas e depois 

estágio adulto. Um período aproximado de 3 semanas é necessário, desde a fixação 

até o ingurgitamento da fêmea adulta. O período total de parasitismo varia de 17 a 

52 dias, e ainda que presentes o ano todo, o maior nível de infestação é no verão 

(BOWMAN, 2010). 

 

2.2. Prejuízos causados pelo carrapato  

O R. (B) microplus é um importante transmissor de agente causador de 

doenças em animais como Babesia bigemina, Babesia bovis, Anaplasma marginale 

e Borrelia theileri na América do Sul e a transmissão pode ocorrer em todos os 

estágios parasitários. Microrganismos como a Babesia spp. podem passar pela 

barreira transovariana e permanecer no corpo dos carrapatos por até cinco gerações 

(TAYLOR et al., 2010). 

A infestação pelo R. (B). microplus acarreta grandes prejuízos econômicos 

aos produtores e ao país, sendo que esses prejuízos podem ser classificados em 

diretos e indiretos (FERRETO, 2013). A ação direta dos carrapatos sobre o animal 

promove danos permanentes ao couro devido a reação inflamatória proveniente da 

fixação do carrapato, baixa conversão alimentar, predisposição ao surgimento de 

miíases, redução da natalidade, perda de peso e até morte do animal. Indiretamente 

o principal prejuízo causado pela ação do R. (B) microplus está relacionado com a 

transmissão de agentes infecciosos responsáveis pelo desenvolvimento da Tristeza 

Parasitária Bovina (GONÇALVES, 2000) 
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Segundo o Ministério da Agricultura o carrapato bovino é responsável por um 

prejuízo de 1 bilhão de dólares anuais, 40% deste valor é atribuído à diminuição da 

produção leiteira. De acordo com o Sindicato Nacional da Indústria de Produtos de 

Origem animal (SINDAN) o país gasta anualmente 13,8 milhões de dólares na 

tentativa de controlar a infestação de carrapatos através da compra de 

carrapaticidas e do investimento em banheiros de imersão e mão-de-obra 

(FONSECA, 2012)  

 

2.3. Controle de carrapatos 

Desde a década de 50 o único método eficaz contra os carrapatos bovinos é 

o uso de acaricidas, porém, trata-se de um método dispendioso e agressivo ao 

ambiente e à saúde publica (JUNIOR et al., 2012). Atualmente são empregados para 

o controle do R. (B) microplus diversos medicamentos anti-parasitários a base de 

amitraz, organofosforados, piretróides e lactonas macrocíclicas (PEREIRA et al., 

2008).  

A troca dos princípios ativos tem sido uma necessidade constante para o 

controle do carrapato bovino devido o surgimento de populações resistentes. 

(SANTOS et al., 2009). A resistência aos carrapaticidas, o alto custo de mão de 

obra, a presença de resíduos tóxicos na carne e no leite e a contaminação do 

ambiente motivaram estudos com métodos alternativos no controle de carrapatos. A 

utilização de extratos vegetais para o controle da população do carrapato R. (B) 

microplus vem se desenvolvendo como uma alternativa eficiente, barata e não 

agressiva ao ambiente (MICHELETTI et al., 2009; MICHELETTI et al., 2010; 

TERASSANI et al., 2012). 

Na literatura há relatos de diversas pesquisas que avaliam a atividade de 

extratos vegetais no controle de carrapatos e este é o primeiro trabalho que avaliou 

a atividade carrapaticida in vitro da pau pereira (Geissospermum vellosii) sobre R. 

(B) microplus, carrapatos de bovinos. 

 

2.4. Pau Pereira (Geissospermum vellosii)  

O Pau-Pereira é uma árvore da família Apocynaceae pertencentes ao gênero 

Geissospermum (ALMEIDA et al., 2009). Era utilizada pelos indígenas contra 

impaludismo, inapetência, má digestão, tontura e prisão de ventre. A pereirina, um 



7 
 

alcaloide extraído da casca da árvore de Pau-Pereira (Geissospermum vellosi), é o 

principio ativo da planta. A sua principal aplicação é na cura de febres e erisipeloides 

(SANTOS & PINTO, 2013). A casca do caule da G. vellosii (Pau-pereira) é rica em 

alcaloides com intensa atividade antiacetilcolinesterásica (LIMA et al., 2009). 

 

3. METODOLOGIA  

O bioensaio foi conduzido no Laboratório de Parasitologia do Hospital Escola 

da faculdade Vértice – Univértix. A coleta foi realizada no Córrego dos Matas, 

localizado no município de Pedra Bonita-MG, no inicio da manhã. O material foi 

condicionado em um saco plástico até a realização do experimento. 

Após a coleta das cascas da Geissopermum vellosi foi realizada a secagem 

em estufa a 40-45°C, durante 48 horas e, em seguida, foi triturada para obtenção de 

pó fino, o qual foi imerso em álcool etílico hidratado 70% (Figura 1), na proporção de 

1 parte de pó para 3 partes do solvente, durante 48 horas. Após esse período, foi 

feita a filtragem e a evaporação do solvente em banho-maria na temperatura de 

45ºC até eliminação total do solvente.  

 

 
Figura 1- Imersão da casca de Geissospermum vellosii em álcool etílico hidratado 

70% 
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Para preparação das soluções 1 g. e 2 g do extrato concentrado da casca da 

Geissopermum vellosi foram diluídos em 100 mL de água destilada estéril, 

resultando em concentrações finais de 1% (10 mg/mL) e 2% (20 mg/mL) (Figura 2). 

 

 

 
 

Figura 2- Preparação das soluções de 1% e 2% do extrato da casca da Geissospermum 

vellosii 

 

 

As fêmeas ingurgitadas de R. (B.) microplus foram coletadas de animais 

isentos de carrapaticida químico de contato por pelo menos 30 dias, tendo-se o 

cuidado de separar fêmeas maiores que 5 mm em comprimento. As fêmeas 

ingurgitadas coletadas foram acondicionadas em placas de Petri (Figura 3) e 

levadas ao laboratório em caixa térmica contendo gelo, para evitar oviposição 

prematura e reduzir a mobilidade do parasito dentro das placas. Posteriormente, 

foram pesadas em balança analítica, com precisão de 0,001 g. 
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Figura 3- Fêmeas acondicionadas em placa de Petri. 

 

O delineamento experimental foi inteiramente casualizado com 2 tratamentos 

e um grupo controle, sendo três repetições por grupo, considerando-se cinco fêmeas 

ingurgitadas por repetição.  

O grupo controle foi representado por fêmeas isentas de quaisquer 

tratamentos (imersas em água). Os tratamentos foram compostos pelas diluições do 

extrato da casca de Geissopermum vellosi 1 e 2%., formando assim soluções de 100 

mL, nas quais 30 fêmeas foram imersas durante 5 minutos, secas em papel toalha e 

depositadas em placas de petri que foram incubados a 28ºC e umidade acima de 

80%. Após 16 dias os ovos foram separados, pesados e separados em grupos de 

0,10 mg, (cerca de 270 ovos) com seis repetições para cada tratamento. 

Os ovos foram colocados em tubos de vidro identificados, vedados com  

algodão e mantidos em estufa a 27 ± 1ºC e umidade relativa do ar acima de 80%. 

Após 20 dias foi determinada a percentagem de eclosão através de amostragem. 

Foram analisados os seguintes parâmetros biológicos: peso inicial das 

teleóginas, peso da massa de ovos, índice de produção de ovos (IPO), percentual 

de eclosão, índice de eficiência reprodutiva (IER) e percentual de controle 

(DRUMMOND et al., 1971 descrito por COSTA et al., 2008). 

 

 
Peso dos ovos (g) x 100 

IPO = 
   Peso inicial das Fêmeas (g) 

IER = Peso dos ovos (g) x % eclosão x 20000 

Peso das fêmeas (g) 
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A constante 20.000 corresponde ao número estimado de ovos encontrados 

em um grama de ovos postos pelo carrapato R. (B.) microplus. 

Para cada parâmetro estudado, os dados obtidos foram submetidos á análise 

de variância (ANOVA) e teste de comparação de médias (teste de Tukey) a nível de 

1 e 5% de probabilidade (AYRES et al., 2003). 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

No início da pesquisa as teleóginas dos grupos de tratamento a 1%, 2% e 

controle foram pesadas e distribuídas de forma a obter médias semelhantes em 

cada grupo, como pode ser observado na tabela 1. O peso médio da massa de ovos 

alcançada no grupo tratado com 1% do extrato da casca de Geissospermun vellosii 

foi de 0.510 g, no tratamento a 2% foi de 0.466 g, diferindo do grupo controle que foi 

de 0.641 g (TABELA 1). 

Tabela 1.  Média do peso das teleógenas (fêmeas), peso de ovos postos pelas teleógenas 
(após 16 dias de incubação) e índice de produção de ovos (IPO), índice de eficiência 
reprodutiva (IER) e percentual de controle do grupo controle e grupos tratados com extrato 
da casca de Geissospermum vellosii a 1 e 2%.  

 Peso 

teleógenas (g) 

Peso de 

ovos (g) 

 

IPO 

 

IER 

 

% controle 

Controle 1,86 0,641 34,40% 13.760 __ 

Tratamento 1% 1,80 0,510 28,30% 8.721 36,62% 

Tratamento 2% 1,81 0,466 25,65% 5.660 58,80% 

 

Quando comparado o peso dos ovos dos grupos tratados com o grupo 

controle foi observado uma redução de aproximadamente 21% do peso médio da 

massa de ovos no grupo tratamento com extrato da casca de G. vellosii a 1% e de 

27% no grupo tratamento com extrato da casca de G. vellosii a 2%.  Sendo que 

% Controle =    
ER (controle) 

ER (controle)- ER (tratado) x 100 
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apenas o grupo tratado com extrato da casca de G. vellosii a 2% diferiu 

significativamente do grupo controle (p<0,05).  

No presente trabalho o índice de produção de ovos (IPO) para o grupo 

controle foi de 34.40%, e para os grupos tratamento a 1% e 2% foram, 

respectivamente, 28.30% e 25.65%, demonstrando a redução na conversão do peso 

das fêmeas em ovos em ambos os grupos tratados (tabela 1). Esta redução na 

produção de ovos pode ter ocorrido pela ação do extrato sobre as teleóginas. 

O índice de eficiência reprodutiva mostrou uma maior produção de larvas no 

grupo controle (13.760) do que nos grupos tratados com 1% e 2% do extrato da 

casca de Geissospermun vellosii que foram de 8.721 e 5.660 com demonstrado na 

tabela 1. 

Segundo Lima et al. (2009) a casca do caule da G. vellosii (Pau-pereira) é rica 

em alcaloides com intensa atividade antiacetilcolinesterásica. De acordo com Araújo 

et al. (2011) a geissospermina é o principal alcaloide presente nesta planta, 

apresentando afinidade pela acetilcolinesterase humana, sendo que o mecanismo 

de ligação não esta esclarecido.  

Inseticidas que inativam a acetilcolinesterase, como os organofosforados, são 

utilizados no controle de carrapatos, causando hiperexcitabilidade, paralisia 

espástica e morte destes parasitas (SPINOSA et al.,2011) 

Os resultados mostraram um baixo percentual de controle nas concentrações 

testadas sendo de 36,62% para o grupo tratado com extrato da casca de G. vellosii 

a 1% e de 58,8% no grupo tratado com extrato da casca de G. vellosii a 2% 

Este é o primeiro relato da utilização da G. vellosii no controle carrapatos R. 

(B.) microplus. Também não foi testado em nenhum outro artrópode, apesar da 

utilização empírica para o controle de pulgas em cães e de carrapatos em humanos 

O baixo efeito deve-se a baixa concentração do extrato utilizado. Novos estudos são 

necessários a fim de determinar a melhor concentração para o controle de 

carrapatos. 

5. CONCLUSÃO 

Com base nos resultados deste trabalho, pode-se concluir que tanto o extrato 

da casca de Geissospermum vellosii na concentração de 1% e 2% são capazes de 

reduzir a produção de ovos pelas teleóginas, sendo que no tratamento a 2% a 
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redução foi mais significativa. Porém, se faz necessário mais estudos com o objetivo 

de determinar um extrato mais concentrado para um controle mais efetivo de 

carrapatos em bovinos.  
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AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DO COLOSTRO E DA EFICIÊNCIA DE 
COLOSTRAGEM EM BEZERROS UTILIZANDO-SE O REFRATÔMETRO DE BRIX 
 
Acadêmicos: Luan Emerick Faria e Salvador Oliveira Sabino 
Orientador: Paulo César Amorim Amorim 
 
RESUMO 
A adequada transferência da imunidade passiva para os bezerros recém-nascidos 
via colostro, é, sem dúvida, essencial para a prevenção de doenças e sobrevivência 
dos neonatos ruminantes nas primeiras semanas de vida. Nesta fase os bezerros 
são totalmente dependentes dos anticorpos colostrais visto que, a placenta de 
ruminantes não permite a passagem de imunoglobulinas. O fornecimento do colostro 
com baixo teor de anticorpos esta associado a uma maior morbidade e mortalidade 
na fase de cria, além de comprometer o desenvolvimento e produtividade futura. 
Com o objetivo de determinar a qualidade do colostro e a eficiência de colostragem 
em bezerros, 32 amostras de colostro de vacas e 32 amostras de soro sanguíneo 
dos respectivos neonatos, foram avaliadas em 7 propriedades leiteiras no município 
de Matipó e região utilizando-se o refratômetro de brix. Em todas as propriedades 
avaliadas os recém-nascidos ingeriram o colostro através de mamadeira em até 6 
horas após o nascimento. O volume fornecido variou de 2 a 6 litros. O colostro foi 
considerado de boa qualidade quando apresentou valores acima de 21% de brix. Já 
a colostragem foi considerada satisfatória quando os resultados da avaliação do 
soro sanguíneo dos bezerros foram superiores a 8,4% de brix. Das amostras de 
colostro avaliadas, 10 (31,2%) apresentaram resultados inferiores aos estabelecidos. 
Dos 32 bezerros avaliados 11 (34,3%) apresentaram resultados inferiores a 8,4% de 
brix.  
 
PALAVRAS-CHAVE: bezerros, colostragem, refratômetro de brix 
 

1. INTRODUÇÃO 

A produção de leite no Brasil é uma atividade que vem se especializando nos 

últimos anos e a busca por uma maior eficiência produtiva é essencial para o 

crescimento seu. Sabe-se que a criação de bezerros representa um grande desafio 

em função dos altos custos envolvidos e da maior susceptibilidade desses animais a 

doenças infecciosas. Fatores como a colostragem, ambiente de criação e nutrição 

são pontos chaves para o sucesso nesta fase (GASPARELLI, 2009). 

O colostro é o primeiro alimento fornecido ao bezerro após o nascimento. 

Além de rico em nutrientes, contém imunoglobulinas que são fundamentais para 

prevenção de doenças infecciosas nas primeiras semanas de vida. O sucesso na 

colostragem depende de uma série de fatores como o teor de imunoglobulinas, o 

volume ingerido e o tempo de fornecimento após o nascimento. Falhas no processo 
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de colostragem estão associadas a uma maior incidência de diarreias, pneumonias e 

mortalidade até os 60 dias de idade (FEITOSA, 2010).  

A utilização de um colostro de boa qualidade é um ponto fundamental para o 

sucesso na transferência da imunidade passiva, que associado a nutrição e 

sanidade adequada resultarão na menor incidência de doenças infecciosas e 

mortalidade durante a fase de cria (FEITOSA, 2006). 

Atualmente estão disponíveis vários métodos para avaliar a qualidade do 

colostro e a eficiência de colostragem. Dentre eles, o refratômetro de brix tem se 

mostrado uma ferramenta prática e barata, que pode ser utilizada na propriedade 

por funcionários adequadamente instruídos (QUIGLEY, 2013). 

Portanto, objetiva-se com este trabalho avaliar a qualidade do colostro e a 

eficiência na transferência de imunoglobulinas em bezerros, utilizando-se o 

refratômetro de brix em propriedades leiteiras no município de Matipó, MG e região. 

É um trabalho de grande relevância, pois a eficiente criação de bezerras é um 

ponto crucial para o sucesso da atividade leiteira.  

  

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA  
 
2.1 SISTEMA IMUNUNOLÓGICO DO BEZERRO 

 Os neonatos ruminantes são expostos a um período de alta susceptibilidade à 

infecções que se estende desde o nascimento até desenvolverem um sistema 

imunológico competente. A susceptibilidade a infecções nesta fase deve-se em parte 

a placenta do tipo sindesmocorial, que não permite a passagem transplacentária de 

anticorpos (RADOSTITS et al., 2000). A placenta permite a passagem de nutrientes 

essenciais para o desenvolvimento do feto durante o período gestacional, como 

aminoácidos, glicose, e vitaminas (SAMUELSON, 2007). Nos bovinos existe uma 

barreira que separa o sangue fetal do sangue materno que impede a passagem dos 

anticorpos e hormônios garantindo uma proteção ao feto contra o reconhecimento 

materno como um corpo estranho. (ROA; SMORK; PIETRO, 2012).  

 Nas primeiras semanas de vida até desenvolverem um sistema imunológico 

eficiente, os neonatos dependem de anticorpos de origem materna transferidos 

através do colostro (EDWARDS et al., 1982). Além de sua função na imunidade 

neonatal, o colostro também é uma importante fonte de proteínas, carboidratos, 

lipídeos, vitaminas e sais minerais (MACHADO NETO, 2001). Além disso, contêm 
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hormônios, fatores de crescimento e enzimas, importantes para maturação do 

aparelho digestório e desenvolvimento do recém-nascido (ODLE et al., 1996). 

 Os anticorpos são essenciais na defesa do neonato contra agentes 

infecciosos nas primeiras semanas de vida, quando o sistema imune celular ainda 

não está completamente desenvolvido. As principais imunoglobulinas presentes no 

colostro são: IgG, IgM e IgA. As IgGs são monômeros e por serem moléculas 

pequenas, circulam através da corrente sanguínea e têm como principal função a 

identificação e combate a patógenos. As IgMs são conhecidas como a primeira linha 

de defesa do organismo contra agentes infecciosos. As IgAs são dímeros e 

permanecem na parede intestinal protegendo a mucosa contra invasão de agentes 

bacterianos (LUCCI, 1989; QUIGLEY, 2013). A concentração de anticorpos no 

colostro é bastante variável entre os animais. Sabe-se que primíparas e vacas que 

produzem volumes elevados de leite tendem a apresentar uma menor concentração 

de imunoglobulinas (BOLZAN et al., 2010). 

 Quando os neonatos não conseguem absorver quantidades suficientes de 

anticorpos colostrais desenvolvem uma condição chamada falha na transferência da 

imunidade passiva (FTIP) (BRIGNOLE & STOTT, 1980; FEITOSA, 1999). Existem 

pesquisas que apontam um alto índice de FTIP sendo que em alguns rebanhos 

estes valores podem chegar a 40% dos recém-nascidos (PAIVA, 2006). O 

diagnostico de FTIP é importante para avaliação da eficiência no processo de 

colostragem e também para identificação e acompanhamento de animais com maior 

susceptibilidade a processos infecciosos (ROCHA, 2015). 

 

2.2 EFICIÊNCIA DE COLOSTRAGEM 

 Diversos fatores podem interferir no sucesso da colostragem. Dentre eles 

estão incluídos a qualidade do colostro, quantidade fornecida e o tempo entre o 

nascimento e o fornecimento. A qualidade do colostro é determinada pela 

concentração de imunoglobulinas e pela contaminação bacteriana. Dentre os fatores 

que estão associados à menor quantidade de anticorpos destacam-se a ocorrência 

de mastites no período seco, curto período de descanso após a secagem, produção 

de volumes elevados de colostro e nutrição inadequada. Um colostro de boa 

qualidade deve apresentar um teor de anticorpos superior a 50 mg/ml.  A contagem 

bacteriana também exerce grande influência na qualidade do colostro. A 
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contaminação por patógenos a partir da glândula mamária e também pela 

manipulação e armazenamento inadequado podem interferir na absorção intestinal 

de imunoglobulinas uma vez que as bactérias ligam-se aos anticorpos no lúmen 

intestinal impedindo sua absorção (STEWART et al., 2005). Além disso, favorecem a 

ocorrência de diarreias nesta fase. Recomenda-se que o colostro tenha uma 

contagem bacteriana total inferior a 100.000 UFC/ml (GODDEN, 2008) para ser 

fornecido ao bezerro ou congelado.  

 Em relação a quantidade a ser fornecida, segundo TIZARD (2002) os 

bezerros devem ingerir um volume de 10% do peso vivo de colostros bons. O tempo 

entre o nascimento e a ingestão deve ser inferior a 8 horas, pois, após esse período 

há uma considerável redução na capacidade de absorção de imunoglobulinas. 

Sabe-se que 12 horas após o nascimento a capacidade de absorção intestinal reduz 

em 50% e após 24 horas não há mais absorção de anticorpos (TIZARD, 2002). 

 

2.3 AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DO COLOSTRO E DA EFICIÊNCIA DE 

COLOSTROGEM  

 A qualidade do colostro pode ser avaliada através de métodos diretos que 

determinam a concentração de anticorpos ou de forma indireta. A eletroforese e 

imunodifusão radial simples são exemplos de avaliações diretas que permitem 

quantificar com precisão o teor de imunoglobulinas, mas não são viáveis para uso 

em nível de campo (LANG, 2006). 

 Dentre os métodos de avalição indireta destaca-se o colostrômetro e o 

refratômetro de brix. Ambos podem ser utilizados na propriedade por funcionários 

adequadamente instruídos e são de baixo custo (TIZARD, 2002).  O colostrômetro 

(hidrômetro) correlaciona a densidade do colostro com a concentração de 

imunoglobulinas. No entanto, a avaliação por esse método é muito susceptível a 

falhas quando a temperatura da amostra não está adequada ao equipamento, 

podendo subestimar ou superestimar os níveis de imunoglobulinas. Já o 

refratômetro de brix possibilita a avaliação indireta do teor de imunoglobulinas 

independente da temperatura da amostra. O funcionamento do refratômetro consiste 

na passagem de um feixe de luz pela lente do equipamento e quanto essa luz é 

refratada durante a mensuração (FERRANTE, 1996). A porcentagem de brix é uma 

medida da concentração de sacarose em líquidos como suco de frutas, melaço e 
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vinho. Quando utilizado em líquidos que não contém sacarose, há uma alta 

correlação entre a porcentagem de brix e o teor de sólidos totais do líquido 

(QUIGLEY, 2013). Assim, na avaliação do colostro a porcentagem de brix pode ser 

correlacionada com o teor de imunoglobulinas. Um valor superior a 21% de brix 

sugere que o colostro esta adequado para o fornecimento (> 50 mg/ ml 

imunoglobulinas) (QUIGLEY, 2013). 

Em relação à avaliação da transferência da imunidade passiva estão 

disponíveis métodos de avaliação direta de anticorpos no soro sanguíneo 

(eletroforese, imunodifusão) e métodos de avaliação indireta (determinação da 

proteína total e dosagem de gamaglutamiltransferase) que são mais utilizados em 

função do menor custo e maior praticidade (DEELEN, 2014). 

A determinação da proteína sérica total entre 24 e 48 horas após o 

nascimento apresenta grande correlação com o teor de imunoglobulinas ingeridas 

uma vez que, neste período a proteína consumida é em maior parte derivada de 

imunoglobulinas. Tanto o refratômetro de proteínas quanto o refratômetro de brix 

podem ser utilizados para esta avaliação. No entanto, o refratômetro de brix 

apresenta a vantagem de possibilitar também a avaliação da qualidade do colostro 

(FEITOSA et al., 2001; PAULETTI et al.,2002; QUIGLEY, 2013).  

 

2.4 INFLUÊNCIA DA COLOSTRAGEM NA OCORRÊNCIA DE DOENÇAS 

DURANTE A FASE DE CRIA 

A adequada criação de bezerros representa um grande desafio acompanhado 

de um elevado gasto financeiro, uma vez que estes animais ainda não estão em 

fase produtiva. No entanto, esses animais representam o futuro do plantel, pois irão 

substituir as atuais vacas em lactação. A ocorrência de problemas nesta fase de 

criação aumenta a taxa de mortalidade, os gastos com medicamentos e podem 

interferir na produtividade futura do animal (FEITOSA, 2006). 

Dentre as doenças infecciosas que acometem bezerros durante a fase de cria 

destacam-se as diarreias e broncopneumonias. Ambas apresentam causas 

multifatoriais, mas sabe-se que a colostragem inadequada é um importante fator 

predisponente. Os bezerros apresentam em sua microbiota intestinal  

microrganismos em constante equilíbrio. Quando a transferência da imunidade 

passiva não é satisfatória há uma menor eficiência do sistema imunológico em 
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combater os patógenos intestinais aumentando o risco de diarreias (COELHO E 

CARVALHO, 2006). 

A ocorrência de broncopneumonias também apresenta uma elevada 

correlação com a eficiência de colostragem. A inadequada transferência de 

anticorpos colostrais favorece a ocorrência de infecções respiratórias pois, nestas 

situações há um declínio mais rápido no nível de anticorpos circulantes aumentando 

a susceptibilidade a patógenos no aparelho respiratório em uma fase onde o animal 

ainda não desenvolveu completamente a imunidade celular  (CARDOSO; SFORSIS; 

SCARCELLI, 2002). 

 

3. METODOLOGIA 

Inicialmente foi realizado um levantamento das propriedades leiteiras no 

município de Matipó para a seleção de vacas em período pré-parto e parto para a 

composição da população deste estudo. Dessa forma, foram avaliadas 32 vacas de 

raças girolando e mestiças e seus respectivos bezerros, em sete propriedades, no 

período de dezembro de 2015 a abril de 2016. As vacas selecionadas foram 

acompanhadas durante a primeira ordenha e os neonatos durante a ingestão do 

colostro. Foi utilizado um questionário para auxiliar na coleta de informações sobre o 

peso dos recém-nascidos, volume de colostro ingerido e o tempo decorrido entre o 

nascimento e a ingestão. 

 

Obtenção do colostro 

Logo após o parto e ordenha completa do colostro, uma amostra de 

aproximadamente 100 mL foi coletada de todas as glândulas mamárias funcionais. 

As amostras obtidas foram identificadas, armazenadas sob refrigeração e 

transportadas para o Laboratório de Patologia Clínica do Hospital Veterinário da 

Faculdade Vértice – Univértix. 

 

Avaliação dos Teores de Imunoglobulinas 

Utilizando uma pipeta, foram adicionadas 2 gotas das amostras de colostro ao 

refratômetro de brix optico para obtenção da porcentagem de brix que se 

correlaciona com o teor de imunoglobulinas.  A leitura foi realizada com as amostras 

à temperatura ambiente. 
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Avaliação da Eficiência de Colostragem 

 Amostras de sangue dos bezerros foram coletadas entre 24 e 48 horas após 

a ingestão do colostro (QUIGLEY, 2013). Para obtenção das amostras realizou-se 

punção da veia jugular com utilização de agulhas 25 x 0,8 mm em tubos sem 

anticoagulante. As amostras foram identificadas, armazenadas em refrigeração e 

posteriormente transportadas para o Laboratório de Patologia Clínica do Hospital 

Veterinário da Faculdade Vértice – Univértix.  

No laboratório as amostras foram centrifugadas para separação do soro 

sanguíneo. Em seguida 2 gotas do soro foram adicionadas ao refratômetro e a 

porcentagem de brix obtida foi correlacionada ao teor de imunoglobulinas 

circulantes. 

 

Análise e processamento dos dados 

Os dados obtidos foram comparados com valores de referência disponíveis 

na literatura. Um colostro foi considerado de boa qualidade quando o resultado foi 

superior a 21% de brix. Em relação à eficiência de colostragem, valores acima de 

8,4% de brix sugerem que a transferência da imunidade passiva foi eficiente 

(QUIGLEY, 2013). 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

Foram avaliadas amostras de colostro em refratômetro de brix de 32 vacas 

entre primíparas e multíparas de aptidão leiteira em sete propriedades rurais no 

município de Matipó e região. A qualidade do colostro mensurada por meio do 

refratômetro de brix considerou um colostro de boa qualidade quando os valores 

foram superiores a 21% de brix (QUIGLEY, 2013). 

Das amostras avaliadas, 31,2% apresentaram resultados inferiores ao 

estabelecido pela literatura conforme descrito na tabela 1. Baixos níveis de 

anticorpos em colostro apresentam etiologia multifatorial. Fatores como período seco 

inferior a 60 dias, nutrição inadequada, mastites no pré-parto e altos volumes de 

colostro produzido estão relacionados à menor qualidade. Sabe-se que primíparas 

também podem apresentar um colostro com baixo teor de imunoglobulinas em 
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função do menor tempo exposição a patógenos quando comparado a multíparas 

(TIZARD, 2002). 

Tabela 1: Caracterização de 32 amostras de colostro avaliadas por refratômetro de brix em 7 
propriedades leiteiras no município de Matipó e região. 

PROPRIEDADES Nº DE ANIMAIS 
AVALIADOS 

AMOSTRAS DE 
COLOSTRO 

INFERIORES A 
21% DE BRIX 

% DE 
COLOSTROS 

INFERIORES A 
21% DE BRIX 

% DE 
COLOSTROS 

SUPERIORES A 
21% DE BRIX 

A 2 0 0 100 
B 6 2 33,4 66,6 
C 3 2 66,7 33,3 
D 8 2 25 75 
E 3 0 0 100 
F 8 3 37,5 62,5 
G 2 1 50 50 

TOTAL  7 32 10 31,2 68,8 

 

Após o nascimento 32 bezerros ingeriram o colostro em até 6 horas após o 

parto. O volume fornecido variou de 2 a 6 litros.  As amostras de soro sanguíneo 

foram avaliadas entre 24 e 48 horas após a ingestão do colostro. A transferência da 

imunidade passiva foi considerada satisfatória quando os valores obtidos foram 

superiores a 8,4% de brix (QUIGLEY, 2013). Dos 32 animais avaliados 11 

apresentaram resultados inferiores a 8,4% de brix totalizando 34,3 % dos bezerros 

avaliados conforme descrito na tabela 2. Apesar da elevada porcentagem de falha 

no processo de colostragem, dados na literatura indicam valores próximos a 40% 

(Paiva, 2006). Dentre os fatores relacionados à baixa transferência de anticorpos, 

destacam-se a ingestão de colostros com baixos teores de imunoglobulinas, 

ingestão em quantidades inferiores a 10% do peso vivo, fornecimento em um 

período superior a 8 horas após o nascimento e utilização de colostros com alta 

contagem bacteriana (STOTT, 1979; LUCCI, 1989; TIZARD, 2002). 

A partir dos dados descritos na tabela 2 foi possível inferir que, dos 11 

bezerros que apresentaram resultados insatisfatórios com relação à eficiência de 

colostragem, 4 ingeriram um colostro com menos de 21% de brix em um volume 

inferior a 10% do peso vivo. Outros 4 animais ingeriram colostros com resultados 

superiores a 21% de brix, mas, em volumes inferiores a 10% do peso vivo e também 

apresentaram resultados abaixo de 8,4% de brix após a avaliação do soro 

sanguíneo. Em uma avaliação o recém-nascido ingeriu um volume superior a 10% 

do peso, mas de um colostro com 12% de brix e também apresentou inadequada 

transferência da imunidade passiva. 
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Foi possível observar que em 2 situações os bezerros ingeriram um colostro 

de boa qualidade, em um volume superior a 10% do peso vivo e ainda sim 

apresentaram valores abaixo de 8,4% de brix após a avaliação do soro sanguíneo. 

Uma possível justificativa para esse resultado é uma contagem bacteriana elevada 

no colostro em função de práticas de higiene inadequadas no momento da ordenha 

e fornecimento. Sabe-se que a alta contagem bacteriana pode comprometer a 

absorção de imunoglobulinas no lúmen intestinal (GODDEN, 2008).  

 
  



24 
 

Tabela 2: Caracterização de 32 bezerros avaliados em 7 propriedades leiteiras de acordo com o 
sexo, peso, volume de colostro ingerido, tempo de ingestão após o nascimento, qualidade do colostro 
em % de brix e eficiência de colostragem. 

BEZERROS SEXO 
PESO 
(KG) 

VOLUME 
INGERIDO 
(LITROS) 

TEMPO 
ENTRE O 

NASCIMENTO 
E A 

INGESTÃO 
(HORAS) 

QUALIDADE 
DO 

COLOSTRO 
(% DE BRIX) 

EFICIÊNCIA DE 
COLOSTRAGEM 

(% DE BRIX) 

A1 M 30 4 1 24 8,5 
A2 F 25 3 1 23 9 
B1 F 40 6 1 25 10 
B2 F 50 6 1 25 7,5 
B3 F 30 6 1 12 8 
B4 F 40 6 1 26 9,5 
B5 F 30 6 1 17 8,5 
B6 M 30 6 1 28 14 
C1 F 40 3 1 23 7,5 
C2 M 45 5,5 1 20 8,5 
C3 F 45 5,5 1 18 9 
D1 F 40 2,5 4 24 6,5 
D2 F 35 3,5 1 17 9 
D3 F 30 4 4 25 10,5 
D4 M 40 5 1 22 8,5 
D5 F 35 2 3 19 6,5 
D6 F 35 4 1 25 8 
D7 F 40 3,5 2 24 8,5 
D8 M 30 4 1 22 9 
E1 M 25 3 1,5 25,5 11,3 
E2 F 25 2 2 22 8 
E3 M 30 6 4 25 14 
F1 M 35 3 3 20 7 
F2 M 30 5 1 22 10 
F3 F 25 2 1 14 7 
F4 M 35 2 1 18 6 
F5 M 30 3 1 24 9 
F6 F 25 2 1 23 8 
F7 M 30 3 3 22 8,5 
F8 F 20 2 4 24,5 11 
G1 F 35 3 6 26 11 
G2 M 30 3,5 6 18,5 10,5 

 

Em quatro avaliações os recém-nascidos ingeriram um colostro de baixa 

qualidade, porém fornecido em um volume superior a 10% de peso vivo. Estes 

animais apresentaram resultados superiores a 8,4% de brix após a avaliação do 

soro sanguíneo, o que pode ser correlacionado a uma adequada transferência da 

imunidade passiva. Acredita-se que a ingestão de um volume de colostro superior a 
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10% do peso vivo em um curto período de tempo após o nascimento compensou a 

baixa concentração de imunoglobulinas no colostro fornecido (QUIGLEY, 2013). 

Em uma avaliação o animal ingeriu exatamente 10% do peso vivo de um 

colostro com baixa concentração de imunoglobulinas e apresentou um resultado 

superior a 8,4% de brix após a avaliação do soro sanguíneo. Considerando as 

informações disponíveis na literatura não foi possível encontrar uma justificativa 

plausível para este resultado. 

As demais avaliações de transferência de imunidade passiva apresentaram 

resultados satisfatórios e correspondem a animais que ingeriram um colostro de boa 

qualidade em um volume igual ou superior aos 10 % do peso vivo. Desta forma, 

espera-se um alto nível de anticorpos circulantes o que aumenta a eficiência do 

sistema imunológico na defesa contra patógenos. 

 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Conclui-se que a  adequada transferência de imunoglobulinas é um grande 

desafio na criação de bezerros e que pode apresentar reflexos tanto na fase inicial 

de criação quanto na produtividade futura dos animais. Os resultados obtidos em 

propriedades do município de Matipó e região mostraram uma elevada porcentagem 

de vacas produzindo colostros de baixa qualidade e por consequência uma baixa 

eficiência na transferência de anticorpos maternos para os recém-nascidos. 

Considerando a importância dessa prática para o sucesso na criação bezerros é 

essencial à adoção de medidas que possam garantir o fornecimento de um colostro 

com elevado teor de imunoglobulinas em um volume satisfatório, logo após o 

nascimento dos bezerros.   

A utilização do refratômetro de brix mostrou-se uma ferramenta viável e 

prática tanto para avaliação indireta da quantidade de imunoglobulinas quanto para 

avaliação da eficiência no processo de transferência de anticorpos maternos ao 

bezerro. A adoção dessa prática possibilita o descarte de colostros de baixa 

qualidade, além de permitir a avaliação dos animais após o fornecimento. O 

monitoramento da transferência de imunoglobulinas após a ingestão do colostro é 

essencial, pois, apenas o fornecimento de um colostro de boa qualidade não garante 

uma colostragem eficiente visto que, o volume e o tempo entre o fornecimento e o 

nascimento também exercem grande influência neste processo. 
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AVALIAÇÃO DA SINCRONIZAÇÃO E CONCEPÇÃO DE NOVILHAS E VACAS 
RECEPTORAS DE EMBRIÕES BOVINOS PRODUZIDOS IN VITRO 

 
Acadêmicos: Caio Trevenzoli de Souza Roiz e Warley Escala da Silva 
 
Orientadora: Vívian Rachel de Araújo Mendes 
 
RESUMO 
Os avanços obtidos nas biotécnicas reprodutivas permitiram maior participação da 
fêmea bovina no processo de melhoramento genético. A TE consiste em implantar 
embriões de alto valor genético, visando à disseminação do material genético de 
uma fêmea zootecnicamente superior em fêmeas receptoras com o intuito de 
completarem o período de gestação. O objetivo do presente trabalho foi realizar a 
sincronização de novilhas e vacas receptoras para transferência em tempo fixo de 
embriões bovinos produzidos in vitro e fazer a comparação entre taxas de 
sincronização, concepção e prenhez. Foram utilizados 33 animais, sendo 11 
novilhas e 22 vacas, da raça Tabapuã. A taxa de sincronização foi de 81,8% 
utilizando o mesmo protocolo em ambos os grupos.A taxa de concepção de 44,4% 
foi obtida pelo grupo vacas e para o grupo novilhas esse número reduziu para 
22,2%. Considerando todas as fêmeas que receberam embriões obtivemos um 
resultado total de 37% (10:27).Concluímos neste trabalho que houve igualdade entre 
resultados de sincronização para vacas e novilhas e como concepção e prenhez um 
número maior para o grupo vacas. O ponto que se destaca para um bom resultado 
na técnica é o manejo, a nutrição e o bem estar de doadoras e receptoras. 
 
PALAVRAS-CHAVE: receptoras; sincronização; transferência de embriões 

 
1. INTRODUÇÃO 

A utilização e o desenvolvimento de biotécnicas da reprodução animal são 

condições indispensáveis para o aumento da eficiência produtiva. Uma das 

biotécnicas utilizadas na reprodução bovina, mundialmente difundida,é a 

transferência de embriões (TE). Esta consiste em implantar embriões de alto valor 

genético, visando à disseminação do material genético de uma fêmea 

zootecnicamente superior, em fêmeas receptoras com o intuito de completarem o 

período de gestação. Dessa forma, o melhoramento genético pode ser efetuado com 

mais rapidez e eficiência (GONÇALVES et al.,2008). 

O Brasil é o maior produtor de embriões bovinos do mundo, respondendo por 

quase um terço da produção mundial. Dentre as técnicas utilizadas, a que vem se 

destacando e crescendo é a produção in vitrode embriões (PIVE), colocando o Brasil 

como referência mundial no seu emprego comercial (FERREIRA, 2005). 

Os avanços obtidos nas biotécnicas reprodutivas permitiram maior 

participação da fêmea bovina no processo de melhoramento genético do rebanho, 
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visto que o número de descendentes deixados por uma única fêmea ao longo de sua 

vida reprodutiva aumentou significativamente (GONÇALVES et al., 2007). 

Considerando o período de um ano, uma fêmea produzirá em um sistema eficiente 

apenas um produto, enquanto essa mesma fêmea poderá contribuir para a produção 

de aproximadamente 50 crias, ao ser inserida num programa de PIVE aumentando 

desta forma a distribuição da genética e o retorno financeiro satisfatório para o 

proprietário (PALHANO, 2008). 

A escolha das receptoras é um dos pontos importantes da técnica, e deve ser 

abordado com critério para se obter um bom resultado no programa de TE 

(OLIVEIRA et al., 2014). O protocolo de escolha é outro ponto importante para uma 

eficiente sincronização de estro nas receptoras (BELTRAME et al., 2010). 

Considerando a importância das receptoras nos programas de TE, este 

trabalho tem como objetivo avaliar a resposta aos protocolos hormonais de 

sincronização de estro, taxa de concepção e taxa de prenhez obtidas em novilhas e 

vacas que foram utilizadas para transferência de embriões bovinos em tempo fixo 

produzidos in vitro. 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA  

2.1. Produção in vitro de embriões (PIVE) 

Devido às inovações nas biotécnicas reprodutivas, a genética da fêmea vem 

ganhando importância cada dia mais para o melhoramento do rebanho. Essa 

biotécnica tornou-se uma tecnologia promissora tanto para o melhor entendimento 

da embriologia básica quanto para a produção animal, representando um importante 

procedimento para o estudo dos mecanismos relacionados à maturação final, 

interação dos gametas e desenvolvimento embrionário subsequente (GONÇALVES 

et al., 2008). Com isso, vem crescendo significativamente o número de 

descendentes deixados por uma única fêmea, graças à produçãoin vivo ein vitro de 

embriões (GONÇALVES et al., 2007).  

A PIVE consiste na manipulação dos gametas, promovendo assim, em 

condições laboratoriais, os processos fisiológicos que aconteceriam naturalmente 

após a ovulação e fecundação (PALHANO, 2008).Na espécie bovina a PIVE já se 

tornou método de escolha para a produção de embriões, principalmente nas raças 

zebuínas (VIANA et al., 2012). No período de um anoem um sistema de produção 
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padrão é possível obter apenas um descendente por fêmea bovina, enquanto com a 

técnica de aspiração folicular associada àPIVE pode-se aumentar essa taxa para 50 

a 100 descendentes (PALHANO, 2008).A técnica já é aplicada a campo não como 

forma de pesquisa, mas para se obter valor comercial em animais de genética 

superior (RUBIN et al., 2009).  

Vários processos se relacionam para obtenção de bons resultados na técnica, 

que incluem a parte realizada a campo como o manejo reprodutivo de doadoras e 

receptoras, aspiração folicular e a inovulação dos embriões e a parte desenvolvida 

em laboratório, constituída pela maturação, fecundação e cultivo in vitro. Devido a 

essa complexibilidade, a técnica deve ser realizada por equipe treinada e dedicada, 

e com um planejamento adequado (RIZOS, 2008).  

Com o intuito demelhorar a eficiência da PIVE, estudos e modificações sobre 

a maturação de ovócitos, fecundação e desenvolvimento embrionário vem sendo 

realizados. Contudo, as taxas de blastocistos produzidos, prenhez e crioprevervação 

obtidos por ovócitos maturados no sistema de produção in vivo ainda superam as 

taxas da produção in vitro, podendo ser por incompleta maturação do ovócito,o que 

leva à incapacidade de desenvolvimento embrionário (GONÇALVES et al., 2008). 

 

2.1.1. Obtenção de Ovócitos 

O processo de PIVE tem início com a obtenção de ovócitos, que podem ser 

provenientes da aspiração folicular in vivo, guiado por ultrassonografia, punção de 

ovários recolhidos em abatedouros, que tenham pouco tempo de abate, ou até 

mesmo por laparotomia ou laparoscopia via flanco (GONÇALVES et al., 2008). 

 

2.1.2. Maturação In Vitro (MIV) 

No processo de maturação, o ovócito sofre alterações moleculares, 

citoplasmáticas e nucleares (GONÇALVES et al., 2007),  tornandoo gameta feminino 

competente para ser fecundado (SMITZ et al., 2004). A maturação nuclear se 

caracteriza pelo rompimento da vesícula germinativa,compreendendo os processos 

de condensação da cromatina e dissolução da membrana nuclear, o que não sofre 

interferência das células do cumulus (ANGUITA et al., 2007). Já dentre as alterações 

citoplasmáticas, ocorreamodulação da síntese de proteínas e a reorganização de 

organelas com redução do tamanho do Complexo de Golgi, compactação do 
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nucléolo, aumento da síntese de lipídeos e alinhamento dos grânulos corticais 

próximos a membrana (FERREIRA et al., 2009). 

A técnica consiste na preparação da placa de maturação que vai receber os 

ovócitos, seguido pelo rastreamento de ovócitos separados com ajuda de filtro 

apropriado. Na seleção, serão classificados ovócitos em grau I, II, III e IV como 

vistos na tabela 1.  A maturação in vitro acontece em estufa incubadora com 

temperatura de 38,5°C, 5% de CO2 em ar atmosférico, 95% de umidade saturada, 

por um período de 22 a 24 horas (OLIVEIRA et al., 2014). 

 
Tabela 1. Critérios adotados para classificação morfológica dos ovócitos recuperados. 
Qualidade Descrição 
Grau I Ovócitos com mais de três camadas de células compactas ao cumulus e 

citoplasma regular. 
Grau II 
 
Grau III 
 

Ovócitos com uma a três camadas de células do cumulus, citoplasma 
regular ou apresentando granulações finais. 
Ovócitos apresentando menos de três camadas do cumulus ou 
parcialmente desnudos ecitoplasma irregular. 

Grau IV Desnudos (ovócitos sem células do cumulus) ou em degeneração (com 
expansão e citoplasma heterogêneo, apresentando granulações severas). 

FONTE - Embrapa Gado de Leite – Biotécnicas da Reprodução em Bovinos 

 

2.1.3. Fertilização In Vitro (FIV) 

Para que um gameta feminino esteja viável e disponível para o processo de 

fecundação, seguido de desenvolvimento embrionário todos os eventos bioquímicos 

e moleculares deverão ser controlados até o ovócito atingir a maturação 

(WRENZYCK e STINSHOFF, 2013). Com isso, pesquisadores vêm aumentando a 

atenção no período da maturação do ovócito, visando uma melhoria significativa no 

resultado da PIVE (PARRISH, 2014). 

A fertilização in vitro ocorre com a exposição de ovócitos preparados a 

espermatozóides selecionados e capacitados, podendo ser frescos ou terem 

passado pelo processo de congelamento/descongelamento. Os espermatozoides 

passam por um processo de seleção e capacitação onde serão separados do 

plasma seminal, crioprotetores e demais componentes do diluente utilizado para 

congelamento e espermatozóides mortos.  Para tanto, o gradiente de PERCOLL e o 

“swim-up” são os métodos mais usados na raça bovina, pela sua seleção dos 

espermatozóides com maior motilidade, sendo assim mais aptos à técnica 

(GONÇALVES et al., 2007). 
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Na produção in vivo, o processo de capacitação espermática acontece 

durante sua passagem pelo trato genital feminino. No processo de capacitação in 

vitro será adicionado glicosaminoglicanas aos meios de fecundação, sendo a 

heparina uma das mais utilizadas (VARAGO et al., 2008). Os procedimentos são 

realizados com a preparação da placa de fecundação, seguidos pela preparação do 

sêmen e a fecundação in vitro, que dura de 18 a 22 horas (OLIVEIRA et al., 2014). 

 

 

2.1.4. Cultivo In Vitro (CIV) 

Para que os embriões possam ser transferidos, os mesmos devem ser 

cultivados após a fecundação. Eventos importantes acontecem nesse período de 

pré-implantação embrionária, como clivagem, ativação do genoma, compactação 

dos blastômeros, diferenciação do trofoblasto e embrioblasto, e rompimento da zona 

pelúcida (LONERGAN et al., 1999).   

O cultivo in vitro tem duração de sete dias, na temperatura de 38,5°C, 

umidade saturada e atmosfera controlada (GONÇALVES et al., 2007). São avaliadas 

a taxa de clivagem onde será observado as estruturas que se dividiram, e também a 

da taxa de blastocisto, onde serão avaliados após sete dias e o estágio em que se 

encontram (OLIVEIRA et al., 2014). 

Segundo Oliveira et al. (2014) a aparência dos embriões é  significativo para 

seleção. Embriões que apresentam boa aparência morfológica têm indicativo de 

serem mais aptos à transferência. 

 

2.2. Fisiologia do Ciclo Estral de Bovinos 

O ciclo estral de vacas dura entre 17 e 24 dias (média de 21 dias), variando 

pouco de animal para animal e no geral, apresenta de duas a três ondas foliculares 

(MORAES et al., 2001). Fatores diversos podem influenciar o número de ondas 

foliculares. Dentre eles, podemos citar: nível de estrógeno intra e extra-ovarianos; 

escore corporal do animal, idade, manejo, clima e raça (HAFEZ et al., 2004). 

O ciclo estral da fêmea bovina é dividido em quatro fases contínuas, porém 

distintas: proestro, estro, metaestro e diestro. No proestro e estro ocorre a fase 

folicular, onde há o desenvolvimento do folículo, culminando com ovulação. No 

metaestro e diestro ocorre a faseluteínica, onde há formação e desenvolvimento 
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do corpo lúteo, sendo este responsável pela produção da progesterona que irá 

manter a gestação (GONÇALVES et al., 2008). 

O ciclo inicia-se quando ocorre a liberação GnRH pelo hipotálamo. O 

hipotálamo é responsável pela produção de GnRH que atua na hipófise anterior 

provocando a liberação de hormônios gonadotróficos, o LH e o FSH. O FSH é 

liberado pela hipófise anterior, estimulando o crescimento folicular. O LH induz a 

maturação e ovulação dos folículos, produção de estrógenos pela teca interna e 

luteinização desta e da granulosa com desenvolvimento do corpo lúteo (RUMPF et 

al., 2000). 

 Haverá o recrutamento de folículos primários, que se desenvolverão até o 

estágio antral: o que estiver mais apto (folículo dominante) responde aos níveis em 

elevação de FSH e são destinados à ovulação (folículo pré-ovulátorio). Os folículos 

antrais que restaram vão parar de crescer e entrar em atresia. Esse processo é até 

certo ponto, controlado pela produção de inibina do folículo dominante, que atua em 

nível local na limitação da liberação de FSH. O fator que limita a ovulação de apenas 

um folículo é que o mesmo apresenta receptores para LH e os demais entram em 

atresia porque não são selecionados (BALL e PETERS, 2006). 

O 17β-estradiol (E2) produzido pelas células da granulosa, presente nos 

folículos ovarianos, é o principal hormônio estrogênico da fêmea e é liberado sob o 

controle do FSH e do LH. Quando produzido na presença do folículo dominante, é o 

responsável pela retroalimentação positiva do LH e negativa do FSH. Na ausência 

de progesterona, induz o pico pré-ovulatório de LH e também o comportamento do 

estro (FERRAZ et al., 2008).Conforme o folículo pre-ovulatório vai se 

desenvolvendo, ele irá continuar aumentando de tamanho, alcançando um diâmetro 

de pelo menos 9mm. Esse estrógeno apresenta três funções: iniciar o 

comportamento estral; Prepara o trato reprodutivo para os processos associados 

com a fertilização e iniciar o pico ovulatório de LH (BALL e PETERS, 2006).  

A progesterona (P4) é um hormônio que regula o funcionamento do sistema 

reprodutor feminino e é produzida principalmente pelo corpo lúteo, sendo este 

proveniente da reorganização das células foliculares após o processo ovulatório. 

Elevados níveis de progesterona inibem o estro e a onda ovulatória de LH, 

estabelecendo assim a importância desta na regulação do ciclo estral (HAFEZ e 

HAFEZ, 2004). 
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A prostaglandina F2α (PGF2α), é produzida pelo endométrio uterino, caso não 

haja a fecundação, e tem como função a regressão do corpo lúteo. O declínio da 

produção de progesterona facilita a liberação da prostaglandina (SWANSON, 1988). 

 

2.3. Seleção de Receptoras 

O custo de aquisição e manutenção de receptoras é considerado um dos 

principais fatores que oneram um programa de transferência de embriões. A 

otimização do uso das receptoras é um fator importante para a relação custo-

benefício do programa (BELTRAME et al., 2010). 

Um adequado manejo nutricional deve ser aplicado para doadoras e 

receptoras de embriões. Uma nutrição inadequada comprometerá o desempenho 

reprodutivo por retardar tanto a involução uterina no pós-parto quanto a retomada da 

atividade ovariana e da ciclicidade, por agir também dentro da regularidade do ciclo 

estral (BROADBENT et al., 1991).  

Distúrbios são gerados nos mecanismos endócrino, neural e metabólico 

devido à nutrição inadequada, reduzindo a secreção de GnRH pelo hipotálamo, de 

gonadotrofinas pela hipófise, retardando o desenvolvimento folicular e a resposta 

superovulatória. As receptoras devem apresentar uma boa condição corporal, 

mantendo seu escore não muito baixo e nem muito alto. (BO et al., 2002).  

A restrição alimentar em novilhas pode determinar redução do tamanho do 

folículo ovulatório e do corpo lúteo, podendo também influenciar no desenvolvimento 

do folículo dominante e predispondo, assim a um maior número de ciclos com três 

ondas de crescimento folicular. Alem disso a restrição aguda na ingestão de energia, 

três a seis dias antes da ovulação, reduzirá o diâmetro do folículo dominante, 

(GONÇALVES et al., 2008). 

Para a seleção das fêmeas receptoras, deve-se adotar algumas medidas, 

como a realização de exames clínicos e a avaliação da capacidade reprodutiva em 

todos os animais que irão participar do programa de transferência de embriões. 

Pode-se dizer que a receptora ideal é uma fêmea jovem, saudável, com fertilidade 

comprovada, habilidade materna e sem apresentar histórico de partos distócicos. A 

receptora deve ter um porte compatível com a raça do embrião a ser transferido para 

garantir uma gestação normal e um parto sem complicações. Vacas acima de sete a 

oito anos e animais mais estressados devem ser descartados doprograma, porque a 
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habilidade de manter gestação em vacas velhas é menor e os animais agressivos 

são indesejáveis pela dificuldade no manejo e em manter a gestação (LOONEY et 

al., 2006). 

As receptoras de embriões necessitam de cuidados rigorosos e devem ser 

consideradas tão importantes quanto às doadoras. Adicionalmente, as fêmeas 

devem ser mantidas em condição ambiental satisfatória para exercerem o efeito 

materno em toda sua plenitude e elevar tanto a probabilidade de gerar produtos com 

maior vitalidade e resistência quanto aumentar a própria eficiência da TE. A seleção 

se completa um dia antes da inovulação do embrião, com a visualização e avaliação 

de corpo lúteo presente no ovário (GONÇALVES et al., 2008). 

Geralmente são mais utilizadas e consideradas as melhores receptoras as 

fêmeas cruzadas (zebu x taurino) devido ao seu baixo valor comercial quando 

comparado a outros animais, boa capacidade de conversão alimentar, alta fertilidade 

e boa habilidade materna. Antigamente, quando as receptoras pariam e 

desmamavam suas crias, elas eram descartadas, mas atualmente o 

reaproveitamento de receptoras tem se tornado uma prática cada vez mais comum, 

pois os preços praticados pelos fornecedores de receptoras são muito altos e,muitas 

vezes, é difícil achar receptoras disponíveis para compra (GONÇALVES et al., 

2008). 

 

2.4. Hormônios Utilizados na Sincronização de Receptoras 

A sincronização do estro é constituída pela regularização do ciclo estral 

utilizando de hormônios e seus análogos, com o intuito de indução de estro e 

ovulação. Diferentes hormônios são utilizados em protocolos de sincronização, como 

a progesterona (P4), o estradiol, o hormônio liberador de gonadotrofinas (GnRH), a 

gonadotrofina coriônica equina (eCG) e a prostaglandina (PGF2α), podendo também 

fazer a associação entre eles, que é a forma  mais utilizada e eficiente nos 

protocolos (THATCHER et al., 2001). 

Diferentes dispositivos de progesterona se encontram disponíveis no 

mercado, variando em formato, forma de aplicação, design e concentração de 

progesterona presente no mesmo (HANLON et al., 2002; RIVERA et al., 2005; 

STEVENSON et al., 2008). Os implantes intravaginais de P4 são os mais 

comumente e utilizados em protocolos de sincronização de novilhas e vacas pós–
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parto e é o tratamento de maior escolha para animais com problema em retorno ao 

ciclo estral. (CAVALIERI et al., 2004). 

A utilização do Benzoato de Estradiol (BE) administrado no começo do 

protocolo tem como finalidade a atresia dos folículos presentes e agir na emergência 

de uma nova onda folicular (BRAGANÇA et al., 2004). Essa nova onda folicular se 

inicia de três a quatro dias após administração do BE (BÓ et al., 1995). 

A PGF2α leva a luteólise e consequentemente à queda dos níveis de P4. 

Desta forma, permite um aumento na frequência e amplitude da secreção do 

hormônio luteinizante (LH) e ocorra a ovulação (LANE et al., 2008).Nessas 

condições, o estro tende a ocorrer 48 a 72 horas após administração (STEVENSON 

2005; CAVALIERI et al., 2006). 

O eCG pode ser administrado no momento da retirada do implante de P4, 

atuando como indutor da ovulação, mas pode atuar no crescimento folicular se 

administrado no quinto ou sexto dia do protocolo (BARUSELLI et al., 2004; SOUZA 

et al., 2009). As vantagens no uso do eCG são o aumento no diâmetro do folículo 

pré–ovulatório e consequentemente na área do CL, melhor taxa de ovulação e 

aumento nas concentrações plasmáticas de progesterona (SÁ FILHO et al., 2010). 

A administração do GnRH vai atuar como indutor da ovulação causando a 

ovulação ou luteinização do folículo dominante (LINDEROTH, 2002). O GnRH é 

liberado pelo hipotálamo na ausência de P4, ele estimula a produção de LH pela 

hipófise levando a ovulação. O GnRH em associação com o E2 vão agir na indução 

da ovulação por retroalimentação positiva na liberação pulsátil de LH (RATHBONE 

et al., 2001). 

 

2.5.Sexagem Fetal 

A sexagem fetal é um grande avanço na área da reprodução animal, onde 

nos permite distinguir o sexo da cria nas primeiras semanas de gestação. Já que 

raramente compensa a criação de machos de alta linhagem o criador opta por 

descartá-los, preservando assim as fêmeas, filhas de vacas com alto valor genético 

(NETO, 2007).  

 

3. METODOLOGIA 

3.1. Animais 
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O experimento foi realizado em uma propriedade localizada no município de 

Matipó, estado de Minas Gerais e teve inicio no dia vinte e quatro de novembro de 

2015 e foi finalizado no dia doze de fevereiro de 2016. Foram utilizados 33 animais, 

sendo eles 22 vacas e 11 novilhas da raça Tabapuã, com escore corporal entre 3 e 

4 (escala de 0 a 5). Os animais se encontravam em regime extensivo de 

alimentação com Brachiaria decumbens. Foi adotada também a suplementação 

nutricional que se iniciou 75 dias antes do começo do protocolo. Todos os animais 

foram suplementados com sal mineral de boa qualidade e água ad libitum. Foi 

utilizado na ultrassonografia um aparelho Chisson D600 Vet com a probe linear 

transretal de 7,5MHz para a detecção de ciclicidade nos animais, estando assim 

aptos a iniciarem o protocolo. 

 

3.2. Protocolo de sincronização 

Foi utilizado o mesmo protocolo para vacas e novilhas.  

• Dia 0 (Manhã) – Colocação de dispositivo intravaginal de progesterona (P4; 

Sincrogest® Ourofino) e Aplicação de 2ml de Benzoato de estradiol (BE; 

Sincrodiol® Ourofino). 

• Dia 8 (Manhã) – Retirada do dispositivo de progesterona, Aplicação por via 

intramuscular de 10mg de Cloprostenol sódico (PGF2α; Lutalyse®; Zoetis, 

1mg de Cipionato de estradiol (CE; ECP®; Zoetis), 400UI de gonadotrofina 

coriônica equina (eCG; Folligon®; Intervet). 

• Dia 10 (Manhã) – Aplicação de 0,05mg de Acetato de Gonadorelina (GnRH; 

Gestran Plus®; Tecnopec). 

 

3.3. Avaliação e seleção das receptoras 

As receptoras sincronizadas foram avaliadas no dia 16 após o início do 

protocolo quanto à presença de corpo lúteo. Para tal, foi realizada ultrassonografia 

dos ovários, por meio de um aparelho Chisson D600 Vet acoplado a probe linear 

transretal de 7,5MHz. As receptoras que apresentaram um corpo lúteo ativo foram 

selecionadas e receberam uma marca de acordo com o lado que o CL se 

encontrava para a inovulação no dia seguinte. 
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3.4. Transferência de embriões 

Os embriões foram inovulados no dia dezessete após o início da 

sincronização (sete dias após a ovulação). Os embriões sexados para fêmea foram 

produzidos in vitro pela empresa “In Vitro Brasil” localizada no município de Mogi 

Mirim, SP, e transportados à fresco em palhetas de 0,25ml acondicionadas em uma 

transportadora de embriões com temperatura controlada de 36°C. Os embriões 

foram mantidos nesta condição até o momento de sua transferência para o útero 

receptor. Já na fazenda as receptoras foram devidamente contidas e preparadas 

com anestesia peridural com 3ml de lidocaína a 2% e higienização perineal. A 

inovulação se deu a partir da colocação da palheta contendo o embrião em uma 

bainha plástica, acoplado ao inovulador e coberta posteriormente com uma camisa 

sanitária. Desta forma, o inovulador foi introduzido via vaginal para transpor a cérvix 

e despejar o embrião no corno uterino ipsilateral ao ovário que contém o CL. 

 

3.5.Diagnóstico de gestação 

O diagnóstico de gestação foi realizado 30 dias após a inovulação por meio 

de ultrassonografia utilizando um aparelho Chisson D600 Vet com a probe linear 

transretal de 7,5MHz. Foi verificada a presença ou ausência do embrião e 

batimentos cardíacos. 

 

3.6. Análise e Processamento de Dados 

A análise estatística foi realizada pelo teste de Tukey a partir das médias dos 

tratamentos. Foi aplicado quando o teste “F” para tratamentos da ANOVA (análise 

de variância) caso houvesse significância. 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

  A taxa de sincronização obtida no presente estudo foi de 81,8% utilizando o 

mesmo protocolo em ambos os grupos. Desta forma, foram consideradas aptas a 

transferência de embriões 9 das 11 novilhas e 18 das 22 vacas protocoladas. A taxa 

de concepção foi de 44,4% (8:18) para o grupo vacas e para o grupo novilhas esse 

número reduziu significantemente para 22,2% (2:9). A taxa de prenhez representou 

36,4% (8:22) para o grupo de vacas e de 18,2% (2:11) para o grupo de novilhas. 

Considerando todas as fêmeas que receberam embriões, a gestação foi confirmada 
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em 10 das 27 receptoras, que equivale a uma taxa de concepção de 37% (Tabela 

2).  

 

Tabela 2: Taxa de sincronização, concepção e prenhez em vacas e novilhas receptoras de embriões. 

Categoria N Sincronização n(%) Concepção n(%) Prenhez n(%) 

Vacas 22 18 (81,8)a 8 (44,4)a 8 (36,4)a 

Novilhas 11 9 (81,8)a 2 (22,2)b 2 (18,2)b 

Total 33 27 (81,8) 10 (37,0) 10 (30,3) 

As letras sobrescritas indicam diferença na coluna entre os grupos testados. Análise realizada pelo 
teste de Tukey P < 0,05.  

 

Em ambos os grupos, o protocolo utilizado induziu a sincronização de 81,8% 

dos animais, resultado superior ao encontrado por Baruselli et al. (2003) que foi de 

45,7% onde o protocolo utilizado foi o “Ovsynch”, e de 45,2% para animais que 

receberam dose única de PGF2α. No experimento de Adams et al. (2013) a taxa de 

sincronização informada foi de 89% com o uso de implante de P4, e de 62,5% para 

animais onde foram utilizados apenas luteolíticos. Vedana et al. (2008) descreveram 

uma taxa de sincronização chegando a 80,3% para animais que receberam eCG em 

D5 e de 73,3% para animais que receberam eCG em D8, no grupo controle essa 

taxa caiu para 46,6%apenas com o uso de implante de P4. Nossos resultados 

superaram os de Vedana et al. (2008) onde também utilizamos doses de eCG. 

A taxa de concepção alcançada em vacas (44,4%) foi superior ao grupo de 

novilhas (22,2%), com a utilização do mesmo protocolo hormonal, que alcançou a 

mesma taxa de fêmeas aptas nos dois grupos estudados (81,8%). Baruselli et al. 

(2003) relataram uma taxa de concepção de 49,2% para o grupo tratado com o 

protocolo “Ovsynch” e de 56,3% para o grupo que recebeu dose única de PGF2α. 

Adams et al. (2013) relataram taxa de prenhez de 41,8% com o uso de 

implante de P4 e com o uso de luteolíticos de 37,9%. Já Baruselli et al. (2003) 

relataram taxa de prenhez com o uso do protocolo Ovsynch de 35,7%, e com 

administração única de prostaglandina 25,4%. Scanavez et al. (2013) por sua vez, 

relataram uma taxa de 57,8% de prenhez ao 35° dia, e aos 55° dia esta taxa caiu 

para 52,1%, totalizando 9,7% deperdas gestacionais, semelhante ao referenciado 

por Galli et al. (2001), que afirmaram que as perdas durante o primeiro trimestre 

chegaram de 10 a 12%. Não houve perdas gestacionais com o protocolo realizado 
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no presente trabalho até o 60º dia. Os resultados de Scanavez et al. (2013) foram 

superiores ao deste experimento, levando em conta as perdas gestacionais 

continuam sendo superiores, isso se deve ao uso de animais de raças com maior 

docilidade e que vinham sendo acompanhadas diariamente, nutridas com 

alimentação ideal para uma técnica com maior índice de eficácia. 

Marques et al. (2004) relatam que novilhas cruzadas tiveram 80,9% de taxa 

de aproveitamento, enquanto vacas cruzadas recém paridas tiveram 75,9%, essa 

taxa ainda cai quando levamos em consideração vacas Nelore recém paridas com 

uma taxa de 69,9%. Levando em conta o mesmo trabalho foi relatado taxa de 

concepção de novilhas cruzadas como 52,8% e vacas cruzadas recém paridas com 

64,4%, índice alto quando comparamos com os 35,8% do grupo vacas Nelore recém 

paridas. 

Os resultados descritos na literatura são variados, de acordo com autores. A 

raça, idade dos animais, alimentação, manejo das receptoras, técnica, hormônios 

utilizados e mão de obra aplicada na técnica são alguns dos motivos responsáveis 

por essa diferença nos resultados.  

Os resultados foram os esperados sendo de acordo com a literatura relatados 

como bons. Poderiam ser ainda melhores se os animais estivessem vindos de um 

acompanhamento rigoroso a um período maior de tempo. São animais de corte, 

sendo assim tendem a vir poucas vezes no curral e isso implica com o fato de 

aumentar o estresse pela manipulação do rebanho e com presença de pessoas 

estranhas. 

 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Diante da realização deste trabalho, concluiu-se que na sincronização não 

houve interferência entre os grupos de vacas e novilhas, já na taxa de concepção e 

de prenhez o grupo vacas superou o grupo de novilhas com melhores resultados. E 

que os fatores de maior importância dentro da biotécnica de transferência de 

embriões são: a raça escolhida, a idade dos animais, a alimentação utilizada, o 

manejo das receptoras, a técnica e hormônios usados e mão de obra especializada. 
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RESUMO 

Este trabalho apresenta um estudo sobre avaliação do tamanho do corpo lúteo e a 
taxa de concepção em receptoras de embriões bovinos. Para realização desse 
experimento foram utilizadas 33 fêmeas bovinas da raça Tabapuã, sendo 23 vacas e 
11 novilhas. A avaliação das receptoras foi realizado através de um aparelho de 
ultrasson, no 16° dia após o início do protocolo. A mensuração do CL foi realizada 
mediante a avaliação e seleção das receptoras. Sete dias após a ovulação foi 
realizada a inovulação dos embriões. Os embriões são provenientes de um 
laboratório de PIVE localizado na cidade de Mogi Mirim, São Paulo. As receptoras 
pré-selecionadas, foram preparadas com anestesia peridural com 3ml de lidocaína 
2%, e higienização perineal e o aplicador via vaginal foi introduzido pelo técnico 
responsável pela inovulação. Trinta dias após o procedimento foi feito o diagnóstico 
de gestação que se verificou a presença ou ausência de embrião e batimentos 
cardíacos. Das 33 receptoras apenas 26 estavam aptas a TE. Receptoras que 
apresentavam diâmetro do CL menor 15mm no total de 14 animais 6 ficaram 
gestantes (42,9%), que comparado com o grupo de maior diâmetro 15mm (33,3%) 4 
ficaram gestantes, pois mesmo ele se apresentando em menor diâmetro a taxa de 
gestação foi superior ao outro grupo. 
 

PALAVRAS-CHAVE: corpo lúteo; progesterona; transferência de embriões. 
 

1. INTRODUÇÃO  

A busca por formas sustentáveis de produção está levando a pecuária bovina 

a procurar cada vez mais eficiência reprodutiva levando a inovação através de 

biotécnicas de reprodução animal in vivo (transferência de embriões – TE) e in vitro 

(produção de embriões in vitro - PIVE), podendo desta forma, promover uma seleção 

rápida dos animais mais produtivos e possibilitando as observações comparativas 

entre produtos dos diferentes cruzamentos (MARTINS, 2010). 

Em razão da situação econômica da pecuária mundial exige-se hoje uma alta 

produtividade, esperando o retorno do capital investido. Para um desempenho e 

uma rentabilidade econômica e lucrativa, a reprodução entra como um componente 

de grande importância para a pecuária. Assim, as técnicas de inseminação artificial, 
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sincronização de estro e transferência de embriões são recursos utilizados para 

aumentar os índices reprodutivos (VIANA et al., 1999). 

Tem sido observado um aumento significativo em programas de 

melhoramento bovino através da PIVE. Entretanto, a proporção de embriões que 

atingem o estágio de blastocisto e os índices de concepção, se encontram em torno 

de 35 a 50% (NEVES et al., 2010). 

Através da caracterização do corpo lúteo (CL) pode-se obter informações 

importantes sobre o estado reprodutivo da fêmea bovina o que possibilita a 

adequação de procedimentos de manipulação ou sincronização do ciclo estral 

(VIANA et al., 1999). A seleção das receptoras no dia da transferência de embriões 

geralmente é realizada levando-se em consideração o tamanho do CL à palpação 

transretal. 

Foi descrito por Vasconcelos et al. (2001) que, quanto maior a área dos 

corpos lúteos maior é a quantidade de P4 secretada, influenciando positivamente no 

reconhecimento materno da gestação e, consequentemente, na taxa de prenhez. 

Segundo Bridges (2007), a influência dos níveis plasmáticos de progesterona (P4), 

passam por uma série de fatores além do tamanho do CL.  

Nos ruminantes a progesterona tem como principal atividade a criação de um 

ambiente adequado uterino onde o embrião produzirá também quantidade suficiente 

de interferon, que está relacionado a secreção de progesterona maternal. A 

concentração mínima  de progesterona para manter uma gestação é conhecida (3 a 

20mg/ml), mas se sabe que a manutenção de um corpo lúteo funcional é essencial 

em bovinos para que a gestação possa ser concluída. 

Neste contexto, objetivou-se correlacionar o tamanho do corpo lúteo formado 

na sincronização da ovulação sobre a taxa de concepção de receptoras de embriões 

bovinos. 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1. Definição e Formação do Corpo Lúteo 

Em 1573 foi descoberto por Coiter o corpo lúteo (CL) (LUZ, 2004). Marcello 

Malpighi em 1689 estuda a sua origem, função e regulação.  Regnier de Graaf em 
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1672 descreve o corpo lúteo como corpos globulares, estruturas que permaneciam 

no ovário de coelhas entre o coito e o parto e o número de estruturas relacionado à 

quantidade de filhotes ou, então, estruturas transitórias na ausência de fertilização 

(NISWENDER et al., 2000).  

Após a ovulação se dá a formação do corpo lúteo, com a reorganização das 

células da granulosa e das células da teca interna do folículo que ovulou, dando 

origem a uma glândula endócrina temporária, localizada na camada cortical do 

ovário. Conhecido também como corpo amarelo (por ter uma coloração amarelada, 

devido ao hormônio luteínico nele presente), é uma estrutura endócrina, que existe 

nas fêmeas de mamíferos temporariamente, relacionada com a produção do 

hormônio progesterona, necessário para a manutenção da gestação. (SENGER, 

2003). 

O corpo lúteo pode ter duração variável. Quando este é formado em ciclo 

estral sem ocorrência de gestação é chamado de Corpo Lúteo Cíclico e tem vida 

curta (mais ou menos 12-14 dias).  Caso ocorra a gestação o corpo lúteo é chamado 

de Gestacional e se mantém até o final da gestação (JUNQUEIRA, 2004).  

Os estímulos liberados pelo hormônio luteinizante (LH) antes da ovulação é 

que provocam a reorganização do folículo ovulado e o desenvolvimento do corpo 

lúteo. Ainda sob efeito do LH, as células modificam seus componentes enzimáticos e 

começam a secretar progesterona e estrógeno e os estímulos que ele recebe após 

sua formação é que irão influenciar o destino do corpo lúteo (JUNQUEIRA, 2004). 

Após a ovulação mesmo que as células da granulosa não se dividam elas 

aumentam muito de tamanho, compondo, aproximadamente, 80% do parênquima do 

corpo lúteo e passam a receber o nome de células da granulosa-luteínicas, com 

características de células secretoras de esteróides. O crescimento inicial do CL é 

exacerbado e seu volume aumenta mais de seis vezes na primeira metade do ciclo 

estral bovino (ZHENG et aI., 1994). 

A liberação do fluído folicular resulta em um colapso da parede do folículo, 

que se torna pregueada. Em consequência da ovulação, um pouco de sangue pode 

fluir para a cavidade do antro folicular, onde coagula e é depois invadido por tecido 

conjuntivo. Esse tecido conjuntivo, juntamente com restos de coágulo de sangue que 

são gradualmente removidos, forma a parte mais central do corpo lúteo 

(JUNQUEIRA, 2004). 
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Com o estímulo inicial de LH (hormônio responsável pela ovulação) o corpo 

lúteo é programado para secretar progesterona durante 15-16 dias do ciclo estral. 

Se não acontecer um estímulo adicional, suas células se degeneram por apoptose, 

isso ocorre quando uma gestação não se estabelece (JUNQUEIRA, 2004).  

Altas taxas de progesterona circulante inibem a liberação do LH pela hipófise. 

No entanto, após a regressão do corpo lúteo, a concentração deste esteróide do 

sangue diminui e LH é liberado em quantidades maiores, estimulando uma nova 

ovulação (HAFEZ, 2004). 

O corpo lúteo que dura só parte de um ciclo estral é substituído pelo corpo 

albicans, pois após a luteólise os fibroblastos invadem a área do CL e produzam 

uma cicatriz de tecido conjuntivo denso (HAFEZ, 2004).  

2.2. Características do corpo lúteo 

Durante o ciclo estral, o corpo lúteo passa por intensas modificações na 

composição tecidual, no peso e no diâmetro luteal (AKINPELUMI e ORJI, 1990; 

FIELDS e FIELDS, 1996). 

Depois que ocorre a ovulação, até o dia 5 do ciclo, o corpo lúteo mostra-se 

em processo de formação, com uma textura leve e apresentado cor avermelhada. 

Entre os dias 5 e 10, seu aspecto é grande e oval e com coloração de marrom a 

laranja. Dos dias 11 aos 14, apresenta completa luteinização, com textura firme e 

cor amarela brilhante. Neste período de 5 a 14, o corpo lúteo apresenta um rápido 

crescimento e aumento do volume, devido à alta proliferação celular (AKINPELUMI e 

ORJI, 1990). 

Aos 3 dias, em algumas vacas após ovulação, um CL pesa em média 640mg 

e, aos 14 dias, 5,1g (FIELDS e FIELDS, 1996). A partir do dia 15, o amarelo torna-se 

opaco, iniciando o processo de regressão. Na fase final de regressão, sua coloração 

é creme e de textura firme (AKINPELUMI e ORJI, 1990). 

O corpo lúteo pode apresentar-se no ovário esquerdo ou direito, variando sua 

incidência conforme alguns estudos (VIANNA et al, 1999). 

Podem ser realizadas algumas mensurações do CL, como o comprimento, 

largura e volume, tendo grande variação na literatura em todos estes parâmetros 

(NEVES et al., 2002; RAMOS et al., 2008). 
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O corpo lúteo se classifica em protuso e incluso, cavitário e não-cavitário 

podendo durante o seu desenvolvimento, o tecido luteal ocupar a parte interior do 

ovário, sendo chamado de incluso, ou proliferar, excessivamente, extrapolando para 

fora do ovário, denominando-se protuso (SENGER, 2003). 

As cavidades luteais podem ser vistas em corpos lúteos de animais gestantes 

(86%) e não gestantes (77%), e essa cavidade ocorre devido à ocupação incompleta 

da cavidade folicular pelas células, durante a luteinização, não sendo 

funcionalmente importantes e não afetando a taxa de gestação ou a produção de 

progesterona (KASTELIC et al., 1990; BORGES et al., 2003). 

 

2.3. Progesterona e corpo lúteo 

 

Entre as fases de crescimento, manutenção e regressão, a progesterona 

apresenta variação na sua secreção e concentração plasmática, durante o ciclo 

estral, refletindo a funcionalidade do CL (BORGES et al., 2003). 

Em fêmeas bovinas, a síntese de progesterona necessita de uma secreção 

pulsátil de LH durante a fase luteal e da disponibilidade de colesterol (NISWENDER 

et al., 2000). O colesterol é sintetizado, principalmente, no fígado e transportado 

para o corpo lúteo, na forma de lipoproteínas de alta densidade (HDL) e de baixa 

densidade (LDL). Nos bovinos, tanto as LDL quanto as HDL contribuem para o 

aumento na produção de progesterona pelas células do corpo lúteo, sendo que as 

LDL são as mais efetivas por ser o principal carreador plasmático de colesterol. 

Cada molécula de LDL contém aproximadamente 2.500 moléculas de colesterol 

(MILVAE et al., 1996; NISWENDER et al., 2000).  

O LDL liga-se a receptores específicos na membrana plasmática da célula 

esteroidogênica, sendo englobado pela membrana formando o endossomo. Após a 

internalização, enzimas específicas presentes no lisossomo da célula combinam-se 

com o endossomo promovendo a dissociação do LDL e disponibilizando o colesterol 

para a célula. O HDL encontra-se conjugado a proteínas plasmáticas que, quando 

se ligam a membrana celular, promovem o transporte do HDL para o citoplasma e 

disponibilização do colesterol para a esteroidogênese (MILVAE et al., 1996; 

NISWENDER et al., 2000). 
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O LH liga-se a receptores específicos ativando a proteína G na membrana 

celular, que, por sua vez, ativa a adenilato ciclase, promovendo a conversão de ATP 

em AMPc  ativando  a Proteína Kinase A (PKA). Esta enzima, ativa o colesterol 

esterase acelera a internalização do LDL que favorece a conversão de colesterol 

éster em colesterol e ácidos graxos, no citoplasma, disponibilizando maior 

quantidade de lipídeos, e através da fosforilação das proteínas transportadoras 

(DAVIS et al., 1996; NISWENDER et al., 2000) facilitando o transporte de colesterol 

do citoplasma para a membrana mitocondrial.  

Um aumento na expressão de enzimas na matriz mitocondrial é necessário 

para a conversão do colesterol em progesterona. O colesterol transportado para a 

matriz mitocondrial é clivado pela enzima P450scc, transformando-o em 

pregnenolona. A pregnenolona é convertida em progesterona, sob a ação da enzima 

3β-HSD, que se espalha no citoplasma da célula e,  entrando depois  na corrente 

sanguínea em direção aos tecidos alvo (NISWENDER e NETT, 1994; BERTAN et 

al., 2006).  

No aparelho reprodutivo da fêmea a progesterona desempenha diversas 

funções. Após a ovulação e com o desenvolvimento do CL, ocorre aumento das 

concentrações de progesterona, que promove durante a gestação, o relaxamento do 

miométrio (BERTAN et al., 2006).  

O aumento da progesterona estimula a secreção das glândulas endometriais, 

mantendo o útero em condições para o desenvolvimento embrionário.  Durante toda 

gestação, o corpo lúteo na vaca não é a única fonte de produção de progesterona 

(BERTAN et al., 2006).  

 

2.4 Sincronização de receptoras 

Para que ocorra a TE  é fundamental  a sincronização de receptoras, pois 

sem ela seria necessário um número elevadíssimo de receptoras para o uso do cio 

natural ou a criopreservação dos embriões. No primeiro caso o custo de manutenção 

dessas fêmeas seria imenso, e no segundo haveria uma grande diminuição das 

taxas de prenhez dos embriões (BARUSELLI et al., 2000). 

São várias as técnicas de controle do ciclo estral para sincronização de 

receptoras, à base de prostaglandina que é um protocolo mais antigo aos mais 
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modernos protocolos, que associam vários fármacos, que utilizam o conceito de 

sincronização do crescimento folicular e da ovulação.   

A sincronização entre o estágio de desenvolvimento do embrião e o trato 

reprodutivo da receptora é um pré requisito à TE (HAFEZ e HAFEZ, 2004). 

Um dos tratamentos usados para a sincronização consiste em administrar 

duas doses de PGF2α com intervalos de 11 a 14 dias. , em torno de 80% delas 

apresentarão sinais de estro 5 dias após o tratamento, se   todas as receptoras 

estiverem ciclando, mas  devido a baixa acurácea na detecção do estro, apenas 

50% das receptoras tratadas serão detectadas em cio, apresentarão CL e receberão 

um embrião 7 dias após o estro (BÓ et al., 2004). 

Conforme Bó et al. (2012), para aumentar a proporção de receptoras 

gestantes sobre o número de fêmeas sincronizadas usa-se uma estratégia muito 

comum em bovinos de corte mantidos a pasto na América do Sul que é adição de 

400 UI de eCG no dia 5 ou no dia 8 do protocolo de sincronização associando-se ao 

estradiol e progesterona. Porque este fármaco durante a fase lútea subsequente 

proporciona uma maior concentração de progesterona, pela qualidade do CL 

formado (MARINHO et al., 2012). 

Após a primeira transferência as fêmeas receptoras, que retornarem ao estro 

podem ser novamente aproveitadas para posteriores transferências, mas aquelas 

que não conceberem depois de três tentativas consecutivas devem ser descartadas 

e, na medida do possível, substituídas do rebanho (GONÇALVES et al., 2008). 

3. METODOLOGIA  

3.1. Animais 

Para realização desse experimento foram utilizadas 33 fêmeas bovinas da 

raça Tabapuã, sendo 22 vacas e 11 novilhas, com escore de condição corporal 

(ECC) entre 1,5 e 3,75 na escala de 1 a 5. Os animais em estudo, pertencem a uma 

propriedade localizada no município de Matipó - Minas Gerais, Brasil, são criados 

em condições de manejo extensivo, em pastagens de Brachiaria decumbens e água 

ad libitum, e nesta fase receberam alimentação suplementada com sal mineral.  

 

3.2. Delineamento experimental 
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Foi realizada administração hormonal exógena nas fêmeas que seriam 

utilizadas como receptoras de embriões, para sincronização do seu ciclo estral e 

ovulação. Foi utilizado um mesmo protocolo para todos os animais, descrito abaixo.  

• Dia 0 (manhã) – Colocação de dispositivo intravaginal de progesterona (P4; 

Sincrogest® Ourofino) e  aplicação de 2ml de Benzoato de estradiol (BE; Sincrodiol® 

Ourofino) . 

• Dia 8 (manhã) – Retirada do dispositivo de progesterona, e aplicação por via 

intramuscular 10mg de cloprostenol sódico (PGF2ɒ; Lutalyse®, Zoetis), 1 mg de 

cipionato de estradiol (CE; ECP®; Zoetis) e 400 UI de gonadotrofina coriônica 

equina (eCG; Folligon®; Intervet). 

• Dia 10 (manhã) – Aplicação de 0,05mg de acetato de gonadorelina (GnRH; 

Gestran plus®; Tecnopec)  

 

3.3. Avaliação  e seleção das receptoras 

A avaliação das receptoras foi realizado por meio de um aparelho de 

ultrasson (Chison D600 VET) acoplando a probe linear transretal de 7,5MHzs no 16° 

dia após o início do protocolo. Durante esta avaliação foi mediantea constatação ou 

não a presença de um corpo lúteo ativo, foram selecionadas receptoras aptas à TE 

aquelas que apresentaram um CL, e identificado o lado do ovário em que a estrutura 

se encontrava.  

 

3.4. Mensuração do corpo lúteo 

A mensuração do CL foi realizada no momento do exame ultrassonográfico, 

quando identificado o CL, foram retiradas as medidas em diâmetro do mesmo.  

 

3.5. Transferência de embriões (TE) 

 Sete dias após a ovulação (17 dias após  iniciar a sincronização) foi realizada 

a inovulação dos embriões. Os embriões eram provenientes de um laboratório de 

PIVE localizado na cidade de Mogi Mirim, São Paulo. No sétimo dia (D7) de 

desenvolvimento embrionário os embriões produzidos foram classificados de acordo 

com seu estágio de desenvolvimento, como mórula, blastocisto inicial, blastocisto ou 

blastocisto expandido, envasados em palhetas de 0,25 mL, e acondicionados em 

estufa com temperatura regulada a 36°C para transporte ao local da TE.  
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Nestas condições os embriões foram mantidos até o momento de sua 

transferência para o útero receptor. A inovulação se deu a partir da colocação da 

palheta contendo o embrião em uma bainha plástica, acoplado ao inovulador e 

coberta posteriormente com uma camisa sanitária. As receptoras pré-selecionadas, 

foram preparadas com anestesia peridural com 3ml de lidocaína 2%, e higienização 

perineal. O aplicador via vaginal para transpor a cérvix e despejar o embrião no 

corno uterino ipsilateral ao ovário que contém o CL, foi introduzido pelo técnico 

responsável pela inovulação. 

 

3.6. Diagnóstico de gestação 

Trinta dias após a TE foi feito o diagnóstico de gestação que se verificou a 

presença ou ausência de embrião e batimentos cardíacos, com o auxílio de 

ultrassom Chisson D600 Vet com a probe linear transretal de 7,5MHz.  

 

3.7 Análise estatística 

As análise estatísticas foram realizadas pelo método de Qui-quadrado das 

médias adquiridas pelo diâmetro do corpo lúteo e taxa de concepção. Depois foram 

submetidas a uma análise de variância, em caso de significância. 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

 

Os resultados obtidos estão apresentados na tabela 1. 

Tabela 1. Efeito do tamanho do corpo lúteo sobre a taxa de concepção em receptoras de embriões 
bovinos. 

Diâmetro do CL 
(mm) N 

N 
gestantes 

% 
concepção 

< 15 14 6 42,9a 

> 15 12 4 33,3b 

Total 26 10 38,5 
As letras sobrescritas indicam diferença na coluna entre os grupos testados. Análise realizada 

pelo teste de Tukey P < 0,05 

Receptoras que apresentavam diâmetro do CL menor 15mm no total de 14 

animais 6 ficaram gestantes (42,9%), que comparado com o grupo de maior 

diâmetro 15mm (33,3%) 4 ficaram gestantes, pois mesmo ele se apresentando em 

menor diâmetro a taxa de gestação foi superior ao outro grupo. 
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Conforme os estudos apresentados por Gonçalves et al.(2008), a  TE é uma 

biotécnica de grande potencial, que oferece uma série de vantagens para a seleção 

zootécnica na seleção e multiplicação de animais geneticamente superiores com 

consequente reflexo sobre a produção animal, existindo por isso, várias aplicações 

de importância zootécnica, biotécnica e comercial.  

Identificando com os estudos de Mariani et al. (2013), que também não 

verificaram correlação entre o tamanho do CL e taxa de prenhez, independente do 

protocolo utilizado, onde ovários foram avaliados por palpação retal no momento 

antes da inovulação dos embriões, após foram classificados os corpos lúteos nos 

seguintes tipos: CL-1 tamanho pequeno, com 10 a 15 mm de diâmetro, CL-2 

tamanho médio, com 16 a 20mm de diâmetro, CL–3 tamanho grande, maior que 

20mm de diâmetro e CL-4 incluso, sem assimetria na superfície ovariana, medidas 

obtidas utilizando o ultrasson. O diagnóstico de gestação foi realizado também 30 

dias após as inovulações, onde a taxa de prenhez foi de 35,77% sendo 34,78% nas 

receptoras que apresentaram CL-1 (n=46), 36,25% nas que apresentaram CL-2 

(N=80), 35,96% nas que apresentaram CL-3 (n=114) e 35,00% nas que 

apresentaram CL-4 (n=20). 

Pessoa et al. (2014), em seus resultados também descreveram não ter efeito 

significativo sobre a taxa de prenhez, onde foram analisadas 524 transferências de 

embriões produzidos in vitro, sendo 371 oriundo de embriões frescos e 153 de 

embriões vitrificados. A seleção das receptoras também foi pela identificação do CL 

em: 1- grande (>16mm), 2 – médio (>12 e e < 16mm) e 3 – pequeno (<12mm). A 

taxa de prenhez para CL grau 1 foi de 53,68% (102/190), CL grau 2 foi de 42,42% 

(42/99) e o  grau 3 foi de 48,44(31/64). 

Confrontando com os estudos de Jimenes et al. (2009), que afirmaram que 

receptoras com corpo lúteo de tamanho entre 18 e 20mm, obteram as melhores 

taxas de prenhez. Nesse estudo as receptoras foram separadas em grupos com CL 

de 16mm, grupo de CL 18mm, grupo de CL 20mm. A taxa de prenhez foi de 33,33% 

para o primeiro grupo de tamanho de 16mm (2/16), 46,15% para o segundo grupo 

46,15(17/37) e para o terceiro grupo 59,46%(20/32). 

Segundo os relatos de Pieroni (2009), as taxas de concepção de 30 e 60 dias, 

e a perda gestacional não se alteraram em função da qualidade do CL, que os 

autores traduzem por tamanho de corpo lúteo. 
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5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Na literatura tem trabalhos que sugerem que quanto maior o CL menor seja a 

taxa de prenhez, porém com esses resultados é possivel observar que receptoras 

com menor diâmetro de CL tiveram taxa de prenhez superior ao grupo de maior 

diâmetro, ficando claro dessa forma, que mesmo apresentando menor tamanho de 

CL, não prejudica a taxa de concepção obtido. 
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RESUMO 
O leite caprino é altamente nutritivo e vem conquistando espaço no mercado, 
principalmente entre as pessoas com algum tipo de intolerância ao leite bovino. 
Constitui também um excelente meio de cultura para microrganismos que podem 
oferecer risco ao consumidor, e devem ser evitados por meio de medidas higiênico-
sanitários durante o manejo e processamento do leite. Entre os microrganismos que 
se encontram no leite cru, destaca-se o Staphylococcus aureus, capaz de produzir 
enterotoxinas termo resistentes. O objetivo deste estudo foi avaliar a qualidade 
microbiológica do leite de cabra cru proveniente de uma propriedade localizada no 
município de Santa Margarida-MG. As análises revelaram uma contagem de 
mesófilos totais inferior ou no limite estabelecido pela legislação vigente.  Porém foi 
possível isolar Staphylococcus sp.  Em  nove das dez amostras coletadas a 
sensibilidade dos isolados foi variada frente a determinados antibióticos, sendo os 
mais eficientes a vancomicina, gentamicina, estreptomicina e enrofloxacina.  
 
PALAVRAS-CHAVE: Cabra, leite, Staphylococcus sp. 
 
1.INTRODUÇÃO 

A participação da caprinocultura de leite, no cenário agropecuário nacional, 

tem aumentado de forma bastante significativa e superando o constante desafio de 

conquistar e manter novos mercados para o leite de cabra e seus derivados 

(GONÇALVES,2005). 

O leite caprino vem assumindo importância na alimentação devido à sua 

composição nutricional, além de ser uma alternativa para aqueles indivíduos que 

possuem intolerância ao leite bovino, havendo também um aumento do consumo de 

derivados como iogurte e queijos (PEREIRA et al.,2005). 

Por possuir uma riqueza nutritiva, o leite constitui em um excelente meio de 

cultura para o desenvolvimento de diversos microrganismos. O crescimento 

microbiano deve ser evitado por meio de condições higiênico-sanitárias adequadas, 

reduzindo a contaminação durante e após a ordenha, uma vez que microrganismos 

veiculados no leite conferem um risco à saúde publica, principalmente quando 

consumido in natura (MULLER, 2002). 
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Os produtos lácteos, especialmente o leite cru,são apontados como 

responsáveis por surtos de toxinfecções. Dentre osmicrorganismos comumente 

encontrados no leite e em seus derivados, destaca-se  Staphylococcus aureus, 

reconhecido por sua capacidade de produzir enterotoxinas termo resistentes 

(GERMANO et. al, 2008). 

Vários fatores influenciam na qualidade microbiológica do leite, entre elas 

citam-se ascondições higiênico-sanitárias durante a ordenha e o armazenamento 

doleite nas propriedades que exploram a caprinocultura leiteira. E dentre as 

possíveis causas de perdas desta matéria-prima, destaca-se a acidificação 

decorrente da multiplicação bacteriana no leite, podendo ocorrer em toda a cadeia 

produtiva, desde a fazenda até a chegada na indústria de beneficiamento (MULLER, 

2002). 

A avaliação microbiológica do leite cru é, portanto fundamental como 

indicativo de suaqualidade, pois fornece o perfil da propriedade em relação à saúde 

dos animais, a higiene na ordenha, o sistema de armazenamento e a produtividade 

da fazenda. Inferindo assim também a respeito do potencial nutricional do leite, além 

de caracterizar a segurança alimentar do produto (PALES et al.,2005). 

Tendo em vista a importância da qualidade microbiológica do leite, O presente 

trabalho objetivou verificar a qualidade higiênico-sanitária do leite de cabra cru por 

meio da caracterização microbiológica de amostras obtidas em uma propriedade 

rural localizadas no município de Santa Margarida, Minas Gerais. 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

O leite caprino tem em sua composição ácidos graxos essenciais, vitaminas e 

proteínas com alto valor biológico, assim o produto é considerado altamente 

nutritivo. Possuiboa digestibilidade e hipoalergenicidade que se dá pelos glóbulos de 

gordura pouco presentes (JUNIOR et al.,2015) 

Existem no Brasil aproximadamente 7,1 milhões de caprinos. Um total de 

286.553 criadores registrados. Destes 18.008 criadores dedicam-se à produção de 

leite. Em 2014 a produção  chegou a 21.275.000 litros, e cada estabelecimento 

chega a produzir 1.181,41 litros de leite ao ano, com produção diária por animal de 

3,24 litros em média (CEZARIO, 2014). 
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Em Minas Gerais a caprinocultura ainda se apresenta menos desenvolvida 

que em outras regiões do país, sendo que no ano de 2012, encontrava-se com 

114.682 caprinos, número bem menor em relação aos demais estados. No entanto, 

a região da zona da Mata mineira tem se destacado com grupos de criadores de 

caprinos, como na região de Barbacena, onde foi fundada a primeira Associação de 

Produtores de Leite de Cabra (FAEMG, 2014). 

A qualidade do leite in natura é influenciada por vários fatores zootécnicos 

que estão associados ao manejo, alimentação, genética dos rebanhos e 

armazenagem do leite. Uma das causas de perdas em sua composição físico-

química por exemplo é a mastite, que provoca um aumento na contagem de células 

somáticas (CCS) no leite, e contagens bacterianas, o que figura como risco potencial 

à saúde do consumidor (MULLER, 2002). 

Os microrganismos encontrados no leite, além de provocarem alterações 

como a degradação de seus constituintes normais, o que torna o produto inaceitável 

para consumo, pode se tornar um veículo de enfermidades (CORDEIRO etal.,2002), 

relacionados a deficiências na higiene durante o processo de obtenção, 

manipulação, fabricação e conservação do leite (ALMEIDA & FRANCO, 2003). 

As bactérias são os principais microrganismos envolvidos com o decréscimo 

na qualidade do leite, visto que os vírus, fungos e leveduras têm participação 

reduzida em termos de contaminação. Com relação à faixa de temperatura ótima 

para multiplicação, as bactérias podem ser classificadas em psicrófilas, mesófilas e 

termófilas. A faixa ótima de crescimento da microbiota psicrófila encontra-se entre 

0ºC e 15º C; a das mesófilas, entre 20ºC e 40ºC; e das termófilas entre, 44ºC e 

55ºC. Além dessas, duas outras categorias de microrganismos são importantes: as 

bactérias psicrotróficas e as termodúricas (FONSECA & SANTOS, 2007). 

A maioria das bactérias patogênicas são mesófilas. Os mesófilos totais são 

utilizados como indicadores da possível presença de bactérias patogênicas no leite. 

A contagem deste grupo de bactérias inclui os microrganismos que crescem em 

aerobiose e em temperatura de incubação entre 15 e 40ºC com uma temperatura 

ótima de 35ºC. Este tipo de contagem é utilizado na determinação da qualidade 

bacteriológica do alimento examinado. Além de fornece informações sobre a eficácia 

da higiene no processo de fabricação, do efeito da temperatura de conservação, e 

do grau de alteração do alimento (GOTTARDI et al.,2008). 
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Dentre os microrganismos possíveis de serem encontrados no leite e em seus 

derivados, destaca-se o Staphylococcus aureus, reconhecido por sua capacidade de 

produzir enterotoxinas. Este agente apresenta-sena forma de cocos Gram positivos, 

β – hemolíticos, formador de colônias pigmentadas de coloração variável de acordo 

com o meio utilizado. Aos testes bioquímicos exibe resultado positivo aos testes de 

catalase, coagulase, maltose e manitol. (FAGUNDES et al, 2004) 

Os Staphylococcus sp. crescem bem a uma temperatura de 37°C, porem tem 

melhor formação de seus pigmentos em temperatura ambiente de 20 a 25°C. Suas 

colônias em meio sólido tomam formas arredondadas, lisas, elevadas e brilhantes. 

As colônias de S. aureus são acinzentadas a amarelo intenso, as de S. epidermidis 

apresentam-se de cor cinza a branco e as de S. saprophyticus são brancas. Em 

condições anaeróbicas e em caldo não formam pigmento. (FREITAS, 2007) 

A avaliação microbiológica dos alimentos reflete as condições higiênicas 

relacionadas com a produção, armazenamento, transporte e manuseio, e é uma 

ferramenta valiosa não apenas na prevenção de doenças transmitidas por alimentos, 

mas também para identificação dos agentes etiologicos responsáveis em ocorrência 

das mesmas. O leite, independente de sua origem, deve garantir qualidade e 

inocuidade ao consumidor (SENA, 2000). 

A qualidade higiênica pode ser avaliada utilizando-se muitos parâmetros 

como contagem bacteriana total (CBT) e a contagem de células somáticas (CCS) 

(Picinin, 2003). De acordo com a Instrução normativa n° 37 do Ministério da 

Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA) o leite de cabra, quando cru, deve 

apresentar Contagem Padrão em Placas (CPP) de, no máximo, 500.000 UFC/mL 5 x 

105 Unidades Formadoras de Colônias por mililitro ) (BRASIL, 2000). 

Para uma boa qualidade e higienização do leite durante a ordenha deve- se 

adotar padrão de rotina correto, o local deve ser limpo, os utensílios bem 

conservados e higienizados, o ordenhador também deve estar limpo, principalmente 

as mãos bem lavadas e com luvas. Ainda na ordenha deve-se manter um padrão de 

entrada das cabras, para que as fêmeas sadias e as primíparas sejam ordenhadas 

primeiro, em seguida as multíparas, depois as fêmeas que já tiveram mastite e, por 

último, as doentes. Essa ordem tem como principal finalidade de manter a saúde do 

úbere, controlar a mastite, evitar o descarte de animais produtivos, reduzindo, 
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portanto, a contaminação por microrganismos no leite para o consumo. (MORORÓ 

et al; 2010). 

É necessária também a implantação de medidas preventivas e de controle 

nas propriedades ou identificação de falhas em programas de controle já instalados 

nas criações leiteiras, afim, de que seja possível limitar a contaminação durante a 

cadeia produtiva do leite, de modo a oferecer um produto de maior qualidade 

(PEIXOTO et al., 2011).  

Com relação à susceptibilidade in vitro dos   agentes contaminantes do leite, 

vem sendo observado o aumento da resistência bacteriana aos antimicrobianos 

convencionais, o que se alerta para adoção de novos protocolos.(JUNIOR et al., 

2011). A resistência aos antimicrobianos é um fenômeno genético, relacionado à 

existência de genes contidos no microrganismo que codificam diferentes 

mecanismos bioquímicos que impedem a ação das drogas. A resistência pode ser 

originada em mutações que ocorrem durante seu processo reprodutivo e resultam 

de erros de cópia na sequência de bases que formam o DNA cromossômico ou a 

partir da importação dos genes causadores do fenômeno em processos de 

transdução, transformação e conjugação (TAVARES,2000). 

 No Brasil, os estafilococos, tanto o S. aureus como o S. epidermidis, 

mostram-se resistentes à diversos antimicrobianos como a penicilina G, ampicilina e 

amoxicilina em mais de 70% das cepas isoladas. É necessário, porém, a contínua 

averiguação da sensibilidade destes patógenos, a fim de se determinar o aumento 

dos estafilococos resistentes (TAVARES, 2000). 

 Como exposto acima a avaliação microbiológica é fundamental na 

determinação da qualidade dos alimentos, principalmente no que tange a leite cru. 

Deste modo, neste trabalho, amostras de leite de cabra cru foram analisados quanto 

à Contagem Bacteriana Total (CBT), presença de Staphylococcus sp. e perfil de 

sensibilidade destes últimos a diferentes antimicrobianos. 

 

3. MATERIAL E MÉTODOS 

3.1. Local de Execução 

Foram coletadas 10 amostras de leite de cabra cru, em um total de 85 

animais em  lactação na propriedade produtora de leite de cabra, no município de 

Santa Margarida-MG. O proprietário foi previamente comunicado a respeito da 
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manipulação necessária, coletas de amostra e métodos utilizados na pesquisa. As 

análises foram realizadas no Laboratório de Microbiologia Veterinária do Hospital 

Escola Univértix. 

 

3.2. Coleta de amostras 

No dia da coleta foram levantados dados a respeito das instalações, do 

manejo, de produção e número de animais em lactação. Em seguida foi realizado o 

exame clínico da glândula mamária e o Califórnia Mastite Teste (CMT) em dez 

caprinos em lactação selecionados aleatoriamente. 

O exame clínico foi realizado através da palpação e inspeção de todo úbere, 

em um total de 85 animais, observando a presença de processo inflamatório, 

traumatismos e arranhões. O CMT foi realizado com auxílio de uma raquete com 

marcação correspondente para cada teto. Para tanto, posicionou-se a raquete 

abaixo de cada teto e retirou-se um jato de leite sobre a marcação correspondente e 

em seguida foi adicionado o reagente comercial. De acordo com a reação, ausência 

ou presença de grumos, bem como conforme a intensidade dos grumos formados, 

foram estabelecidos os resultados (zero, 1, 2 e 3), anotados em planilha própria. 

Independentemente dos resultados obtidos nestes exames foram coletadas 

amostras de leite dos 10 animais selecionados sem distinção de tetos. Foram 

coletados 50 mL de leite em frascos estéreis com tampa rosqueável devidamente 

identificados, após os tetos terem sido desinfetados com álcool 70% e o primeiro jato 

descartado. Após a coleta, os frascosforamarmazenados sob refrigeração até seu 

processamento, para exame bacteriológico. 

 

3.3. Avaliação microbiológica 

3.3.1. Contagem Padrão em Placa 

Para enumeração dos aeróbios mesófilos, cada amostra de leite foi diluída em 

água peptonada 0,1% até 10-3, inoculados em Ágar  de Contagem em Placa 

(OXOID) pelo método Spread Plate e incubados a uma temperatura de 37°C por 24-

48 horas. O crescimento foi avaliado e as colônias enumeradas nas diluições que 

apresentaram número entre 25 e 250 colônias. Todas as colônias, de diferentes 

morfologias, provenientes de cada amostra, foram isoladas por estria simples em 

ágar BHI. 
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3.3.2. Isolamento deStaphylococcus sp. 

As colônias isoladas provenientes do crescimento em meio BHI, foram 

semeadas em meio Chapman (OXOID), seletivo para Staphylococcus, e incubadas 

a 37°C por 24/48 horas. Bactérias do gênero Staphylococcus resistem a alta 

concentração de sal e manitol no meio e formam colônias de cor salmão a 

alaranjadas. As colônias que cresceram foram avaliadas quanto à morfologia 

esperada, coloração de Gram e submetidos ao teste da Catalase. 

 

3.3.3 Antibiograma dos Isolados  

Os microrganismos foram testados frente a 11 antimicrobianos pelo método 

de difusão em Ágar Müller-Hinton. As colônias isoladas ao meio seletivo foram 

diluídas e padronizadas em solução de NaCl 0,85% de acordo com o tubo 5 (grau 

0,5 de turbidimetria que equivale a aproximadamente 1,5x106 células) da escala de 

McFarland. Em seguida, foi inoculado 0,1mL em Agar Muller-Hinton. Após breve 

período para a secagem da superfície do ágar, foram colocados os discos de 

antibiograma contendo os seguintes antibióticos: Estreptomocina (10µg), 

Enrofloxacina (10µg),Vancomicina (30µg),Gentamicina (10µg), Tetraciclina 

(30µg),Ceftiofur (30µg), Eritromicina(15µg), Amoxicilina (10µg), Amoxicillina+ Ácido 

Clavulânico (30µg). As placas foram então incubadas a 37ºC por 18/24 horas, ao 

final deste período foram medidos os halos de inibição ao redor de cada disco.Para 

a interpretação dos resultados foi utilizada a tabela CLSI (CLSI, 2011). Após a 

medição dos halos a definições classificação foi a seguinte: Sensível (sugere que a 

cepa pode ser tratada com as doses usualmente recomendadas), Intermediária 

(ocorre quando o diâmetro do halo se encontra próximo ao do resistente) e 

Resistente (ocorre quando os microrganismos não são inibidos pelas concentrações 

usuais de antimicrobianos) (SILVA, 2007). 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

O número de caprinos que compunham o rebanho da propriedadeeram de 

230 animais entre adultos e filhotes, sendo 4 machos e 95 fêmeas. No momento da 

coleta encontravam-se em lactação 85 animais. Na propriedade, predominam 

plataformas de ordenha mecânica onde os animaisficavam dispostos lado a lado, 
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estando o ordenhador posicionado atrás do animal, e são adotadas medidas de 

higiene como pré e pós dipping, afim de se evitar enfermidades como a mastite.  

Nenhum dos 10 animais submetidos a exames de palpação, teste da caneca do 

fundo preto e inspeção apresentou alteração ao exame clínico, indicando assim 

ausência de mastite clínica. Da mesma forma nenhum dos animais apresentou 

alterações ao teste CMT sendo a eles conferidos resultado zero. Segundo Muricy 

(2003), de um modo geral, os casos de mastite clínica emcaprinos são pouco 

frequentes, o que é reafirmado por Contreras et al. (2007), onde relatam a incidência 

da mastite clínica em pequenos ruminantes inferior a 5% e subclínica entre 5 e 30%. 

 Todas as amostras foram positivas para o crescimento de aeróbio mesófilo, 

com valores de Contagem Padrão em Placa (CPP) variando de 2 a 12 x 103 UFC/mL  

(Tabela 1) 

De acordo com a legislação brasileira vigente, o leite de cabra quando cru não 

deve ter uma carga de bactérias aeróbias mesófilas superior a 5x105UFC/mL 

BRASIL (2000) de tal forma que todas as amostras analisadas  se apresentaram em 

conformidade com a exigência  para este produto. Os valores encontrados na 

contagem de aeróbios estão em concordância com a ausência de reagentes ao teste 

CMT. 

Tabela 1:Número de aeróbios mesófilos, colônias diferentes isoladas de cada amostra e número de 
colônias positivas para crescimento em meio seletivo para Staphylococcussp. encontrados em 
amostras de leite de cabra cru. 
 

Amostra 
Aeróbios mesófilos 
(UFC/mL) 

Nº de colônias 
diferentes 

Positivos para 
Staphylococcus sp. 

 1 7,4 x 103 2 1 (50%) 
 2 6,4 x 103 4 3 (75%) 
 3 3,3 x 103 2 1 (50%) 
 4 4,2 x 103 3 3 (100%) 
 5 5 x 103 2 0 
 6 3,3 x 103 2 1 (50%) 
 7 10 x 103 1 1 (100%) 
 8 12,1 x 103 3 1 (33%) 
 9 11,6 x 103 3 1 (33%) 
 10 2,6 x 103 3 2 (66%) 
TOTAL 10  25 14 (56%) 
 
 Nó entanto valores abaixo do limite nem sempre são encontrados, como 

Menezes et al., 2015,que observaram valores de que é de 3x105 UFC.mL, acima do 

limite de mesofilos em leite de cabra cru sem refrigeração. Os valores baixos obtidos 

neste trabalho podem ser decorrentes das boas técnicas de manejo, utilização de 
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ordenha mecânica bem como a higienização realizada nos animais, principalmente 

no momento da ordenha (pré e pós dipping). 

Souza et al. (2006) atestam que exceto em casos de mastite, o leite ejetado 

apresenta baixo número de microrganismos, assim como registrado neste estudo. 

Afirmam ainda que a contaminação bacteriana do leite cru pode ocorrer a partir do 

próprio animal, do homem e do ambiente. 

 Paralelamente à contagem padrão foram observadas 25 colônias de 

morfologias diferentes. Foi possível a identificação de colônias brancas e circulares, 

amarelas e circulares, brancas produtoras de halos escuros. Alaranjadas e colônias 

cor de creme com bordas irregulares (Figura 1). 

  

 

Figura 1: Colônias morfologicamente diferentes observadas durante a passagem das amostras em 
meio de Contagem Padrão em Placa. 
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O leite pode apresentar diversas espécies de contaminantes, depois de ser 

secretado pelo alvéolo, pode ser contaminado por microrganismos dentro da 

glândula mamária, na superfície exterior do úbere (tetos) e na superfície dos 

equipamentos, utensílios de ordenha e tanque de leite  (GUERREIRO et al., 2005). 

Pode-se dizer que as bactérias mesófilas predominam em situações em que 

há falta de condições básicas de higiene de uma forma geral, bem como falta de 

refrigeração do leite. Bactérias como Lactobacillus, Streptococos, Lactococos e 

algumas enterobactérias atuam na fermentação da lactose, produzindo ácido láctico 

e gerando, assim, acidez do leite, que é um dos problemas detectados com mais 

frequência em termos de plataforma para o leite não resfrigerado (FONSECA, 2007). 

Após o isolamento destas colônias a seleção das mesmas em meio Chapman 

revelou 14 (56%) presença de Stahylococcus patogênicos cujas colônias típicas 

apresentam cor creme a alaranjadas, provenientes de 9 das 10 amostras coletadas 

(Figura 2A). Após o período de incubação as colônias típicas foram submetidas à 

coloração de Gram, que revelou arranjos de estafilococos gram positivos (Figura 

2B). Ao teste da catalase todas as amostras obtidas a partir do meio seletivo 

revelaram-se positivas. 

No trabalho de Muricy (2003), 90% das bactérias isoladas de 239 amostras de 

leite cru de caprinos do Rio Grande do Sul, em 2001, pertenciam ao gênero 

Staphylococcus. Gottardi et al. (2008) obtiveram contagens de colônias típicas de 

estafilococos coagulase-positiva entre 0 e 4 x 103UFC/mL e nenhuma colônia, típica 

ou atípica, foi confirmada estafilococos coagulase-positiva. É ressaltado no mesmo 

trabalho que os estafilococos coagulase-negativa são agentes mais encontrados na 

glândula mamária dos caprinos. 

 

A B 
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Figura 2:Isolamento de Staphylococcus. (A) Colônias cor creme típicas de Staphylococcus sp. 
estriadas em meio Chapman. (B) Coloração de Gram feita em colônias típicas. 

 

O perfil de sensibilidade antimicrobiana dos Staphylococcus sp. isolados das 

amostrasde leite caprino revelaram halos de inibição que variaram de 1mm até 

41mm (Figura 3). A interpretação da mensuração dos halos é apresentada 

individualmente para cada isolado na Tabela 2. Os antimicrobianos mais eficientes 

foram Vancomicina, Gentamicina, Amoxicilina+clavulanato, Estreptomicina e 

Enrofloxacina para os quais 100% dos isolados foram sensíveis. Resistência foi 

demonstrada mediante os antimicrobianos Amoxicilina, para qual 71,4% dos 

isolados foram resistentes, Ceftiofur (85,7%), Tetraciclina (35%), Oxitetraciclina 

(28,5%). 

 

 

Figura 3: Halos de inibição formados ao redor dos discos de antimicrobianos. 

Tabela 2:Resultados do antibiograma para 10 antimicrobianos, realizado com as colônias de 
Staphylococcus isolados do leite de cabra cru. 
Colônia  Eritro Tetra Vanco Genta Amoxi Oxitet Amox+clav Ceft Estrepto Enrof 

1 I R S S R R S R S S 
2 S R S S R R S R S S 
3 S S S S S S S R S S 
4 S S S S R R S S S S 
5 S R S S R S S R S S 
6 S R S S R R S R S S 
7 I S S S R S S S S S 
8 S S S S S S S R S S 
9 S S S S R S S R S S 
10 S S S S R S S R S S 
11 S S S S S S S R S S 
12 S R S S R S S R S S 
13 S S S S S S S R S S 
14 S I S S R S S R S S 
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I: sensibilidade intermediária, R: resistente. S: sensível Er: eritromicina; Tetra: tetraciclina; Vanco: 
vancomicina; Genta: gentamicina; Amoxi: amoxicilina; Oxitet: oxitetraciclina;  amoxicilina+clavulanato; 
Ceft: ceftiofur; Estrepto: estreptomicina; Enrof: enrofloxacina. 
 

Resultados semelhantes foram encontrados por Freitas et al. (2005), cujos 

isolados de Staphylococcus, provenientes de leite bovino, apresentaram 100% de 

sensibilidade à vancomicina e resistência a amoxicilina. No trabalho de Rapini et al. 

(2004), também foi observada resistência para tetraciclina, porém em desacordo 

com o obtido neste trabalho, observaram resistência também a gentamicina e 

eritromicina ao analisar Staphylococcus isolados de queijo coalho. De acordo com  

Salaberry et al., (2013) há concordância nos resultados relativos à Vancomicina, 

gentamicina, amoxicilina e eritromicina, entretanto o ceftiofur foi altamente eficiente 

ao ser testado com leite proveniente de cabras com mastite subclínica. Rapini et al 

(2004) relataram que a resistência pode estar relacionada ao uso indiscriminado de 

antibióticos. 

Segundo Freitas et al. (2005) a alta eficácia da vancomicina deve-se, 

possivelmente, ao pouco uso deste antibiótico em medicina veterinária. A 

amoxicilina pertence ao grupo de antibióticos beta-lactâmicos e geralmente os 

estafilococos mostram elevada resistência (acima de 70%) à penicilina G, bem 

como, ampicilina e amoxicilina(TAVARES, 2000). 

Através das análises foi possível verificar a presença de multirresistência em 

algumas colônias como a colônia 1, que apresentou resistência a tetraciclina, 

amoxicilina, oxitetraciclina e ceftiofur. A ocorrência de multirresistência é 

preocupante e implica em limitações para utilizações destes antibióticos na 

propriedade. 

O teste de sensibilidade in vitro, permitiu detectar a sensibilidade das cepas 

de estafilococos e sugerir a utilização da estreptomicina ou gentamicina no 

tratamento in vivo, ao invés, de um medicamento de última geração. Devendo 

lembrar que muitas vezes um antibiótico apresenta-se sensível no teste in vitro, mas 

não tem boa eficácia in vivo. 

Por tudo apresentado acima é possível afirmar que os Staphylococcus estão 

muito presentes na propriedade e podem tornar-se um problema, principalmente ser 

relacionado como um dos principais causadores de mastite. As medidas de controle 
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de infecções devem ser mantidas com rigor para prevenção de enfermidades 

bacterianas e queda na qualidade do leite. 

 

5. CONCLUSÃO 

As amostras coletadas revelaram que as medidas higiênico-sanitárias 

adotadas na propriedade são eficientes na prevenção da mastite e, por conseguinte 

gerou contagens baixas de aeróbio mesófilos. Entretanto a presença de 

Staphylococcus é frequente, uma vez que foi isolado de 9 das 10 amostras de leite 

de cabra cru coletadas. 

 Os resultados obtidos oferecem subsídios aos criadores quanto ao perfil de 

sensibilidade aos antimicrobianos, contribuindo dessa forma para o tratamento e 

controle de infecções causadas por estafilococos nos rebanhos estudados.  

A presença de cepas de estafilococos multirresistentes é preocupante para a 

clínica veterinária e para a Saúde Pública, pois o leite além de fonte de renda para 

criadores de caprinos, é também um alimento em ascensão no mercado e na dieta 

de pessoas de várias faixas etárias. 
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COMPORTAMENTO SEXUAL DE ZEBUÍNOS: ESTUDO DE CASO 
 

Acadêmicos: Lucas Pierotti Stopa e Ulisses Condé Matos 
 
Orientadora: Bruna Waddington de Freitas 
 
RESUMO 
 
O potencial reprodutivo de um touro é determinado pela soma de vários fatores, 
dentre eles está fortemente destacado à libido sexual, que é extremamente 
necessário para o sucesso da monta natural e fecundação da fêmea, além de ser 
um fator determinante para a seleção de touros utilizados na reprodução. O presente 
trabalho tem como objetivo relatar o caso de um animal com comportamento sexual 
inadequado para sua idade, que em função disso foi suplementado hormonalmente 
com medicamento à base de testosterona, e a partir disso, foram observados os 
resultados em relação ao interesse pelas fêmeas, e estudados com auxílio de testes 
de libido e pesquisas na literatura. No teste de libido realizado o animal apresentou 
apenas o reflexo do Flehmen e perseguição insistente da fêmea em estro, podendo 
concluir que este, possui uma libido insatisfatória, de acordo com parâmetros 
estipulados na literatura. Diante da realização de somente duas coberturas, num 
plantel de dez vacas, pode-se concluir que o animal é subfértil. 
 
PALAVRAS CHAVE: libido; testosterona; touros. 
 
 
1. INTRODUÇÃO 

O Brasil possui o maior rebanho comercial de bovinos do mundo, com 

predominância de 80% de raças zebuínas (Bos taurus indicus) (MENDONÇA, 2010). 

Visto que 55% do rebanho bovino brasileiro é composto por fêmeas, o touro 

apresenta relevância na reprodução, uma vez que cerca de 93% dessas vacas são 

cobertas em manejo de monta natural (OLIVEIRA et al., 2007).  

Neste cenário, a abordagem acerca do comportamento sexual de touros é 

importante e apresenta-se como contribuição zootécnica em função da 

especialidade da bovinocultura brasileira com elevado potencial comercial 

(BASCUNÃN et al., 2008). A seleção de touros com alta capacidade reprodutiva e 

elevada fertilidade apresenta-se, dessa forma, fundamental para obtenção de 

melhores índices produtivos e reprodutivos do rebanho (SILVA et al., 2002). 

Normalmente, adota-se um critério de seleção que seja fácil de medir, tenha 

alta repetibilidade e, obviamente, que seja herdável. No entanto, existe outra 

perspectiva quando se trata de seleção de um reprodutor que se relaciona com o 

seu potencial biológico reprodutivo, para o qual muitas vezes utilizamos critérios 
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também utilizados para o melhoramento genético, mas adotando interpretações 

diferentes: a seleção para o potencial fértil fundamentada no exame andrológico. 

Porém, são inúmeras as variáveis que influenciam na fertilidade de um touro, o que 

torna extremamente complexo definir qualitativamente um reprodutor quanto a este 

aspecto (COSTA e SILVA et al., 2015). Existem vários parâmetros biológicos já 

consolidados como idade à puberdade, qualidade seminal e comportamento sexual.  

Para avaliação do comportamento sexual de touros, Pineda et al., (2000) e 

Santos et al., (2004) sugerem a utilização de testes de libido como fator de seleção 

para animais que apresentam melhor desempenho reprodutivo, visando elevar os 

índices de fertilidade de rebanhos, auxiliar na proporção touro:vaca, reduzir os 

custos na aquisição de novos animais e aumentar a produtividade.  

O presente trabalho tem como objetivo relatar o caso de um animal com 

comportamento sexual inadequado que, em função disso, recebeu suplementação 

hormonal, e estudar seus efeitos e possíveis consequências observados. 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

O potencial reprodutivo do touro é determinado pela soma de vários fatores 

inerentes à reprodução e necessários para o sucesso da monta e fertilização como 

idade à puberdade, qualidade do sêmen, circunferência escrotal, libido e condição 

física. Já o comportamento sexual relaciona-se à libido e à capacidade de serviço, 

ambas influenciadas por fatores genéticos (DIAS et al., 2008). Para a avaliação de 

aspectos relacionados à reprodução desses animais, fatores ambientais, 

nutricionais, hormonais, frequência de acasalamento, atividade sensorial, 

experiência quando jovens, sociabilidade e fatores genéticos devem estar 

interligados (LOPES et al., 2009). 

A libido de touros, definida como a avidez do macho pela fêmea, de acordo 

com Hultnas (1959), apresenta diferença entre raças, sendo que características 

individuais, idade, conforto térmico, nutrição e fatores genéticos influenciam 

diretamente no resultado observado (FONSECA, CRUDELLI e COSTA e SILVA, 

1992). 

 Embora a testosterona seja necessária para a manutenção da capacidade de 

serviço (BLOCKEY e GALLOWAY, 1978) e das características sexuais secundárias 

(HAFEZ, 2003), não são observadas correlações entre os níveis séricos desse 
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andrógeno e a libido em touros (SANTOS et al., 2000), nem relação com 

características do sêmen ou com a circunferência escrotal (CHENOWETH, 1983).  

Em animais de origem taurina, a maturidade sexual é alcançada em torno de 

13 a 16 meses de idade em condições de clima temperado, porém em condições de 

trópicos somente é atingida em torno de 16 aos 20 meses de idade (FRENEAU, 

1991). Em animais de origem indiana, os animais mostram-se extremamente tardios 

com relação à maturidade sexual, atingindo-a somente aos 30 a 36 meses de idade, 

quando criados em manejo extensivo (VALE FILHO et al., 1985). 

Atualmente, uma metodologia adotada para avaliar a libido de touros 

zebuínos é a tabela elaborada por Pineda et al., (1997) e preconizada pelo Colégio 

Brasileiro de Reprodução Animal (CBRA, 1998). O teste é realizado no curral, com 

período de observação de 10 minutos, atribuindo-se escores de 0 (sem interesse 

sexual) a 10 (duas ou mais montas com serviço completo), de acordo com a tabela 

1. 

Tabela1: Classificação da libido de touros zebuínos, de acordo com Pineda et al. (1997). 
PONTUAÇÃO ATITUDE 
0 Sem interesse Sexual. 
1 Identificação da fêmea em cio. 
2 Olfação e perseguição insistente. 
3 Tentativa de monta sem salto. 
4 Tentativa de monta sem salto, com pênis exposto. 
5 Tentativa de monta com salto e pênis exposto. 
6 Duas ou mais tentativas de monta, com salto, sem pênis exposto. 
7 Tentativas de monta com salto, pênis exposto, sem introdução. 
8 Duas ou mais tentativas de monta, com salto e pênis exposto sem introdução. 
9 Monta com serviço completo. 
10 Duas ou mais montas com serviço completo. 

 

Em ambos os testes para animais de origem taurina ou zebuína, há 

classificação, como excelente (atitude 9-10), muito bom (atitude 7-8), bons (atitude 

4-6) e com a libido questionáveis (atitude 0-3), de modo que podem ser utilizados 

animais classificados como bons ou acima deste (atitude 4-10) (GUIMARÃES et al., 

2011). 

Uma das principais características associada ao desempenho reprodutivo dos 

machos é o volume testicular. A medida mais utilizada para refletir o volume dos 

testículos é o perímetro escrotal, também chamado de circunferência escrotal. Além 

de estar favorável e geneticamente correlacionado ao volume testicular (QUIRINO, 

1999), esta característica é de fácil e econômica mensuração e tem alta 



77 
 

confiabilidade e repetibilidade quando tomada por diferentes técnicos (COULTER e 

FOOTE, 1979).  

A técnica da ultrassonografia testicular vem sendo utilizada, na intenção de 

diagnosticar bovinos precoces, assegurando uma avaliação dos touros antes de 

atingirem a puberdade (ARAVINDAKSHAN et al., 2000). De acordo com os relatos 

de Cartee et al., (1986, 1989) em touros, o ultrassom, um método não invasivo, 

permitindo determinar as medidas dos testículos de forma direta, podendo ser usada 

para predizer o volume testicular e a produção espermática. 

A determinação da ecotextura permite identificar a capacidade 

espermatogênica dos testículos (GABOR et al., 1998), sendo altamente 

correlacionada com a área de túbulos seminíferos, indicando que a imagem 

testicular do ultrassom é considerada uma forma potencial para avaliação da função 

dos testículos em touros (COSTA e SILVA et al., 2015). 

De acordo com Costa e Silva et al., (2015), outro método promissor é a 

dosagem do hormônio anti-mülleriano (AMH), sendo uma glicoproteína 

homodimérica, produzida a partir do momento que ocorre a diferenciação dos 

túbulos seminíferos no testículo fetal à maturação puberal em seres humanos 

(JOSSO et al., 1993) atuando como um marcador para uma possível detecção da 

puberdade precoce em tourinhos (COSTA e SILVA et al., 2015). Em seres humanos, 

o AMH já é utilizado como marcador de puberdade precoce e tardia (REY et al., 

1993; OKAY, 2003). 

Quando o objetivo da seleção é a redução da idade à puberdade, a avaliação 

do perímetro testicular em touros deve ser feita antes dos 24 meses de idade, em 

zebuínos, por ser o período que antecede, ou coincide, com o início de sua atividade 

reprodutiva. Adicionalmente, é em torno da puberdade que os testículos crescem 

mais rapidamente e de forma quase linear (ABDEL-RAOULF, 1960; PIMENTEL et 

al., 1984). O início da puberdade é marcado por mudanças dos níveis circulantes de 

hormônios, que estimulam as células de Leydig a sintetizar testosterona (FONSECA, 

1989), atuando nos estádios finais da espermatogênese, prolongando a vida útil dos 

espermatozoides no epidídimo e auxiliando no crescimento, no desenvolvimento e a 

atividade secretora dos órgãos sexuais do macho, bem como as características 

sexuais secundárias; o comportamento sexual ou a libido também são controladas 

pelos andrógenos (HAFEZ, 1995). 
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As gonadotrofinas hormônio folículo estimulante e hormônio luteinizante (FSH 

e LH) controlam a proliferação e diferenciação das células de Sertoli e Leydig desde 

a fase pós-natal, de modo que os esteroides e fatores de crescimento secretados 

por estas células têm ação direta ou indireta sobre o desenvolvimento das células 

germinativas (ANWAY e RAVINDRANATH, 2003; WALKER, 2003; AGUIAR et al., 

2006). 

A puberdade é altamente influenciada por fatores ambientais, principalmente 

nutrição e condições climáticas, onde os animais na condição de trópicos são tão 

precoces quanto os de origem taurina, quando o manejo a que os animais são 

submetidos oferece o mínimo necessário para que possam expressar todo potencial 

genético (GUIMARÃES et al., 2011). 

Para eliminar as perdas causadas por subfertilidade e infertilidade, a 

capacidade reprodutiva dos touros deve ser avaliada antes da monta, por meio de 

um exame andrológico completo. Essa avaliação deve ser conduzida de modo a 

possibilitar tempo suficiente para a substituição e adaptação dos touros adquiridos e 

deve incluir: 1) exame físico, onde são observadas todas as condições que possam 

interferir com a habilidade de monta, tais como, defeitos de aprumos, condição 

corporal, incidência de doenças, problemas respiratórios e de dentição etc.; 2) 

exame do trato reprodutivo, para diagnóstico de anormalidades dos órgãos genitais 

internos (glândulas vesiculares, ampolas do duto deferente e próstata) e externos 

(pênis, prepúcio, escroto, consistência do testículo, epidídimo, perímetro escrotal e 

cordão espermático). O perímetro escrotal é um excelente indicador da produção 

espermática e da precocidade sexual das filhas e irmãs; 3) avaliação das 

características físicas (volume, aspecto, cor, pH, motilidade, vigor, turbilhonamento, 

concentração e percentagem de vivos e mortos) e morfológicas (defeitos maiores, 

menores e total de defeitos) do sêmen; 4) avaliação da libido, ou seja, desejo de 

procurar a fêmea e completar a monta. Touros considerados férteis podem 

apresentar baixa libido, reduzindo a capacidade de monta; 5) capacidade de monta 

ou relação touro/vaca: as recomendações gerais são de 25 a 30 vacas para cada 

touro, no entanto, os resultados mais recentes indicam que essa relação pode ser 

alterada para mais de 40 vacas por touro, desde que este tenha sido previamente 

selecionado por exame andrológico completo. Os principais fatores que podem influir 

nessa relação são a idade, a capacidade de monta, o estado sanitário e nutricional 
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dos touros, o tamanho e a topografia das pastagens. Com relação aos touros mais 

jovens, recomenda-se que sejam colocados com as novilhas, pois eles poderão ter 

dificuldades em cobrir as vacas adultas. Outro ponto importante é não colocar no 

mesmo pasto touros adultos e jovens, pois os adultos, devido à dominância social, 

poderão impedir o desempenho reprodutivo dos mais jovens (VALLE et al., 1998). 

 

3. ESTUDO DE CASO 

3.1 Histórico 

Um bovino, macho, da raça Gir PO foi adquirido em junho de 2015, com idade 

de 3,5 anos na ocasião, por um bovinocultor de São Pedro dos Ferros/MG na 

intenção de utilizá-lo como reprodutor na sua propriedade. Porém, após dois meses 

em observação, o proprietário relatou que o animal não apresentava interesse 

sexual, mesmo em um ambiente com vacas em estro. Visando solucionar o 

problema, o proprietário foi orientado a utilizar um medicamento denominado 

Androgenol® (Hertape Calier Saúde Animal S/A), que tem como princípio ativo 

propionato de testosterona (10 mg/mL). O proprietário fez então cinco aplicações de 

10 mL, via intramuscular, de Androgenol no animal, em intervalos de três dias, 

conforme recomendado na bula do medicamento. 

O animal foi adquirido de uma propriedade onde ficava em piquets de 

Mombaça, recebendo sal mineral como suplementação, e passou a ficar solto a 

pasto de Brachiaria decumbens, recebendo sal mineral como suplementação e cana 

moída 2 vezes ao dia. 

 

3.2 Teste de libido  

Em janeiro de 2016, cerca de 5 meses após a aplicação do Androgenol®, foi 

realizado o primeiro teste de libido, onde foram detectadas duas fêmeas em 

comportamento de estro sendo uma delas uma vaca de 3,5 anos da raça holandesa 

e a uma novilha da raça gir de 2,5 anos. Ambas detectadas em estro aleatoriamente 

em um rebanho de 22 fêmeas, demonstrando comportamento homossexual, edema 

de vulva, micção freqüente e vocalização alterada. 

Após a detecção do cio, as duas fêmeas foram encaminhadas a um curral 

isolado das demais fêmeas juntamente com o touro, onde foram observados por um 

período de 10 minutos.  
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Cerca de 45 dias após a realização do primeiro teste de libido, um segundo 

teste de libido foi executado, porém por um período de tempo maior. Duas vacas 

foram induzidas ao estro com o medicamento Sincrocio® (Cloprostenol sódico), 

análogo sintético da prostaglandina, sendo levadas para um curral após a 

manifestação do estro, onde foram colocadas junto com o touro por um período de 

trinta minutos, para observação do comportamento deste. 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

 

 De acordo com relato do proprietário, após a administração do medicamento, 

o touro passou a manifestar comportamento sexual, sendo observada a cobertura de 

algumas fêmeas a campo. Porém, das 10 fêmeas que eram mantidas no mesmo lote 

com o animal, somente duas vieram a confirmar gestação. Tal resultado é 

considerado insatisfatório, uma vez que é recomendado um mínimo de 70% de taxa 

de concepção em bovinos de corte, de forma a manter a produtividade otimizada de 

acordo com Valle et al., (1998). Ainda segundo esses autores, touros considerados 

férteis podem apresentar baixa libido, reduzindo a capacidade de monta.  

Em função do relatado, a realização do teste de libido fez-se necessária na 

intenção de escalonar de forma criteriosa o comportamento do animal. Na primeira 

execução do teste, realizado num intervalo de 10 minutos, o touro não apresentou 

comportamento sexual desejável: apenas um ato de Flehmen, sem exposição 

peniana (classificação 1). A repetição do teste foi efetuada na intenção de confirmar 

a baixa pontuação do animal no teste, mesmo num intervalo de tempo maior, uma 

vez que segundo Oliveira et al., (2007), o touro necessita de um tempo maior do que 

o padronizado pelo CBRA (Colégio Brasileiro de Reprodução Animal), no teste de 

libido, que é de 10 minutos. À medida que o tempo de teste se transcorre, há 

aumento na porcentagem de touros excelentes e redução na de touros 

questionáveis. 

 De fato, foram observadas poucas diferenças entre os testes. Na segunda 

ocasião, o touro realizou reflexo do Flehmen nas duas vacas e as perseguiu 

frequentemente, porém sem a realização da monta, atingindo classificação 2, o que 

é insatisfatório, se tratando de um touro que já adquiriu maturidade sexual. Segundo 

Fonseca (1989), o macho pode ser classificado de acordo com a nota obtida no 
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teste de libido: zero a três – questionável; quatro a seis – bom; sete a oito – muito 

bom; nove a dez – excelente ou superior. É constatado que o protocolo para os 

animais zebuínos, embora seja uma referência, parece não ser definitivo, de modo 

que somente animais com escore 9 realize a primeira monta completa, acarretando 

maior pontuação para os sinais comportamentais de identificação e corte da fêmea 

em estro (GUIMARÃES et al., 2011). Segundo Santos (2000), os efeitos de 

dominância e do estresse atribuídos ao teste realizado no curral podem 

comprometer os resultados finais. 

 Infelizmente não foi possível a avaliação do sêmen do animal em estudo por 

questão de infraestrutura inadequada para a coleta do mesmo. Porém, o 

conhecimento do perímetro escrotal do animal e o reconhecimento da alta 

correlação dessa característica com a qualidade seminal conforme relatos descritos 

na literatura científica (COULTER et al., 1967; QUIRINO e BERGMAN, 1998) 

permitem certa inferência sobre a qualidade seminal esperada, uma vez que o 

perímetro escrotal é considerado uma característica complementar para a avaliação 

da capacidade reprodutiva de touros, estando relacionada com a fertilidade dos 

animais (MARTINEZ et al., 2000; FOLHADELLA et al., 2006). O animal em estudo 

apresentou um perímetro escrotal de 40 cm, valor superior aos observados por 

Folhadella et al., (2006) e Martinez et al., (2000) ao estudarem características 

reprodutivas de touros da raça Gir acima de 30 meses, podendo ser considerado 

excelente para animais na sua faixa etária. Touros que apresentam testículos mais 

desenvolvidos apresentam em média maior volume e maior concentração 

espermática no ejaculado, podendo produzir maior número de doses e cobrir um 

maior número de fêmeas (PEREIRA, 2001; HAFEZ e HAFEZ, 2004), embora não 

seja garantia de fertilidade (COSTA e SILVA et al., 2015). 

 Para se ter garantida a fertilidade de um reprodutor, é necessário que o 

produtor tenha consciência da importância da avaliação andrológica anual. Em 

rebanhos sem rotina de exame andrológico, há registros de diagnóstico de cerca de 

30% dos reprodutores como estéreis ou subférteis (GARCIA, 1971; VALE FILHO et 

al., 1979; FONSECA, 1989), sendo que após sucessivos exames anuais a 

porcentagem de descarte por problemas reprodutivos pode cair para cerca de 20% 

do rebanho de touros.  Porém, a maioria dos pequenos produtores adquirem seus 

reprodutores com base em características morfológicas dos animais e, muitas vezes, 
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só descobrem a ineficiência reprodutiva após sucessivas tentativas de monta natural 

sem confirmação de gestação.  

 No caso em estudo, o proprietário notou o desinteresse do animal por fêmeas 

em cio e recorreu ao uso da testosterona sintética para melhorar o comportamento 

sexual. O produto em questão tem como princípio ativo o propionato de 

testosterona, na concentração de 10 mg/mL. De acordo com o fabricante, o 

tratamento deve ser iniciado 30 dias antes das coberturas, sendo indicado para 

casos com evidência clínica de deficiência de hormônio sexual masculino e no 

preparo de machos para a cobertura. Embora sejam poucos os estudos atuais 

acerca do uso de andrógenos exógenos em touros, especialmente voltados para 

avaliação de comportamento sexual, sabe-se que a manutenção das características 

sexuais secundárias, da produção espermática, do comportamento sexual ou da 

libido do macho é controlada pelos andrógenos (HAFEZ e HAFEZ, 1995). POST e 

CHRISTENSEN (1976), trabalhando com touros mestiços, verificaram maiores 

concentrações de testosterona naqueles com maiores taxas de fertilidade, avaliadas 

pelo número de vacas prenhas, enquanto ANDERSSON (1992) encontrou 

correlação positiva entre a concentração de testosterona sérica e a fertilidade de 

touros, avaliada pela taxa de não retorno ao estro.  

 Segundo Barros et al. (2014) o propionato de testosterona, apesar de potente 

e possuir ação imediata, possui curta duração de ação, sendo o período de vida 

ativa desta droga na corrente sanguínea de 1 a 2 dias no ser humano. Não foram 

encontrados estudos que comprovassem o tempo de meia vida plasmática em 

touros, mas em pesquisa conduzida por Godfrey et al. (1992), foi observada rápida 

recuperação endócrina após retirada do implante de propionato de testosterona de 

touros jovens (2,5 meses).  

 Dentre os fatores que exercem influência direta sobre a manifestação de 

comportamento sexual em touros, destacam-se os fatores genéticos, ambientais, 

hormonais e até mesmo a ordem de dominância social do indivíduo no grupo 

(CHENOWETH, 1983). A testosterona, andrógeno mais conhecido pelo público 

leigo, é reconhecidamente importante para a manutenção reprodutiva de machos 

por atuar no desenvolvimento das características sexuais secundárias e no 

comportamento sexual.  
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 Fraser (1980) relatou que a libido depende basicamente da produção de 

testosterona, enquanto que Santos (2000) não observou correlação entre os níveis 

de testosterona e a libido de touros da raça Nelore. Para Chenoweth (1983), a libido 

e a capacidade de serviço de touros são fortemente influenciadas por fatores 

genéticos e, aparentemente, a libido não está relacionada com as características 

seminais ou com a circunferência escrotal. Desse modo, é possível obter sêmen de 

boa qualidade de animais com baixa ou alta libido. Santos (2000) também não 

observou correlação entre libido, circunferência escrotal, concentração espermática, 

vigor, motilidade espermática progressiva e defeitos espermáticos totais em touros 

da raça Nelore. Tem-se observado que alterações que comprometem o bem-estar 

do animal reduzem a libido e a capacidade de serviço. 

  

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Diante da realização do teste de libido e relatos do proprietário, conclui-se que 

o touro em estudo não possui um comportamento sexual compatível com sua idade. 

Apesar de não ter sido realizado o exame andrológico completo, o touro em estudo 

pode ser classificado como subfértil, considerando que o mesmo realizou algumas 

coberturas efetivas, porém com baixa taxa de prenhez nas vacas da propriedade. 
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RESUMO 

A síndrome cólica é manifestada por um conjunto de condições e disfunções tanto 
de vísceras abdominais, como do peritônio, gerando sinais sistêmicos e 
laboratoriais. Nos equinos com cólica, a análise do líquido peritoneal é um meio 
indireto de avaliação das alças intestinais, pois, quando apresentam hipóxia em 
decorrência de torções, obstruções, infartos e ou outras alterações, ocorrerá 
passagem de células e proteínas para o LP, alterando sua composição normal. O 
objetivo do presente trabalho é descrever as principais alterações do líquido 
peritoneal de equinos com cólica, e sua utilização como parâmetro de intensidade 
das lesões, bem como do prognóstico. 

 
PALAVRAS- CHAVES: Líquido peritoneal; Síndrome cólica; alterações citológicas. 

 

 

1. INTRODUÇÃO 

A síndrome cólica é uma das urgências mais frequentes na clínica de equinos 

e as diversas lesões que ocorrem nas alças intestinais e peritônio podem resultar em 

importantes alterações clínicas sistêmicas e, portanto, laboratoriais (DI FILIPPO et 

al., 2009).  

A cólica pode ser descrita como um grupo de desordens manifestadas por 

sinais clínicos de dor abdominal. Tais sinais são geralmente decorrentes de 

disfunção e outros processos patológicos inerentes ao aparelho digestório, como as 

obstruções extra ou intraluminais e os distúrbios morfológicos graves, como os 

deslocamentos intestinais, vólvulos e torções (FERREIRA et al., 2009). 

As alterações patológicas das alças intestinais repercutem diretamente na 

composição dos fluidos orgânicos, que tornam-se alterados em função do tempo de 

cólica, localização e intensidade da afecção. Nessas condições, marcadores 

bioquímicos são permeáveis aos fluidos corporais, constituindo-se em indicadores 

sensíveis e específicos de degeneração intestinal (DI FILIPPO et al., 2012). 

Na cavidade abdominal a serosa que reveste os órgãos é denominada 

peritônio visceral e está em continuidade com o mesentério (membrana delgada 

revestida por mesotélio nos dois lados), que suporta os intestinos, e com o peritônio 
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parietal, uma membrana serosa que reveste a parede da cavidade abdominal 

(OLIVEIRA et al., 2010b). O espaço entre os peritônios visceral e parietal é 

denominado cavidade peritoneal e contém pequena quantidade de líquido peritoneal 

(LP) (MENDES et al., 2000).  

Segundo Faleiros (2011), a avaliação seriada do LP pode indicar possíveis 

alterações progressivas em intensidade em testes laboratoriais realizados 

rotineiramente. O exame do LP é considerado o teste laboratorial mais esclarecedor 

para o estabelecimento do diagnóstico, para o direcionamento da terapia e também 

para determinar a intensidade das lesões abdominais e, portanto, estabelecer o 

prognóstico (DI FILIPPO et al., 2009). 

O objetivo deste trabalho é descrever as principais alterações do líquido 

peritoneal de equinos com cólica atendidos no HV – Univértix, no período de 

fevereiro de 2015 a fevereiro de 2016, correlacionando essas alterações ao tipo e 

tempo de cólica, e determinar indicadores para o estabelecimento da intensidade 

das lesões, bem como do prognóstico. 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1 Anatomia e fisiologia do LP 

 O peritônio é uma camada mesotelial que reveste grande parte dos 

componentes dentro da cavidade abdominal, onde o peritônio é dividido em peritônio 

parietal, que reveste a parede abdominal e o diafragma, e pelo peritônio visceral, 

que se estende em continuação a porção parietal e recobre os dois lados dos 

mesentérios e forma a superfície serosa dos intestinos. A camada de células 

mesoteliais apresenta em uma de suas funções a capacidade de ser uma barreira 

semipermeável à difusão de água e de solutos que apresentam baixo peso 

molecular entre o sangue e a cavidade abdominal (MENDES et al., 2000).  

O LP é um ultrafiltrado do plasma. Seu volume, celularidade e composição 

bioquímica dependem da fisiologia das superfícies mesoteliais parietal e visceral, 

pressão hidrostática capilar, pressão oncótica plasmática, alterações na 

permeabilidade vascular e fluxo linfático (OLIVEIRA et al., 2010b). 

O LP localiza-se no espaço entre os peritônios visceral e parietal denominado 

de cavidade peritoneal. Tem como principal função lubrificar e banhar as vísceras, e 

tanto a sua produção quanto a reabsorção dependem e estão submetidas a fatores 
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como pressão hidrostática e oncótica do sangue e do espaço intersticial, 

permeabilidade capilar e do fluxo sanguíneo (ROCHA et al., 2007). 

Em circunstâncias normais o LP é drenado da cavidade abdominal por uma 

especializada lacuna linfática do diafragma, que está conectada com o ducto linfático 

direito. Tal drenagem é crítica para a recirculação de proteínas que entram na 

cavidade peritoneal. A taxa normal de produção do mesmo é de 60 ml/kg/dia. Em 

casos de infecção bacteriana, essa taxa aumenta de forma proporcional à 

intensidade da infecção (OLIVEIRA et al., 2010b). 

 

2.2 Fisiopatologia da síndrome cólica em equinos 

 A etiologia da síndrome cólica é acima de tudo complexa, e muito estudada 

devido a sua grande importância na clínica médica de equinos. Na maior parte das 

vezes a dor abdominal que estes equídeos sofrem está relacionada ao aparelho 

gastrointestinal, sabendo também que o foco da dor pode originar-se em vários 

outros locais. A cólica é classificada de acordo com a fisiopatologia, sendo estes: 

obstruções simples, obstruções com estrangulamento, enfarte sem estrangulamento, 

enterite ou colite, peritonite e ulceração (FERNANDES, 2009).  

 As alterações no LP ocorrem rapidamente em resposta a mudanças 

inflamatórias envolvendo o peritônio ou alças intestinais, uma vez que as células 

mesoteliais iniciam a resposta inflamatória que ocorre em uma cascata de eventos, 

havendo influxo de líquido rico em proteínas, macrófagos e células 

polimorfonucleares (MENDES et.al., 1999).  

 Dentre as células de defesa do organismo, é possível citar e descrever a 

função dos macrófagos, uma vez que estas células tem função fagocítica e está 

relacionada com a resposta inflamatória do organismo do animal (SOUZA, et al., 

2001).  

 Os neutrófilos presentes no líquido peritoneal são achados comuns em 

animais que apresentam tal afecção, visto que tais células atuam na defesa do 

organismo, contra infecções bacterianas, fagocitando microorganismos, células 

mortas e debris celulares (DI FILIPPO et al., 2012). Quando há inflamação no 

peritônio, a resposta inflamatória estará aumentada, sendo a consequência à 

liberação de substâncias quimiotáxicas, que levam à passagem de leucócitos para a 

cavidade peritoneal (LOPES et al., 1999).  



91 
 

As alterações no LP, como transudação, decorrem da obstrução do fluxo 

sanguíneo venoso, por obstrução linfática, ou ainda pelo aumento da permeabilidade 

capilar por lesão do endotélio. Vale salientar ainda que a natureza e composição do 

líquido dependem da extensão da oclusão vascular ou gravidade da alteração 

inflamatória (BACCARIN et al., 1995). 

Nos processos patológicos presentes nos animais que apresentam cólica, 

quanto ao tocante serosa, quando há isquemia e reperfusão nas alças intestinais, 

ocorre então edema, deposição de fibrina e infiltração de neutrófilos e macrófagos. A 

resposta inflamatória local é a exagerada produção de fibrina e inibição da fibrinólise 

(FERNANDES, 2009). 

 

Diagnóstico por análise do LP 

 Nos equinos com cólica, a análise do líquido peritoneal é um meio 

indireto de avaliação das alças intestinais, pois, quando apresentam hipóxia em 

decorrência de torções, obstruções, infartos e ou outras alterações, ocorrerá 

passagem de células e proteínas para o LP, alterando sua composição normal 

(ROCHA et al., 2007). 

Os principais parâmetros a serem avaliados no LP são os qualitativos como a 

cor, turbidez, presença de coagulação, e os quantitativos, como dosagem de 

proteínas, citologia, presença de bactérias, fibrinogênio, densidade, glicose e 

presença de hemácias. De acordo com a intensidade da variação dos parâmetros 

citados, podemos classificar as alterações do LP em transudato, transudato 

modificado e exsudato (OLIVEIRA et al., 2010a). 

A paracentese abdominal é considera uma técnica invasiva de baixo custo 

(MENDES et al., 2000). Cavalos com crises abdominais agudas podem sofrer 

paracentese várias vezes dentro de um período de 24 h (JUZWIAK et al., 1991).  

O exame do líquido peritoneal é método auxiliar ao diagnóstico e ainda pouco 

utilizado na avaliação de rotina e condições abdominais em equinos, e sabe-se que 

o líquido peritoneal reflete a condição em que se apresenta a superfície mesotelial 

da cavidade abdominal (NEVES et al., 2000). 

A lenta deterioração do estado cardiovascular, a falta de manifestação de dor 

severa e a ausência de mudanças significativas nos valores laboratoriais geralmente 

atrasam o atendimento médico para o paciente e podem comprometer o processo 
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de tomada de decisão sobre os procedimentos cirúrgicos quando necessários. 

Dessa forma, desvitalização intestinal pode ocorrer levando a ruptura intestinal e 

contaminação da cavidade peritoneal, o que geralmente leva à necessidade de 

eutanásia na maioria dos casos (FALEIROS et al., 2011) 

A obtenção do líquido peritoneal por meio da paracentese abdominal é 

considerada uma prática fácil, segura para o animal e de baixo custo, sendo o teste 

laboratorial mais esclarecedor para auxiliar a classificação do tipo de doença e 

também para determinar a severidade da lesão abdominal (NEVES et al., 2000). 

 

3. MATERIAIS E MÉTODOS 

 O trabalho foi desenvolvido no Hospital Veterinário Univértix (HV-Univértix) 

com devida aprovação do Comitê de Ética no Uso Animal da UNIVERTIX 

(CEUA/UNIVÉRTIX).  

 

3.1. Animais  

 Foram utilizados 14 (quatorze) animais encaminhados ao HV-Univértix, sendo 

5 fêmeas com média de idade de 5 (cinco) anos, e 9 (nove) machos com média de 

idade de 4 anos, sendo triados pela queixa principal de terem apresentado síndrome 

cólica. Sendo realizada a resenha do animal, anamnese, exame físico completo, 

com aferição dos parâmetros vitais, ausculta abdominal, achados de palpação retal 

e posterior coleta do LP pelo procedimento de paracentese. 

 

3.2. Coleta de variáveis não paramétricas  

As informações como tempo de cólica, alimentação, tratamentos prévios, 

hábitat e alterações comportamentais sobre o paciente foram obtidas através de 

diálogo com o proprietário e através dos sinais clínicos. 

 

3.3. Paracentese abdominal  

A paracentese abdominal seguiu os rigores de técnica cirúrgica asséptica, 

com realização de tricotomia na região ventral do abdômen, seguida de antissepsia 

por 5 minutos com os antissépticos Clorexidina 2% e álcool 70%. A anestesia local 

foi realizada em botão anestésico próximo à linha alba com lidocaína a 2% no 

volume de 0,5 ml. Incisão em estocada foi realizada com lâmina de bisturi n.º 22, em 
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uma profundidade aproximada em 1 cm através da linha alba suficiente para a 

introdução da cânula de coleta. Após a incisão foi introduzida a cânula de coleta 

esterilizada, pela incisão da parede abdominal, sendo aprofundada até a punção do 

peritônio, através da gordura retroperitoneal. O LP foi então colhido diretamente para 

os tubos com e sem anticoagulantes, e outro com fluoreto de sódio com auxílio de 

gazes na interface cânula/abdômen para se prevenir contaminações. 

 

3.4. Acondicionamento das amostras  

 As amostras de LP foram armazenadas em três tubos, um com 

anticoagulante (EDTA), sem anticoagulante e outro com fluoreto de sódio e enviadas 

para análise no laboratório de patologia clínica veterinária do HV-Univértix.  

 

3.5.Análise do líquido peritoneal 

3.5.1 Exame físico  

As amostras armazenadas nos tubos com EDTA e sem EDTA são avaliadas 

quanto a cor, turbidez e presença de coagulação.  

 

3.5.2 Contagem total de células nucleadas (CTCN) 

 Uma alíquota do LP foi pipetada e diluída em reagente de Turk na proporção 

de 1:20 (20 µL de LP em 400 µL de diluente) em seguida a amostra foi pipetada e 

transferida para a câmera de Neubauer, para posterior contagem. A contagem foi 

realizada nos quadrantes laterais maiores e o resultado multiplicado pelo fator 50.  

 

3.5.3 Preparação da lâmina 

A coleta do LP foi realizada em tubo de armazenamento com EDTA e 

centrifugado por 5 minutos a 1500 rpm. O sobrenadante foi então descartado e um 

pellet de 0,5 ml ressuspendido com ligeira agitação, uma gota da suspensão foi 

transferida para uma lâmina para confecção do esfregaço, posteriormente corada 

com corante hematológico e avaliada a microscopia óptica.  
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3.5.4 Contagem diferencial 

Após a confecção do esfregaço foi realizado diferencial de células nucleadas 

e análise da presença de bactérias, no microscópio Olympus CX22®, na objetiva de 

40.  

 

3.5.5 Determinação da proteína plasmática total (PPT) 

A amostra foi pipetada e transferida para o refratômetro para análise em 

escala apropriada. 

 

3.5.6 Determinação do Fibrinogênio 

Dois tubos de micro-hematócrito foram preenchidos com LP com EDTA, após, 

os tubos foram centrifugados na centrifuga Micro spin 1000 ®, um dos tubos foi 

então quebrado na base da coluna do plasma, sendo transferido para o refratômetro 

e posterior leitura em escala de leitura correta. O Segundo tubo de micro- 

hematócrito foi a banho-maria na temperatura de 56-58ºC por 3 minutos, após a 

incubação o tubo foi novamente centrifugado e a PT avaliada em refratômetro, sob 

técnica de precipitação pelo calor. O valor da concentração da PT do segundo tubo 

foi subtraído do primeiro tubo. A diferença correspondeu ao teor de fibrinogênio do 

LP.  

 

3.5.7 Determinação de densidade 

A amostra foi centrifugada e o sobrenadante transferido para o refratômetro 

para análise em escala apropriada. 

 

3.5.8 Contagem total de hemácias  

Uma alíquota do LP foi pipetado e diluído em solução fisiológica de NaCl 

0,9% na proporção de 1:200 (20µL de LP em 4.000µL de diluente) em seguida a 

amostra foi pipeta e transferida para a câmera de Neubauer, para posterior 

contagem. A contagem foi então realizada nos cinco quadrados médios da câmera 

de Neubauer e multiplicada pelo fator 10.000. 
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3.5.9 Determinação de glicose 

Para determinação de glicose do LP a amostra foi armazenada em tubo com 

anticoagulante fluoreto de sódio. A amostra foi então processada no aparelho 

bioquímico semi-automático Mindray BA – 88A, através de um método enzimático.  

  

3.6. Análise estatística 

 A análise estatística utilizada para as referidas amostras coletadas no 

presente estudo foi média e desvio padrão e análise de correlação. 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

 Ao exame físico é possível observar os diferentes tipos de coloração, turbidez 

e presença de coagulação (Figura 1). Para os parâmetros qualitativos avaliados 

quanto à turbidez, apenas um animal apresentou LP translúcido, todas as outras 13 

(treze) amostras apresentaram-se turvas, sendo assim sugestivo de elevada 

quantidade de leucócitos e hemácias (Tabela 1) (OLIVEIRA et al., 2010). O LP no 

seu estado normal apresenta-se claro a cor de palha, sem presença de coagulação.  

 Seis amostras apresentaram coloração amarelada ao exame físico. A 

coloração de LP rósea a avermelhada foi identificada em 8 amostras, sendo 

indicativa de presença de hemoglobina na forma livre e/ou hemorragia  (MENDES, 

2000). De acordo com o diagnóstico clínico, 9 animais apresentaram obstrução 

simples e não estrangulativa sendo a intensa presença de hemácias nas amostras 

de forma livre, correlacionadas à contaminação das amostras. Já para os 5 animais 

que apresentaram obstrução estrangulativa a presença de hemácias indica 

hemorragia. Aumento significativo de hemácias com ausência de plaquetas é 

sugestivo de lesão vascular, e apoia o diagnóstico de obstrução estrangulativa ou 

infarto intestinal (OLIVEIRA et al., 2010) justificada pelo processo de ruptura da 

vascularização da alça intestinal acometida. O sangue presente na amostra deve ser 

diferenciado, quanto a sua presença de forma endógena no LP ou introduzido de 

forma iatrogênica, diferença pela qual se dá pela presença de plaquetas e quando 

apresenta um processo de degeneração intestinal e perda transmural de hemácias. 

LP de cor castanha escura ou verde e odor fétido são indicativos de ruptura 

intestinal e/ou necrose tecidual, sendo que apenas para um paciente diagnosticado 

com ruptura de intestino delgado durante a laparotomia exploratória não indicou 
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alteração de coloração em sua amostra de LP, não sendo possível observar 

presença de fibras de alimento ao exame físico do LP ou odor fétido, pois se tratava 

de uma hérnia inguinoescrotal estrangulada e a região em que ocorreu a ruptura da 

parede intestinal encontrava-se aprisionada na bolsa escrotal, sendo impedida de 

ser reduzida manualmente ao seu local de origem (Tabela 1). Nenhum dos animais 

apresentou presença de coagulação do LP e odor alterado, sendo que o odor nas 

condições fisiológicas normais é inodoro (MENDES et al., 2000; RADOSTITS et al., 

2000; REED, S. M. & BAYLY, W. M., 2000; OLIVEIRA, 2010;).  

 
Figura 1: Coloração dos diferentes tipos de animais com cólica com LP normal e exsudato.  

 
 
Tabela 1: Análise dos parâmetros qualitativos quanto à turbidez e coloração das 14 amostras 
coletadas.  

Animais A 1 A 2 A 3 A 4 A 5 A 6 A 7 A 8 A 9 A 10 A 11 A 12 A 13 A 14 

Turbidez + + + + + + + + + + + + + - 

Coloração 1 2 2 1 1 2 2 3 2 1 1 2 3 1 
Coloração: 1 – amarelado; 2 – avermelhado; 3 – alaranjado. 

 

 Os resultados dos 14 animais analisados do presente experimento 

mostraram-se alterações relevantes quanto as variáveis paramétricas (proteína total, 

densidade, contagem total de células nucleadas (CTCN), fibrinogênio e glicose 

(Tabela 2)). Foram realizadas as médias e desvio padrão para os valores das 

variáveis analisadas. 

 As obstruções simples por muitas vezes não lesionam abruptamente as alças 

intestinais como as obstruções estrangulativas que causam danos teciduais, pela 

isquemia e reperfusão e endotoxemia. Essas lesões vasculares propiciam a 
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passagem de proteínas e eritrócitos, tanto para o lúmen intestinal, quanto para a 

cavidade peritoneal, bem como sinais clínicos característicos (FERNANDES, 2009). 

 O valor normal da contagem total de células nucleadas é menor que 5.000 

cel/µL (MENDES et al., 2000), 3 (três) amostras apresentaram valor de CTCN menor 

que o normal para a espécie (Tabela 4) e observou-se que maior parte das afecções 

encontradas nos animais diagnosticados deveu-se a processos obstrutivos não 

estrangulativos, resultando em 9 casos (tabela 5) e 5 obstruções estrangulativa. 

Dentre as 9 amostras analisadas dos animais do grupo de obstruções não 

estrangulativa 5 animais não apresentaram alteração na CTCN e 4 (quatro) animais 

apresentaram valores maiores na CTCN. Quanto á contagem diferencial de 

leucócitos no presente trabalho a média de neutrófilos das 14 amostras obtidas foi 

de 66% e desvio padrão de 6,08 (Figura 8). Estudos realizados por Neves (2000), os 

neutrófilos encontram-se em maior quantidade sendo 51% e em um trabalho 

realizado por LOPES (1999) com 19 animais que foram submetidos à laparotomia 

exploratória a média de neutrófilos obtida foi de 49,5%.  

 O valor normal de PT é <2,5 g/dL e apresentou-se aumentada em todos os 

animais, com média de 4,9 g/dL e desvio padrão de 1,5 (Tabela 2) MENDES, et al., 

(2000) (Tabela 4). A resposta à inflamação na cavidade abdominal e/ou oclusão 

vascular faz com que ocorra o extravasamento de proteínas para o LP através do 

aumento da permeabilidade capilar e consequentemente o seu aumento (MENDES, 

et al., 2000). É possível observar aumento da PT em peritonites primárias ou 

secundárias, e a contaminação bacteriana se correlaciona com a peritonite, uma vez 

que tal afecção pode ser infecciosa e não infecciosa. A densidade manteve-se 

dentro dos padrões de normalidade em apenas dois animais (Tabela 4), e média de 

1.025 e desvio padrão de 8,8, sendo o valor de normalidade para a densidade 

<1.017 (LOPES et al., 2007). O tipo de transudação, ou seja, as características, 

físicas, químicas e citológicas influenciam no valor da densidade, uma vez que está 

relacionada com a quantidade de solutos dissolvidos presentes no LP. O aumento 

da permeabilidade de parede faz com que ocorra a passagem de células, PT, 

enzimas e outros fatores inflamatórios, alterando assim a quantidade de solutos 

presentes no LP normal (BACCARIN et al., 1995; HILLYER & WRIGHT, 1997; 

LOPES et al., 2007; FEITOSA, 2014;).  
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 A glicose presente no LP é advinda do plasma, com valores normais em 

equinos entre 74 a 203 mg/dL (MENDES et al., 2000), nos animais analisados 

obteve-se média de 129,9 mg/dL e desvio padrão de 76,8 (Tabela 2), sendo que 6 

(seis) amostras não foram possíveis de serem analisadas. Segundo Stockham 

(2011) a presença de exsudato bacteriano não se relaciona com a alteração de 

valores padrões da glicose, uma vez que a diferença de concentração de glicose 

está relacionada com a concentração de células nucleadas, sendo que o LP alterado 

independente da origem a lesão observada no peritônio, faz com que as células 

nucleadas se desloquem para a cavidade peritoneal para exercer suas funções. Não 

foi possível comparar os valores de glicose presente no LP com a glicemia, pois 

todos os pacientes tiveram hemograma e glicemia solicitados previamente à cirurgia 

devido ao estado emergencial do mesmo, bem como pelos horários de chegada ao 

atendimento no HV – Univértix, muitas das vezes fora do expediente normal do 

laboratório clínico. 

 O fibrinogênio mostrou-se alterado em 4 (quatro) dos 6 animais analisados 

com valores acima do normal, tendo média de 390,0 mg/dL e desvio padrão de 

357,2 mg/dL (Tabela 2), ao passo que o valor normal é de 100 mg/dL (MENDES et 

al., 2000). Sendo que 6 (seis) animais não foi possível realização do teste de 

fibrinogênio. Segundo Oliveira (2010) a inflamação do peritônio tanto o visceral como 

o parietal é denominado peritonite, sendo este um achado comum na síndrome 

cólica, independente da causa de tal inflamação, a peritonite provoca alteração no 

LP e no hemograma. Sabe-se que durante a isquemia e reperfusão, a infecção e 

outros processos patológicos ocorre em resposta à fase aguda da inflamação com a 

liberação de proteínas de fase aguda sendo que estas aumentam de acordo com a 

resposta de mediadores químicos liberados por macrófagos e leucócitos nos 

processos inflamatórios e infecciosos. O fibrinogênio é considerada uma das 

proteínas de fase aguda mais mensuráveis nos equinos (SAQUETTI et al., 2008) e 

seus valores aumentam 24 horas após indução a inflamação (YANAKA, 2013). No 

presente trabalho foi possível observar que um animal apresentou valor de 

fibrinogênio abaixo do normal, mesmo este apresentando quando clínico a 5 dias. 

 Dos 14 animais analisados, 5 animais apresentaram diagnóstico clínico, 

confirmado na laparotomia exploratória de obstruções estrangulativas e com os 

resultados das amostras analisadas foi possível justificar que obstruções 
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estrangulativas resultam em valores citológicos, bioquímicos e físicos aumentados e 

lesões mais graves da parede intestinal. 

 De todos os animais atendidos apenas dois foram eutanasiados, devido 

ruptura intestinal, segundo OLIVEIRA et al., (2010) dentre os 67 (sessenta e sete) 

animais atendidos com peritonite, 59,7% vieram a óbito, sendo que todos os animais 

que apresentaram ruptura intestinal morreram, 56% óbitos por consequência da 

peritonite pós-operatória e 42,9% apresentaram peritonite não associada a ruptura 

intestinal e cirurgia.  

 As alterações do LP nem sempre correspondem à gravidade da lesão 

tecidual, uma vez que obstruções não estrangulativas e estrangulativas podem 

apresentar alterações marcantes ou não. Baccarin et al., (1995) também relata essa 

observação, e também descreve a relação do tempo de cólica, desde o início dos 

primeiros sinais de cólica até o momento da coleta da amostra. Os sinais iniciais da 

cólica nem sempre são associados com alterações no LP. Justificando esta 

afirmação, exemplo se da em obstrução aguda com estrangulamento de alça, onde 

a lesão não progrediu o suficiente para a passagem de proteínas e células para o 

LP, ao passo que em peritonites, infartos não estrangulativos e enterites as 

mudanças do LP são observadas concomitantemente com os primeiros sinais 

clínicos. Segundo Morris e Johnston (1986), cada afecção apresenta variações entre 

si em virtude do tempo da lesão e grau de comprometimento da alça. 
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Tabela 2: Média e desvio padrão dos valores das 14 amostras do LP de PT e densidade; Das 8 
amostras de glicose e das 8 amostras de fibrinogênio analisadas. 

PT (g/dL) DENSIDADE 
GLICOSE (mg/dL) FIBRINOGÊNIO 

(mg/dL) 

4,9± 1,5 1,027± 8,2 129,8± 76,8 390± 357,3 

PT: Proteína total. 

 

Tabela 4: Valores absolutos de contagem total de células nucleadas, proteína total, densidade e 
fibrinogênio, das 14 amostras de LP analisadas. 

ANIMAIS CTCN(µL) PT(g/dL) DENSIDADE 
FIBRINOGÊNIO 

(mg/dL) 

A 1 178.350 4,5 1027 - 

A 2 37.900 6,6 1037 600 

A 3 460.000 3,4 1015 - 

A 4 350 2,8 1017 100 

A 5 36.900 6,1 1035 600 

A 6 14.000 3,6 1.020 - 

A 7 41.650 5,2 1.018 - 

A 8 9.000 7,5 1.042 600 

A 9 13.000 5,3 1.020 100 

A 10 39.000 6,8 1.023 1000 

A 11 850 3,8 1.022 100 

A 12 72.000 5,6 1.032 - 

A 13 33.000 5,6 1.032 20 

A 14 4.400 3,0 1.018 - 
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Tabela 5: Grupo de 9 animais com obstrução não estrangulativa com valores citológicos, PT, densidade, glicose, fibrinogênio, diagnóstico de cólica e tempo de 
cólica. 

  CTCN: Contagem total de células nucleadas; PT: Proteína total; DENS: Densidade; GLIC: Glicose; FIBRIN: Fibrinogênio. 
 
Tabela 6: Grupo de 5 animais com obstrução estrangulativa com valores citológicos, PT, densidade, glicose, fibrinogênio, diagnóstico de cólica e tempo de     
cólica. 

OBSTRUÇÃO NÃO 
ESTRANGULATIVA  

CTCN PT DENS. GLIC. FIBRIN. DIAGNÓSTICO TEMPO DE 
CÓLICA 

A1 178.350 4,5 1027 - - Fecaloma de transição do cólon 
transverso para o colón menor e 
destroflexão direita da flexura 
pélvica 

96 h 

A4 350 2,8 1017 - 100 Compactação de colón transverso 24 h 

A5 36.900 6,1 1035 42 600 Compactação de colón maior e 
ruptura intestinal 

165 h 

A6 14.000 3,6 1020 12 - Compactação de ceco 72 h 

A7 41.650 5,2 1018 0 - Compactação de colón maior 12 h 

A10 39.000 6,8 1.023 125 1000 Compactação de colón maior 24 h 

A11 850 3,8 1.022 116 100 Compactação de colón maior 24 h 

A13 33.000 5,6 1.032 - 20 Fecaloma de colón menor e 
compactação de colón dorsal 
direito 

120 h 

A14 4.400 3 1.018 120 - Fecaloma de colón menor 48 h 
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CTCN: Contagem total de células nucleadas; PT: Proteína total; DENS: Densidade; GLIC: Glicose; FIBRIN: Fibrinogênio

OBSTRUÇÃO 
ESTRANGULATIVA 

CTCN PT DENS. GLIC. FIBRIN. DIAGNÓSTICO TEMPO DE CÓLICA 

A 2 37.900 6,6 1037 - 600 Torção da raiz do mesentério 24 h 

A 3 460.000 3,4 1015 - - Encarceramento do cólon menor no 
lig. Nefroesplênico 120 h 

A 8 9.000 7,5 1.042 192 600 Hérnia inguinoescrotal e ruptura de 
intestino delgado 24 h 

A 9 13.000 5,3 1.020 235 100 Hérnia inguinoescrotal  24 h 

A 12 72.000 5,6 1.032 197 - Torção da raiz do mesentério 24 h 
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 A correlação realizada entre a densidade e o tempo de cólica, em obstruções 

não estrangulativa, os valores de densidade tenderam a aumentar, e a correlação foi 

forte em função do tempo, sendo R²: 0,9 (Figura 2). Já as correlações das demais 

variáveis com o tempo de cólica apresentaram-se baixas, não sendo observada 

importância marcante quanto aos seus valores.  Quanto à correlação entre o 

diagnóstico e as variáveis analisadas não foi possível, pois houve alta variância 

quanto aos valores.  

 A correlação apresentou-se baixa devido ao baixo número de animais 

coletados e analisados. 

 No grupo das obstruções estrangulativas não foi possível correlacionar tempo 

de cólica com alteração das variáveis paramétricas, pois obteve intervalos extremos 

de tempo de cólica, bem como entre o diagnóstico e as variáveis paramétricas, não 

foi possível correlacionar pela variação dos valores das amostras analisadas. 

 

 

Figura 2: Análise de correlação entre os valores de densidade e o tempo de cólica. 
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Figura 3: Esfregaço de LP de um animal que apresentou obstrução estrangulativa (torção da raiz do 
mesentério), observa-se intensa presença de hemácias e leucócitos.  

 
 

5. CONCLUSÃO 

 A análise do LP nos equinos acometidos pela síndrome cólica foi um 

importante parâmetro para mensuração da intensidade das alterações peritoneais e 

intestinais, elucidando quanto ao prognóstico, auxiliando no diagnóstico e 

tratamento. Exames complementares podem direcionar a precisão do diagnóstico, 

incluindo-se nessa análise o exame do LP, pois trata-se de um líquido que se 

encontra intimamente associado às alterações na cavidade abdominal. O exame 

citológico descrito tem relevante valor auxílio diagnóstico, indicando resposta 

sistêmica e/ou específica do LP, bem como as alterações do teor de proteínas totais 

presentes nas amostras, primordiais na identificação de possíveis injúrias nas alças 

intestinais e no peritônio previamente à laparotomias exploratória. O tempo de cólica 

não influenciou no grau de lesão das alças intestinais, uma vez que o que relacionou 

com a gravidade de lesão é o tipo de obstrução (estrangulativa ou não-

estrangulativa).  
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DISPLASIA COXOFEMURAL EM CÃES DA RAÇA ROTTWEILER: ESTUDO DE 
TRÊS CASOS 

 

Acadêmicos: Mhaique Henrique de Paula e Willian Jacob Pereira 

Orientadora: Mayara Cristine Ferreira de Aguiar 

RESUMO  

A Displasia Coxofemoral (DFC) é uma afecção de extrema relevância, afetando 
principalmente cães de médio e grande porte. Apesar dos diversos tratamentos 
descritos, nenhum é considerado de eleição, variando de acordo com o estado 
clínico e avanço da doença. O diagnóstico deve ser baseado agregando 
informações como o histórico do paciente, sinais clínicos, exame ortopédico e 
radiográfico da pelve. Foram avaliadas as radiografias de 3 animais da raça 
Rottweiler, realizadas no Hospital veterinário da faculdade Univértix  correlacionando 
os achados radiográficos com a clínica desses animais. Foi escolhido método 
radiográfico convencional (MRC), sendo feita a graduação das alterações 
encontradas, além de mensuração de ângulo de Norberg. O exame radiológico 
revelou alterações compatíveis com o diagnóstico de DCF nos três cães 
examinados. O MRC mostrou-se eficaz no diagnóstico da DCF, sendo considerado 
como padrão para avaliação radiológica. Foi possível observar que as modificações 
encontradas se tornam mais graves de acordo com o avanço da idade do animal. 

PALAVRAS-CHAVE: Displasia coxofemoral em cães, doença articular 
degenerativa, Rottweiler, ângulo de Norberg. 

 

1. INTRODUÇÃO 

A displasia coxofemoral (DCF) é a alteração articular mais comum na espécie 

canina (FRIES E REMEDIOS, 1995; MADSEN, 1997), caracterizando-se pelo 

desenvolvimento anormal da cabeça do fêmur e do acetábulo (THRALL, 2010). A 

etiologia da doença é multifatorial, havendo importante influência genética, ambiental 

e nutricional (CARNEIRO et al., 2006). Raças como Bulldog Inglês, Pastor Alemão, 

Fila Brasileiro, Dogue Alemão e Collie são as mais acometidas (LAFOUND et al., 

2002, CARNEIRO, 2006, BETTINI et al., 2007; ORTHOPEDIC..., 2015). 

A doença manifesta-se por meio da combinação entre o genótipo do 

indivíduo, fatores ambientais e manejo ao qual ele foi exposto durante sua fase de 

desenvolvimento (BETTINI et al., 2007). Os animais doentes podem apresentar 

claudicação uni ou bilateral, dorso arqueado, peso corporal deslocado em direção 

aos membros torácicos, rotação lateral desses membros e andar bamboleante 

(BRASS, 1989).  
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O diagnóstico clínico é baseado em anamnese, sinais clínicos, avaliação do 

modo de andar e palpação da articulação coxofemoral (SCHULZ, 2007). O 

diagnóstico definitivo é realizado por meio do exame radiográfico convencional da 

articulação coxofemoral (BRINKER et al., 1999; SOUZA et al., 2003; NOGUEIRA et 

al., 2005). A avaliação utilizando-se a técnica de distração dos membros consiste em 

se determinar o índice de distração das articulações coxofemorais (SMITH et al., 

1990), e tem sido considerada uma ferramenta importante no diagnóstico precoce da 

lassidão articular em cães (ROCHA e TÔRRES, 2007).  

O tratamento baseia-se no estágio da doença, sendo principalmente paliativo. 

Em casos iniciais é indicado repouso e analgésicos. Em condições avançadas, com 

dor considerável, repouso com restrição de atividade, e analgésicos podem ser 

adequados. Em certos casos há a indicação cirúrgica (ETTINGER, 2014). 

Objetiva-se com este estudo, relatar a ocorrência de DCF em três cães da 

raça Rottweiler, portadores da doença, correlacionando os achados bibliográficos à 

realidade encontrada na clínica médica de animais de companhia. 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1. DEFINIÇÃO E ETIOLOGIA 

A DCF pode ser definida como a incongruência da articulação coxofemoral, 

devido à anormalidade no desenvolvimento desta (THRALL, 2010). A etiologia da 

doença é multifatorial e, portanto, inclui fatores tais como a predisposição racial e 

genética; influência ambiental e manejo nutricional. Apesar de não haver influência 

sexual, entretanto o status reprodutivo do animal deve ser considerado (DASSLER, 

2003; CARNEIRO et al., 2006). Esta doença acomete principalmente as raças de 

médio e grande porte (ETTINGER E FELDMAN, 2004; KEALY E MACALLISTER, 

2005). 

Dentre as raças descritas na literatura como predispostas ao desenvolvimento 

da doença, Bulldog Inglês, Pastor Alemão e Fila Brasileiro, são as mais acometidas 

(LAFOUND et al., 2002, ORTHOPEDIC..., 2015), entretanto em um estudo realizado 

por Tôrres et al. (2001), onde foram avaliados 93 cães da raça Labrador Retriever, 

com média de 24,5 meses, 25,8% dos cães eram normais e 74,2% apresentavam 

algum grau de DCF.A alteração também é identificada nas raças Pointer, São 

Bernardo, Old English Sheepdog, Rottweiler e Golden Retriever (SANTANA et al., 
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2010).Em um estudo realizado em Collies, 76% dos animais examinados 

manifestaram a DCF, incluindo esta raça entre os cães mais acometidos (BETTINI et 

al., 2007). 

Em um estudo prospectivo realizado por Pasteur et al. (2005) identificando as 

fontes de relatórios publicados pela Orthopedic Foundation for Animals (OFA), 

observou-se que a prevalência de DCF em Goldens Retrievers variou entre 53% e 

73% e em Rottweilers variou entre 41% e 69%. 

A displasia decorre de uma má formação da articulação coxofemoral, 

acompanhada de lassidão da cápsula articular, que se desenvolve durante o 

crescimento e a maturação do esqueleto (SOUZA; TUDURY, 2003; NOGUEIRA et 

al., 2005), sendo estrutural e funcionalmente normal ao nascimento (TÔRRES et al., 

2001). Durante o crescimento, pode haver um desequilíbrio entre o esqueleto e o 

sistema muscular de suporte que levam à incongruência articular (ALTUNATMAZ, 

2003). Ocorre uma disparidade no desenvolvimento dos tecidos ósseos e moles de 

suporte, que altera a biodinâmica da articulação, causando pequenos e repetidos 

traumas, com consequente inflamação da membrana sinovial. O resultado destas 

alterações será o surgimento de instabilidade articular e alterações ósseas 

degenerativas (TÔRRES et al., 1999; SOUZA; TUDURY, 2003; NOGUEIRA et al., 

2005). 

Os fatores intrínsecos e extrínsecos envolvidos incluem estrutura e 

conformação corpórea, alteração no desenvolvimento ósseo-muscular, crescimento 

rápido, nutrição desbalanceada em proteínas, cálcio e fósforo, distrofia do músculo 

pectíneo, atrofia muscular pélvica, excesso de exercícios em cães jovens, distúrbios 

hormonais e fatores ambientais como tipo de piso, presença de escadas, entre 

outros (BETTINI et al., 2007). 

Segundo Carneiro (2006), a superalimentação de filhotes de raças gigantes, 

com fornecimento de ração de alta densidade energética e palatável ad libidum está 

associada ao aparecimento de DCF em animais predispostos. 

 

2.2. SINAIS CLÍNICOS 

Segundo Souza et al., (2015) os sinais mais comumente demonstrados são 

dor, claudicação unilateral ou bilateral progressiva e crônica, marcha rígida, atrofia 

muscular e relutância durante a realização de exercícios constantes. 



9 

 

Já Piermattei et al., (2006) e Ginja et al., (2010) afirmaram que os animais que 

manifestam sinais clínicos da DCF podem ser classificados em dois grupos: cães 

jovens entre 4 e 12 meses de idade, e aqueles acima de 15 meses de idade com 

doença crônica. Para estes autores, a intensidade e característica destas alterações 

podem variar de acordo com a idade do indivíduo. 

Para Schulz, (2007), no caso de cães jovens, a subluxação estira a cápsula 

articular fibrosa, promovendo dor e claudicação, que podem ser agravadas com a 

ocorrência de fraturas do osso esponjoso acetabular. Os sinais clínicos mais 

frequentes são redução da atividade, dificuldade de se levantar após o descanso e 

claudicação intermitente ou contínua (MORGAN et al., 2000; DASSLER, 2003; 

SCHULZ, 2007). Os músculos da área pélvica e da coxa, em geral, estão pouco 

desenvolvidos (PIERMATTEI, 2006). A locomoção ao correr assemelha-se a um 

coelho saltando e, à palpação, observa-se a presença de sinal de Ortolani 

(DASSLER, 2003; PIERMATTEI, 2006). O teste ortopédico de Ortolani é comumente 

utilizado. Para ser realizado, o paciente, sob contenção física ou química, deve ser 

posicionado em decúbito lateral com o membro a ser avaliado para cima. Aplica-se 

uma força no fêmur no sentido ventrodorsal fazendo com que a cabeça do fêmur 

saia parcialmente ou totalmente do acetábulo. Em seguida é realizada a abdução do 

fêmur voltando à cabeça femoral para a fossa acetabular, que ao sair da borda do 

acetábulo, é produzido som de estalo que pode ser ouvido ou sentido pelas mãos do 

examinador, caracterizando o sinal de Ortolani positivo (SOUZA & TUDURY, 2003). 

Radiograficamente, esses cães apresentam as cabeças femorais com 

conformação normal, mas algum grau de luxação pode ser observado, e o ângulo de 

inclinação da cabeça femoral pode aumentar além de 146º (PIERMATTEI, 2006). 

Com relação ao método PennHip, pode-se notar diferenças em frouxidão articular 

entre as raças (ARNBJERG, 1999). Destaca-se ainda que, entre 12 e 14 meses de 

idade, a maioria dos cães displásicos caminha e corre livremente e são livres de dor, 

apesar da aparência radiográfica da articulação (PIERMATTEI, 2006). 

No caso de cães mais velhos, esses apresentam um quadro diferente devido 

à doença articular degenerativa (DAD) e à dor a ela associada (MORGAN, 2000; 

SCHULZ, 2007). A condição artrítica é insidiosa e raramente promove uma 

manifestação aguda de claudicação (DASSLER, 2003). Os cães tornam-se 

claudicantes após exercícios prolongados ou pesados, apresentam um modo de 
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andar gingado e, frequentemente, manifestam crepitação e restrição da amplitude de 

movimento da articulação (PIERMATTEI, 2006; DASSLER, 2003). O cão prefere 

manter-se sentado mais do que em estação, levantado-se vagarosamente e com 

grande dificuldade (MORGAN, 2000; PIERMATTEI, 2006).  

Há tendência de o animal manter o andar como coelho saltando, semelhante 

ao verificado em filhotes, desde que essa forma de movimento dos membros 

pélvicos diminua a amplitude de movimento da cabeça femoral dentro do acetábulo 

malformado pela máxima utilização da articulação lombossacra (MORGAN, 2000), 

no entanto muitos cães com displasia não mostram sinais de dor, outros apresentam 

apenas sinais intermediários e médios (PIERMATTEI, 2006). Os músculos da área 

pélvica e da coxa estão atrofiados e há hipertrofia compensatória dos músculos do 

ombro, em resposta ao desvio de peso cranial e uso maior dos membros torácicos 

(MORGAN, 2000; DASSLER, 2003; PIERMATTEI, 2006). O sinal de Ortolani é 

raramente presente em cães velhos de porte grande em decorrência do arrasamento 

do acetábulo e fibrose da cápsula articular (PIERMATTEI, 2006). 

 

2.3. DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico deve ser baseado na resenha, histórico completo, sinais 

clínicos, exame ortopédico e radiográfico (BETTINI et al., 2007). 

Na anamnese, o proprietário deve ser questionado sobre o ambiente que o 

animal permanece, dificuldade ou não de se levantar, intolerância ao exercício, 

claudicação, crepitação ao movimento, dor, hipertrofia da musculatura torácica e 

atrofia da musculatura pélvica (OHLERTH et al., 2001). 

Para a realização do teste ortopédico de Ortolani, o paciente posicionado em 

decúbito lateral com o membro a ser avaliado para cima, no qual aplica-se uma força 

no fêmur, produzindo som de estalo que pode ser ouvido ou sentido pelas mãos do 

examinador, caracterizando o sinal de Ortolani positivo (TUDURY et al., 2003).  

Para o diagnóstico definitivo são necessárias radiografias na incidência 

ventrodorsal obtidas com o paciente posicionado de maneira que possam ser 

visibilizados cabeça e colo femorais, além do bordo acetabular (BETTINI et al., 

2007); para isso, os membros posteriores devem ficar estendidos e os fêmures 

paralelos entre si e em relação à coluna vertebral. Os membros pélvicos devem ser 

rotacionados internamente, permitindo que as patelas se centralizem nos côndilos 
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femorais e a pelve fique em simetria. Existem alguns escores de avaliação 

radiográfica como da Fédération Cynologique Internationale (FCI) usada na Europa 

e OFA, usada principalmente nos Estados Unidos (FLUCKIGER, 2007). 

Esse método de diagnóstico é recomendado pelo Colégio Brasileiro de 

Radiologia Veterinária, que adotou cinco classificações no qual avaliam os graus de 

DCF em diferentes etapas (Tabela 1).  

Tabela 1: Classificação de grau de DCF 

Grau Ângulo de 
Norberg 

H.D. Características 

A ~ 105° H.D. - A cabeça femoral e o acetábulo são 
congruentes. 

B ~ 105° H.D. +/- A cabeça femoral e o acetábulo são 
ligeiramente incongruentes. 

C ~ 100° H.D. + A cabeça femoral e o acetábulo são 
incongruentes. 

D ~ 95° H.D. ++ A incongruência entre a cabeça femoral e o 
acetábulo é evidente, com sinais de 
subluxação. 

E ~ 90° H.D. +++ Há evidentes alterações displásicas da 
articulação coxofemoral, com sinais de luxação 
ou distinta subluxação. 

Fonte: site ABRV, 2015. 
 

O mais utilizado em cães é o ângulo de Norberg, onde é avaliado a partir da 

linha traçada entre o centro das duas cabeças femorais e outra linha entre esse 

ponto e a borda acetabular, devendo ser igual ou superior a 105º, quando menor 

confirma subluxação (BETTINI et al. 2007). 

Para melhorar a sensibilidade e especificidade dos métodos radiográficos, foi 

desenvolvido exame com a articulação coxofemoral sob estresse, denominado 

Método Radiográfico em Distração (MRD), que permite a detecção precoce da 

lassidão articular e, consequentemente, do risco de desenvolvimento da DCF e DAD 

(SMITH et al., 1990; RISLER et al., 2009). 

O diagnóstico diferencial deve ser realizado em animais jovens com 

claudicação, para panosteíte, osteocondrose, separação fiseal, osteodistrofia 

hipertrófica e lesão completa do ligamento cruzado cranial; já em animais mais 
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velhos deve-se eliminar a possibilidade de doenças neurológicas como a síndrome 

da cauda equina, e ortopédicas como ruptura do ligamento cruzado cranial, 

poliartrite, traumas e neoplasias ósseas (HULSEN e JOHNSON, 2002). 

 

 

 

2.4. TRATAMENTO 

 

A escolha do tratamento correto para um cão com DCF depende de inúmeros 

fatores como idade, tamanho e atividade física do paciente, ambiente doméstico, 

grau de displasia e de osteoartrite, qualidade e profundidade do acetábulo, formato 

da cabeça femoral, presença ou não de afecções concomitantes, além dos custos 

do tratamento médico e cirúrgico e preferências do Médico Veterinário (HULSE e 

JOHNSON, 2002). 

 O tratamento conservador é indicado para DCF leve, mostrando-se menos 

eficaz no retardo a evolução da DAD em animais jovens (ANDERSON, 2011; 

KIRKBY e LEWIS, 2012). 

 

2.4.1. TRATAMENTO CLÍNICO 

O tratamento clínico baseia-se em: administração de analgésicos, anti-

inflamatórios não-esteroidais ou esteroidais, sulfato de condroitina e glucosamina, 

controle do peso com dietas rigorosas para reduzir o estresse mecânico sobre a 

articulação para prevenir ou aliviar o processo inflamatório presente, fisioterapia, 

acupuntura e manejo (ROCHA et al., 2013). 

O uso de anti-inflamatórios não esteroidais e analgésicos é importante no 

alívio da dor, contudo não pode ser utilizado prolongadamente devido à 

possibilidade da formação de úlceras gástricas, sendo necessário o uso de 

protetores gástricos concomitantes ao anti-inflamatório (BARROS et al. 2008). 

Diacereína é inibidor de citocina pró-inflamatórias, além de estimular componentes 

cartilaginosos, havendo ação antiosteoartrósica, analgésica e anti-inflamatória 

(FINGER e RICCI JUNIOR, 2012). 

A gabapentina mostrou-se eficaz no tratamento de dor crônica em cães. Seu 

metabolismo ocorre rapidamente via esterase hepática e eliminada pelos rins, 
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oferecendo propriedades analgésicas quando administrada 2 ou 3 vezes ao dia 

(LASCELLES, 2005). Segundo Mao e Chen (2011), a gabapentina reduz 

consideravelmente os sintomas da dor neuropática como hiperalgesia e alodinia. 

Dentre os nutracêuticos, condroitina e glucosamina possuem efeito anti- 

inflamatório benéfico e condroprotetor, por serem importantes constituintes da 

cartilagem hialina (SANTANA et al., 2010). O primeiro inibe ação de enzimas que 

degradam cartilagem, já a glucosamina estimula produção de colágeno e 

proteoglicanos pelos condrócitos, havendo efeito condroprotetor sinérgico pelas 

duas moléculas (BEYNEN, 2003). Contudo o efeito desses compostos é tardio, 

sendo necessário 6 a 8 semanas para observar melhora no quadro clínico do animal 

(HENROTIN, 2005). 

O controle de peso é um dos fatores mais importantes para impedir a 

evolução de osteoartrite (KIRKBY e LEWIS, 2012). O paciente deve ser 

acompanhado semanalmente, determinando-se ingestão calórica diária necessária 

(HULSE e JOHNSON, 2002). 

Segundo Kirkby et al., (2012), a utilização de exercícios ativos e passivos visa 

à recuperação da amplitude de movimentos, metabolismo e difusão de nutrientes na 

cartilagem. Ainda segundo os autores, a melhora na amplitude de movimentos em 

cães portadores de DCF ainda pode ocorrer apenas com o alongamento passivo. 

Acupuntura também é indicada nos pacientes acometidos, é considerada 

eficaz no alívio da dor, melhorando a mobilidade da articulação e marcha do 

paciente e fortalecendo os músculos que envolvem a articulação afetada (JAEGER 

et al., 2007). 

O tratamento cirúrgico deve ser instituído quando a terapia conservativa não 

estiver mais surtindo efeito ou o paciente se encontrar incapacitado por período 

extenso (MUELLER et al., 2007). 

 

2.4.2 TRATAMENTO CIRÚRGICO 

Sobre opções cirúrgicas, podem ser citadas a osteotomia intertrocantérica, a 

osteotomia tripla da pélvis (OPT), a denervação articular, a substituição articular por 

prótese e a excisão da cabeça e colo femorais (REMEDIOS, 1995; ARNBJERG, 

1999; SCHULZ e DEJARDIN 2003; SCHULZ, 2007). 
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3. METODOLOGIA 

Foram atendidos no Hospital Veterinário Gardingo – Faculdade 

Vértice/Univértix localizado em Matipó – MG, três animais da raça Rottweiler, sendo 

2 fêmeas e 1 macho, positivos para a DCF (Tabela 2), sendo feita a avaliação clínica 

e radiográfica dos pacientes. 

A avaliação clínica constou em análise subjetiva de qualidade de caminhada 

do animal, graduação de dor com e sem manipulação da articulação, realização de 

teste de Ortolani, graduação de escore corporal e questionário previamente 

preparado, realizado com o proprietário. 

 

Tabela 2 – Descrição dos animais participantes do estudo. 

Animal Idade* Sexo Peso Inicial ** Peso Final** Status Reprodutivo 

1 5 anos Fêmea 70,00 57,00 Castrada 

2 6 anos Macho 65,00 52,40 Não Castrado 

3 8 anos Fêmea 64,00 56,00 Castrada 

* Idade ao final do estudo. 

** Peso em quilogramas 

 

Os exames radiográficos foram realizados no Departamento de Diagnóstico 

por Imagem do Hospital Veterinário Gardingo – Faculdade Vértice/Univértix 

localizado em Matipó – MG. O equipamento utilizado foi o aparelho de raios-X Job 

Corporation Xmaru1210PCB, sistema Leonardo, em ambiente adequado e seguindo 

as normas do departamento. 

Para realização de exame radiográfico os animais foram submetidos ao 

Método de Radiografia Convencional, sendo feita a sedação dos animais. No animal 

1 com Acepromazina na dose de 0,05 mg/kg e morfina na dose de 0,3 mg/kg por via 

intramuscular (IM), no animal 2 utilizou-se Diazepan na dose de 0,2 mg/kg e 

Propofol na dose de 6 mg/kg por via intravenosa (IV), enquanto no animal 3 foi feita 

tranquilização com Acepromazina  na dose 0,05 mg/kg, Morfina na dose de 0,3 

mg/kg, ambos por via IM, e Propofol a na dose de 6 mg/kg por via IV. Foi realizada 

radiografia na posição padrão utilizada para o diagnóstico da DCF, na qual os 

animais são posicionados em decúbito dorsal, com projeção ventrodorsal incidindo 

na pelve dos pacientes que ficam com os membros posteriores completamente 
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estendidos, fêmures paralelos entre si e em relação à coluna vertebral e a pelve em 

simetria. 

Com a digitalização das imagens, foi feita a mensuração do ângulo de 

Norberg, o qual é avaliado a partir da linha traçada entre o centro das duas cabeças 

femorais e outra linha entre esse ponto e a borda acetabular, devendo ser igual ou 

superior a 105º, quando menor confirmará a subluxação e possível displasia. Foram 

também observados os seguintes parâmetros: incongruência da cabeça do fêmur e 

acetábulo; espessamento do colo femoral; formação ou presença de osteófitos no 

acetábulo; esclerose subcondral; irregularidade do contorno da cabeça femoral; 

contorno de colo femoral; cobertura acetabular; presença de linha de Morgan e 

outros sinais de DAD. Esses dados foram correlacionados e analisados 

individualmente. 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

 

Para a realização das radiografias, foi eleito o MRC, uma vez que os cães 

avaliados possuíam idade superior a 24 meses. De acordo com Adams (2000) 95% 

dos animais, nessa idade, terão evidências radiográficas de DCF, aumentando a 

confiabilidade da avaliação. Logo o MRC é considerado padrão para avaliação 

radiológica da DCF (BRASS, 1989; GINJA et al., 2010). 

Os resultados são apresentados no Quadro 1, descrevendo a presença das 

alterações radiográficas observadas. 

Quadro 1 – Presença e intensidade de alterações radiográficas nos animais avaliados. 

Alterações 

Cão 1 Cão 2 Cão 3 

M.D. M.E. M.D. M.E. M.D. M.E. 

Linha de Morgan + - - - - - 

Esclerose ++ - ++ - +++ +++ 

Espessamento do colo femoral + - + + + + 

Aumento do espaço articular coxofemoral + - + + + + 

Deformação/achatamento da cabeça do + + ++ ++ ++ ++ 
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fêmur 

Cobertura acetabular 1/3 2/3 <1/3 <1/3 <1/3 <1/3 

Presenças de osteófito - - +/- +/- ++ ++ 

Arrasamento do acetábulo + - + + + + 

Angulo de Norberg 104,1° 104,8° 88,6º 91,6º 83,9° 89,2° 

(-) Sem alterações (+/-) Alterações discretas (+) Alteração leve (++) Alterações moderadas 

(+++) Alterações intensas/graves 

 

A mensuração do ângulo de Norberg foi realizada em todos os cães e estes 

classificados segundo a ABRV (Tabela 1) verificando-se os seguintes resultados: No 

cão 1 sendo portanto H.D.+; no cão 2 sendo H.D.+++ e no cão 3 sendo H.D.+++. O 

Ângulo de Norberg (AN) é o mais utilizado na Europa e foi criado pela Federação 

Cinológica Internacional (FCI), sendo que ele combina a projeção radiográfica 

ventrodorsal convencional de membros estendidos com a medição do AN 

(VERHOEVEN et al., 2011). O AN é uma característica radiográfica usada como 

medida da lassidão articular em estudos de investigação e como critério de seleção 

em registros de algumas raças. Esta medição relaciona o centro da cabeça femoral 

com a margem craniolateral do bordo acetabular dorsal. Um ângulo menor que 105° 

classifica um animal como displásico, enquanto um ângulo maior ou igual indica 

ausência de displasia (PIEMARTTEI et al., 2006; VIEIRA et al., 2010; VERHOEVEN 

et al., 2011). Há, no entanto, estudos que revelam que o AN pode levar a falso-

negativos e falso-positivos quando usado o ângulo de 105° para classificar todas as 

raças (CULP et al., 2006). 

Por meio da avaliação radiográfica dos pacientes, foi constatada esclerose 

intensa nas articulações do cão 3, e moderada no membro direito dos animais 1 e 2. 

Além disso, constatou-se presença moderada de osteófitos nas articulações do cão 

3 e alterações discretas no cão 2. Segundo Powers (1996), a presença de osteófitos 

periacetabulares e esclerose do osso subcondral são os critérios radiográficos 

comumente utilizados para o diagnóstico de DAD provocada pela DCF, sendo estas 

alterações sinais frequentes de osteoartrose (MCLAUGHLIN R.; TOMLINSON J., 

1996). A presença de osteófitos está frequentemente associada ao agravamento da 
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osteoartrose, apesar de Smith et al. (1999) considerarem que possam representar 

resposta apenas à instabilidade articular e que seu número ou tamanho não 

necessariamente refletem a gravidade das alterações da DAD. Mas, como citado por 

Vignon et al. (1983), eles parecem indicar que o processo de reação ao estresse 

anormal não está restrito apenas à cartilagem articular, mas também às estruturas 

adjacentes. 

Na avaliação do arrasamento do acetábulo, todos os cães apresentaram 

alterações leves, exceto a articulação esquerda do animal 1. Segundo Tomlinson e 

Johnson (2000), uma das alterações radiográficas da DCF é a mudança no formato 

do acetábulo, caracterizada pelo arrasamento das bordas dorsal e crânio-lateral. O 

acetábulo raso vai contribuir potencialmente para um menor percentual de cobertura.  

Com relação à cobertura acetabular, o cão 1 apresentou cobertura de 1/3 na 

articulação coxofemoral esquerda, sendo que os cães 2 e 3 apresentaram medida 

menor que 1/3 em suas articulações. De acordo com Lust et al., (1999), com avanço 

da idade, o aumento da gravidade da DCF produz menores valores para a 

porcentagem de cobertura acetabular, além de espessamento do colo femoral, 

sendo encontrado em grau leve nas articulações dos cães 2 e 3 e no membro direito 

do cão 1. Essas modificações são explicadas por Rodaski (2002) e Fossum et al.  

(2005), onde esclareceram que o osso esponjoso acetabular é facilmente deformado 

por subluxação contínua dorsal da cabeça femoral. A subluxação dinâmica do 

acetábulo e a diminuição da área de superfície articular, a qual concentra estresse 

de sustentação de peso sobre uma pequena área na articulação coxofemoral, 

promovem fraturas do osso esponjoso trabecularacetabular e do colo femoral, 

apresentando como respostas fisiológicas à frouxidão articular a fibroplasia 

proliferativa da cápsula articular e maior espessura do osso trabecularacetabular 

levando o seu arrasamento, além de espessamento do colo femoral. 

Quanto à deformação e achatamento da cabeça do fêmur, foram encontradas 

alterações moderadas nas articulações dos animais 2 e 3, e alterações leves no 

animal 1. Essas modificações se devem porque com aumento da instabilidade 

articular há a subluxação da cabeça femoral durante a marcha, modificando a 

relação de forças que atuam sobre o esqueleto imaturo e extremamente plástico. 

Forças compressivas se concentram no aspecto medial da cabeça femoral e na 

borda craniodorsal do acetábulo, atrasando o processo de ossificação 
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(HAZEWINKEL, 1994), resultando em arredondamento dessa borda, arrasamento 

acetabular e achatamento da cabeça femoral (ALEXANDER, 1992), agravando a 

instabilidade (FRIES  e REMEDIOS, 1995). 

Foi vista alteração leve na articulação coxofemoral direita do cão 1 e em 

ambas articulações dos cães 2 e 3, no que diz respeito a aumento do espaço 

articular. Segundo Tôrres et al. (2007), a perfeita integridade dos tecidos e a 

congruência adequada entre suas estruturas são fundamentais para uma articulação 

saudável, de forma que com o aumento do espaço articular, há modificação da 

biomecânica, resultando em instabilidade articular e alterações degenerativas 

secundárias representadas pelas artroses, que provocam alterações clínicas de dor, 

claudicação e dificuldade de locomoção. 

Foi observado na articulação do membro direito do animal 1 a presença de 

linha de Morgan, não sendo observada nas articulações dos cães 2 e 3, isso se deve 

por ser o cão 1 o mais jovem dentre os animais avaliados, o que afirmaram Adams 

(2000) e Verhoeven et al. (2007), dizendo que a linha de Morgan é uma alteração 

radiográfica precoce da DCF indicativa de instabilidade articular, considerando 

Miranda (2013) ser o primeiro sinal radiográfico de DAD associada à subluxação da 

cabeça femoral, auxiliando a identificação positiva da DCF. Aos quatro meses de 

idade, mudanças patológicas frequentemente são observadas na cartilagem 

articular, tanto na cabeça do fêmur quanto no acetábulo. Ainda que a subluxação 

seja pouco evidente, ocorrem alterações das cartilagens articulares que resultam em 

uma formação óssea periarticular anormal. Devido à perda do contorno normal da 

superfície articular, ocorrem modificações na biomecânica, levando a alterações da 

densidade óssea na porção mediocaudal do colo do fêmur. Quando essa nova 

formação óssea se desenvolve, adquire densidade que permite sua identificação na 

radiografia, sendo conhecida como linha de Morgan (MORGAN, 1987; KLIMT et al., 

1992). 

Os animais avaliados encontravam-se com escore corporal de 4,5 em uma 

escala de 1 a 5, segundo Mclaughin e Tomlinson (1996), animais com maior peso 

corporal possuem graus de DCF grave. Estando de acordo Bennett e May (1997), 

citando que o excesso de peso favorece a manifestação e a gravidade dessa 

doença. 
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5. CONCLUSÃO 

A DCF tem variadas etiopatogenias e pode ser prevenida de diversas 

maneiras com orientação correta aos proprietários. O tratamento é paliativo e 

depende da idade, do tamanho e das condições físicas gerais do animal, porém não 

impede a progressão da DAD. O MRC mostrou-se eficaz no diagnóstico da DCF, 

através do qual é possível observar as alterações de DAD, as quais se alteram de 

acordo com a idade do animal. 
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EFEITO DA BABOSA (Aloe spp.) NO TRATAMENTO DE TUMOR VENÉREO 
TRANSMISSÍVEL EM CADELAS 

 

Acadêmicos: Simone Guerra Guimarães e Theyllon Portugal Fonseca 
 
Orientador: Rogério Oliva Carvalho 
 
RESUMO 
O Tumor Venéreo Transmissível (TVT) é uma patologia frequente em cães errantes 
devido a sua facilidade de transmissão. Atualmente o único método de tratamento é 
através de sessões de quimioterapia com uso de antineoplásicos que possuem 
toxicidades. O uso da medicação pode acarretar problemas como anemias e 
leucopenias impossibilitando a continuidade do tratamento. Este estudo objetivou 
avaliar como tratamento alternativo o uso da planta Aloe spp. (Babosa) afim de 
identificar um efeito potencial no tratamento do tumor. Foram utilizados 3 grupos de 
cadelas, da qual um grupo foi tratado de modo convencional utilizando o Sulfato de 
Vincristina, outro apenas com Babosa e o terceiro grupo com associação de Sulfato 
de Vincristina e Babosa. Com esse experimento pôde-se concluir que a planta 
sozinha reduziu o tumor, porém não foi obtido a cura total. Já o uso associado ao 
antineoplásico reduziu o número de sessões e o tempo de tratamento quando 
comparado ao tratamento convencional.  
 
Palavra-chave: Tumor Venéreo Transmissível, Fitoterapia, Sulfato de Vincristina, 
Aloe spp. 
 

1. INTRODUÇÃO 

O Tumor Venéreo Transmissível (TVT) é um tipo de tumor que mais acomete 

a espécie canina e apresenta uma predominância maior em animais jovens, errantes 

e sexualmente ativos, e sua presença foi assinalada em todos os continentes (LIMA 

et al., 2011). Ocorre frequentemente na clínica veterinária em todo o mundo, devido 

a sua fácil transmissão, com alta prevalência em animais abandonados, 

predominando nesses casos, em cães sem raça definida (SRD) (BATISTA et al., 

2007).  

O TVT canino é uma neoplasia que se desenvolve primariamente na genitália 

externa de cães, tanto no macho quanto na fêmea. É transmitido por transplantação 

alogênica, ou seja, células tumorais viáveis são transferidas de um animal para outro 

suscetível, acarretando no desenvolvimento do tumor (SANTOS & ALESSI, 2010).  

Rotineiramente o tratamento eletivo para TVT tem sido feito por meio de 

quimioterapia com utilização de Sulfato de Vincristina administrada uma vez por 

semana e deve ser administrada por mais duas vezes após o desaparecimento do 

tumor (LIMA et al., 2011).  Contudo visa-se a necessidade de tratamentos 
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alternativos considerando que além dos custos da quimioterapia é também um 

procedimento agressivo ao organismo animal. 

A busca por terapias complementares é uma prática muito comum no Brasil e 

dentre as mais utilizadas estão as plantas medicinais (CEOLIN et al,. 2010). Dentre 

as plantas populares, a Aloe spp. é uma das que mais merece destaque por grande 

capacidade de regeneração de tecidos danificados, o que faz com bastante 

eficiência (PALHARIN et al., 2008). A Aloe spp. tem revelado atividade 

antineoplásica, que se deve a pelo menos três mecanismos diferentes, baseados 

nos efeitos imunoestimulatório, antiproliferático e antioxidante (CEOLIN et al., 2010).  

Estudos experimentais relatam a atividade antineoplásica da Babosa frente a 

diversas linhagens de câncer (FREITAS et al., 2014). Além disso, estes têm 

evidenciado o potencial benéfico da utilização da Aloe spp. no tratamento do câncer, 

além dos efeitos já conhecidos, como a ação cicatrizante, amplamente divulgada 

pelo conhecimento popular (CEOLIN et al., 2010). 

Dessa forma objetivou-se com este trabalho avaliar a eficácia da Aloe spp. 

(babosa) no tratamento de cadelas SRD. diagnosticadas com Tumor Venéreo 

Transmissível (TVT). 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1. Histórico/Epidemiologia do TVT 

O TVT está incluído no grupo dos chamados “Tumores de Células 

Redondas”, juntamente com os mastocitomas, carcinomas de células basais, 

linfomas e histocitomas (SILVA et al., 2007). É uma neoplasia contagiosa, que 

acomete cães de ambos os sexos, havendo maior ocorrência nos animais com livre 

acesso à rua (SOUZA, 2013). Os primeiros relatos referidos a esse tipo de tumor 

encontrado na literatura foi datado de 1820 atribuído por um pesquisador chamado 

Huzard. Contudo, considerando um importante relato feito por Sticker entre 1905-

1906, descrevendo-o como um linfossarcoma é que o TVT tornou-se conhecido e 

contudo, por muitos anos essa afecção recebeu a denominação de Tumor de Sticker 

(LIMA et al., 2011; SILVA et al., 2007).   

TVT canino, condiloma canino, granuloma venéreo, sarcoma infeccioso, 

linfossarcoma venéreo, são algumas sinonímias dadas ao tumor ao longo dos anos 

(SILVA et al., 2007). Sticker constatou que essa neoplasia é transmissível por 
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células transplantáveis, com localização predominantemente venérea, afetando o 

pênis e a vagina de cães, mas também podendo ser encontrado em regiões 

extragenitais (LIMA et al., 2011).  

 

2.2. Transmissão e Aspecto Clínico 

A transmissão dessa neoplasia geralmente se dá pelo coito, quando ocorre o 

contato das células tumorais vivas com as membranas mucosas do animal. Podendo 

também ser transmitido através de lambeduras, mordeduras e arranhões ou 

qualquer outro meio que produza escoriações ou soluções de continuidade na pele 

ou mucosas (SOUZA, 2013). É uma patologia muito frequente na clínica veterinária 

em todo o mundo, devido a sua fácil transmissão, fazem parte do grupo de risco os 

cães que habitam áreas de alta densidade e com alta prevalência de animais 

abandonados, predominando nesses casos, cães sem raça definida (SRD). Não 

existe predisposição de gênero, envolvendo a genitália externa de cães de ambos os 

sexos e de diversas raças, com localização mais frequente na vagina, vulva e região 

extragenital nas fêmeas e prepúcio, pênis e região extragenital em macho (LIMA et 

al., 2011; BATISTA et al., 2007). 

Além da área genital e extragenital, como pele e reto, essa neoplasia pode 

também ser encontrada na cavidade oral e nasal. Em cadelas, o TVT pode se 

disseminar para a cérvix, útero e ovidutos. Embora a ocorrência de metástase seja 

rara, o TVT pode disseminar-se para os linfonodos regionais, vísceras abdominais, 

pulmões e sistema nervoso central (SOUZA, 2013). 

Normalmente o TVT se apresenta como pequenas áreas elevadas, com 

aspecto de couve-flor ou nodular, com presença de secreção serosanguinolenta e 

possível infecção bacteriana secundária (LIMA et al., 2011). O tumor venéreo 

transmissível inicialmente é pequeno, hiperêmico, podendo apresentar edema e 

hemorragia, protusão da genitália de um tumor avermelhado e friável. Observa-se no 

animal o comportamento de lambedura freqüente no local afetado. O TVT pode ser 

único ou múltiplo, quanto à forma, além dos tipos já descritos de couve-flor ou 

nodular, pode se apresentar também como pedunculado, verrucoso, papilar ou 

multilobulado, com tamanho variando de 5 mm a 10 cm ou mais (SOUZA, 2013; 

BATISTA et al., 2007). 
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2.3.  Diagnóstico 

O método de diagnóstico para o TVT é baseado na anamnese, alterações 

clínicas e aspecto macroscópico da lesão (SOUZA, 2013). É feito mais comumente 

pelo exame físico onde se observa o tumor na genitália externa. Nos casos onde o 

tumor genital não é observado e há suspeita em outras regiões do corpo, a 

impressão sobre lâmina de microscopia (“imprint”) e a punção aspirativa por agulha 

fina (PAAF) são necessários, podendo também ser diagnosticado através de exame 

histopatológico (LIMA et al., 2011), pode ser feito avaliação citológica vaginal colhida 

através de swab (SOUZA, 2013). 

A eficácia da citologia para o diagnóstico de neoplasias ou lesões 

inflamatórias é de 90%, dessa forma preparações citológicas obtidas por aspiração 

com agulha fina ou por impressão das massas são excelentes métodos de 

diagnóstico do TVT. Para a realização do exame histológico, a biopsia é o método 

diagnóstico mais seguro (BATISTA et al., 2007). 

 

2.4. Tratamento Convencional 

Batista et al., 2007, afirmam que, o TVT é uma neoplasia sensível à 

quimioterapia e radioterapia, e dentre estas modalidades de tratamento, a 

quimioterapia é aceita como mais efetiva. O Sulfato de Vincristina administrada uma 

vez por semana é extremamente eficaz, tem baixo potencial de toxicidade e custo 

satisfatório. Deve ser administrada por mais duas vezes após o desaparecimento do 

tumor. A duração total do tratamento costuma ser de quatro a seis semanas. Ocorre 

remissão completa em mais de 90% dos cães tratados com Sulfato de Vincristina e 

em geral eles ficam livres da doença. As células dessa neoplasia são muito 

sensíveis à ação de quimioterápicos, em particular, Sulfato de Vincristina (SANTOS 

& ALESSI, 2010). 

 A terapia com Sulfato de Vincristina na dose de 0,5-0,7 mg/m2 ou 0,025mg/kg 

por via endovenosa constitui indicação eficaz para o tratamento de TVT, seja de 

ocorrência genital ou não (LIMA, et al., 2011; SILVA et al., 2007). 

Com respeito à dermatotoxicidade Lima et al., 2011, descreve que pode 

ocorrer discreta alopecia em cães tratados com Sulfato de Vincristina e considera 

mais graves as lesões como a necrose no tecido perivascular quando ocorre 
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extravasamento do citostático durante a administração do quimioterápico. Afirma 

ainda que o TVT também responde a outras formas de tratamento, tais como 

cirurgia, radioterapia, crioterapia e que o prognóstico é favorável, exceto para os que 

apresentam metástases ou resistência à quimioterapia. 

 

2.5. Uso de plantas como tratamento alternativo 

Desde a antiguidade, as plantas medicinais já eram utilizadas para a cura de 

inúmeras doenças. Registros históricos de 5 mil anos mostram que os sumérios já 

usavam ervas para fins medicinais. O primeiro livro sobre ervas já registrado data de 

2700 A.C e vem dos chineses com uma lista de 365 plantas (PALHARIN et al., 

2008). 

Os medicamentos disponíveis no mercado tiveram sua origem em protótipos 

de substâncias químicas na maioria dos casos de origem vegetal. Mais 

especificamente de espécie de uso popular no tratamento, cura e prevenção de 

doenças (DISTASI, 2007).  

Ainda segundo Distasi (2007), uma espécie vegetal que tenha um valor 

terapêutico, sempre irá apresentar uma atividade biológica por possuir em sua 

composição a união de uma série de substâncias e quando em contato com o 

organismo, consegue alterar para mais ou para menos determinada função desse 

organismo.  

 

2.6. Aloe spp (Babosa) como tratamento fitoterápico 

No universo das plantas medicinais, encontram-se várias espécies de Aloe spp, 

popularmente conhecida como Babosa. Pertence à família das Asphodelacea e do 

gênero Aloe (LORENZI & MATOS, 2002). Dentre todas as plantas usadas com 

propósito medicinal existem mais de 300 espécies de Aloe spp. Muitas delas são 

usadas em vários países, incluindo o Brasil, tanto para fins medicinais quanto 

principalmente para cosméticos (RAMOS & PIMENTEL, 2011).  

Conhecida há pelo menos três mil anos, somente, no último século é que a 

babosa, chamada também de Aloe vera - conquistou o interesse da ciência oficial. 

Vários centros de pesquisa nos hospitais e na indústria cosmética estão trabalhando 

para conhecê-la e aplicá-la nas suas múltiplas funções (PALHARIN et al., 2008). 
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Muito têm sido utilizada a Aloe spp. para tratamento não só do câncer mas 

também para numerosas enfermidades como dores de cabeça, gastrite, artrite entre 

outras. Mas a busca maior em utilizar a planta é para a cura do câncer e existem 

vários relatos de casos com resultados significativos (ZAGO, 1998). Estudos já 

realizados evidenciam o potencial benéfico da utilização da Aloe spp. no tratamento 

do câncer, além dos efeitos já conhecidos, como a ação cicatrizante, amplamente 

divulgada pelo conhecimento popular (CEOLIN et al., 2010). 

O sumo mucilaginoso (gel) das folhas da Aloe spp. possui atividade fortemente 

cicatrizante devido ao polissacarídio presente e uma boa ação antimicrobiana sobre 

bactérias e fungos, resultante do complexo formado pelo polissacarídeo aloeferon e 

as antraquinonas. Esta substância é muito indicada também como cicatrizante nos 

casos de queimadura e ferimentos superficiais da pele. A Aloe spp. possui atividade 

anticancerígena e a propriedade antineoplásica, as quais se devem a pelo menos 

três mecanismos diferentes, baseados nos efeitos imunoestimulatório, 

antiproliferático e antioxidante. A ação antiproliferativa é determinada pelos 

antracênicos e moléculas antraquinônicas, enquanto a atividade imunoestimulante 

deve-se principalmente à acemanano (CEOLIN et al., 2010). 

O uso tópico da Aloe spp. promove mais oxigenação, aumenta a vascularização 

e quantidade de colágeno para que a cicatrização ocorra. Quando usado a planta no 

tecido lesado para cicatrização, ocorre regeneração do processo inflamatório e a 

multiplicação de células epiteliais que por fim é remodelado e completamente 

regenerado (RAMOS & PIMENTEL, 2011). 

Dentre vários trabalhos que utilizam a Aloe Vera spp. destaca-se um estudo 

realizado em um município sul do Rio Grande do Sul com pessoas acometidas por 

diversos tipos de câncer, dentro de um Programa de Internação Domiciliar 

Interdisciplinar Oncológico. Foram administrados a estes pacientes a Babosa 

empiricamente como terapia complementar com o objetivo de investigar sua 

utilização. Os resultados encontrados foram satisfatórios. Foi observado a 

diminuição do tumor com um efeito supressor no crescimento, além de maior/melhor 

sobrevida dos pacientes que utilizaram a planta em relação aos pacientes que 

usaram apenas o tratamento convencional da quimioterapia (CEOLIN et al., 2010). 

O uso interno diário de preparados que contêm antraquinonas, um dos grupos 

químicos da Aloe spp., por períodos prolongados (mais de três meses), pode 
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provocar dores abdominais, diarreia sanguinolenta, hemorragias gástricas e nefrite. 

Os sintomas de intoxicação por consumo excessivo do látex são hipocalemia, 

hiperaldosteronismo, bradicardia e hipotermia. O sintoma mais importante nos 

quadros de intoxicação é a diarreia (CEOLIN et al., 2010). 

 

3. METODOLOGIA 

3.1. Seleção dos animais e organização dos grupos 

Para a pesquisa foram utilizadas 9 cadelas diagnosticadas positivas para o TVT 

através de exame clínico e swab. Esses animais foram divididos em 3 grupos 

equivalentes quanto à quantidade de cadelas por grupo, peso aproximado e 

aspectos clínicos da lesão. No primeiro grupo os animais foram submetidos apenas 

ao tratamento convencional com o fármaco antineoplásico Sulfato de Vincristina. No 

segundo grupo os animais foram submetidos ao tratamento apenas com o xarope de 

Aloe spp. E no terceiro grupo os animais foram submetidos a uma associação de 

Aloe spp. mais o tratamento com o Sulfato de Vincristina.  Os grupos formados 

tiveram o propósito de identificar a regressão em cada caso, utilizando-os como 

comparativos da reação dos animais submetidos à planta em relação à 

quimioterapia e seu efeito também associado em seus organismos.  

Os animais foram mantidos em um controle intensivo de monitoramento em canis 

separados por grupos com consumo de dieta equivalente em relação ao peso 

corporal e não foi administrado nenhum outro tipo de fármaco ou produto que 

interferisse na relação com o tumor. 

Todos os animais foram submetidos a avaliação semanal do hemograma para 

identificar efeitos advindos do tratamento, que ocorre principalmente com a 

administração do Sulfato de Vincristina. 

 

3.2. Obtenção do xarope de Aloe spp. 

O tratamento foi feito com um xarope descrito conforme Ceolin et al., (2010) e 

produzido no laboratório de farmacotécnica da Faculdade Univértix, sendo para este 

utilizado: 1 metros de Aloe spp.; 1/2 kg de mel; 40ml de bebida destilada. 

Todos os ingredientes foram adicionados a um Mixer até formar um creme 

homogêneo e conservado em geladeira. 
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3.2.1. Modo de Colheita e Preparo 

A planta deve ter pelo menos 5 anos de vida. A folha deve ser colhida sem 

presença do sol (após o sol de pôr ou antes do amanhecer). O preparo deve ser 

feito no momento da colheita e ser retirado apenas os espinhos da planta. Picar e 

juntar com os demais ingredientes no Mixer. Depois de homogeneizado deve ser 

armazenado em vidro escuro mantido em geladeira durante os dias de uso. 

 

3.3. Esquema terapêutico 

A) Posologia grupo 1 

Foi utilizada o Sulfato de Vincristina numa dose de 0,5 mg/m² juntamente com 

250ml de soro NaCl 0,9% por via intravenosa, conforme os resultados indicavam a 

possibilidade das sessões. Os intervalos entre as administrações sofreram 

mudanças no protocolo de acordo com o as alterações laboratoriais dos exames dos 

animais. 

 

B) Posologia grupo 2 

Neste grupo foi administrado somente o xarope de Aloe spp., como não se 

conhece a dose adequada para animais em nenhuma autoria, foi mantida a dose 

descrita por CEOLIN et al., (2010), com a administração de 10 ml (2 colheres de 

sopa) do xarope a cada 12 horas, por dias consecutivos, por via oral independente 

do peso ou idade. 

Este tratamento foi realizado durante um período equivalente ao tempo do 

uso da quimioterapia com Sulfato de Vincristina, que possui duração média de 4 a 6 

semanas. 

 

C) Posologia grupo 3 

Houve associação na mesma dose descrita em cada grupo, durante o mesmo 

período de tratamento das demais. Neste caso, foi administrado o Sulfato de 

Vincristina intravenosa na dose de 0,5 mg/m² e o xarope de Aloe ssp. via oral na 

mesma dose de 10ml do xarope 2 vezes ao dia dos animais com tratamento único 

durante toda a terapia com o Sulfato de Vincristina. 
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3.4. Avaliação dos resultados  

Para avaliação precisa da regressão semanal do tumor foi utilizado um 

paquímetro para mensuração do diâmetro do TVT, para avaliar a proliferação celular 

in vivo durante o desenvolvimento do tumor nos animais tratados com Aloe spp. ou 

sua susceptibilidade à apoptose. 

Feita a mensuração e os exames semanalmente foi observado e anotado os 

resultados comparando a evolução entre os casos. 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES  

Como protocolo quando utilizado a quimioterapia, é necessário que antes de 

cada sessão seja feito um hemograma completo para avaliar a recomendação do 

uso de antineoplásico ou não. 

A monitoração do paciente que recebe quimioterapia constitui o meio mais eficaz 

para se evitar o risco de morte ou mielossupressão. Hemogramas completos devem 

ser obtidos semanalmente. Dependendo da queda de células, o agente é 

descontinuado por 2 a 3 administrações para permitir que haja tempo suficiente para 

a contagem celular retornar ao normal (NELSON & COUTO, 2010). 

Por tanto para manter sincronismo entre os grupos e melhor avaliação de 

controle, duas semanas antes de iniciar o tratamento foi feito os exames físico, 

hematológico e citologia vaginal em todas as cadelas. A cada semana foi feito 

citologia vaginal com swab para constatar a presença ou ausência de células 

tumorais e poder com isso verificar sua possível cura. 

Após duas semanas de exames e anotações gerais deu-se início ao tratamento 

das cadelas conforme seleção de cada grupo. As cadelas utilizadas para o 

experimento do grupo 2 e 3, apresentaram leucocitose e anemia variando entre grau 

leve (30 a 36% de hematócrito), moderado (18 a 29% de hematócrito) e grave 

(<18% de hematócrito) (NELSON & COUTO, 2010). 

Nas semanas antes de iniciar o tratamento nas cadelas, foi observado um 

aumento do tamanho e consistência dos tumores. Segundo Jones et al, 2000, o TVT 

cresce com rapidez em seguida ao transplante. 

 

Grupo 1- Sulfato de Vincristina 
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As cadelas desse grupo foram submetidas ao tratamento somente com o 

Sulfato de Vincristina. Os exames laboratoriais permitiam que as cadelas pudessem 

fazer o tratamento com uso de quimioterapia.  Uma semana após a 1ª dose de 

quimioterapia, houve regressão de 67,6% da massa tumoral na média geral das 

cadelas (tabela 1). Na 4ª semana uma das cadelas apresentou grave leucopenia, 

sendo com isso nota para observação clínica e interrupção da sessão de 

quimioterapia.  

A toxicidade hematológica constitui a complicação mais comum da 

quimioterapia e frequentemente as citopenias severas e potencialmente letais que 

ocorrem, exigem descontinuidade temporária ou permanente do agente (NELSON & 

COUTO, 2010). 

Na 5ª semana outra cadela apresentou leve anemia em seu resultado de 

hemograma e em seguida foi diagnosticada com metrite sendo também neste caso 

interrompida a sessão de quimioterapia. Neste caso o tratamento de escolha para 

essa enfermidade é a Ovariohisterecomia como melhor opção (MONTEIRO, 2009). 

Este procedimento foi realizado na 6ª semana.  

Não há estudos específicos sobre a relação do Sulfato de Vincristina causar 

metrite, porém, a quimioterapia pode causar reabsorção embrionária, o que origina 

assim um acúmulo de líquido. Este acúmulo de líquido pode predispor a proliferação 

bacteriana desenvolvendo com isso uma infecção uterina caracterizada como 

metrite conforme relata Monteiro (2009). 

Não se pode afirmar que a cadela em questão estava gestante antes de se 

iniciar o tratamento com a quimioterapia por não ter sido detectada a possível 

prenhes, porém não houve negligência em se iniciar o tratamento sem a constatação 

pois, para este fato só é possível detectar uma gravidez em cadelas com pelo 

menos 20 dias de gestação, tanto na palpação quanto pelo ultrassom (FREITAS & 

SILVA 2008), o que seria inviável caso estivesse com menos de 20 dias de 

gestação. 

 Contudo, trata-se de um ponto a se tocar em questão, fazendo-se necessário 

mais estudos já que não se sabe ao certo o grau de relação da quimioterapia com a 

metrite causada nas cadelas por consequência da administração do Sulfato de 

Vincristina como efeito colateral. Afinal a medicação antineoplásica do Sulfato de 

Vincristina é de uso humanos, porém não existe uma medicação específica para 
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animais, e em alguns casos, como este, faz-se o uso através de extrapolação 

alométrica em animais. Em humanos, Cardonick e Iacobucci (2004) afirmam que o 

uso da quimioterapia em mulheres grávidas pode representar risco de vida para o 

feto em desenvolvimento, acarretando aborto durante o primeiro trimestre, morte 

fetal e má formação. 

Devido ao procedimento cirúrgico a cadela ficou afastada da quimioterapia 

por 3 semanas. Na 9ª semana a cadela continuou a sessão de quimioterapia, após 

avaliação dos resultados laboratoriais a cadela permaneceu com uma leve anemia, 

porém que não comprometia a sessão de quimioterapia.  Na 10ª semana, foi feito a 

4ª sessão de quimioterapia. Na 11ª semana foi feito a citologia vaginal e a lâmina 

constatou negativo para o TVT. 

Tabela 1: Valores Hematológicos semanais dos animais 
tratados somente com Sulfato de Vincristina e percentual de da 
massa tumoral visível. 

 

 

 

 

 

 

HT= Hematócrito; HE= Hemácias; LEU= Leucócitos; PLT= 

Plaquetas; TVT% = Proporção de massa visível do Tumor 

Venéreo Transmissível. 

Valores de referência (LATIMER et al., 2003): HT= 37 a 

55%; HE=5,5-8 milhões/mm; LEU=6.000-17.000; PLT=117-

460x109/L  

 

Grupo 2- Babosa  

Quando o animal apresenta um grau grave de anemia (menos que 18% de 

hematócrito) não se recomenda o uso da quimioterapia, pois conforme Nelson & 

Couto, 2010) os agentes anticâncer não são seletivos e além de eliminarem tecidos 

neoplásicos eliminam também tecidos normais de rápida divisão do hospedeiro 

como células da medula óssea, com isso, a medicação promovendo alterações de 

queda dessas células vermelhas que já estão baixas poderia ser fatal.  

   Sulfato de Vincristina 

Semanas HT % HEx10¹²/L LEUx10³ PLTx10³ TVT % 

1 33 5,09 13,3 439,3 100 

2 33,6 5,65 6,6 386 32,4 

3 35 5,31 9,7 338,3 15,6 

4 33 5,44 10 415 12,8 

5 34,3 5,43 12,2 364 10,2 
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Para padronizar e avaliar as consequências gerais, as cadelas desse grupo 

tratadas somente com Babosa também passaram por exames semanais para 

comparar seu histórico.  As cadelas utilizadas para o experimento desse grupo 

apresentavam leucocitose e anemia, e portanto, não poderiam passar naquele 

momento por sessões de quimioterapia além de uma delas ter sido diagnosticada 

prenha e confirmada através de ultrassonografia, não sendo indicado o uso de 

quimioterapia em fêmeas gestantes. Apesar de não se ter um estudo sobre o efeito 

do Sulfato de Vincristina em cadelas gestantes, o próprio fabricante (ZODIAC) 

comprovou em seus testes com camundongos e chimpanzés que o uso da droga 

durante a prenhes pode ocasionar morte fetal, reabsorção embrionária e má 

formação fetal principalmente no início da gestação. Porém o uso da babosa na 

cadela gestante não representou nenhum problema em relação à sua gestação e 

aos fetos, mesmo com o uso contínuo. 

Neste grupo foi observado uma melhora significativa nos valores 

hematológicos conforme demonstrado na tabela 2, e as cadelas que não poderiam 

passar por sessões de quimioterapia, começaram a ter resposta positiva e poderiam 

a partir de então fazer as sessões se fosse necessário. 

 

Tabela 2: Valores Hematológicos semanais dos animais 
tratados somente com Babosa e percentual de da massa 
tumoral visível. 

 
 
 
 

HT: Hematócrito; HE: Hemácias; LEU: Leucócitos; PLT: 
Plaquetas; TVT%: Proporção de massa visível do Tumor 
Venéreo Transmissível. 
Valores de referência (LATIMER et al., 2003): HT= 37 a 
55%; HE=5,5-8 milhões/mm; LEU=6.000-17.000; PLT=117-
460x109/L  

 

 Ao iniciar o tratamento o sangramento vaginal que era constante cessou com 

apenas 3 dias em todas as cadelas deste grupo e durante a semana pôde-se 

observar regressão do tamanho do tumor e melhora na mucosa vaginal e o aspecto 

   Babosa 

Semanas HT % HEx10¹²/L LEUx10³ PLTx10³ TVT % 

1 28,6 5,22 15,3 283 100 

2 27 5,09 17 222.1 62,8 

3 31,4 5,29 18,3 142.6 58,3 

4 35,3 5,66 18,1 259.3 57,7 

5 31,6 5,08 18,8 205 56,9 
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da massa tumoral que se apresentava como de couve-flor e hiperêmica para lisa e 

normocorada. 

 Conforme mencionam Jones et al, 2000, a massa tumoral possui um aspecto 

altamente vascularizado que sangra facilmente. Partindo deste princípio e do fato de 

não ter sido utilizado nenhum outro tipo de tratamento, pode-se inferir que o xarope 

de babosa apresentou algum efeito no organismo dos animais, sessando o 

sangramento. Fato este que também pôde ser observado nas cadelas do Grupo 3 e 

também fizeram utilização do xarope e não foi constatado o mesmo resultado nas 

cadelas do Grupo 1 somente com sessões de quimioterapia. 

 Na 2 ª semana de tratamento as cadelas que apresentavam apatia, fezes 

bem fétidas e anemia, tiveram melhora positiva na resposta se mostrando 

aparentemente mais saudáveis e no hemograma individual pôde-se constatar que 

não havia mais sinais de anemia. O tumor manteve-se estável, havendo uma 

redução de menor proporção em relação à primeira semana e em relação aos outros 

grupos. 

 Na 3ª semana a cadela prenha já apresentava a barriga volumosa em relação 

aos filhotes, e no ultrassom pôde-se identificar que estavam bem formados sem 

sinal de anormalidades. 

Na 4ª semana houve uma redução pequena da proporção do tumor, porém 

um caso a parte de uma das cadelas já não apresentava o tumor exposto, mas 

ainda era possível observar a massa tumoral internamente na vagina e os exames 

laboratoriais continuaram apresentando melhora.  

Na 5ª semana de tratamento não foi observado cura total do TVT, porém 

houve efeito do uso de babosa em relação ao tumor com redução do grau evolutivo, 

quando comparado às primeiras semanas sem tratamento aonde foi constatado que 

o tumor cresce de maneira rápida.  Assim como revela Jones et al. (2000), que as 

mitoses celulares são frequentes, podendo realizar até mesmo metástase. 

 

Grupo 3- Babosa + Sulfato de Vincristina 

As cadelas desse grupo apresentavam sinais leve de anemia e de 

leucocitose, o que permitiu fazer uso do Sulfato de Vincristina. 

 Apesar de a medicação Sulfato de Vincristina promover redução de células, a 

ponto de ter que pausar as sessões conforme o grau de anemia que atingirem 
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(hematócrito menor que 18%) ou leucopenia (NELSON & COUTO, 2010). Nestes 

casos, associadas à Babosa houve melhora considerável conforme pode ser 

observado na tabela 3.  

 
Tabela 3: Valores Hematológicos semanais dos animais 
tratados com Babosa e Sulfato de Vincristina associados e 
percentual de da massa tumoral visível. 

 
 
 
 
 

HT= Hematócrito; HE= Hemácias; LEU= Leucócitos; 
PLT= Plaquetas; TVT= Proporção de massa visível do 
Tumor Venéreo Transmissível. 
Valores de referência (LATIMER et al., 2003): HT= 37 a 
55%; HE=5,5-8 milhões/mm; LEU=6.000-17.000; 
PLT=117-460x109/L  
 

 

Na 1ª semana que se iniciou as sessões de Sulfato de Vincristina foi 

administrado também o xarope de Babosa. Na 2ª semana houve regressão de 

praticamente 90% do tamanho do tumor das cadelas e melhora do hematócrito 

(tabela 3).  

Na 3ª semana antes de se fazer a sessão de quimioterapia foi constatado 

cura 100% de uma das cadelas confirmado no exame de citologia vaginal e sendo 

refeito o exame para garantia da confirmação. Outra cadela apresentou em uma 

lâmina citológica negativo para TVT, porém na confirmação da segunda lâmina foi 

encontrado a contagem de 3 células tumorais ao total. 

 Na 4ª semana todas as cadelas já apresentavam cura do TVT com negativo 

nas duas lâminas de citologia. 

 Apesar da toxicidade do Sulfato de Vincristina, este não foi um problema 

observado neste grupo. Os resultados dos hemogramas demonstraram melhoras a 

cada semana sem necessitar interrupção do tratamento, podendo ser feitas sessões 

de quimioterapia semanalmente. 

    Associado 

Semanas HT % HE LEUx10³ PLTx10³ TVT % 

1 26 5,38 17,1 195,6 100 

2 28 5,72 26,5 199,3 10,2 

3 30,8 5,62 14,1 149 0 

4 33 5,82 11 267,3 0 

5 34,9 5,5 12,6 247,6 0 
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 Todas ganharam em média 1 a 1,5kg de peso corporal, o que é incomum. 

Geralmente sessão de quimioterapia conforme descrito pelo fabricante do Sulfato de 

Vincristina além de reduzir as células promove também queda de peso, assim como 

pôde ser observado nas cadelas do grupo 1 em que houve redução média de 1kg de 

peso corporal.   

 Após a finalização do experimento as cadelas do grupo 2 foram tratadas também 

com a associação de Babosa + Sulfato de Vincristina e em todas houve cura com 

menos de 4 sessões, o que não ocorre nos casos feitos somente com Sulfato de 

Vincristina. 

 

5. CONCLUSÃO 

Pelos resultados obtidos pode-se inferir que a substância possui sim algum 

potencial positivo no organismo, já que se pôde observar uma redução mesmo que 

em pequeno grau, além da estagnação do crescimento da massa tumoral e seu 

benefício em sessar o sangramento. E quando usado em associação à medicação 

de quimioterapia mostrou ter um ótimo sinergismo ao propiciar uma redução mais 

acelerada do tumor diminuindo o número de sessões de quimioterapia e permitindo 

seu uso sem interrupções. Vale ressaltar a necessidade de estudos posteriores para 

garantir a eficácia e segurança do uso da Aloe spp. e poder proporcionar melhores 

alternativas com menores riscos à saúde dos animais em tratamento. 

Além de poder ter sido utilizada durante a gestação, a qual cadela tratada com a 

Babosa teve seus filhotes perfeitamente saudáveis sem nenhum comprometimento, 

outros benefícios a se destacar o uso de produtos naturais são a facilidade de 

obtenção, baixo custo, facilidade de manipulação, baixa toxicidade comparada com 

o fármaco antineoplásicos sintéticos, valorização da cultura de regiões onde se 

cultiva a Babosa, proximidade do proprietário com o conhecimento da terapêutica.  
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EFEITOS DO TRAMADOL INTRAVENOSO EM EQUINOS: AVALIAÇÃO DOS 
PARÂMETROS CLÍNICOS, COMPORTAMENTAIS E LIMIAR NOCICEPTIVO 

MECÂNICO 
 

Acadêmcia: Lorena Meira Silveira 

Orientadora: Vanessa Guedes Pereira 

RESUMO 
 Em equinos é recente e crescente o uso de opioides como o tramadol, que produzi 
ação antinociceptiva através da ação sobre os receptores opioides e da inibição da 
recaptação de noradrenalina e serotonina e estímulo de liberação de serotonina. 
Porém, informações sobre os efeitos desse fármaco por via intravenosa nessa 
especie ainda são escassas. No presente estudo, avaliou-se os efeitos do tramadol 
administrado por via intravenosa, nas doses de 1 e 2mg/kg, em cavalos livres de 
dor, por meio da avaliação da frequência cardíaca, frequência respiratória, 
temperatura retal, motilidade intestinal, pressão arterial (sistólica, diastólica e média), 
nível de sedação e ataxia, comportamento e o limiar nociceptivo mecânico através 
do algômetro de pressão. Foi observado aumento da frequência cardíaca no Grupo 
2 (G2), diminuição da pressão arterial media no Grupo 1 (G1), aumento do escore 
de sedação em ambos os grupos com diminuição da motilidade intestinal no G2. O 
tramadol nas doses estudadas não promoveu alteração significativa no limiar 
nociceptivo mecânico quando verificado com algômetro de pressão. As alterações 
clinicas induzidas pela administração no tramadol nas doses acima descritas, foram 
leves e transitórias, sugerindo a indicação do tramadol para o tratamento da dor em 
cavalos. 
 
PALAVRAS-CHAVE: Opioide; cavalos; analgesia; algômetro. 
 
 

1. INTRODUÇÃO 

Nas últimas décadas com a melhor compreensão dos mecanismos da dor e 

seu controle (MELO JÚNIOR et al., 2012), houve aumento do interesse sobre a 

analgesia e sedação em pacientes veterinários. 

Por muito tempo a analgesia em animais de grande porte foi tratada de forma 

superficial (VIÑUELA-FERNÀNDEZ et al., 2011). Entretanto, com as concepções de 

bem-estar voltando-se aos animais de produção, várias pesquisas têm sido 

realizadas nos últimos anos visando determinar formas eficientes de avaliação da 

dor nesses animais, com o desenvolvimento de métodos adequados e de novos 

protocolos analgésicos (PRICHETT et al., 2003). 

Em equinos é recente e crescente o uso de opioides como o tramadol, que 

possui ação analgésica não restrita aos mecanismos opioides, e por isso 

classificado como um opioide atípico. Além da ativação de receptores opioides, o 
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tramadol também atua na inibição da recaptação de noradrenalina e serotonina 

(RAFFA et al., 1992).  

Embora o tramadol apresente características farmacológicas peculiares e ação em 

receptores que afetam a nocicepção, informações sobre seus efeitos quando 

administrado por via intravenosa em equinos ainda são escassas, demonstrando a 

importância de estudos que procurem esclarecer a segurança e eficácia 

sedativa/analgésica deste opioide. 

O presente estudo teve como objetivo avaliar os efeitos clínicos, comportamentais e 

o limiar nociceptivo mecânico do tramadol nas doses de 1 e 2mg/kg, administrado 

por via intravenosa (IV), em equinos saudáveis.  

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

A dor, quando não corretamente identificada e tratada, desencadeia importantes e 

nocivos distúrbios sistêmicos (HEYLLER et al., 2007, FANTONI & 

MASTROCINQUE, 2010) e, em cavalos, é um sinal clínico valioso, sendo muitas 

vezes o primeiro e único sinal de um distúrbio iminente ou recorrente (PRICE et al., 

2002). 

A analgesia em equinos é particularmente dificultada pelo custo elevado do 

tratamento e pela maior ocorrência de efeitos colaterais, que são comuns em outras 

espécies, mas que podem ser deletérias nestes animais, como a excitação do 

sistema nervoso central, hipomotilidade intestinal, sedação intensa e bloqueio motor 

com risco de decúbito (BENNET & STFFEY, 2002, TAYLOR et al., 2002).  

Os estímulos nociceptivos nas diferentes espécies, de maneira geral, são 

similares, porém há variação pela forma de manifestação comportamental reativa 

frente ao estímulo doloroso (BARNETT, 1997). Tratar a dor, além de ser questão 

ética e moral, é fundamental, já que ela é capaz promover diversas alterações e 

danos aos diferentes sistemas orgânicos do animal.  

A nocicepção é uma função sensitiva que na maioria das vezes é interpretada como 

prejudicial. Todavia, tal sensação é fisiologicamente importante para que o 

organismo identifique os estímulos nocivos. Após a integração destes estímulos pelo 

sistema nervoso central, o organismo interpreta o fenômeno, que conceitualmente é 

denominado de dor (LEMONICA & PEREIRA, 1992). Em circunstâncias normais, 
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estímulos nocivos (mecânicos, químicos, térmicos, elétricos) ativam uma variedade 

de nociceptores polimodais de elevado limiar em todo o organismo (MUIR, 2010). 

Atualmente, o controle da dor na medicina equina é rotineiramente realizado 

com fármacos anti-inflamatórios, que não são eficazes para o controle da dor 

moderada a intensa e podem causar potenciais efeitos adversos. Os opioides são 

considerados substâncias analgésicas mais potentes para equinos, porém, seu uso 

é limitado nesta espécie devido ao suposto risco de efeitos adversos pela via 

intravenosa. Entretanto, estudos mostram que a administração de tramadol por via 

epidural em cavalos apresenta bom efeito analgésico, sem alterações 

cardiorrespiratórias, vasculares, comportamentais e sobre a temperatura corporal 

(KAMERLING, 1998; NATALINI & ROBINSON, 2000; CARREGARO et al., 2006; 

CRUZ et al., 2011)  

Fármacos opioides exercem seus efeitos, através da interação com seus 

receptores específicos mu (µ), delta (δ) e kappa (κ), sendo estes, estruturalmente e 

funcionalmente relacionados com a ação de neurotransmissores e neuropeptídios 

responsáveis pela modulação da atividade das células nervosas, através da inibição 

da atividade da enzima adenilciclase, do influxo de íons cálcio e efluxo de íons 

potássio na fibra nervosa (LAMONT & MATHEWS, 2007). Com isso, os opioides 

inibem a transmissão de impulsos nociceptivos aferentes para o SNC, através de 

receptores pré e pós-sinápticos localizados no nervo sensorial aferente primário e 

medula espinhal. Paralelamente, estes fármacos modulam as vias inibitórias 

descendentes da dor (WAGNER, 2010). 

O uso de opioides em equinos pode ser justificado quando os benefícios de 

suas características analgésicas e sedativas prevalecerem sobre as desvantagens 

dos efeitos colaterais (CLUTTON, 2010).  

O cloridrato de tramadol é um analgésico de ação central, análogo sintético 

da codeína e morfina (SHIPTON, 2000). Seu mecanismo de ação consiste em 

produzir ação antinociceptiva através de duplo mecanismo: a ação sobre os 

receptores opioides e a inibição da recaptação de noradrenalina e serotonina e 

estímulo de liberação de serotonina. Sendo assim, estes dois mecanismos agem 

sinergicamente, produzindo a analgesia (RAFFA et al., 1992).  

O tramadol possui afinidade moderada pelos receptores opioides mu (µ), e uma 

fraca afinidade pelos receptores opioides delta (δ) e kappa (κ), cerca de 20 vezes 
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menor (RAFFA et al., 1992).  

Quanto aos aspectos farmacocinéticos, o tramadol é metabolizado no fígado 

rapidamente pelas enzimas do citocromo P450, que produz O-desmetiltramadol 

(metabólitos M1). Em humanos, este metabólito apresenta maior afinidade pelos 

receptores µ-opioides do que o tramadol, no entanto, em muitas espécies 

veterinárias este é um metabólito secundário. Por este motivo, os efeitos 

analgésicos do tramadol parecem ser maiores em humanos do que animais (KNYCH 

et al., 2013). 

O tramadol é utilizado com sucesso no tratamento da dor moderada à intensa em 

humanos (LEHMANN et al., 1990) e cães (VETTORATO et al., 2010), com mínimos 

efeitos colaterais, sendo então um fármaco promissor para o tratamento da dor em 

cavalos. Além disso, poucos são os relatos de sua ação analgésica e 

comportamental, por via intravenosa, em equinos livres de dor. 

 

3. METODOLOGIA 

O projeto foi desenvolvido no Hospital Escola Gardingo da Faculdade Vértice – 

UNIVÉRTIX e no Haras São João, localizado na região de Matipó. 

 

3.1. Animais: 

Foram utilizados cinco equinos hígidos, sendo quatro fêmeas e um macho, da 

raça Campolina, mestiços de Campolina e Piquira, pesando entre 300 e 432kg, com 

idade de 3 a 16 anos, provenientes do Hospital Escola Veterinário Gardingo e do 

Haras São João. Os animais foram pré-selecionados após constatação da ausência 

de alterações nos exames físico, clínico e laboratorial (hemograma completo), e 

todos foram utilizados em ambos os tratamento. O estudo foi cruzado randomizado, 

com um mínimo de 7 dias entre os experimentos. 

3.2.  Preparação dos animais 

Previamente ao procedimento, os animais foram submetidos a jejum alimentar de 8 

horas. No dia do experimento os animais foram pesados e alocados em tronco de 

contenção para a realização de tricotomia e antissepsia do terço médio do pescoço 

do lado esquerdo, na região da veia jugular, para acesso venoso, e na região da 

base da cauda para aferição da pressão arterial não invasiva. 
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Os animais foram mantidos por 30 minutos no tronco de contenção para aclimatação 

e menor interferência do ambiente sobre os parâmetros fisiológicos. 

 

3.3. Protocolo experimental 

Previamente ao início do tratamento, foi realizada a cateterização da veia jugular 

com cateter de calibre 14G e administração de solução de Ringer com Lactato na 

velocidade de 6 mLkg/h para manutenção do acesso venoso. 

Os cavalos foram distribuídos em dois tratamentos. No grupo 1 (G1) os animais 

receberam 1mg/Kg de cloridrato de tramadol intravenoso, e no grupo 2 (G2) os 

animais receberam 2mg/kg de cloridrato de tramadol intravenoso.  

O cloridrato de tramadol 5% foi preparado em uma concentração final de 10 mg/ml 

diluído em solução de Ringer com Lactato sendo infundido em 10 minutos  

Os avaliadores não tinham conhecimento do tratamento administrado nos animais. 

 

3.4. Variáveis mensuradas 

3.4.1-Frequência cardíaca: obtida em batimentos por minuto (bpm), mediante 

ausculta com auxílio de estetoscópio posicionado entre o 3º ao 5º espaço intercostal, 

na altura do coração. 

 

3.4.2-Pressão Arterial Sistólica (PAS): obtida em mmHg, pelo método 

oscilométrico, sendo o manguito colocado imediatamente abaixo da base da cauda. 

 

3.4.3-Pressão Arterial Diastólica (PAD): obtida em mmHg, pelo método 

oscilométrico, sendo o manguito colocado imediatamente abaixo da base da cauda. 

 

3.4.4-Pressão Arterial Média (PAM): obtida em mmHg, pelo método oscilométrico, 

sendo o manguito colocado imediatamente abaixo da base da cauda. 

 

3.4.5-Frequência Respiratória (FR): mensurada em movimentos por minuto (mpm) 

e obtida pela contagem dos movimentos da parede do tórax em um minuto. 
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3.4.6-Temperatura Corporal: registrado em graus Celsius (ºC), por meio de 

termômetro digital posicionado no reto. 

 

3.4.7-Comportamento e Sedação: 

O comportamento e o grau de sedação dos animais foram avaliados por meio dos 

escores descritos na Tabela 1.  

 

TABELA 1: Escores para avaliação comportamental e de sedação (adaptado de Olbrich & Mosing, 
2003).  
Escores Definição dos escores 
Comportamento 

 
1 Calmo e alerta 
2 Inquieto (movimentando-se dentro da baia ou tronco) 
3 Excitado (movimentando-se violentamente na baia ou tronco) 
Sedação 

 
1 Sem alteração na posição da cabeça 
2 Baixando a cabeça na altura do cotovelo 
3 Baixando a cabeça na altura do carpo ou abaixo 

 

3.4.8-Ataxia:  

A ataxia foi avaliada de duas maneiras: o primeiro pela observação do cavalo, 

em estação (instabilidade postural - IP) e o segundo pela observação do animal 

caminhando em uma linha reta de aproximadamente 20 metros, em seguida, virando 

e caminhando de volta (ataxia em movimento = A). Em ambas as avaliações foram 

aplicados escores em uma escala de avaliação numérica (EAN) (TABELA 2). 

 
TABELA 2: Escala de avaliação numérica para determinação da instabilidade postural e ataxia em 
movimento (adaptado de Ringer et al., 2013).  
 Escore Instabilidade Postural Ataxia durante o movimento 

0  Sem sinais de instabilidade Sem sinais de instabilidade 

1  Estável mas com movimentos leves Sem ataxia em linha reta, ligeira ataxia em 
curva 

2  Com movimentos claros Ataxia caminhando em linha reta 
3  Quase caindo Ataxia intensa, risco de decúbito 
4  Animal em decúbito Animal em decúbito 

 

3.4.9-Motilidade intestinal:  

Para avaliação da motilidade intestinal, a região do flanco do animal foi dividida em 

quatro quadrantes (dorsal esquerdo, ventral esquerdo, dorsal direito e ventral direito) 

e, com o auxílio de um estetoscópio, foram auscultado os sons emitidos pelos 
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movimentos intestinais durante um minuto em cada quadrante e classificado 

conforme a Quadro 1. O escore de motilidade foi obtido pela soma dos escores dos 

quatro quadrantes.   

 

 

 

 

 

QUADRO 1: Escores de movimentos intestinais.  
0   Ausência de sons.  
1   Sons leves, de baixa frequência, crepitação audível com frequência de um som por minuto.  
2   Crepitação audível com frequência de mais de um som por minuto.  
3   Sons longos, altos, frequência de um som por minuto em vários pontos dentro do 

quadrante  
4   Sons longos, altos, burburinhos, frequência de mais de 1 som por minuto em vários pontos 

dentro do quadrante  
 
 

3.4.10- Limiar nociceptivo mecânico 

A analgesia foi avaliada através do limiar nociceptivo mecânico (LNM), 

utilizando algômetro de pressão FPK 60 (Wagner Instruments, Greenwich, 

Connecticut, USA) (Fig.1). O estímulo nociceptivo mecânico foi aplicado 

bilateralmente nos membros torácicos e pélvicos, sobre a banda coronária dorsal do 

casco até a resposta positiva do animal, considerada após movimento de cabeça 

para o local do estímulo, movimento do tronco, cauda ou retirada do membro.  
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FIGURA 1: Algômentro de pressão utilizado para avaliação do limiar 

nociceptivo mecânico. 

 

3.5-Tempo para mensuração das variáveis 

 Os tempos estabelecidos para mensuração das variáveis foram: 

• T1 (basal), anteriormente a administração do tramadol; 

• T2 (sedação), imediatamente após a administração do tramadol;  

• T3 (5 min), 5 minutos após a administração do tramadol; 

• T4 (15min), 15 minutos após a administração do tramadol; 

• T5 (30min), 30 minutos após a administração do tramadol; 

• T6 (45min), 45 minutos após a administração do tramadol. 

• T7 (60min), 60 minutos após a administração do tramadol 

 

3.6. Análise estatística 

Para verificar a normalidade dos dados, foi realizado o teste Shapiro-Wilk. Os 

dados que atenderam à normalidade foram submetidos à Análise de Variância 

(ANOVA) e apresentando diferença estatística foi realizado Teste t de Student. Para 

os dados que não atenderam a normalidade, bem como para a análise da 

motilidade, comportamento, sedação e ataxia, foi realizado o teste não paramétrico 

Mann-Whitney. Quando os dados não paramétricos apresentaram diferença 

estatística, foi realizado o Teste de Dunnett. Todos os testes foram realizados por 

meio do programa estatístico SigmaPlot 12.5, sendo adotado o grau de significância 

de 5% (p<0,05). 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

Os resultados dos parâmetros cardiovasculares, respiratórios, temperatura retal, 

pressão arterial (sistólica, diastólica e média) e limiar nociceptivo mecânico estão 

apresentados na Tabela 1. 
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TABELA 1: Média e desvio padrão da frequência cardíaca (FC), frequência respiratória (FR), 
temperatura retal (TR), pressão arterial sistólica (PAS), pressão arterial diastólica (PAD), pressão 
arterial média (PAM), limiar nociceptico mecânico (LNM) avaliado através de estímulos no membro 
torácico direito (MTD), membro torácico esquerdo (MTE), membro pélvico direito (MPD), membro 
pélvico esquerdo (MPE) de equinos submetidos a administração de tramadol intravenoso nas doses 
de 1 e 2mg/kg. 

T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 

FC        
G1 41±6Aa 40±7Aa 41±8Aa 40±3Ba 40±7Aa 39±5Aa 36±6Aa 

G2 41±5Aa 45±4Aa 46±6Aa 46±3Aa 41±3Aa 41±4Aa 40±4Aa 

FR        
G1 24±8Aa 34±8Aa 28±8Aa 31±16Aa 33±15Aa 28±4Aa 22±7Aa 

G2 22±9Aa 35±23Aa 36±23Aa 31±17Aa 28±14Aa 30±12Aa 28±10Aa 

TR        
G1 37,5±0,3Aa 37,7±0,4Aa 37,8±0,3Aa 37,8±0,4Aa 37,8±0,5Aa 37,8±0,5Aa 37,8±0,2Aa 

G2 37,8±0,4Aa 37,7±0,5Aa 37,7±0,7Aa 37,7±0,4Aa 37,7±0,5Aa 37,9±0,6Aa 37,6±0,7Aa 

PAS        
G1 131±4Aa 130±15Aa 121±17Aa 124±7Aa 129±15Aa 134±14Aa 135±16Aa 

G2 140±16Aa 150±2Aa 138±18Aa 117±8Aa 140±19Aa 143±20Aa 145±15Aa 

PAD        
G1 67±2Aa 60±13Aa 71±9Aa 61±6Aa 64±10Aa 62±14Aa 63±12Aa 

G2 77±18Aa 72±210Aa 75±2Aa 65±6Aa 82±25Aa 53±33Aa 76±16Aa 

PAM        
G1 94±3Aa 86±13Aa 92±8Aa 89±5Ba 73±29Aa 93±13Aa 92±10Aa 

G2 103±13Aa 105±3Aa 102±12Aa 99±0Aa 107±18Aa 117±15Aa 112±18Aa 

MTD        

   G1 12±5Aa 14±3Aa 15±3Aa 15±2Aa 12±2Aa 15±3Aa 14±4Aa 

   G2 14±4Aa 12±4Aa 14±7Aa 15±6Aa 12±3Aa 12±4Aa 12±5 Aa 

MTE        

    G1 13±4Aa 15±4Aa 14±5Aa 16±4Aa 14±3Aa 14±6Aa 13±4Aa 

    G2 11±4Aa 13±3 Aa 12±4 Aa 14±4 Aa 14±3 Aa 14±4A Aa 12±5 Aa 

 MPD        

    G1  16±3Aa 16±6Aa 15±7Aa 13±3Aa 14±2Aa 14±5Aa 15±3Aa 

    G2 9±3Ba 11±2 Aa 10±3 Aa 10±5 Aa 11±5 Aa 10±3 Aa 10±5 Aa 

 MPE        

    G1  12±5Aa 15±7Aa 16±4Aa 15±7Aa 15±5Aa 12±3Aa 15±1Aa 
   G2 11±3Aa 12±3Aa 11±2Aa 12±3Aa 12±3Aa 10±2Aa 12±5Aa 

Letras iguais maiúsculas na coluna, os tratamentos não diferem entre si e letras iguais minúsculas nas linhas 
(p<0,05). 

 

Houve aumento da frequência cardíaca no grupo 2 em relação ao grupo 1, 30 

minutos após a administração do tramadol, apresentando média de 46 bpm, valor 

acima do preconizado por HASKINS, (2014) para a espécie. Este resultado difere do 

relatado por FRANCO et al., (2014) que não observaram alteração da frequência 
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cardíaca após o uso de 1, 2 e 3 mg/kg de tramadol intravenoso em cavalos; porém, 

a FC aferida por estes autors foi realizada por meio de eletrocardiograma, o que 

difere deste trabalho.  

No entanto aumento da frequência cardíaca também foi relatado por GIORGI 

et al. (2006) que observaram taquicardia em 100% dos cavalos que receberam 

5mg/kg IV, dose esta, mais elevada do que a utilizada neste estudo. 

A PAS, PAD e PAM diminuíram seus valores aos longo do tempo, entretanto, 

apenas a PAM apresentou diferença estatística, no Grupo 1 em T4, mantendo-se 

dentro dos valores normais para a espécie, que segundo HASKINS et al., (2014) é 

de 90 a 130 para PAS, 60 a 90 para PAD e 70 a 110mmHg para PAM. Este 

resultado difere dos achados de FRANCO et al., (2014), onde a pressão arterial 

aumentou 5 minutos após a administração de 1, 2 e 3mg/kg de tramadol IV. 

Segundo LINTZ et al., (1998) o tramadol é praticamente desprovido de efeito 

depressor respiratório, devido à fraca interação desse fármaco ao receptor opioide µ. 

No presente trabalho não foram encontradas alterações respiratórias, assim como 

outros autores também demonstraram estabilidade na função respiratória, mediante 

o uso do tramadol em cães (McMILLAN et al., 2008; VETTORATO et al., 2006), e 

humanos (SCOTT & PERRY, 2000). Em cavalos FRANCO et al., (2014) não 

observaram aumento da frequência respiratória com o uso de 1 e 2 mg/kg de 

tramadol IV, embora, na dose de 3 mg/kg tenha sido observado aumento deste 

parâmetro, que retornou à normalidade na primeira hora de avaliação. Aumento da 

frequência respiratória também foi relatado por DHANJAL et al., (2009) após o uso 

de tramadol IV. Estes autores associaram este resultado à excitação do sistema 

nervoso central (SNC) promovida pelo tramadol. 

Segundo NATALINI & ROBINSON (2003) o tramadol não promove alterações 

significativas sobre a frequência respiratória e cardíaca em cavalos, administrados 

por via epidural. 

Não houve diferença estatística na comparação da TR entre os grupos, nem entre 

os momentos dentro de cada grupo. Porém, DHANJAL et al., (2009) relataram 

redução da temperatura retal em comparação ao grupo placebo 40 minutos após a 

administração do tramadol. 

Os animais de ambos os grupos não apresentaram alterações significativas 

de comportamento, ataxia postural e dinâmica, corroborando os achados de 
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DHANJAL et al., (2009), que descreveram que a administração tramadol intravenosa 

em cavalos não produz os efeitos clássicos de excitação promovidos pelos opioides, 

como o ato de cavar e andar em círculos. FRANCO et al., (2014) relataram a 

ocorrência de ataxia quando utilizado 2 e 3 mg/kg de tramadol intravenoso em 

cavalos, entretanto, apenas em 1 animal de cada grupo. Outros autores relataram 

espasmos musculares após administração em bólus do tramadol IV (GIORGI et al., 

2010). Acredita-se que a diminuição dos efeitos comportamentais seja devido ao 

método de administração utilizado, a diluição do fármaco e o aumento do tempo de 

infusão, conforme proposto por SHILO et al (2007). 

Com relação à sedação, não foi observada diferença estatística entre os 

grupos experimentais. No entanto, o G1 apresentou aumento do escore de sedação 

de T2 a T5, diferindo-se estatisticamente de T1, T6 e T7. O G2 também apresentou 

aumento do escore de sedação em T4 diferindo-se significativamente de T1, T2 e T7 

(FIGURA 2). Mesmo utilizando o mesmo método de determinação do grau de 

sedação em cavalos (alteração na altura da cabeça), este resultado difere do 

relatado por FRANCO et al., (2014) e DHANJAL et al., (2009), que não observaram 

evidências de sedação nos animais. 

 

FIGURA 2. Mediana (1º e 3º quartis) dos escores de sedação ao longo do tempo de equinos 
submetidos ao tratamento com 1mg/kg (Grupo 1) e 2mg/kg (Grupo 2) de cloridrato de tramadol 5%. 
* Diferença significativa dentro de cada grupo em relação ao basal (Dunnett, p <0,05). 
 

Avaliando a motilidade intestinal, conforme a Figura 3, observa-se que no G2 
houve redução significativa deste parâmetro à partir de T1 que persiste até T7, 
diferindo-se estatisticamente de T0 em T3 e T7, o que corrobora com o descrito por 
FRANCO et al., (2014) que observaram o mesmo resultado após a administração do 
tramadol na mesma dose e via em cavalos. A redução transitória nos escores deste 
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parâmetro foi semelhante também aos descritos por DHANJAL et al., (2009), após a 
administração de 1,6 mg kg de tramadol. Este resultado é justificado pelo efeito 
promovido pelos agonistas mu, que diminui a motilidade do intestino grosso 
(THURMON et al., 1996). 
 

 
 

FIGURA 3: Mediana (1º e 3º quartis) dos escores de motilidade intestinal ao longo de tempo de 
equinos submetidos ao tratamento com 1mg/kg (Grupo 1), e 2mg/kg (Grupo 2) de cloridrato de 
tramadol 5%. * Diferença significativa dentro de cada grupo em relação ao basal (Dunnett, p <0,05). 

Foi observada diferença no LMN apenas no MPD e no tempo basal, ou seja, 

antes da administração do tramadol. A estimulação mecânica por meio do algômetro 

de pressão é um método quantitativo que fornece informações sobre a nocicepção 

(TAYLOR et al., 2002; HAUSSLER & ERB, 2006). Assim como DHANJAL et al., 

(2009) e FRANCO et al., (2014), avaliaram a estimulação mecânica através do 

método de Von Frey, e não observaram diferença de resposta em diferentes doses 

de tramadol. Este resultado pode ser explicado pelo fato de que a estimulação 

mecânica quando utilizada em tecidos saudáveis, atuaria de preferência em fibras 

do tipo A, e as doses clínicas de opioides agonistas µ diminuem essencialmente a 

atividade de fibras de tipo C (JURNA & HEINZ, 1979). 

5.CONSIDERAÇÕES FINAIS 

As alterações clínicas induzidas pela administração intravenosa de tramadol 

nas doses de 1 e 2 mg kg são leves e transitórias, mantendo todos os parâmetros 

dentro dos limites fisiológicos para a espécie. 
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A redução transitória do escore da motilidade intestinal, vista como mínimo 

efeito colateral, sugere a indicação do tramadol para tratamento da dor e maiores 

estudos sobre este fármaco em cavalos 

O tramadol intravenoso nas doses de 1 e 2 mg kg não promoveu alteração 

significativa no limiar nociceptivo mecânico quando utilizado o algômetro de pressão, 

não apresentando efeito antinociceptivo passível de ser avaliado pelo método 

empregado no presente estudo.  
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EJACULAÇÃO RETRÓGRADA EM CÃO:RELATO DE CASO 
 

Acadêmica: Nathally Nayara de Freitas 

Orientadora: Vívian Rachel de Araújo Mendes 

RESUMO 

O trabalho objetivou descrever um relato de uma ejaculação RETRÓGRADA, em um 
cão macho, de 21 meses de idade, atendido no Hospital Veterinário Escola da 
Faculdade Univértix com histórico de problema reprodutivo.O cão havia realizado a 
cobertura de uma fêmea por mais de uma vez, no entanto, a cadela não apresentou 
prenhez após as coberturas.A coleta do sêmen foi realizada por meio daestimulação 
manual do pênis. O processo de ereção ocorreu normalmente, no entanto foi 
observado um pequeno volume de sêmen ejaculado. A partir desta observação, foi 
realizada a sondagem uretral para obtenção da urina.Durante essa análise foi 
identificadoa presença de espermatozoides indicando que durante a ejaculação 
houve um fluxo retrógrado do sêmen em direção a bexiga. Como exame 
complementar ao diagnóstico foi feito a ultrassonografia desde glande do pênis até a 
porção cranial da bexiga, com intuito de verificar a presença ou não de obstrução no 
trajeto do sêmen durante a ejaculação. Desta forma, não foi identificado nenhuma 
alteração que pudesse impedir o processo ejaculatório sendo que o animal 
apresentou ejaculação RETRÓGRADA parcial, de rara ocorrência, de origem 
adquirida devido ao não fechamento completo do esfíncter da bexiga.  

 

PALAVRAS-CHAVE: Fertilidade; macho; reprodutor.  

 

1. INTRODUÇÃO 

Nos últimos anos a reprodução de cães tem se tornado alvo de muitos 

estudos. Seja pelo valor sentimental, ou pelo valor zootécnico, muitos proprietários 

tem manifestado interesse em avaliar o trato reprodutivo de seus animais 

(GITTLEMAN et al., 2001).   

Existe uma grande importância na avaliação de machos reprodutores, uma 

vez que podem ser diagnosticadas patologias relacionadas à fertilidade, podendo 

dessa forma, comprometer o desempenho reprodutivo. Diversas alterações no trato 

urogenital masculino de cães são descritas, dentre elas a ejaculação retrógrada 

(ER), que apesar de pouco relatada na literatura, possui grande impacto sobre a 

fertilidade do macho. A ER trata-se de um desarranjo no mecanismo normal de 

ejaculação, onde a propulsão do fluido seminal sofre um refluxo parcial ou total em 

direção à bexiga. O cão que apresenta ER torna-se subfértil ou infértil, dependendo 

da gravidade e evolução da patologia (BEAUFAYS et al., 2007).  
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A ER pode ter origem congênita ou adquirida. Pode ser decorrente de 

anormalidade anatômica, traumática, neurogênica ou por fármacos podendo resultar 

em um quadro anormal onde é verificado extravio de sêmen da uretra posterior a 

bexiga (VERNON, 1988; YAVETZ, 1994).  

O presente trabalho tem com objetivo relatar a ocorrência de ejaculação 

retrógrada em um cão adulto hígido da raça Doberman, atendido no hospital escola 

univértix. 

 

2.  FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

2.1. FISIOLOGIA DO PROCESSO EJACULATÓRIO 

Os eventos que compõem o processo ejaculatório completo incluem a 

emissão e a ejaculação propriamente dita do sêmen. A emissão do sêmen consiste 

na liberação dos espermatozoides estimulada pela contração da musculatura lisa 

dos epidídimos, ductos deferentes e uretra associada à contração sincrônica das 

glândulas sexuais acessórias que secretam os componentes do plasma seminal 

mediado pelo sistema simpático. 

A ejaculação é o processo de expulsão vigorosa do sêmen via uretras. Neste 

processo, o sistema parassimpático atua induzindo às contrações rítmicas dos 

músculos bulbo esponjoso, isquiocavernoso e uretral (BRADLEY G. KLEIN, 2014). 

Esse mecanismo consiste da passagem dos espermatozoides, que são 

armazenados na cauda do epidídimo, ao longo do ducto deferente, uretra pélvica e 

peniana, e expulsão do mesmo pelo orifício uretral externo (HAFEZ, 2004).  

O processo ejaculatório é desencadeado por estimulação dos nervos 

sensitivos localizados na glande do pênis ou pela manipulação das glândulas 

acessórias. Os estímulos sensoriais genitais e os estímulos cerebrais são 

controlados pela porção toracolombar da medula espinhal que irá favorecer o 

fechamento da região do colo da bexiga e a emissão seminal via (nervo 

hipogástrico) (SONKSEN e OHL, 2002). 

O esfíncter interno localizado na base da bexiga tem como função controlar a 

passagem do líquido para o exterior. Este comando controla a passagem da urina e 

do sêmen, uma vez que compartilham a uretra como via de eliminação (CBRA, 

2013). 
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A uretra se estende desde a bexiga até a extremidade do pênis, tendo como 

função de carrear o líquido urinário e o sêmen para o exterior do corpo. Ela é 

composta por duas partes, uretra prostática e a uretra peniana que é porção que 

atravessa o pênis (CBRA, 2013). 

A ereção peniana acontece devido ao relaxamento das fibras musculares 

lisas do tecido erétil e pela dilatação provocada pelo aumento do fluxo sanguíneo no 

pênis. O sistema nervoso autônomo é responsável por controlar a ocorrência de 

funcionamento entre as fibras simpáticas e as fibras parassimpáticas (GIULIANO e 

RAMPIN, 2000). 

O desenvolvimento da ereção é dividido em fase latente ou de 

preenchimento, onde há uma evolução da inervação parassimpática e uma 

regressão da inervação simpática sendo que na última fase à presença de corpos 

cavernosos e esponjosos no pênis sendo considerada a fase rígida (NEVES et al., 

2004). Para afirmação da ER deve ocorrer a fase de ereção completa, a qual pode 

se notar mudanças hemodinâmicas mais rigorosas (VERNON, 1988; YAVETZ, 

1994). 

 

2.2. EJACULAÇÃO RETRÓGADA 

A ejaculação RETRÓGRADA (ER) é uma desordem no mecanismo 

ejaculatório, onde o fluido seminal caminha parcialmente ou totalmente no sentido à 

bexiga (COLLINS, 1982; YAVETZ, 1994). A ER é uma patologia comumente 

relatada emhumanos (HERSHLAG, 1991; COLLINS, 1982), no entanto, há poucos 

os relatados em outras espécies inclusive em cão (DOOLEY, 1990; ROOT, 1994).  

A ER pode ter origem congênita ou adquirida. Pode ser decorrente de 

anormalidade anatômica, traumática, neurogênica ou por fármacos podendo resultar 

em um quadro anormal onde é verificado extravio de sêmen da uretra posterior à 

bexiga (VERNON, 1988; YAVETZ, 1994). Há também uma variedade de afecções e 

procedimentos cirúrgicos que podem levar ao desenvolvimento desta patologia 

(ARAFA et al., 2007). 

Na coleta de sêmen a manipulação inadequada do pênis do cão durante a 

colheita pode aumentar a chance de ejaculação retrógrada em 60% (OETTLÉ, 1993; 

CRAIGIEBURN). 
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Pacientes com ER apresentam-se duas queixas: a infertilidade, segunda são 

pacientes idosos que passaram por procedimentos cirúrgicos envolvendo órgãos 

genitais masculinos. Há situações cirúrgicas como fechamento do colo da bexiga, 

ressecção transuretral da próstata, incisão transuretral da próstata, hiperplasia 

prostática benigna (HEDLUND, 1985) e a presença de diabetes mellitus, lesões na 

medula espinhal, fibrose cística, esclerose múltipla e mielodisplasia que são fatores 

que também predispõem esta doença (KELLY, 1989). 

Em humanos a ER é diagnosticada em 18% em pacientes que apresentam 

azoospermia, e ainda uma prevalência de 15% em pacientes com agenesia 

congênita dos vasos deferentes (SANDLER, 1979). Em cães o diagnóstico pode ser 

concluído diante a identificação de espermatozoides na bexiga urinaria após o 

processo de ejaculação (DOOLEY, 1990). 

 

2.3. EXAME ANDROLÓGICO DO CÃO 

 

2.3.1. Anamnese 

É de grande importância realizar uma anamnese detalhada no cão, para que 

o médico veterinário possa observar se há presença de alguma alteração e 

conhecer o histórico geral e reprodutivo do animal (ASA, 1996). Portanto, devem ser 

analisados todos os órgãos antes de aprofundar no trato reprodutivo, sendo que 

pode haver doenças secundárias como infecções ou neoplasias que irão interferir 

diretamente ou de forma indireta nos padrões normais de secreção hormonal e 

espermatogênese (JBCA – Jornal Brasileiro de Ciência Animal 2008). 

 

2.3.2. Exame físico do trato reprodutivo 

O exame físico do cão é de grande valor, pois ele vai proporcionar 

diagnósticode problemas crônicos e presença de doenças congênitas. O aparelho 

urogenital masculino é avaliado como um todo, desde o escroto, testículos, 

epidídimo, pênis, prepúcio e glândula prostática (FELDMAN e NELSON, 1996; 

CUNHA, 2005). 

 

2.3.2.1 Escroto 
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O escroto deve estar totalmente coberto por pêlos apresentando consistência 

uniforme, fina e sensível ao toque. Os testículos devem se apresentar móveis no 

escroto e o animal sem qualquer tipo de incômodo ao toque. Na observação do 

escroto pode ser detectado quaisquer sinais de inflamação, trauma, alterações de 

volume e cicatrizes (CUNHA, 2005). 

 

2.3.2.2. Epidídimo e cordão espermático 

O epidídimo é prendido dorsalmente a superfície do testículo, e possui três 

porções: cabeça, corpo e cauda. O cordão espermático inclui o ducto deferente, 

artéria deferente, veias do plexo pampiniforme, vasos linfáticos, nervos e músculo 

cremaster. As estruturas devem ser palpadas para analisar suas áreas de 

espessamento e o volume (CUNHA, 2005). 

 

2.3.2.3. Pênis e prepúcio 

Geralmente o prepúcio apresenta-se recobrindo o pênis, contudo ao exame 

físico, o pênis deve apresentar uma naturalidade ao sair do prepúcio e ser exposto. 

A mucosa peniana em seu estado normal deve se encontrar nacor rósea, fina e 

indolor ao toque. Sua avaliação deve verificar seu tamanho, conformação e a 

presença de lesões (CUNHA, 2005). 

 

2.3.2.4. Glândula prostática 

A glândula prostática é divida em dois lobos e está localizada acima do pênis, 

podendo ter alteração na posição se houver uma distensão na bexiga. A g|ândula 

está próxima à região do colo da bexiga, a porção da uretra e a porção terminal do 

ducto deferente. Através do toque retal é possível palpar cranialmente a glândula. 

Se houver anormalidade no tamanho, assimetria entre os lobos, pode ser indício de 

patologias prostáticas (CUNHA, 2005). 

 

2.3.3. AVALIAÇÃO DO SÊMEN  

A avaliação do sêmen é inserida juntamente com o exame andrológico para 

que seja encontrados possíveis achados de problemas de infertilidade ou 

subfertilidade (JBCA – Jornal Brasileiro de Ciência Animal 2008), além de ser um 
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exame de rotina para melhores resultados referente ao trato reprodutivo (SILVA et 

al., 2003). 

O cão ejacula em três frações, sendo que somente a segunda fração é rica 

em espermatozoides. A primeira fração ou fração pré-espermática tem como função 

a limpeza no canal uretral e estabilização do pH para a passagem da segunda 

fração, de origem prostática. A terceira fração ou pós-espermática apresenta um 

aspecto aquoso, origina-se da próstata tendo como função fornecer um meio diluidor 

natural, proporcionando o transporte das células espermáticas pelo trato reprodutivo 

da fêmea (SILVA et al., 2002). 

Na avaliação macroscópica do sêmen é observado o volume, coloração e 

aspecto (SILVA et al., 2002). O volume do ejaculado pode variar com o tamanho, 

raça, clima e frequência das coletas bexiga (HOWARD, 1999). A cor do ejaculado é 

branco-amarelado e o aspecto varia entre translúcido, opalescente, leitoso e 

cremoso (CUNHA, 2005). 

Na avaliação microscópica do sêmen são observados a motilidade, vigor, 

concentração espermática e morfologia espermática (SILVA et al., 2002; 

JOHNSTON et al., 2001). 

 

2.3.4. TRATAMENTO  

Na medicina humana, existem três tratamentos para ejaculação retrógrada: 

cirurgia e clínica. A correção cirúrgica tem o objetivo de reconstruir o esfíncter da 

bexiga, onde se obteve resultados satisfatórios em alguns pacientes (OCHSENKU et 

al.,1999).  Já utilização de esperma recuperado a partir da bexiga teve relatos 

positivos, porém nenhum dessas modalidades foi testado em cães (SILVA et al., 

2002). Já no tratamento clínico é utilizado o teste aerodinâmico para controle da 

ejaculação retrógrada (ROOT et al., 1994; STWART et al., 1974). 

A utilização de fármacos está sendo utilizado para tratar-se clinicamente, 

onde pode ter uma variedade de combinações para tratar a ejaculação retrógrada 

(DAVIDSON, 2002). No caso de tratamento aerodinâmico foi utilizado 

fenilpropanolamina na dose de 1,1 a 4,4 mg/kg cada 8 horas, com uma gama de 

dose entre 1 e 2 mg / kg, com o intuito de controlar a urina, não pode se observar 

melhora significante nessa utilização (LORENZ et al., 2004).  
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3. RELATO DE CASO 

Um cão macho, da raça Dobermann, com 21 meses de idade, pesando 28 kg, 

foi atendido no Hospital Escola Univértix. De acordo com o histórico, realizoumais de 

uma cobertura em uma fêmea, no entanto, a cadela não apresentou prenhes após 

as coberturas. Diante disso, a cadela em questão foi submetida ao um exame 

ginecológico no qual não apresentou nenhuma alteração que pudesse levar a 

infertilidade. Passado algum tempo o cão foi submetido ao examefísico geral e 

andrológico. O animal não apresentou nenhuma alteração ao exame físico, 

apresentando-se hígido, pelagem com aspecto sedoso e brilhante, escore corporal 

ótimo. Por se tratar de um doador de sangue no Hospital Escola Univértix, o cão 

possui os exames laboratoriais e bioquímicos em dia, além das vacinas em dia. 

O trato reprodutivo do cão foi completamente avaliado, partindo-se do 

escroto, testículos, epidídimos, prosseguindo para o pênis e prepúcio. O escroto 

apresentava com espessura uniforme, relativamente fina e macia ao toque e 

apresentou-se móvel em relação ao testículo. O animal não apresentou dor à 

palpação e nem sinais visuais de inflamação, trauma, alterações de volume ou 

cicatrizes. Os testículos foram palpados e avaliados quanto ao tamanho, forma e 

consistência. Os testículos possuíam formato oval, sem irregularidades com 

consistência fibro-elástica. A circunferência escrotal foi de 7cm, o testículo direito e 

esquerdo foram mensurados quanto ao comprimento e largura, apresentando 3,9 x 

2,6 e 3,9 x 2,9cm, respectivamente. Seguindo o exame, foi realizado a inspeção do 

pênis e prepúcio, onde a mucosa peniana apresentou-se rósea clara, fina e indolor 

ao toque.  

A coleta de sêmen foi realizada por meio excitação do cão na presença da 

fêmea, por estimulação manual do pênis. O processo de ereção ocorreu 

normalmente, no entanto, foi detectado redução do sêmen ejaculado, cerca de 1mL. 

Devido a este achado, foi realizada a passagem da sonda uretral tamanho 8 sentido 

à bexiga para a coleta de uma pequena amostra do conteúdo para analise 

microscópica. Foi colocado um lubrificante estéril juntamente ao cateter em direção 

a extremidade onde foi introduzido na uretra avançando até a bexiga. Uma gota do 

liquido coletado foi colocada em uma lâmina sobrepondo com lamínula e avaliado 

em microscópico no aumento de 40x. Durante essa análise foi: identificado a 
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presença de espermatozoides indicando que durante a ejaculação houve um fluxo 

retrogrado do sêmen em direção a bexiga.  

Foi diagnosticada incontinência urinária ao exame clínico devido ao não 

fechamento completo do esfíncter da bexiga e cistite a partir da urinálise. Na análise 

da urina foram encontradas várias alterações descritas na tabela 1. 
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Tabela 1. Urinálise comparativa realizada após a coleta de urina por sondagem uretral no cão. 
Características Pesquisa Literatura 

Volume 20 ml Variável 

Cor Marrom Transparente amarela 

Aspecto Turva Límpido 

Odor Forte Ausente 

Células de defesa Presente Ausente 

Espermatozoides Presente Ausente 

Bactérias Cocus Ausente 

Hemácias Presente Até 5.000 

 
Como exame complementar ao diagnóstico foi feito a ultrassonografia desde 

glande do pênis até a porção cranial da bexiga, com intuito de verificar a presença 

ou não de obstrução no trajeto do sêmen durante a ejaculação. Desta forma, não foi 

identificado nenhuma alteração que pudesse impedir o processo ejaculatório. 

 

4. DISCUSSÃO 

Existem alguns relatos de ejaculação retrógrada em cães (POST et al., 1992; 

ROOT et al., 1993), apesar desta patologia ser pouco descrita na literatura 

pesquisada. Existem relatos em outras espécies como bovino (DEBRUYNE,1987; 

DOOLEYet al., 1986), carneiro (PINEDA et al., 1987; 1991), gato (DOOLEY et al., 

1984; 1991) e no homem (BARTH, 1990).  

Post et al. (1992) relataram um caso de ejaculação retrógrada em um cão 

macho inteiro de dois anos de idade, de raça pura pastor de Shetland que foi 

encaminhado para avaliação reprodutiva. Assim como no presente trabalho, este 

cão foi inserido em um ambiente com quatro cadelas no estro com histórico de boa 

fertilidade, não havendo confirmação de prenhez em nenhuma das cadelas. Além 

disso, este cão era mantido com alimentação de boa qualidade, sem apresentar 

nenhum histórico de doença ou lesão e suas vacinas apresentavam-se em dia. O 

cão estava alerta e ágil na apresentação e em boa condição corporal. Também não 

havia alterações durante a inspeção dos órgãos reprodutivos, a palpação dos 
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testículos indicava tamanho e consistência normais para a raça, o prepúcionormal, e 

o pênis facilmente exposto. A palpação digital da próstata pelo reto indicou nenhum 

aumento ou anormalidades na consistência e simetria. O mesmoprocedimento para 

coleta de uma amostra da urina foi realizada neste estudo, pela sondagem uretral 

com uma sonda de n° 5. O diagnóstico de ejaculação retrógrada neste cão foi 

confirmada pela avaliação microscópica da urina que mostrou aproximadamente 10 

espermatozoides móveis/campo num aumento de 400 x. A coleta de sêmen foi 

tentada 12 dias mais tarde com resultados semelhantes.  

Há descrito na literatura também por Root et al., (1993), um caso clinico de 

ER em um cão da raça labrador retriever, macho, de um ano e sete meses de idade, 

pesando 31 kg. Com histórico semelhante ao cão deste relato e ao relato de Post et 

al. (1992), o labrador deste caso havia cruzado com uma cadela em dois ciclos 

estrais, mas ela não ficou gestante. O cão também não tinha histórico de doença ou 

trauma e apresentou-se normal ao exame físico. O testículo e a próstata eram de 

tamanhos e consistências normais efetuada pela palpação, seguindo assim foi feito 

hemograma completo e perfil bioquímico sérico, sem alterações.Ao contrário deste 

trabalho onde o cão estudado, apresentava libido e ejaculação, o cão relatado no 

trabalho de Root et al., (1993) o libido do cão era baixo, não conseguia realizar 

ereção e sem apresentar sêmen durante a avaliação  clínica. A coleta de urina para 

avaliação da presença de espermatozoides na bexiga foi realizada por sondagem 

uretral, detectando espermatozoides na urina após ejaculação, achado este também 

relatado nos trabalhos de Post et al. (1992) e Root et al.(1993).  

No caso relatado por Root et al. (1993) há concordância nos achados do 

ejaculado com o presente trabalho onde o cão apresentou pequeno volume de 

sêmen no ejaculado, constatando que o cão Doberman apresentou uma ER parcial 

e oligospermia. Porém, diferente do trabalho em questão o relato apresentado por 

Post et al. (1992) tratou de um caso de ejaculação retrógrada total, pois não houve 

presença de espermatozoides ejaculados, portanto azoospermia. 

 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

De acordo com os sinais clínicos, exames específicos do aparelho reprodutivo 

e os exames complementares realizados neste trabalho, pode-se concluir que o 
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animal apresentou ejaculação retrógrada parcial, de rara ocorrência, de origem 

adquirida devido ao não fechamento completo do esfíncter da bexiga. 
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ESTUDO DA ATIVIDADE ANTIBACTERIANA DO EXTRATO HIDROALCOÓLICO 
E DA SEIVA BRUTA DA Jatropha multiphyda L. CONTRA AS BACTÉRIAS 

Staphylococcus sp. E Escherichia coli. 
 

RESUMO 

O presente trabalho tem por objetivo comparar e avaliar a atividade antibacteriana 
do extrato hidroalcoólico e da seiva bruta da Jatropha multiphyda L. sobre as 
bactérias Staphylococcus sp. e Escherichia coli. A espécie Jatropha multiphyda L. 
pertence à família Euphorbiaceae e é conhecida por diversos nomes como, flor-de-
coral, coral-dos-jardins e flor-de-sangue; apresentando importante ação anticéptica e 
antifúngica devido a alguns de seus componentes, principalmente o tanino, que 
possui ação antimicrobiana. Foram utilizados o extrato das folhas e a seiva bruta da 
planta, no preparo das soluções testadas em diferentes concentrações sobre 
Staphylococcus sp. e Escherichia coli, em suspenções contendo os preparados e as 
bactérias e em meio sólido de Ágar Müeller-Hinton. Os resultados mostram que a 
seiva bruta apresentou melhor atividade bactericida sobre Staphylococcus sp. e 
Escherichia coli.  
  
PALAVRAS-CHAVE: Jatropha multiphyda L.; atividade bactericida; Staphylococcus  sp.; 
Escherichia coli. 

  
1. INTRODUÇÃO 

Desde 1977, a Organização Mundial da Saúde (OMS) tem incentivado o 

estudo de plantas tradicionalmente conhecidas como medicinais, com o objetivo de 

avaliar cientificamente os benefícios da utilização de medicamentos fitoterápicos e 

de conhecer, ao mesmo tempo, os riscos de seu uso indevido. Muitos centros de 

pesquisa, em todo o mundo, vêm desenvolvendo estudos sobre as propriedades 

farmacológicas das plantas medicinais. No entanto, faltam ainda evidências 

laboratoriais e clínicas sobre a eficácia e a segurança de seu emprego, tanto em 

animais como em seres humanos (LOGUERCIO et al., 2005). 

O Brasil é um país que possui grande biodiversidade, com inúmeras espécies 

na flora ainda não identificadas e sequer conhecidas pelos cientistas. Dentre as 

inúmeras plantas existentes e cultivadas, grande parte destas possuem princípios 

medicinais (LORENZI e MATOS, 2008) e pelo menos a metade das espécies 

vegetais existentes no país pode apresentar alguma propriedade terapêutica útil à 

população (DELAPORTE et al., 2002). Observa-se desta forma que o avanço da 

medicina convencional não inibiu o progresso das práticas curativas populares, pois 

estas trazem a possibilidade de uma melhor relação custo-benefício para a 
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população, promovendo saúde a partir de plantas produzidas localmente (ARNOUS 

et al., 2005). 

 Visando o estudo de propriedades terapêuticas de diversas espécies 

de plantas medicinais, a Jatropha multiphyda L. revelou-se como fonte de moléculas 

interessantes do ponto de vista científico e farmacológico. Existem relatos do uso do 

látex de J. multiphyda na medicina popular para tratamentos de ferimentos 

infectados, infecções de pele e escaras (KOSASI et al., 1989). Diante de evidências 

de atividade biológica pelo uso popular, estudos vêm sendo realizados no sentido de 

isolar e purificar substâncias responsáveis pelos efeitos observados (HIROTA et al., 

2010). 

A etnofarmacologia teve papel crucial para a atenção dada a estas plantas 

visto que muitas são utilizadas na medicina popular e deste modo, a J. multiphyda, 

da família Euphorbiaceae, tem sido utilizada como acelerador do processo cicatricial, 

porém somente foi encontrado trabalho científico referente à sua ação antifúngica 

(ADESOLA e ADETUNJI, 2007).  

Como não há relatos do efeito desta planta sobre bactérias, o presente 

trabalho tem como objetivo avaliar o efeito antibacteriano do extrato hidroalcoólico e 

da seiva bruta da J. multiphyda sobre as bactérias Staphylococcus spp. e 

Escherichia coli, impedindo assim o seu crescimento e desenvolvimento. 

As bactérias do gênero Staphylococcus sp. estão distribuídos principalmente 

na pele e mucosas de vertebrados de sangue quente, mas isolados de produtos 

alimentares, pó e água. Algumas espécies são patógenos oportunistas nos animais 

e no homem, onde produzem toxinas extracelulares (GOMES, 2013). Já a bactéria 

E. coli na microbiota intestinal não causa dano algum, pois faz parte da microbiota 

intestinal, mas, se alcançar as vias urinárias, causa infecção por ser um patógeno 

agressivo no trato urinário (SPINDOLA, 2006). 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA  

2.1. Uso de plantas medicinais 

O Brasil é o país com maior reserva florestal diversificada do planeta, porém, 

mesmo havendo um crescimento dos trabalhos científicos sobre a avaliação do 

potencial terapêutico das plantas, ainda há escassez de estudos sobre da grande 

maioria das espécies em âmbito mundial. Muitas das publicações se referem a 
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ensaios empíricos com base no dito popular e apenas 1% das espécies vegetais foi 

validada por estudos científicos (LIMA et al., 2007; MONTES et al., 2009; 

FRANCISCO, 2010). 

 As plantas medicinais são aquelas espécies que possuem ação conhecida 

sobre agentes patogênicos ou propriedades terapêuticas, como fonte inesgotável de 

medicamentos e de novas substâncias, com potencial biológico confirmado após 

estudos científicos (DI STASI, 1996; MARTINS et al., 2000). Em relação à utilização 

das plantas, tem ocorrido no mundo, um incentivo ao uso das plantas medicinais 

para o tratamento de diversas enfermidades. Políticas governamentais têm sido 

firmadas, a fim de dar suporte e avançar nas pesquisas e desenvolvimento de 

fitoterápicos, com interesses na utilização destes recursos por populações de baixa 

renda, como por exemplo, usuários do SUS (SENA et al., 2007; BRASIL, 2011) 

 Estudos com plantas medicinais estão em ascensão, tanto no que diz 

respeito à atividade antibacteriana como antifúngica, porém ainda são escassos 

trabalhos que se referem a agentes patogênicos provenientes de animais e a 

utilização de isolados de quadros clínicos. Assim, estes nem sempre correspondem 

à realidade clínica, já que normalmente utilizam-se cepas padrões nos testes de 

avaliação de suscetibilidade in vitro, não refletindo a problemática da resistência dos 

microrganismos (SCHUCK et al., 2001; MICHELIN et al., 2005; MORAIS et al., 

2012).  

A ocorrência de microrganismos resistentes aos antimicrobianos 

rotineiramente utilizados, recidivas em casos clínicos, efeitos tóxicos e o número 

limitado dos antimicrobianos disponíveis têm impulsionado a pesquisa utilizando as 

plantas, com a finalidade de descobrir novos princípios ativos para tratamento das 

enfermidades (HEYDER; SILVA, 2004; MENEZES et al., 2009). Cerca de 50% dos 

medicamentos são provenientes, direta ou indiretamente, de produtos naturais, 

especialmente de plantas medicinais, porém ainda são necessárias pesquisas 

científicas que confirmem o potencial terapêutico de grande número de espécies 

vegetais (DUARTE, 2006; CARVALHO et al., 2007). 

Devido às várias barreiras na utilização dos recursos disponíveis por 

comunidades de baixa renda e as dificuldades para a manutenção da saúde dos 

animais provenientes destas, que vão desde o acesso ao atendimento clínico e 

hospitalar até obtenção dos medicamentos (RODRIGUEZ-TORRES, 1997), o uso de 
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plantas medicinais vem ganhando espaço na medicina, tanto na terapia como 

também na profilaxia de doenças (MONTES et al., 2009; USTULIN et al., 2009; 

LOPES et al., 2010), sendo imprescindível que ocorra este tipo de evolução também 

em medicina veterinária, acompanhando o que vem acontecendo na medicina 

humana. 

 

2.2 Jatropha multiphyda L. 

A J. multiphyda possui flores muito pequenas, de cor vermelho-brilhante e 

agrupadas em cachos; as folhas têm de 10 a 20 cm de largura e são divididas em 

segmentos ou lóbulos estreitos, afilados, longos e podem ter as extremidades lisas 

ou dentadas; os frutos são amarelos e normalmente contém três sementes. 

Apresenta seiva abundante leitosa ou incolor (BUCH et al., 2008). A Jatropha 

multiphyda L. é conhecida pelo sinônimo Adenoropium multifidum ou pelos nomes 

populares Planta-coral, Coral, Flor-de-coral, Flor-de-sangue, Bálsamo, Mertiolate. 

Foi relatada sua presença no noroeste do estado do Paraná, Brasil, onde moradores 

das cidades de Jesuítas e Bandeirantes utilizam a planta como cicatrizante de 

feridas (BUCH, ARANTES, & CAMPELO, 2008).  

Segundo Barg (2004), suas sementes são tóxicas, contêm alcalóides, 

glicosídeos e toxialbuminas, que provocam dores abdominais, náuseas, vômitos, 

diarreia quando ingeridas em grande quantidade. Esta planta pertence à família 

Euphorbiaceae que compreende 290 gêneros e aproximadamente 7500 espécies, 

distribuídas em todo o mundo, principalmente nas regiões tropicais (CRONQUIST, 

1981). 

Recentemente contatou-se que o gênero Jatropha contém aproximadamente 

170 espécies distribuídas nas regiões tropicais e subtropicais da África e América, 

as plantas deste gênero se apresentam como ervas, arbustos ou árvores 

(KRISHNAN & PARAMATHMA, 2009). 

Existem relatos do uso do látex de J. multiphyda na medicina popular para 

tratamentos de ferimentos infectados, infecções de pele e escaras (KOSASI et al., 

1989). Diante de evidências de atividade biológica pelo uso popular, estudos vêm 

sendo realizados no sentido de isolar e purificar substâncias responsáveis pelos 

efeitos observados. Estudos demonstraram que o látex apresentou atividade 

imunomoduladora (LABADIE et al., 1989). Em ensaio bio-guiado foram isolados dois 
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acilfloroglucinóis de ocorrência natural e ativos para atividade imunomoduladora - o 

multifidol e multifidol glicosídeo (KOSASI, VAN DER SLUIS, & LABADIE, 1989). 

Posteriormente, outro composto também imunologicamente ativo foi isolado, um 

decapeptídeo cíclico, o Labaditin (KOSASI et al., 1989). 

Martins et al., (2005), ao analisarem os princípios ativos e propriedades 

farmacológicas de oito plantas, observaram que a espécie J. multiphyda que é 

utilizada como anticéptica e antifúngica, apresentava ácido gálico em seu látex 

agindo sobre a inibição de inflamação. O ácido gálico é um composto fenólico 

presente em muitas plantas, sendo um dos constituintes dos taninos hidrolisáveis 

(BATTESTIN et al., 2004). Plantas ricas em tanino são empregadas na medicina 

tradicional no tratamento de várias moléstias, entre elas, feridas, queimaduras e 

processos inflamatórios. Sabe-se que o tanino auxilia na produção de uma camada 

protetora devido à formação de um complexo tanino-proteína e/ou de 

polissacarídeos sobre regiões tissulares danificadas. Além disso, esse composto 

tem capacidade de se ligar com íons metálicos, adquirindo atividade antioxidante e 

sequestradora de radicais livres (SANTOS e MELLO, 2004; BARROSO et al., 2010). 

O mecanismo de ação antimicrobiana dos taninos explica-se por três 

hipóteses. A primeira pressupõe os taninos inibindo enzimas bacterianas e fúngicas 

e/ou se complexando com os substratos dessas enzimas; a segunda inclui a ação 

dos taninos sobre as membranas celulares dos microrganismos, modificando seu 

metabolismo, e a terceira fundamenta-se na complexação dos taninos com íons 

metálicos, diminuindo a disponibilidade de íons essenciais para o metabolismo 

microbiano (SCALBERT, 1991). 

Segundo (KHAN et al., 2001; SRINAVASAN et al., 2001; CIMANGA et al., 

2002) existe uma relação entre o teor de taninos e a atividade contra bactérias Gram 

positivas, que têm estrutura celular mais rígida, parede celular quimicamente menos 

complexa e menor teor lipídico do que as Gram negativas. 

 

2.3 Microorganismos utilizados no ensaio 

2.3.1 Staphylococcus sp. 

As bactérias do gênero Staphylococcus sp. são Gram positivas; imóveis; não 

esporuladas; aeróbias ou anaeróbias facultativas; quimiorganotróficas com 
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metabolismo respiratório e fermentativo. As colônias são geralmente opacas, 

podendo variar sua coloração (branca, creme, amarela ou laranja); geralmente 

catalase positiva com citocromo presente, mas geralmente oxidase negativa 

(GOMES, 2013). Estão distribuídos, principalmente na pele e mucosas de 

vertebrados de sangue quente, mas isolados de produtos alimentares, pó e água. 

Algumas espécies são patógenos oportunistas nos animais e no homem, onde 

produzem toxinas extracelulares.  Os estafilococos são organismos esféricos e de 

tamanho geralmente uniforme (0,8 m). No pus, se apresentam sob a forma de 

massas agrupadas irregulares, lembrando a forma de cachos de uva (GOMES, 

2013). 

2.3.2 Escherichia coli 

Escherichia coli é Gram negativa, possui fímbrias ou pili (pêlos), são 

apêndices filamentosos menores e mais curtos que os flagelos e se fixa na parede 

do trato urinário para não ser arrastada pelo fluxo urinário, a E.coli na microbiota 

intestinal não causa dano algum, pois faz parte da microbiota intestinal, mas, se 

alcançar as vias urinárias, causa infecção por ser um patógeno agressivo no trato 

urinário (SPINDOLA, 2006). Essas bactérias foram consideradas inofensivas durante 

muitos anos. Contudo, cepas de E. coli causadoras de diarreia, tanto em humanos e 

animais domésticos como boi (FISCHER et al., 1994), ovelha (CID et al., 2001), 

coelho (ROBINS-BROWNE et al., 1994), cachorro (TURK et al., 1998) e porcos 

(ZHU et al., 1994), foram descritas entre as décadas de 40 e 50 (NATARO E 

KAPER, 1998).  

Inicialmente, todas as cepas de E. coli que induzem diarreia foram nomeadas 

como E. coli enteropatogênicas (EPEC). Estudos posteriores permitiram que as E. 

coli enteropatogênicas fossem classificadas em diferentes grupos de acordo com 

seus mecanismos de infecção e fatores de virulência produzidos (KAPER, 1994). Os 

fatores de virulência são proteínas de adesão, de invasão, e proteínas tóxicas que 

caracterizam diversas manifestações clínicas, que vão desde diarreias coleriformes 

e colites agudas até disenteria e morte (NATARO E KAPER, 1998; CHEN E 

FRANKEL, 2004). 

 

3. METODOLOGIA 
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3.1.  Preparo do material vegetal 

  Para o preparo do extrato foram utilizadas folhas de Jatropha multiphyda L., 

Cultivadas na Faculdade Vértice – Univértix, coletadas no período da manhã. As 

folhas íntegras da planta foram lavadas e penduradas para secar a sombra. Em 

seguida foram distribuídas uniformemente em envelopes de papel e levadas à 

estufa, numa temperatura de 45 ºC durante 5 dias. Após a secagem, 60 g de folhas 

foram triturados e peneirados em uma malha fina. Depois, foram colocados 30 g de 

pó da folha de J. multiphyda em 300 ml de solução hidroalcoólica 70 %, por uma 

semana. O extrato bruto foi concentrado em banho-maria na temperatura de 50 º- 55 

ºC para a eliminação total do solvente (SUFFREDINI, I.B.; VARELLA, A.D.; 

YOUNES, R.N., 2007). 

Para a produção da solução com extrato foi retirado 4 g de extrato bruto de J. 

multiphyda, diluindo em 10 ml de água destilada, resultando em concentração final 

de 400 mg/ml. A seiva bruta (látex) das folhas frescas de J. multiphyda, foi extraída 

por gotejamento após o corte das folhas e do caule da planta. Para a solução a partir 

da seiva bruta foi utilizado 4 g de látex de J. multiphyda, diluindo em 10 ml de água 

destilada, resultando numa concentração final de 400 mg/ml. As soluções feitas com 

o extrato e a seiva bruta foram conservadas na geladeira, durante os dias de uso 

(SUFFREDINI, I.B.; VARELLA, A.D.; YOUNES, R.N., 2007). 

 

 

3.2. Atividade antibacteriana  

Foram utilizados isolados de Staphylococcus sp. e Escherichia coli 

provenientes do laboratório de inspeção de produtos de origem animal do 

Departamento de Medicina Veterinária da UFV, onde são mantidos congelados a -20 

°C.  

As bactérias foram cultivadas em Ágar Müeller-Hinton, a 37 °C, durante um 

período de 24 a 48 horas. Os cultivos foram suspensos em solução salina estéril até 

ajuste da turvação à escala 0,5 de Mc Farland (1,5 x 108 unidades formadoras de 

colônias/ml).  

Para determinar a concentração bactericida mínima (CBM), a solução 

contendo as bactérias (1,5 x 108 UFC/ml) foram colocadas no centro de placas de 

Petri, 1 ml por placa, para cada bactéria em cada tratamento. Formando dois 
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tratamentos, um com extrato e o outro com seiva bruta da J. multiphyda, ambos na 

concentração inicial de 400 mg/ml. Foram feitas diluições seriadas do extrato e da 

seiva bruta sendo retirado 1 ml de cada diluição e colocado nas placas contendo 

uma quantidade fixa de bactérias, obtendo soluções com 10 concentrações finais 

diferentes: 200; 100; 50; 25; 12,5; 6,25; 3,13; 1,56; 0,78; 0,39 mg/ml do extrato e da 

seiva bruta, para o Staphylococcus sp. e para a E. coli. As placas foram incubadas a 

35 ºC por 18 horas. O teste foi realizado em duplicata, com 20 placas para cada um 

dos 4 tratamentos, resultando em 80 placas totais. 

Os resultados foram analisados visualmente e classificados em “positivo” ou 

“negativo” para a formação de colônias de Staphylococcus sp. e Escherichia coli, 

observadas nas placas. 

Todas as diluições do extrato e da seiva foram submetidas a uma subcultura 

adicionando 1 ml de cada diluição no centro de placas contendo 3 ml de Ágar 

Müeller-Hinton, para avaliar se haveria crescimento bacteriano. A CBM seria 

determinada como a menor concentração na qual há inibição de crescimento, porém 

com crescimento positivo na subcultura e a concentração bactericida mínima (CBM) 

seria determinada como a menor dose que visualmente apresentar inibição de 

crescimento e que na subcultura também não apresentar crescimento bacteriano 

(SUFFREDINI, I.B.; VARELLA, A.D.; YOUNES, R.N., 2007). 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

Os resultados dos tratamentos com diferentes concentrações do extrato 

hidroalcoólico de seiva bruta da J. multiphyda sobre Staphylococcus sp. e sobre 

Escherichia coli, estão representados nas tabelas 1 e 2.  

As bactérias Staphylococcus sp. e Escherichia coli não apresentaram 

concentração bactericida mínima (CBM) para o extrato das folhas de J. multiphyda, 

enquanto que para a seiva bruta as CBM foram de 3,13 mg/ml para Staphylococcus 

sp.  e de 100 mg/ml para Escherichia coli. 

 Foi constatado que houve crescimento bacteriano em todas as 

concentrações do extrato hidroalcoólico da folha para Stafylococcus e E. coli, e a 

partir das concentrações de seiva de 3,13 mg/ml para Stafylococcus e de 100 mg/ml 

para E. coli. A mensuração em diâmetro dos halos foi obtida através dos círculos 

formados nos centros das placas onde foram depositados os tratamentos em 
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questão com extrato das folhas e seiva bruta mais uma quantidade fixa de bactérias 

(Stafylococcus e E. coli). 
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Tabela 1 - Observação da presença de colônias de Staphylococcus sp. em placas contendo meio 
sólido de ágar Müeller-Hinton e soluções com diferentes concentrações (200 a 0,01 mg/ml) do extrato 
hidroalcoólico de folhas e da seiva bruta da J. multiphyda, após 18h de incubação a 35 ºC. 

Concentração do 
extrato da folha 

(mg/mL) 

Formação de colônias 
de Staphylococcus sp 

 
Concentração 
da seiva bruta 

(mg/mL) 

Formação de colônias de 
Staphylococcus sp 

200 Positivo 200 Negativo em um halo de 4,0 
cm Ø 

100 Positivo 100 Negativo em um halo de 4,0 
cm Ø 

50,00 Positivo 50,00 Negativo em um halo de 2,5 
cm Ø 

25,00 Positivo 25,00 Negativo em um halo de 1,5 
cm Ø 

12,50 Positivo 12,50 Negativo em um halo de 0,5 
cm Ø 

6,25 Positivo 6,25 Negativo em um halo de 0,5 
cm Ø 

3,13 Positivo 3,13 Negativo em um halo de 0,5 
cm Ø 

1,56 Positivo 1,56 Positivo 

0,78 Positivo 0,78 Positivo 

0,39 Positivo 0,39 Positivo 

0,19 Positivo 0,19 Positivo 

0,09 Positivo 0,09 Positivo 

0,04 Positivo 0,04 Positivo 

0,02 Positivo 0,02 Positivo 
0,01 Positivo 0,01 Positivo 

Ø = diâmetro 
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Tabela 2 - Observação da presença de colônias de Escherichia coli em placas contendo meio sólido 
de ágar Müeller-Hinton e soluções com diferentes concentrações (200 a 0,01 mg/ml) do extrato 
hidroalcoólico de folhas e da seiva bruta da J. multiphyda, após 18h de incubação a 35 ºC. 

Concentração do 
extrato da folha 

(mg/mL) 

Formação de colônias 
de Escherichia coli 

Concentração da seiva 
bruta (mg/mL) 

Formação de colônias 
de Escherichia coli 

200 Positivo 200 Negativo em um halo 
de 2,5 cm Ø 

100 Positivo 100 Negativo em um halo 
de 1,0 cm Ø 

50,00 Positivo 50,00 Positivo 

25,00 Positivo 25,00 Positivo 

12,50 Positivo 12,50 Positivo 

6,25 Positivo 6,25 Positivo 

3,13 Positivo 3,13 Positivo 

1,56 Positivo 1,56 Positivo 

0,78 Positivo 0,78 Positivo 

0,39 Positivo 0,39 Positivo 

0,19 Positivo 0,19 Positivo 

0,09 Positivo 0,09 Positivo 

0,04 Positivo 0,04 Positivo 

0,02 Positivo 0,02 Positivo 

0,01 Positivo 0,01 Positivo 
Ø = diâmetro 

 

 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Conclui-se que a concentração mínima da seiva para inibição de 

Stafylococcus é de 3,13 mg/ml, e de 100 mg/ml para E. coli. A partir dos resultados 

podemos concluir que a seiva bruta apresentou melhor potencial de atividade 

bactericida, sendo uma planta promissora para formulações futuras de antissépticos 

naturais. 
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FRATURA DE OSSO SESAMOIDE PROXIMAL LATERAL EM EQUINO – RELATO 
DE CASO 

 
Acadêmicos: José Victor Matias de Sousa e Wallace Costa Magalhães 
Orientador: Bruno Santos Cândido de Andrade 
 
RESUMO 
As lesões do aparelho locomotor ocorrem frequentemente em equinos de 
competição, gerando afastamento desses animais das atividades atléticas. As 
fraturas de ossos sesamoides proximais são frequentes em cavalos de corrida, 
devido traumas diretos ou por mecanismos relacionados às forças de tensão. Essas 
fraturas podem comprometer a vida e a função atlética desses animais, em função 
do padrão de fratura e extensão das lesões em componentes anatômicos 
adjacentes, o que exige diagnóstico preciso e instituição de tratamento precoce. O 
objetivo do presente trabalho foi relatar o atendimento, diagnóstico e conduta 
terapêutica instituídos em um equino da raça Campolina, referenciado ao Hospital 
Veterinário da Faculdade Univértix, portador de fratura de osso sesamoide proximal 
lateral em membro torácico esquerdo. Após a avaliação, o proprietário optou pelo 
tratamento clinico, visando minimizar a inflamação local, em detrimento da remoção 
cirúrgica. Mesmo tendo a remoção cirúrgica como principal indicação terapéutica, o 
tratamento conservador se mostrou eficaz quanto a recuperação do animal. Na 
reavaliação do animal a articulação metacarpofalângica, apresentou flexibilidade 
normal, sem reação dolorosa e claudicação, sendo observado um resultado 
satisfatório da evolução da lesão.  
 

PALAVRAS-CHAVE: Equinos; fraturas; sesamoide proximal; articulação 

1. INTRODUÇÃO 

Os equinos são utilizados pelo homem para o trabalho, como meio de tração, 

transporte, lazer e para competições. No Brasil o mercado do cavalo movimenta 

bilhões de reais por ano, tendo um rebanho de cerca de 7,5 bilhões de cabeças 

entre equinos, asininos e muares (FRANÇA et al., 2013).  

As lesões do aparelho locomotor ocorrem frequentemente em equinos de 

competição e, como consequência, geram afastamento desses animais das 

atividades atléticas, gerando custos de tratamento e sequelas por vezes 

irreparáveis. As enfermidades do aparelho locomotor superam em ocorrência as 

afecções do aparelho respiratório e gastrointestinal. Problemas de conformação 

física inadequada de membros, falta de condicionamento físico e casqueamento 

incorreto, entre outros fatores, contribuem para ocorrência de diversas lesões 

ortopédicas (ABREU et al., 2011; BARREIRA et al., 2012). 
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Nos equinos, as fraturas de ossos sesamoides proximais são frequentes, 

devido traumas diretos ou por mecanismos relacionados às forças de tensão do 

músculo interósseo sobre os mesmos, durante a extensão máxima das articulações 

metacarpofalângicas. Essas fraturas podem comprometer a vida e a função atlética 

desses animais, devido o padrão de fratura e extensão das lesões em componentes 

anatômicos adjacentes, o que exige diagnóstico preciso e instituição de tratamento 

precoce (PYLES et al., 2004).  

O objetivo do presente trabalho é relatar o atendimento, diagnóstico e conduta 

terapêutica instituídos em um equino da raça Campolina, encaminhado ao Hospital 

Veterinário da Faculdade Univértix, portador uma fratura de osso sesamoide 

proximal lateral em membro torácico esquerdo. 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1 Revisão Anatômica1 

O dígito do equino é composto, pela junção das falanges distal, média e 

proximal, além dos ossos sesamoides distal, terceiro osso metacárpico (ou 

metatársico, se membro pélvico), e ossos sesamoides proximais (STASHAK, 2006). 

Nos membros torácicos, os ossos sesamoides proximais se localizam na face 

palmar da articulação metacarpofalângica, junto às superfícies articulares do terceiro 

osso metacárpico e da falange proximal (GETTY, 2008). Os sesamoides proximais 

são dois ossos de formato piramidal, que têm como função promover o deslizamento 

dos tendões flexores (ROMÃO, 2005). 

A articulação metacarpofalângica é formada pela junção da epífise distal do 

osso metacárpico terceiro, a base da falange proximal e ossos sesamoides 

proximais. O osso metacárpico terceiro apresenta na sua superfície articular distal 

uma tróclea, formada por dois côndilos desiguais, e uma crista da tróclea que se 

ajusta dentro da fóvea articular da falange proximal, unidos pelo ligamento 

metacarpo-intersesamoideo e ossos sesamoides proximais palmarmente. Os 

ligamentos metacarpo-sesamoideos, na sua grande parte, estão inseridos aos ossos 

sesamoides proximais, que se estendem proximal ao nível dos ossos sesamoides 

                                                           
1 Segundo nova Nomina Anatomica Veterinária (I.C.V.G.A.N., 2012) 
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proximais e é sulcado para receber a crista da tróclea do metacárpico terceiro 

(GETTY, 2008). 

Contidos na articulação estão o líquido sinovial, cartilagem articular e osso 

subcondral, com uma irrigação sanguínea local e inervação que contribuem para 

manter a homeostasia e produzir mobilidade (ROCHA, 2008). Inserida ao redor da 

margem das superfícies articulares, a cápsula articular é espessa e ampla 

palmarmente, onde se encontra uma bolsa sinovial interposta entre ela e os tendões 

flexores digitais (GETTY, 2008). 

O tecido presente na cápsula articular permite a adaptação à força e 

frequência da carga aplicada durante o exercício. O treinamento e condicionamento 

físico são realizados no intuito de permitir a adaptação dos componentes articulares 

e demais, para suportar as respostas fisiológicas que permitem o alto desempenho, 

sem compromisso patológico articular (ROCHA, 2008). 

Parcialmente divididos em duas camadas, os ligamentos colaterais mediais e 

colaterais laterais apresentam camada superficial e profunda, sendo a superficial 

inserida na eminência ao lado da epífise distal do osso metacárpico terceiro, se 

estendendo até a área rugosa distal à margem da superfície articular da falange 

proximal. A camada profunda se encontra mais curta e mais resistente, surgindo na 

depressão ao lado do osso metacárpico e se insererindo na face abaxial do osso 

sesamoide e na base da falange proximal. Os ossos sesamoides proximais são 

unidos à articulação pelos ligamentos metacarpo-intersesamóideos e ligamentos 

sesamoides (GETTY, 2008). 

A composição dos ligamentos é semelhante à da estrutura da cápsula 

articular, só podendo ser identificados quando ocorre hipertrofia de certas estruturas 

da cápsula articular, possibilitando à apalpação (ROCHA, 2008). 

 Os ligamentos sesamoideos colaterais, medial e lateral, por sua vez, têm 

origem na face abaxial de cada osso sesamoide. Seguem dorsalmente e se dividem 

em dois, sendo um dos ramos inserido na depressão existente na epífise distal do 

terceiro osso metacárpico, e o outro ramo se insere na eminência existente na base 

da falange proximal, tendo eles uma parte coberta pelo músculo interósseo (GETTY, 

2008). 

 Situado no sulco metacárpico, o músculo interósseo tem a forma de uma 

espessa faixa e sua região proximal está implantada na parte proximal da superfície 
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palmar do terceiro osso metacárpico e na fileira distal de ossos cárpicos. Inserido à 

parte distal do terceiro metacárpico, o músculo interósseo divide-se em dois ramos 

colaterias, um deles segue para a face abaxial do osso sesamoide correspondente. 

O outro ramo segue de forma oblíqua, distal e dorsalmente para superfície dorsal da 

falange proximal, se unindo com o tendão extensor digital comum 

(SCHWARZBACH, et al., 2008). 

 Os ligamentos sesamoideos consistem em reto, oblíquos e cruzados, que 

constituem o pronlogamento do músculo interósseo (ROMÃO, 2005). O ligamento 

sesamoideo reto é uma faixa larga e plana inserida próximo às bases dos ossos 

sesamoides e do ligamento palmar, distal à fibrocartilagem complementar da base 

da falange média. Os ligamentos sesamoideos oblíquos com margens espessas e 

arredondadas, têm a forma triangular e estão inseridos nos ossos sesamoides e 

ligamento palmar. Os ligamentos sesamoideos cruzados são mais profundos, sendo 

eles duas finas camadas de fibras que têm origem na base dos ossos sesamoides 

se cruzam e se inserem na eminência oposta na base da falange proximal (GETTY, 

2008). 

 Os ligamentos sesamoideos curtos são dois e consistem em cintas curtas que 

se prolongam da parte dorsal da base dos ossos sesamoides até a margem palmar 

da fóvea articular da falange proximal. Os ligamentos sesamóideos distais são 

considerados como continuações do músculo interósseo, intercalados pelos ossos 

sesamoides formando uma importante rede de sustentação, fazendo com que o 

boleto seja sustentando, e que o efeito de choques e impactos sejam diminuídos 

(GETTY, 2008). 

 

2.2 Fraturas de ossos sesamoides proximais 

As afecções do aparelho locomotor dos equinos atletas ocorrem devido ao 

intenso estresse imposto nas modalidades esportivas, gerando fraturas, e patologias 

articulares. As fraturas de ossos sesamoides proximais são mais frequentes em 

animais de corrida, devido ao esforço e velocidade empreendidos (PYLES et 

al.,2007).  

As fraturas de ossos sesamoides proximais são classificadas, de acordo com 

a região acometida, sendo fratura apical, a mais comum ocorrendo em cerca de 88% 

dos casos, cominutiva ocorrendo em menos de um terço do osso, as outras fraturas 
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consistem em abaxial, transversal ao corpo sesamoide e basilar (articular ou não). 

Fraturas sagitais ou cominutivas ocorrem frequentemente devido a um trauma direto 

na face palmar do boleto (STASHAK, 2006). 

As causas de fraturas dos ossos sesamoides proximais estão relacionadas ao 

trauma direto e às excessivas forças de tensão sobre os ossos, ao final de um 

intenso exercício físico ocorre grande extensão da articulação metacarpofalângica, 

causada pela fadiga dos músculos flexores digitais que o sustenta. Essa grande 

extensão e o excesso de carga sobre os ossos sesamoides proximais fazem com 

que o mesmo não suporte as forças de separação aplicadas pelo músculo 

interósseo e pelos ligamentos sesamoides distais. O padrão vascular pode se tornar 

um local de fragilidade, devido à distribuição e orientação dos vasos que 

correspondem ao padrão de fratura apical (STASHAK, 2006). 

A desmite do músculo interósseo e dos ligamentos sesamoides distais ocorre 

juntamente com a fratura, devido a forças de tensão intensas. Frequentemente a 

fratura está relacionada a animais jovens mantidos em baias por vários dias e 

retornaram à atividade física. Os casos de padrões de fratura dos tipos cominutivas 

e transversais se relacionam a traumas diretos, podendo acometer a articulação 

gerando sinais de osteoartrite (STASHAK, 2006). 

Outros fatores predisponentes que aumentam a tensão sobre os ossos 

sesamoides proximais são a falta de condicionamento físico, falta de cuidados com 

os cascos, má colocação da ferradura e má conformação do membro, que 

aumentam o estresse sobre os ossos sesamoides proximais (STASHAK, 2006). 

As fraturas de sesamoides proximais levam a inflamação e desalinhamento das 

superfícies articulares das articulações metacarpofalângicas/metatarsofalângicas, 

colaborando para o desenvolvimento de osteoartrites, e até artroses. A inflamação 

extensiva aos tecidos adjacentes e  comprometimento do músculo interósseo 

também podem advir das fraturas de sesamoides (ROCHA, 2008). 

Diversas são as técnicas cirúrgicas indicadas para o tratamento das fraturas de 

sesamoides, como as artroscopias e/ou artrotomias para a exérese de fragmentos 

apicais menores e as técnicas de osteossíntese com implantes de parafusos do tipo 

lag-screw e cerclagens com fios de aço. O importante na avaliação é prover a 

estabilização dos fragmentos, com alinhamento das superfícies articulares dos 

sesamoides, evitando dessa forma lesões à articulação do boleto. As complicações 
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cirúrgicas, bem como a efetividade das técnicas variam de acordo com o grau de 

comprometimento, indicação da cirurgia e momento cirúrgico (PYLES et al., 2007). 

 

2.3 Desmite do músculo interósseo 

 Ap longo do desenvolvimento da espécie, o músculo interósseo evoluiu para 

suportar cargas, sendo passível de lesões sempre que as mesmas superam seus 

limites fisiológicos. Situado nos membros torácico e pélvicos, o músculo interósseo 

prolonga-se distalmente no sulco metacárpico e/ou metatársico, ocorrendo sua 

divisão em dois ramos distais ao terceiro metacárpico e terceiro metatársico. O 

anexo dos ramos do músculo interósseo situa-se sobre as superfícies abaxiais dos 

ossos sesamoides proximais e continua de forma obliqua e dorsalmente sobre a 

falange proximal, onde se liga ao tendão do musculo extensor digital comum, 

proximal à articulação interfalângica proximal (SCHWARZBACH et al., 2008). 

Membros torácicos sofrem lesões com maior frequência, devido a intensa 

carga de peso distribuída na região do tórax do animal. A ocorrência da desmite do 

músculo interósseo está ligada a equinos de andamento marchado, isso ocorre pelo 

excesso de sua função de sustentação, já que existe um aumento da fase cranial do 

passo. Nos animais de trabalho, o excesso de carga exigida na sustentação é ainda 

maior pelo músculo interósseo, principalmente durante a hiperextensão da 

articulação metacarpofalângica na fase de apoio total (MARANHÃO et al., 2006). 

A hiperextensão da articulação metacarpofalângica é a principal causa de 

desmite do músculo interósseo. Animais que apresentam essa afecção têm histórico 

de claudicação por vários dias, no início agudo a lesão pode ser palpável e notável o 

aumento de temperatura, nos casos crônicos e intermitentes os achados não são 

notáveis, podendo dificultar o diagnóstico. Para o diagnóstico, os animais são 

submetidos ao exame dinâmico, juntamente com a pressão digital no local de origem 

do músculo interósseo pode aumentar a resposta dolorosa a claudicação 

(STASHAK, 2006). O exame dinâmico consiste na observação do cavalo, que 

deverá ser analisado de preferência sobre uma superfície lisa e regular, inicialmente 

a passo, ao trote em linha reta e a trote em círculo. Esse tipo de exame permite 

caracterizar a intensidade da claudicação, podendo classificá-lo de acordo com a 

escala American Association of Equine Practitioners (AAEP) que traduz os graus de 

claudicação, de I a V graus (ROCHA, 2008). 
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Animais que apresentarem sinais de desmite do músculo interósseo devem 

permanecer em repouso, a volta ao trabalho é gradativa, a marcha pode ser iniciada 

oito semanas após o início do repouso, o tempo de cicatrização total é cerca de 

dezoito meses, o acompanhamento por ultrassonografia é crucial nesse período, 

sendo a recidiva maior nos animais que não mantiveram repouso adequado 

(STASHAK, 2006).  

 

 

 

2.4 Osteoartrite da Articulação Metacarpofalângica 

Considerando os tratamentos disponíveis para as fraturas de ossos 

sesamoides proximais, em todos os casos o prognóstico pode ser dado após a 

avaliação da articulação metacarpofalângica e consequentemente levando em 

consideração doenças secundárias às fraturas, como desmite do músculo interósseo 

e sinais de Doença Articular Degenerativa (DAD) (STASHAK, 2006). Pode-se 

relacionar ao animal uma osteoartrite, devido a inflamação ocorrida na articulação 

metacarpofalângica ou por trauma direto (ROCHA, 2008). A artrite da articulação 

metacarpofalângica pode se dar como consequência de um trauma, por uma força 

de impacto muito intensa nessa articulação (STASHAK, 2006). 

Os cistos ósseos principalmente da falange proximal, podem ser induzidos 

por trauma da cartilagem articular e ao osso subcondral subjacente. Devido ao 

trauma, em equinos é comum o aparecimento desses cistos a partir de 30 a 60 dias 

no osso subcondral (STASHAK, 2006). 

 Os estágios iniciais dessa afecção se dão pela perda do aspecto hialino 

normal da cartilagem articular, que irá apresentar uma coloração branco-fosca ou 

amarelo-clara, depressões, sulcos lineares e perfurações surgem na superfície 

articular, algumas das partes da cartilagem articular podem se deslocar, gerando o 

aparecimento de corpos livres e osteófitos (JONES et al., 2000).  

Equinos que apresentam essa afecção têm como sinais clínicos inflamação 

articular e claudicação; em equinos de trabalho ou esporte a claudicação moderada 

é uma característica da doença que vem acompanhada de dor acentuada na flexão 

do boleto e ainda seguidos de aumento da temperatura e efusão da articulação 

(STASHAK, 2006). Nos estágios mais avançados pseudocistos subcondrais podem 
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se formar, ficando similares aos ocorridos na osteocondrose; alterações císticas na 

extremidade do osso podem se formar devido aos osteófitos   que circudam as 

estruturas sinoviais (JONES et al., 2000).  

No entanto, a ausência de alterações osteoartríticas na radiografia não tira a 

possibilidade de haver lesões não detectáveis, principalmente quando se relaciona 

aos achados à palpação e flexão articulares (MARANHÃO et al., 2006). 

 

2.5 Prognóstico 

Associadas às fraturas, o animal pode apresentar lesões de tecido mole, e o 

tempo de recuperação se estenderá decorrente à gravidade (BARREIRA et al., 

2012). O prognóstico está relacionado aos padrões de fratura, sendo que em 

fraturas apicais o prognóstico é bom a excelente; fraturas abaxiais o prognóstico é 

bom; fraturas basilares o prognóstico é reservado; fraturas transversais; utilizando a 

fixação com parafusos e amarrações; o prognóstico é reservado; tendo os dois 

ossos sesamóides proximais fraturados o prognóstico é desfavorável. 

Para os casos em que há comprometimento do músculo interósseo e DAD 

significativa com restrição do movimento, o prognóstico é desfavorável e consiste 

apenas na preservação do animal, devido o alto valor zootécnico, genético e valor 

sentimental. Porém, o prognóstico só pode se dar após a avaliação da articulação, à 

procura de DAD e da avaliação do músculo interósseo devido a desmite causada 

(STASHAK, 2006). 

Identificar os componentes afetados, a extensão das lesões requer grande 

experiência e conhecimentos específicos de anatomia, fisiologia e das lesões que 

acometem o aparelho locomotor dos equinos, os quais são os fundamentos para se 

efetuar o diagnóstico, o tratamento e o prognóstico (SCHWARZBACH et al.,2008). 

 

3. RELATO DE CASO 

 Foi encaminhando ao Hospital Veterinário da Faculdade Univértix, no dia 

06/08/2015, um equino macho, da raça Campolina, de pelagem pampa de baio, de 

3,5 anos de idade e 365 kg com histórico de claudicação intensa do membro 

torácico esquerdo, de início repentino após o término do treinamento. O equino em 

questão está em fase de início de doma e estava sendo submetido a treinamento. O 
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animal foi tratado por dois dias no haras com 10 ml de Fenilbutazona 20% pela via 

intravenosa, havendo piora do quadro clínico.  

 Ao exame clínico o animal apresentou parâmetros normais, 36 batimentos 

cardíacos por minuto, 14 movimentos respiratórios por minuto, mucosas 

normocoradas, tempo de preenchimento capilar menor que dois segundos e 

hidratado. No aspecto físico geral apresentou escore corporal 3,5, pele e pelos 

normais, nenhum ferimento e sem presença de ectoparasitas e linfonodos não 

reativos. 

 A inspeção em dinâmica foi possível identificar claudicação de apoio grau 4 

do membro tarácico esquerdo (escala AAEP de 0-5) ao passo, tendo como exames 

solicitados, teste de flexão, bloqueios perineurais e raio x. Em estática, foi possível 

perceber aumento discreto de volume na face lateral do terço distal do terceiro osso 

metacarpico, estendendo-se para a face lateral da articulação metacarpofalângica.  

À palpação do ramo lateral músculo interósseo e osso sesamoide proximal 

lateral, o equino respondeu de forma vigorosa, indicando dor intensa e não permitiu 

a flexão da articulação do boleto do membro torácico esquerdo. De acordo com 

Schwarzbach et al. (2008) a função do aparelho suspensório é evitar a extensão 

excessiva e promover suporte das articulações metacarpo/metatarso falângicas, 

sendo o músculo interósseo um dos principais componentes. A desmite do músculo 

interósseo é caracterizada por calor no local, aumento de volume e dor na palpação, 

dependendo do estágio da lesão. 

Estudo radiográfico completo da articulação metacarpofalângica esquerda foi 

solicitado, nas projeções dorso-palmar, látero-medial, dorsolateral-palmaromedial e 

dorsomedial-palmarolateral, sendo confirmada fratura do osso sesamoide proximal 

lateral do membro torácico esquerdo, com padrão de Apical (Figuras 1 e 2).  O 

padrão de fratura apical, é a mais comum, ocorrendo em cerca de 88% dos casos 

(STASHAK, 2006).  
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Figura 1: Projeção Lateromedialflexionada da articulação metacarpofalângica do membro 
torácico esquerdo, evidenciando a fratura em padrão apical do osso sesamoideproximal lateral. 

 
Figura 1: Projeção Dorsolateral-palmaromedial da articulação metacarpofalângica do membro 

torácico esquerdo, evidenciando a fratura em padrão apical do osso sesamoide proximal lateral. 
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Após a avaliação, foi sugerida remoção cirúrgica do fragmento ósseo; porém 

o proprietário optou pelo tratamento clínico. O tratamento proposto teve como 

objetivo minimizar a inflação local e imobilização da articulação metacarpofalângica. 

Foram administrados anti-inflamatórios intravenoso e tópico, sendo 8 ml 

defenilbutazona 20% intravenoso, uma vez por dia, durante 5 dias, crioterapia no 

membro torácico esquerdo, até a altura do carpo, por 40 minutos, duas vezes ao dia 

e massagem da região da articulação metacarpofalângica com anti-inflamatório 

tópico DM-Gel ® seguido de bandagem com tala.  

 Após o tratamento clinico por uma semana, o animal teve alta e retornou ao 

haras de origem, tendo como indicação observação do animal e repouso absoluto. 

Na reavaliação do animal após 8 meses, em abril de 2016, não foi possível 

perceber aumento de volume da articulação, que apresentou flexibilidade normal da 

mesma sem reação dolorosa; no exame dinâmico não foi identificada claudicação, 

sendo observado um resultado satisfatório da evolução da lesão. 

Nos exames radiográficos da articulação metacarpofalângica, o processo de 

cicatrização, apresentou união óssea com discreto desalinhamento dos fragmentos 

(Figuras 3 e 4), ainda com osteopenia na linha da fratura do osso sesamoide 

proximal lateral do membro torácico esquerdo, sem sinais de osteoartrite . 
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Figura 3: Projeção Lateromedialflexionada da articulação metacarpofalângica do membro 

torácico esquerdo, evidenciando discreto desalinhamento dos fragmentos, na cicatrização da fratura 
em padrão apical do osso sesamoideproximal lateral. 

 
Figura 4: Projeção Dorsolateral-palmaromedial da articulação metacarpofalângica do membro 

torácico esquerdo, evidenciando cicatrização da fratura em padrão apical do osso sesamoide 
proximal lateral. 
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 Durante a reavaliação, os testes de flexão, apalpaçao, inspeção e exames 

radiográficos, foi observado um resultado satisfatório da evolução da lesão com o 

tratamento conservativo. 

 

 

4. RESULTADO E DISCUSSÕES 

 

As causas de fraturas dos ossos sesamoides proximais estão relacionadas a 

trauma direto e forças de tensão, sendo as forças de tensão aplicadas durante o 

exercício sobre os ossos sesamoides proximais, atravéz do músculo interósseo e 

ligamentos sesamoides distais com a hiperextensão da articulação 

metacarpofalângica (STASHAK 2006). O animal em questão apresentou claudicação 

intensa no haras após o término do treinamento, sendo encaminhado ao Hospital 

Veterinário da Faculdade Univértix. 

No exame clínico do animal, encaminhado ao Hospital Veterinário da 

Faculdade Univértix, com os testes de flexão, apalpaçao, inspeção e exames 

radiográficos, foi possivel ter o diagnóstico, da claudicação do animal, apresentando 

assim uma fratura de osso sesamoide proximal lateral, com padrão apical, esse 

padrão de fratura é o mais comum, ocorrendo em cerca de 88% dos animais 

acometidos. 

Após o atendimento foi indicado a remoção cirúrgica do fragmento osséo, 

assim, a remoção cirúrgica do fragmento ósseo. No entanto, o proprietário optou 

pelo tratamento clinico, em detrimento da remoção cirúrgica. A remoção cirúrgica 

dos fragmentos de fraturas articulares é o tratamento mais indicado, podendo não 

ter efeitos similares o tratamento conservativo (SERRÃO, 2015). 

Diversas são as técnicas cirúrgicas indicadas para o tratamento das fraturas de 

sesamoides visando a estabilização dos fragmentos, com alinhamento das 

superfícies articulares dos sesamoides, evitando dessa forma lesões à articulação 

metacarpofalângica (PYLES et al., 2007). 

O tratamento instituido teve como objetivo minimizar a inflação local, com a 

adiministração de anti-inflamatorios intravenoso e tópico e imobilização da 

articulação metacarpofalângica com bandagens e tala por 20 dias e repouso 

absoluto do animal, sendo realizado oito meses de repouso do animal, afim de evitar 



102 

 

movimentação excessiva do membro afetado. Segundo Stashak (2006) equinos não 

utilizados em práticas esportivas, e destinados a reprodução, o tratamento 

conservativo é indicado, bandagens de sustetanção, talas ou gesso com repouso 

são suficientes. 

O animal apresentou durante a cicatrização da fratura um desalinhamento 

osséo, sendo assim o trauma da movimentação excessiva da cartilagem articular, 

com a face articular irregular do osso sesamoide proximal, favorece o 

desenvolvimento de uma inflamação local. Segundo Rocha (2008) uma osteoartrite 

pode está relacionada à inflamação ocorrida na articulação metacarpofalângica em 

decorrência do uso excessivo da mesma ou por trauma direto. 

As fraturas de sesamoides proximais podem causar inflamação e 

desalinhamento das superfícies articulares das articulações, levando ao 

desenvolvimento de osteoartrites e até artroses. Devido a inflamação extensiva aos 

tecidos adjacentes, comprometimento do músculo interósseo também pode advir 

das fraturas de sesamoides (ROCHA, 2008). 

Segundo Oliveira (2015) articulação metacarpofalângica é mais afetada com 

osteoartrite, por ser uma das articulaçãoes com mais flexibilidade e por isso mais 

suscetível a lesão. 

O animal em questão, não esta sendo submetido ao trabalho, apresentando 

assim flexibilidade normal da mesma, sem reação dolorosa e claudicação, sendo 

observado um resultado satisfatório da evolução da lesão. 

Foi solicidato no tratamento conservativo ao animal repouso absoluto e 

imobilização com bandagens por 20 dias. De acordo com Stashak (2006) a 

utilização de gesso ou talas por longos períodos acima de 3 a 4 meses, pode 

provocar fraqueza óssea, sendo tratadas de forma conservadora, tem uma 

cicatrização fibrosa fraca e a linha de fratura será observada no exame radiográfico, 

e pode eventualmente se separar, resultando em dor. 

O animal em questão não está sendo submetido ao trabalho e segundo Pyles 

(2003), o retorno das atividades físicas do animal, depende do padrão de fratura e 

intensidade da lesão, tendo prognósticos diferentes. 

 Apesar do  tratamento cirúrgico ser o mais indicado pela literatura, o 

tratamento conservativo se mostrou eficaz no presente caso, uma vez que o animal 
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nao apresenta nenhuma alteração clinica. Entretanto o sucesso do tratamento 

depende do isenção do animal em praticar atividades fisica intensas. 

 

5. CONCLUSÃO 

Após a reavaliação do animal, conclui-se que mesmo tendo a remoção 

cirúrgica como principal indicação terapéutica, o tratamento conservativo se mostrou 

eficaz quanto a recuperação do animal. Não foi possível perceber aumento de 

volume da articulação, e não apresentou claudicação, tendo flexibilidade normal da 

mesma sem reação dolorosa, entendendo que o animal em questão, está isento de 

atividade física. Nos exames radiográficos da articulação metacarpofalângica, o 

processo de cicatrização, apresentou união óssea com discreto desalinhamento dos 

fragmentos, podendo gerar futuramente uma osteoartrite na articulação 

metacarpofalâgica e uma nova fratura devido a união óssea fraca. 
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INQUÉRITO EPIDEMIOLÓGICO DE CINOMOSE E PARVOVIROSE CANINA NO 
HOSPITAL GARDINGO – MATIPÓ – MG 
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Orientadora: Vanessa Guedes Pereira 
 
RESUMO: As infecções dos cães pelo vírus da Parvovirose e Cinomose canina são 
importantes causas de morbidade e de mortalidade em cães, principalmente em 
filhotes e o controle destas doenças só pode ser alcançado com a vacinação. O 
objetivo deste trabalho foi avaliar o perfil epidemiológico da Cinomose e Parvovirose 
canina em animais atendidos no Hospital Escola da Faculdade Vértice - Univértix em 
Matipó-MG, buscando identificar fatores que influenciam na incidência destas 
doenças. Para isso, foi aplicado um questionário com 13 perguntas objetivas onde 
foram abordadas questões sobre vacinação, vermifugação e contato com outros 
animais. A vacinação, vermifugação e local de aplicação da vacina apresentou 
correlação positiva com a menor incidência da Cinomose e Parvovirose em cães até 
5 anos de idade. Além disso, a aplicação por um Médico Veterinário, o exame físico 
prévio e o contato com animais vacinados também apresentaram correlação positiva 
com a menor incidência destas doenças em cães de até um ano de idade. Foram 
identificados fatores importantes que representam falhas vacinais e influenciam na 
correta imunização dos animais e, consequentemente, aumentam a incidência de 
cinomose e parvovirose canina. 
 
PALAVRAS-CHAVE: Imunização; incidência; vacina; filhotes. 

 

1. INTRODUÇÃO  

  A infecção dos cães pelo vírus da Parvovirose e Cinomose canina tem maior 

incidência em filhotes, produzindo grande mortalidade (RIKULA et al., 2000; KAPIL 

et al., 2008). 

A Cinomose canina é causada pelo vírus da família Paramyxoviridae, gênero 

Morbilivírus (ORSINI & BONDAN, 2008), acometendo especialmente filhotes de 2 a 

6 meses de idade. Mas também pode se manifestar em animais adultos, 

principalmente naqueles não vacinados, que não receberam colostro de uma cadela 

previamente imunizada, que foram submetidos a protocolos inadequados de 

vacinação, imunossuprimidos ou, ainda, naqueles que apresentaram histórico de 

contato com animais não vacinados (NELSON & COUTO, 2010);  

A Parvovirose Canina é uma doença das mais conhecidas e das mais 

contagiosas entre os cães domésticos. Tem como agente etiológico o Parvovírus 

Canino, pertencente à família Parvoviridae (TRUYEN, 2006). O vírus sofreu 

mutações desde que foi primeiramente reconhecido, sendo que as cepas mais 
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recentemente reconhecidas podem ser mais patogênicas em alguns cães. Mesmo 

com o avanço das biotecnologias, a melhor forma de prevenção e controle é com 

uso de uma imunização eficiente (SOUZA, et al., 2008; DE CRAMER et al., 2011).    

Apesar da vacinação ser o melhor método para redução do risco de 

aparecimento da cinomose e parvovirose (BORBA et al., 2002), vários fatores 

podem promover a falha vacinal, como: problemas na aplicação, refrigeração 

incorreta, ineficácia da vacina, resposta imune antiviral inadequada, 

imunocomprometimento do cão por parasitas internos, estresse, anulação da vacina 

por anticorpos maternos (filhotes vacinados precocemente). Uma vez que esses 

fatores podem ocorrer com qualquer vacina quando não manejada corretamente, 

vale ressaltar a importância do médico veterinário para realização deste 

procedimento, sendo o único profissional apto para prevenir e impedir tais falhas 

(JOZWIK e FRIMUS, 2002; VAN DE BILT et al., 2002; ABDELMAGID et al., 2004).    

Sendo assim, o objetivo deste trabalho foi avaliar o perfil epidemiológico da 

Cinomose e Parvovirose canina em animais atendidos no Hospital Escola da 

Faculdade Vértice - Univértix em Matipó-MG, no período de 20 de Outubro de 2015 

a 15 de Março de 2016, buscando identificar fatores que influenciam na incidência 

destas doenças.  

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1. Cinomose canina 

O agente etiológico da cinomose é um RNA-vírus da família Paramyxoviridae, 

gênero Morbilivírus, fita simples, de simetria helicoidal e envelopada (GREENE & 

APPEL, 2006; ORSINI & BONDAN, 2008). Trata-se de um micro-organismo lábil, 

susceptível a temperaturas superiores a 50°C e 60ºC por 30 minutos, e usualmente 

destruído por desinfetantes de uso rotineiro em hospitais, como éter, clorofórmio, 

formol, fenol e amônio quaternário (BARBOSA e PASSOS, 2008). Com isso o vírus 

persiste viável por mais tempo em ambiente seco e frio; resistindo por várias 

semanas em temperaturas entre 0 e 4°C (AMARAL, 2014). 

O vírus da Cinomose Canina possui um amplo espectro de hospedeiros, 

sendo capaz de acometer diversas espécies de mamíferos (NORRIS et al., 2006). 

Além dos cães, que servem como principal reservatório do vírus e fonte de infecção 

para outros animais, a cinomose pode ocorrer em outros membros da ordem 



107 

 

Carnívora (GREENE & APPEL, 2006).  Além disso, esta afecção possui alta taxa de 

mortalidade, podendo chegar de 30% a 70%, ficando atrás apenas do vírus da raiva 

que tem a porcentagem de letalidade mais elevada (SWANGO, 1997; GREENE & 

APPEL, 2006). 

A incidência é mais elevada em cães entre 60 e 90 dias de vida, período em 

que diminui a taxa de anticorpos maternos; no entanto, cães de até os dois anos de 

idade também são comumente afetados em função da não vacinação (CORREA & 

CORREA, 1992). Ainda, devido à alta virulência, o número de casos desta afecção 

aumentou nas últimas décadas, inclusive em populações de animais vacinados, 

ocasionando inúmeros surtos (MARTELLA et al., 2008).  

A morbidade da doença varia de 25% a 75% e a letalidade chega 

frequentemente de 50 à 90% dependendo da cepa viral. Entre os demais vírus que 

acometem os cães, apenas o vírus da raiva tem porcentagem de letalidade mais 

elevada do que o da cinomose (DIAS et al., 2012). 

Os sinais clínicos ocorrem em média sete dias após o primeiro contato com o 

agente e incluem: diarreia, febre, êmese, hiporexia, anorexia, tenesmo, secreção 

nasal, tosse, dispneia, apatia e ceratoconjuntivite seca (HEADLEY & GRAÇA, 2000; 

BRAUND, 2001; GREENE & APPEL, 2006). Dentre os sinais neurológicos, pode-se 

observar mioclonia, convulsão, rigidez cervical, hiperestesia, tremores musculares, 

paresia, paralisia, ataxia, mudanças comportamentais, depressão e desorientação 

(KOUTINAS et al., 2002; NEGRÃO et al., 2007). 

 

2.2. Parvovirose canina 

A Parvovirose Canina é outra afecção de extrema importância e de alta 

incidência na população canina. Tem como agente etiológico o Parvovírus Canino, 

pertencente à família Parvoviridae, muito resistente ao meio ambiente (PRATELLI et 

al., 2001; TRUYEN, 2006).  

Atualmente, existem duas cepas de parvovírus: o CPV tipo 1, sem 

importância clínica definida nas gastrenterites, e o CPV-2, que apresenta três 

subtipos: CPV2a, CPV2b, CPV2c, sendo o mais comum o CPV2b, que é o 

combatido nas vacinas (TRUYEN, 2006; DE CRAMER et al., 2011). Pelo fato do 

parvovírus ser altamente mutagênico, a melhor forma de prevenção e controle é com 

o uso de imunização eficiente (CASTRO et al., 2007; GAMA et al., 2007). 
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A Parvovirose acomete em maior número os cães jovens em relação aos 

adultos, talvez pelo fato destes últimos serem mais resistentes em decorrência da 

imunidade adquirida (SOUZA, et al., 2008). Os sinais clínicos são de rápido 

progresso e incluem, principalmente vômitos, diarreia (frequentemente hemorrágica) 

e rápida desidratação (DECARO et al., 2005; STROTTMANN et al., 2008) Por ser 

uma doença repentina e sem tratamento contra o vírus, é de extrema importância e 

quando não diagnosticada precocemente pode levar o cão a morte (BIRCHARD & 

SHERDING, 2003; CARVALHO & FERREIRA, 2004). 

 

2.3. Imunidade passiva 

A Vacinação das fêmeas antes do cio, mesmo que tenham sido anteriormente 

imunizadas é muito importante, pois poderá através da circulação transplacentaria, 

transmitir os anticorpos maternais para os fetos, o que irá conferir a seus filhotes a 

imunidade passiva (SOUZA, 2008).  

Além disso, após o parto, já na fase de aleitamento, tal imunidade materna 

será transmitida através do leite (principalmente o primeiro leite, chamado de 

colostro), prevenindo, então, os filhotes contra a doença, até que venham os 

mesmos atingir idade em que já possam também serem imunizados com a mesma 

vacina, adquirindo a imunidade adquirida (POVEY, 1986; CARVALHO e FERREIRA, 

2004). 

 

2.4. Imunidade ativa 

O controle de doenças infecciosas como a cinomose e parvovirose canina 

pode ser alcançado principalmente através da vacinação (CHAPPUIS, 1995; 

DECARO et al., 2005), por isso, este ainda é o melhor método para redução do risco 

do aparecimento dessas doenças. Além disso, a ausência de vacinação pode 

aumentar em torno de 100 vezes a ocorrência destas afecções numa população 

canina (BORBA et al., 2002).  

No entanto, o sucesso na imunização do animal depende de vários fatores 

como tipo de vacina, cepa viral, idade vacinal, saúde do animal (BIAZZONO, 2001; 

MARTINS, 2009). As diferenças individuais em animais vacinados também 

influenciam o sucesso de um programa de imunização tanto quanto o antígeno 

utilizado. A genética, nutrição, meio ambiente e situações de estresse são 
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importantes para o resultado da imunização. Esses fatores, individualmente ou em 

associação, podem influenciar a resposta do sistema imune e subsequentemente, o 

sucesso do programa de vacinação (RIKULA et al., 2000). 

Alguns tipos de vacinas que utilizam vírus vivo atenuado, na tentativa de 

estimular resposta imunológica mais expressiva, podem, no entanto, incitar o 

aparecimento da doença e a morte de animais. Ainda há casos de falha vacinal, que 

incluem desde problemas na aplicação, refrigeração incorreta, ineficácia da vacina, 

resposta imune antiviral inadequada, imunocomprometimento do cão por parasitas 

internos, estresse e anulação da vacina por anticorpos maternos (VAN DE BILT et 

al., 2002; JOZWIK & FRIMUS, 2002).  

A maioria das vacinas contra cinomose e parvovirose comercializadas 

atualmente é polivalente, o que, segundo Davies & Pidford (1991), compromete o 

desenvolvimento de uma adequada resposta imunológica. Estes autores sugeriram 

que vacinas com múltiplos componentes devem ser usadas com cautela, pois 

demonstraram que uma vacina contendo cinco antígenos diferentes, incluindo o da 

cinomose, promoveu menor  título de anticorpos contra todos os antígenos, quando 

comparada a aplicação de uma vacina com quantidade menor de antígenos.  

Também para Schultz (1995), quanto mais componentes são combinados em 

uma única vacina, maior será a interferência de um antígeno com outro. Neste caso, 

há competição entre as células apresentadoras de antígeno, podendo impedir que o 

animal responda normalmente a cada um deles. 

Em contrapartida, a maior vantagem das vacinas polivalentes, além da segura 

imunização contra ambas as doenças, é a praticidade, pois permitem a imunização 

dos animais contra vários agentes na mesma aplicação (FLORES, 2007) A primeira 

dose da vacina polivalente é aplicada nos filhotes, por volta de 45-60 dias de vida, 

fase em que há baixa concentração dos anticorpos transmitidos pela mãe. 

Revacinações anuais são também recomendadas e necessárias, tanto aos filhotes 

quanto aos animais mais velhos susceptíveis de também virem a contrair a doença 

garantindo uma alta concentração de anticorpos durante toda vida do animal 

(CARVALHO & FERREIRA, 2004; SOUZA, 2008). 

 

3. METODOLOGIA 
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Foi aplicado um questionário para os proprietários de cães atendidos no 

Hospital Veterinário UNIVÉRTIX, no Município de Matipó localizado na região da 

Zona da Mata em Minas Gerais, no período de 20 de Outubro de 2015 a 15 de 

Março de 2016.  

Trata-se de um estudo observacional, do tipo seccional onde foi realizado um 

questionário com 13 perguntas objetivas, onde foram abordadas questões sobre 

vacinação, vermifugação, local (estabelecimento) em que o animal foi vacinado, 

aplicação da vacina por um Médico Veterinário, exame físico prévio, contato com 

animais vacinados, incluindo identificação do animal, esquema de vacinação e 

cuidados pré-imunização (ANEXO 1). 

A fim de se obter informações sobre possíveis fatores de risco para Cinomose 

e Parvovirose. As perguntas foram lidas pelo entrevistador e, quando necessário, 

especificadas as alternativas para a resposta.   

Os dados foram analisados no programa estatístico Sigma Plot 12.5, sendo 

os fatores de risco correlacionados com os casos de Cinomose e Parvovirose dos 

animais atendidos neste hospital, utilizando-se o Coeficiente de Correlação de 

Spearman, com nível de significância de 0,05. 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES  

 Foram entrevistados 51 proprietários de cães, no período de 20 de Outubro 

de 2015 a 15 de Março de 2016, sendo que 33,3% dos cães atendidos 

apresentavam até um ano de idade, 35,3% de um a cinco anos de idade e 31,4% 

acima de cinco anos de idade. Destes animais, 13,7% da faixa etária de até um ano 

de idade, 5,8% de um a cinco anos, e 1,9% acima de cinco anos, já foram em algum 

momento da vida, diagnosticados com Cinomose ou Parvovirose (Figura 1 e Figura 

2) 
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Figura 1: Idade dos animais atendidos no Hospital Escola Gardingo, Matipó, 
no período de 20 de Outubro de 2015 a 15 de Março de 2016. 

 

 

 

 

Figura 2: Prevalência de Cinomose e Parvovirose por idade em cães 
atendidos no Hospital Escola Gardingo, Matipó, no período de 20 de Outubro 
de 2015 a 15 de Março de 2016. 

Neste estudo, em cães de até 1 ano de idade e de 1 à 5 anos, os parâmetros como a 

vacinação, a vermifugação antes da vacinação e o local de aplicação da vacina, 

apresentaram correlação positiva com a menor incidência da Cinomose e Parvovirose 

canina. Além disso, em animais de até 1 ano, a aplicação das vacinas por um Médico 
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Veterinário, o exame físico prévio, além do contato com cães vacinados, foram parâmetros 

significativos para a diminuição da incidência destas doenças nesta população (Tabela 1 e 

Tabela 2). 

Tabela 1: Coeficiente de correlação e “valor p” de animais de até 1 ano atendidos no Hospital Escola 
Gardingo em Matipó – MG 

Categorias 
Coeficiente de 

correlação 
Valor de p 

Vacinação 0,553 0,0207 
Vermifugação antes da vacinação 0,618 0,00811 
Local de aplicação da vacina 0,7 0,00149 
Aplicação por médico veterinário 0,883 0,0000002 
Exame físico prévio 0,789 0,0000002 
Contato com animais vacinados 0,648 0,00485 

 
Tabela 2: Coeficiente de correlação e “valor p” de animais de um a cinco anos de idade atendidos no 
Hospital Escola Gardingo em Matipó – MG 

Categorias 
Coeficiente de 

correlação 
Valor de p 

Vacinação 0,478 0,044 
Vermifugação antes da vacinação 0,598 0,00878 
Local de aplicação da vacina 0,535 0,0223 

 

 

Em cães de até 1 ano e de 1 a 5 anos de idade a não vacinação, apresentou 

correlação positiva com a alta incidência de cinomose e parvovirose canina. Este 

resultado pode ser explicado por essas afecções serem altamente contagiosas, 

principalmente em filhotes logo após desmame, entre 12 a 16 semanas de vida, fase 

em que diminui a taxa de anticorpos maternos. Além disso, cães de até 5 anos de 

idade são também comumente afetados, em decorrência da não vacinação anual 

destes animais e consequentemente diminuição do títulos de anticorpos circulantes 

(SOUZA, 2008). 

O controle de enfermidades infecciosas como a cinomose e parvovirose 

canina pode ser realizado através da vacinação dos animais (CHAPPUIS, 1995; 

DECARO et al., 2005; MARTINS, 2009). Entretanto, vários fatores relacionados às 

falhas vacinais podem comprometer a eficiência da imunização como problemas na 

aplicação, refrigeração incorreta, ineficácia da vacina e resposta imune antiviral 

inadequada (ETTINGER et al., 2007). 
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Após o nascimento do filhote, a proteção contra os agentes infeciosos 

depende da imunidade materna e da quantidade de colostro ingerido pelo filhote, 

sendo o título de anticorpos de um filhote proporcional ao título de anticorpos de sua 

mãe (EK-KOMMONEN et al., 1997; BIAZZONO et al., 2001). 

A vermifugação antes da vacina de cães de até 1 ano de vida e de 1 a 5 anos 

de idade também foi um fator significativo na diminuição de incidência de 

parvovirose e cinomose, visto que as infecções parasitárias acometem cães de 

todas as idades, mas usualmente são mais prevalentes em filhotes (RAMÍREZ-

BARRIOS et al., 2004). Recomenda-se a vermifugação prévia do animal para que 

haja a eliminação de endoparasitas, pois estes podem causar 

imunocomprometimento no animal, acarretando com isso, a falha vacinal e 

predispondo os animais à infecções por estes vírus (JOZWIK & FRIMUS, 2002).   

Além disso, segundo Carvalho (2009) a primeira dose da vacina de cães que 

receberam o colostro deve ser realizada no 45º dia de vida do animal, logo após o 

desmame, por ser o período em que diminui a taxa de anticorpos maternos, pois 

resquícios da imunidade passiva interferem na vacinação dos animais.  

A imunização completa é constituída por três doses vacinais, com o intervalo 

de 30 dias entre as doses, sendo que a não realização correta desses critérios, 

acarreta na diminuição da eficácia vacinal. Após a vacinação, em função da variação 

individual da resposta ao antígeno vacinal, mesmo naqueles animais em que não há 

mais interferência dos anticorpos derivados do colostro e considerando-se aqueles 

que, por diversos motivos, não são capazes de produzir uma imunidade mais 

duradoura, recomenda-se a revacinação anual para a adequada proteção (GREENE 

& APPEL, 2006). Por isso, após 12 meses da última dose vacinal, é necessário a 

revacinação do animal, pois nesta fase, o número de anticorpos diminui 

significativamente.  

O local onde foi aplicada a vacina, incluindo hospitais e clínicas veterinárias, 

foi um fator significativo para a diminuição da incidência destas doenças em cães de 

até 5 anos de idade, o que pode estar relacionado a diminuição de erros de 

armazenamento, falhas na refrigeração e aplicação vacinal, pois estes são fatores 

importantes de falhas na imunização dos animais responsáveis pela ineficácia da 

vacina (APPEL, 1999). 
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Resultado diferente foi descrito por Monti (2004), que relata que não houve 

diferença na vacinação de cães em Clínicas Veterinárias e Lojas Agropecuárias, 

pois ambos mantiveram elevado título de anticorpos. No entanto, a autora destaca 

que os títulos de anticorpos são mantidos altos nos dois estabelecimentos, desde 

que sejam seguidos os protocolos de vacinação indicados na literatura. Além disso, 

neste mesmo trabalho não foi avaliado a vacinação para Parvovirose.  

A aplicação da vacina por um Médico Veterinário foi um fator significativo para 

o controle de Cinomose e Parvovirose. A realização do exame físico completo do 

animal antes da vacinação é imprescindível, nele é possível identificar possíveis 

fatores de risco ao sucesso vacinal, como a incubação de alguma doença, 

hipotermia ou febre; animais com outras infecções, como Ehrlichia canis ou outras 

doenças debilitantes, que podem ocasionar uma resposta inadequada a vacinação 

(ABDELMAGID et al., 2004; BOHM et al., 2004; MOUZIN et al., 2004). 

Por isso o exame físico, parasitológico de fezes e a avaliação da necessidade 

de vacinas devem ser realizados por um Médico Veterinário, o único profissional 

capacitado para avaliar o estado de saúde do animal aumentando a probabilidade 

de uma imunização de sucesso (JOZWIK & FRIMUS, 2002; KLINGBORG et al., 

2002).  

Em cães de até um ano de idade, o contato com cães vacinados também foi 

um fator significativo para a diminuição da incidência de Cinomose e Parvovirose. 

Durante o esquema de vacinação, deve-se evitar o contato com outros cães, no 

entanto, quando é inevitável, estes animais devem ser vacinados, visto que animais 

não vacinados tem alto potencial de obter e carrear tais vírus enquanto que animais 

imunizados apresentam menor risco de infecção (NELSON & COUTO, 2010). 

Em animais acima de 5 anos não houve nenhum parâmetro significativo com 

a incidência de Cinomose e Parvovirose canina. Isto pode ser explicado pelo baixo 

número de animais diagnosticados com estas doenças, pois somente um animal 

nesta faixa etária foi confirmado o diagnóstico para estas afecções. A baixa 

prevalência destas doenças nesta faixa etária corrobora com o descrito por Headley 

e Graça (2000) que relata que apenas 6,4% dos cães diagnosticados com cinomose 

apresentavam idade acima de seis anos. 

.  

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
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 A vacinação, a vermifugação prévia do animal, o estabelecimento em que foi  

aplicada a vacina, a aplicação por um Médico Veterinário, o exame físico prévio e o 

contato com animais vacinados são fatores que diminuem a incidência de Cinomose 

e Parvovirose em cães de até um ano.  

 Em cães de um a cinco anos, a vacinação, a vermifugação e o local de 

aplicação da vacina são fatores que também diminuem a incidência dessas 

afecções. 

 
REFERÊNCIAS  

 
ABDELMAGID, O. Y.; LARSON, L.; PAYNE, L.; TUBBS, A.; WASMOEN, T.; 
SCHULTZ, R. Evaluation of the Efficacy and Duration of Immunity of a Canine 
Combination Vaccine Against Virulent Parvovirus, Infectious Canine Hepatitis Virus, 
and Distemper Virus Experimental Challenges. Veterinary Therapeutics, 2004, v.5, 
n.3, p.173-186 
 
AMARAL, M. T. Cinomose. 2014. Disponível em:< 
http://www.homeopatiaveterinaria.com.br/cinomose.htm>. Acesso em: 18 de maio de 
2016. 
 
APPEL, M. J. G.; SUMMERS, B. A. Canine distemper: Current status. International 
Veterinary Information Service. 1999, p.68-72 
 
BARBOSA, J. M.; PASSOS, R. F. B. Análise dos casos de cinomose no H. V. São 
Francisco de Assis da Faculdade Latino Americana. Ensaios e Ciência: C. 
Biológicas, Agrárias e da Saúde, 2008, v.XII, n.1, p.139-150. 
 
BOHM, M.; THOMPSON, H.; WEIR, A. Serum antibodies titres to canine parvovirus, 
adenovirus and distemper virus in dogs in the UK which had not been vaccinated for 
at least three years. Veterinary Record., 2004, v.154, p.457-463. 
 
BIAZZONO, L.; HAGIWARA, M. K.; CORRÊA, A. R.  Avaliaçao da resposta imune 
humoral em cães jovens imunizados contra a cinomose com vacina de vírus 
atenuado. Brazilian Journal of veterinary Research and animal Science São 
Paulo, 2001, v.38, n.5, p.245-250  
 
BIRCHARD, S. J.; SHERDING, R. G. Clínica de Pequenos Animais. 2. ed. São 
Paulo: Rocca, 2003. 
 



116 

 

BORBA, T. R.; MANNIGEL, R. C.; FRAPORTI, C. K.; HEADLEY, S. A.; SAITO, T. B. 
Cinomose: dados epidemiológicos Maringá – PR, (1998-2001). Cesumar, 2002, n.1, 
v.4, p.53-56, mar-jul. 
 
BRAUND, K. G.  Clinical syndromes in veterinary neurology. 2. ed. St. Louis: 
Mosby, p. 477, 1994. 
 
CARVALHO, E. S; FERREIRA, L. L. M. Tratado de Infectologia. 2º Ed., Rio de 
Janeiro: Atheneu, 2004. p.486-488. 
 
CASTRO, T. X.; MIRANDA, S. C.; LABARTHE, N. V. Clinical and epidemiological 
aspects of canine parvovirus (CPV) enteritis in the State of Rio de Janeiro: 1995-
2004. Arquivo Brasileiro Medicina Veterinária e Zootecnia, 2007, v.59, p.333-
339. 
 
CHAPPUIS, G. Control of canine distemper. Veterinary Microbiology, 1995, v.44, 
p.351-358 
 
CORREA, W. M.; CORREA, C. M. Enfermidades infecciosas dos mamíferos 
domésticos. 2. ed. Rio de Janeiro: MEDSI, 1992. 
 
DAVIES, D. H.; PIDFORD, S. Vaccination of dogs with multi-component vaccines. 
Australian Veterinary Journal, v. 68, n.5, p. 183-184, 1991. 
 
DE CRAMER, K. G. M.; STYLIANIDES, E.; VAN VUUREN, M. Efficacy of vaccination 
at 4 and 6 weeks in the control of canine parvovirus. Veterinary Microbiology. 2011 
v.149, p.126–132 
 
DECARO, N.; CAMPOLO, M.; DESARIO, C.; ELIA, G.; MARTELLA, V.; LORUSSO, 
E.; BUONAVOGLIA, C. Maternally-derived antibodies in pups and protection from 
canine parvovirus infection. Biologicals, 2005, v.33, p.261-267 
 
DIAS, M. B. M. C.; LIMA, E. R.; FUKAHORI, F. L. P.; SILVA, V. C. L.; RÊGO, M. S. 
A. Cinomose Canina: Revisão de Literatura. Medicina Veterinária, v.6, n.4, p.32-40, 
2012. 
 
ETTINGER, S. J.; FELDMAN, E. C.; ALTMAN, S. Tratado de Medina Interna 
Veterinária: enfermedades Del perro y el gato. 5° Ed. São Paulo: Elsevier, 2007.  
 
EK-KOMMONEN, C.; SIHVONEN, L.; PEKKANEN, K.; RIKULA, U.; NUOTIO, L. 
Outbreak of canine distemper in vaccinated dogs in Finland. Veterinary Record. 
1997, v.141, p.380-383 
 



117 

 

FLORES, Eduardo Furtado. Virologia Veterinária. Santa Maria: Editora da UFMS, 
2007. 888p. 
 
GAMA, F. G. V.; NISHIMORI, C. T.; SOBREIRA, M. R. Evaluation of electrophoretic 
profile and albumin quota in the cerebrospinal fluid of  dogs with distemper showing 
or not nervous signs. Arquivo Brasileiro de Medicina Veterinária e Zootecnia, 
2007, v.59, p.77-80. 
 
GREENE, C. E.; APPEL, M. J. Canine distemper. Infectious diseases of the dog 
and cat. 3° ed. St. Louis: Saunders Elsevier, 2006. cap.3, p. 25-41. 
 
HEADLEY S.A.; GRAÇA D.L. Canine Distemper: Epidemiological Findings of 250 
cases. Brazilian Journal Veerinary Research Animal Scince, 2000, n.37, p. 136-
140. 
 
JOZWIK, A.; FRIMUS, T. Natural distemper in vaccinated and unvaccinated dogs in 
Warsaw. Journal of Veterinary Medicine, series B, 2002, v. 49, p.413-414. 
 
KAPIL, S.; ALLISON, R. W.; JONHSTON, L.; MURRAY, B. L.; HOLLAND, S.; 
MEINKOTH, J.; JONHSON, B. 2008. Canine distemper virus strains circulating 
among North American dogs. Clinical e Vaccine Immunology. v.15, p.707-712. 
 
KLINGBORG, D. J.; HUSTEAD, D. R.; CURRY-GALVIN, E. A.; GUMLEY, N. R.; 
HENRY, S. C.; BAIN, F. T.; PAUL, M. A.; BOOTHE, D. M.; SHAWN BLOOD, K.; 
HUXSOLL, D. L.; REYNOLDS, D. L.; RIDDELL JR, M. G.; REID, J. S.; SHORT, C. R. 
AVMA Council on Biologic and Therapeutic Agents’ report on cat and dog vaccines. 
Journal of the American Veterinary Medical Association, 2002, v.221, n. 10, Nov. 
 
KOUTINAS, A. F.  et al. Relation of clinical signs to pathological changes in 19 cases 
of canine distemper encephalomyelitis. Journal of Comparative Pathology, 2002, 
v.126, n.1, p.47-56. 
 
MARTELLA V.; ELIA G.; BUONAVOGLIA C. Canine distemper virus. Clinicas 
Veterinria da America do Norte: a Pratica de Pequenos Animais. v.38, p.787-
797, 2008. 
 
MARTINS, D. B. Cinomose Canina - Revisão de Literatura.  Santa Maria, 2009. 
Universidade Federal de Santa Maria 
 
MONTI, F. S. Anticorpos contra o vírus da cinomose em cães vacinados em 
diferentes estabelecimentos da área urbana do município de Viçosa/MG. 
Viçosa, 2004.  f.67.  Tese. Pós- Graduação em Medicina Veterinária, Magister 
Scientiae. Universidade Federal de Viçosa   



118 

 

 
MOUZIN, D.E.; LORENZEN, M.J.; HAWORTH, J.D. et al. Duration of serologic 
response to five viral antigens in dogs. J. Am. Journal of the American Veterinary 
Medical Association, 2004, v.224, p.55-60. 
 
NEGRÃO F. J.; ALFIERI A. A.; ALFIERI A. F. Avaliação da urina e de leucócitos 
como amostras biológicas para a detecção ante mortem do vírus da cinomose 
canina por RT-PCR em cães naturalmente infectados. Arquivo Brasileiro Medicina 
Veterinária e Zootecnia, 2007, n.59, p.253-257. 
 
NELSON, R. W.; COUTO, C. G. Medicina Interna de Pequenos Animais. 4° Ed., 
Rio de Janeiro: Elsevier, 2010. p 1304-1308  
 
NORRIS, J. M.; KROCKENBERGER, M. B.; BAIRD, A. A.; KNUDSEN G. Canine  
distemper: re-emergence of an old enemy.  Australian Veterinary Journal. 2006, 
v.84, p.362-363. 
 
ORSINI, H.; BONDAN, E. F. Patogenia das lesões no sistema nervoso central (SNC) 
na cinomose canina.  Clínica Veterinária, 2008, São Paulo, n. 74, p. 28-34, 
maio/jun. 
 
POVEY, R. C. Distemper vaccination of dogs: factors which could cause vaccine 
failure. Canadian Veterinary Journal of Hygiene, 1986, v.27, p.321-323. 
 
PRATELLI, A.; CAVALLI, A.; MARTELLA, V. Canine parvovirus (CPV) vaccination: 
comparison of neutralizing antibody responses in pups after inoculation with CPV2 or 
CPV2b modified live virus vaccine. Clinical and Diagnostic Laboratory 
Immunology, 2001, v.3, p.612-615. 
 
RAMIREZ-BARRIOS, A. R.; BARBOZA-MENA, G.; MUÑOZ, J.; ÂNGULO-
CUBILLÁN, F.; HERNÁNDEZ, E.; GONZÁLEZ, F.; ESCOLONA, F. Prevalence of 
intestinal parasites in dogs under veterinary care in Maracaibo, Venezuela. 
2004, 2° ed, v.121, p.11-20  
 
RIKULA, U.; NUOTIO, L.; SIHVONEN, L. Canine distemper  virus neutralising 
antibodies in vaccinated dogs. The Veterinary Record, 2000, v. 18, p.598-603, 200. 
 
SHULTZ, R.D . Vaccine Failure. In: Smith, C.A Are we vaccinating too much? 
Journal of American Veterinary Medical Association, v. 207, n. 4, p. 421-425, 
1995. 
 
SOUZA, J. M.; ZAPPA, V. Pavovirose Canina. Revista Cientifica Eletrônica de 
Medicina Veterinária. 2008, a.VI, n.11 



119 

 

 
STROTTMANN, D. M.; SCORTEGAGNA, G.; KREUTZ, L.C.; BARCELLOS, L. J. G.; 
FRANDOLOSO, R.; ANZILIERO, D.  Diagnóstico e estudo sorológico da infecção 
pelo parvovírus canino em cães de Passo Fundo, Rio Grande do Sul, Brasil. Ciência 
Rural, Santa Maria, 2008, v.38, n.2, p.400-405, mar-abr 
 
SWANGO, L. J.; ETTINGER, S. J.; FELDMAN, E. C. Tratado de Medina Interna 
Veterinária: moléstias do cão e do gato. 1997, v.4, p.573-588 
 
TRUYEN, U. Evolution of Canine Parvovirus – A need for new vaccines? Veterinary 
Microbiology, 2006, v.117, n.1, p.9-13. 
 
VAN DE BILDT, M. W. G.; KUIKEN, T.; VISEE, A. M.; LEMA, S.; FITZJOHN, T. R.; 
OSTERHAUS A. D. M. E. Distemper outbreak and its effect on African wild dog 
conservation. Emerging Infectious Diseases, 2002, v.8, n.2, p. 211-213 
 

 

  



120 

 

ANEXO  

 



121 

 

LAMINITE DECORRENTE DE SÍNDROME CÓLICA EM EQUINO – RELATO DE 
CASO 

 
Acadêmicas: Davyla Mystica Magalhães do Carmo e Simony Mendes Costa 
 
Orientador: Bruno Santos Cândido de Andrade 
 
RESUMO 
 
Grandes são as perdas econômicas envolvendo a ocorrência de afecções em 
equinos, devido os custos muitas vezes onerosos para seu tratamento. A cólica e a 
Laminite são frequentes, causando invalidez e/ou morte dos animais em alguns 
casos. O presente trabalho tem o objetivo de relatar um caso de um equino quarto 
de milha, 3 anos e 10 meses, 518kg referenciado ao Hospital Escola Univértix e 
tratado cirurgicamente devido síndrome cólica, que no pós-cirúrgico desenvolveu 
laminite. O animal apresentava sinais de cólica persistentes há 4 dias,  a suspeita 
diagnostica do animal foi síndrome cólica por encarceramento do colón maior no 
ligamento nefroesplênico então o animal foi submetido a laparotomia exploratória. 
Durante o pós-operatório o animal foi tratado com penicilina, gentamicina, 
dimetilsufóxido, flunexina meglumina, heparina, meloxicam, também foi realizado a 
crioterapia preventiva de 48 horas. A crioterapia tem um grande valor no pós-
operatório de síndrome cólica, como método de prevenir a laminite. Após a 
crioterapia o animal apresentou claudicação, chegou ao diagnostico de laminite 
aguda, foi tratado com firocoxib, acepromazina e ácido acetil-salicílico, foi realizado 
a trepanação do casco e o ferrageamento terapêutico. Após 24 dias de tratamento o 
animal teve alta, podendo retornar a suas atividades seis meses após. 
 

PALAVRAS-CHAVE: Endotoxemia, Pós-operatório, Laminite, Cólica, Equino. 

 

1. INTRODUÇÃO 
 
 Existe um aumento nas atividades econômicas envolvendo os equídeos, e 

uma grande valorização dos animais, com o aumento dessas atividades busca-se 

diminuir as perdas diretas, como morte dos animais ou indiretas, como queda de 

desempenho e produção (PIEREZAN, 2009). O efetivo de equídeos no Brasil é 

representado pelos equinos com 5,514 milhões de cabeças, pelos asininos com 

1,002 milhão de cabeças e pelas 1,277 milhões de cabeças de muares, a população 

apresenta-se estável nos últimos anos (EMBRAPA, 2010).  

 Com o intuito de diminuir as perdas nessa área é importante conhecer as 

patologias que acometem os equídeos (PIEREZAN, 2009). A síndrome cólica é 

muito frequente e causa grandes prejuízos econômicos, pois acarreta um custo 

elevado com o tratamento e pode causar a morte dos animais (PESSOA et al., 2012; 
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OLIVEIRA et al., 2014; BUSCH, 2009), bem como levar ao desenvolvimento de 

patologias secundarias como, por a exemplo, a laminite que pode em casos mais 

graves causar invalidez e até mesmo  óbito do animal (BUSCH, 2009; D’ARPE, 

2010).  

 A síndrome cólica equina preocupa todos que lidam com esta espécie e, 

mesmo com todos os avanços científicos para obter sua resolução, ainda é um dos 

problemas que mais causam mortes dos animais (MORA, 2009).  Animais com 

síndrome cólica podem desenvolver distúrbios metabólicos que levam a toxemia ou 

septicemia, sendo esses fatores predisponentes de laminite (BUSCH, 2009).  

 Este trabalho tem por objetivo relatar um o caso de um equino atendido no 

Hospital Escola Univértix com queixa principal de síndrome cólica, que foi submetido 

à laparotomia exploratória, e apresentou laminite no seu pós-cirúrgico.  

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1 SÍNDROME CÓLICA EQUINA 

2.1.1 DEFINIÇÃO 

Por definição a cólica é apenas uma dor abdominal, porém para os médicos 

veterinários de equinos a cólica descreve sinais comportamentais associados a essa 

dor, ou seja, um conjunto de sintomas e sinais, sendo, portanto denominada 

síndrome cólica (MORA, 2009). A maior parte da dor abdominal é causada por 

distúrbios digestivos, sendo causada em menor incidência por distúrbios em outros 

órgãos do abdômen (MACHADO, 2011). A dor de maneira geral é causada pelo 

aumento de pressão na luz intestinal, de alteração da posição das alças e até 

mesmo das alterações inflamatórias do sistema digestivo (MACHADO, 2011).   

 

2.1.2 EPIDEMIOLOGIA  

Cerca de 10% a 36% da população de equinos é acometida anualmente 

(MORA, 2009). Dentre os animais acometidos com síndrome cólica 

aproximadamente 15% são reincidentes (WHITE II, 2006). Mesmo havendo grande 

incidência de síndrome cólica, apenas 2% dos casos têm necessidade de tratamento 

cirúrgico (FREEMAN, 2005). Mesmo com o baixo índice de quadros cirúrgicos, o 

tratamento da cólica continua sendo um desafio, pelo simples fato que uma cólica 
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tratada de forma incorreta pode ocasionar a piora do quadro, o que piora o 

prognóstico do animal (LEHUBY, 2011).  

 Dentre todas as apresentações de desconforto abdominal, as cólicas 

obstrutivas têm sido a maior causadora de internações e óbitos em equinos 

(FALEIROS et al., 2007). 

 

 

 

2.1.3 FATORES PREDISPONENTES  

O equino apresenta particularidades do aparelho digestivo que predispõe a 

manifestação da síndrome cólica, tais como a incapacidade de regurgitar 

(FERNANDES, 2009; PEIRÓ e MENDES, 2004), devido à ausência do centro do 

vômito no sistema nervoso central e a musculatura bem desenvolvida do cárdia, a 

diminuição do diâmetro do lume dos segmentos intestinais que favorece o acúmulo 

de alimentos (PEIRÓ e MENDES, 2004).  

Fatores externos também estão relacionados ao desencadeamento da 

síndrome cólica, sendo eles mudanças abruptas no manejo, atividade física ou na 

dieta do animal (DI FILIPPO, 2010). 

 

2.1.4 SINAIS CLÍNICOS  

 A síndrome cólica pode se manifestar por uma simples inquietação até sinais 

de dor intensa. Devido a grande ocorrência dessa síndrome a maioria das pessoas 

que lidam com equinos é capacitada para identificar seu início. O animal apresenta 

inquietação ou depressão, rola pelo chão, raspa o chão com muita frequência, 

permanece deitado por longos períodos, tem o hábito de olhar para o flanco e de 

escoicear o abdômen, apresenta diarréia, sudorese, perda de apetite, apresenta 

frequentemente o posicionamento de defecar e urinar, e não realiza o mesmo 

(MORA, 2009).  

 

2.1.5 CLASSIFICAÇÕES 

 É importante que a classificação seja bem feita, isso é imprescindível para 

um tratamento eficiente (MORA, 2009). A síndrome cólica pode ser considerada 

verdadeira quando originada de doenças no trato gastrointestinal e considerada 
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falsa síndrome cólica quando tem inicio em órgão não digestivo, como nos casos de 

nefrites, metrites, tumores abdominais, urolitíase, torções e contrações musculares 

uterinas, toxicose hepática, patologia renal primária, entre outros (MORA, 2009). 

A síndrome cólica é classificada com base nas alterações morfofuncionais e 

nas lesões que ocorrem nas diferentes partes do trato gastrointestinal, podendo ser 

classificadas em: obstrução simples, obstrução estrangulativa, infartos não 

estrangulativos, infecções intestinais, enterites (GRAVENA, 2014; FERNANDES, 

2009), colite, peritonite e ulceração.  

 

2.1.6 DIAGNÓSTICO 

 A detecção do animal com síndrome cólica é importante, para o tratamento 

correto, identificando o tipo de síndrome cólica, através de exame físico completo e 

sistemático e com o auxilio de exames complementares (MORA, 2009). O 

diagnostico rápido e preciso da origem da afecção no paciente é essencial para sua 

sobrevivência (CAMPELO e PICCININ, 2008).  

 O diagnóstico definitivo de qual síndrome cólica acomete cada animal, nem 

sempre é possível com base nos sinais clínicos, devido à grade semelhança 

(PEDROSA, 2008; FERNANDES, 2009). Para facilitar o diagnostico o médico 

veterinário deve reunir informações no intuito de classificar a doença gastrointestinal 

de acordo com sua fisiopatologia, com essa classificação é possível decidir qual 

tratamento seguir (PEDROSA, 2008). 

 

2.1.7 TRATAMENTO  

O tratamento de cada caso de cólica depende da natureza e gravidade da 

lesão (PEDROSA, 2008), contudo existem alguns princípios no tratamento dos 

casos de cólica que são o alivio da dor, a correção e manutenção da hidratação e 

descompressão, sendo importante que a analgesia não mascare os sinais clínicos 

(PEDROSA, 2008; FERNANDES, 2009). 

A escolha do método de tratamento da síndrome cólica não deve ser tomada 

considerando parâmetros isolados, deve levar em consideração todos os parâmetros 

e o estado físico do animal, por isso deve ser feito o exame completo no animal, 

para só assim fazer a escolha do tratamento adequado, sendo ele terapêutico ou 
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cirúrgico (WHITE II, 2006; WHITE II, 2009), é baseada também na experiência e 

conhecimento do medico veterinário (WHITE II, 2005b).   

 

2.1.8 PROGNOSTICO 
 O prognóstico de cada animal acometido com síndrome cólica depende da 

sua condição geral, da localização e tipo das lesões (MORA, 2009), possíveis 

complicações e com a possibilidade de retorno precoce a suas atividades. É 

baseado nos dados do exame físico e o diagnóstico definitivo do animal 

(FERNANDES, 2009).  

 Determinar o prognóstico é um desafio, devido os diversos processos 

fisiopatológicos que estão envolvidos na origem da síndrome cólica (DUKTI e 

WHITE, 2009).  

 

2.2 LAMINITE  

2.2.1 DEFINIÇÃO 

É uma doença perivascular periférica, que causa colapso da perfusão capilar 

levando a uma necrose isquêmica do tecido laminar  (BUSCH, 2009). Está 

associada à separação do tecido laminar, levando a rotação ou afundamento da 

terceira falange distal, consequentemente a ruptura do casco (GRAVENA, 2014). 

 

2.2.2 FATORES PREDISPONENTES 

 A laminite pode estar relacionada à ingestão excessiva de grãos, doenças 

que causam toxemia/septicemia, apoio excessivo e prolongado no membro afetado, 

obesidade, induzida por drogas, entres outras (FERREIRA, 2008). 

 Vários mecanismos patogênicos da laminite ainda não estão completamente 

compreendidos (D’ARPE, 2010). As diversas fisiopatologias podem ser classificadas 

em teorias, sendo as principais a teoria vascular, a traumática, a enzimática e a de 

privação de glicose (BUSCH, 2009). A laminite é uma afecção que na maioria das 

vezes se desenvolve após um processo patológico sistêmico do organismo (BUSCH, 

2009), por isso então é possível seu desenvolvimento após um quadro de síndrome 

cólica, porém não tem relação direta com o processo cirúrgico, e sim à presença de 

endotoxemia e choque séptico (MORA, 2009).  
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A relação entre a síndrome cólica e a laminite está ligada à resposta 

inflamatória do animal na origem das afecções, por isso deve-se entender a resposta 

inflamatória que ocorre no intestino e no tecido dérmico do animal (GRAVENA, 

2014). As alterações que acometem as estruturas laminares ocorrem devido à 

resposta inflamatória levando então a laminite (GEOR E FRANK, 2009). A 

integridade da mucosa do trato gastrointestinal tem um papel muito importante, pois 

impede o acesso de bactérias e toxinas a circulação sanguínea (FERNANDES, 

2009). 

 

2.2.3 SINAIS CLÍNICOS 

Três estágios são descritos na laminite, sendo eles a fase de 

desenvolvimento, a aguda e a crônica. A fase de desenvolvimento se inicia quando o 

animal tem contato com a injúria, ocorre antes do aparecimento dos primeiros sinais 

clínicos. A fase aguda é caracterizada quando o animal inicia os primeiros sinais de 

claudicação e dor, e dura aproximadamente 72 horas ou até o animal apresentar 

separação laminar, quando isso acontece se inicia a fase crônica (FRALEY, 2007). 

O tratamento geralmente se inicia nos primeiros sinais de claudicação, com a 

intenção de evitar maiores danos às estruturas do casco (BUSCH, 2009).  

O animal com laminite apresenta pulso digital aumentado, cascos quentes, 

claudicação (MORA, 2009; BUSCH, 2009), “aspecto de pisar em ovos”, 

sensibilidade ao pinçamento do casco e relutância ao se movimentar (BUSCH, 

2009), na laminite crônica o animal apresenta claudicação muito evidente, dor 

severa e apresenta alteração na conformação do casco (REIS, 2014). 

 

2.2.4 CLASSIFICAÇÃO DO GRAU DE CLAUDICAÇÃO 

A claudicação pela laminite pode ser classifica em 4 graus, grau 1 o animal 

apresenta claudicação discreta e alterna o apoio constantemente; grau 2 se 

movimenta ao passo com ligeira relutância, o animal ainda permite elevação dos 

membros; grau 3 apresenta relutância em se movimentar e desloca o peso dos 

membros afetados para os membros saudáveis, para aliviar a pressão no membro 

lesionado, apresenta claudicação evidente e resiste a tentativa de elevar os 

membros; grau 4 o animal só movimenta quando forçado e com grande dificuldade, 
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com isso fica durante um longo período em decúbito (BUSCH, 2009; FERREIRA, 

2008). 

 

2.2.5 DIAGNOSTICO 

O diagnóstico da laminite se baseia na anamnese, nos sinais clínicos e 

exames complementares de raio-x (MAGALHÃES, 2014). 

  

2.2.6 TRATAMENTO 

O que influencia a recuperação em um quadro de laminite é a extensão e a 

gravidade do processo inflamatório. Quando a laminite é uma consequência 

secundária se utiliza uma terapia especifica para o quadro inicial, com a intenção de 

diminuir a duração e a gravidade da causa primária, causando danos menores ao 

tecido laminar (PREVIATTI et al., 2012). 

A indução de vasocontrição digital é uma forma de prevenir o 

desenvolvimento da laminite ou amenizar seus danos, essa vasocontrição pode ser 

obtida com o membro afetado em solução de água e gelo, é considerado um método 

seguro. O período de imersão depende da resposta vasodilatadora digital e do 

período de choque séptico, a imersão pode persistir enquanto o animal apresentar 

choque e até atingir a vasoconstrição desejada (POLLITTI, 2007). A crioterapia visa 

diminuir a atividade metabólica, o que reduz a gravidades das lesões laminares 

(PREVIATTI et al., 2012), isso acontece devido a diminuição da perfusão dos tecidos 

moles presente no casco do animal (POLLITTI, 2007). O profundo efeito 

hipometabólico é o mecanismo mais importante para limitar a gravidade da lesão, 

isso acontece devido à taxa metabólica e consumo de oxigênio que são 

inversamente proporcionais a temperatura (BUSCH, 2009). 

 O tratamento da laminite deve ser feito imediatamente com terapia 

medicamentosa e terapia suporte para a terceira falange, sempre deve-se tratar a 

causa primaria e minimizar a dor e a inflamação com o uso de anti-inflamatórios 

nãos esteroidais (BUSCH, 2009). 

Para o tratamento eficaz da laminite deve-se reduzir as forças mecânicas 

exercidas e estabilizar a falange distal, para isso os animais afetados não devem ser 

exercitados para que se consiga diminuir a força mecânica, evitando assim a ruptura 

das lâminas.  O tratamento eficaz dos cascos pode prevenir maiores problemas ao 
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animal, poupando o enfraquecimento e melhorando os resultados. Devem ser 

tomados cuidados com a ranilha evitando o excesso de pressão na sola (BUSCH, 

2009). A ferradura é projetada para produzir pressão na ranilha, suportando então a 

falange e evitando a pressão na sola, deve ser colocada cobrindo dois terços do 

comprimento da ranilha (PREVIATTI et al., 2012).  

 

3. RELATO DE CASO 

No dia 23 de março de 2015 foi atendido no Hospital Escola Veterinário 

Gardingo LTDA, um equino da raça quarto de milha de 3 anos e 10 meses, pesando 

518 kg. Na anamnese o proprietário informou que o animal vivia em baia, e era 

alimentado com ração concentrada e feno, relatou que o animal havia iniciado um 

quadro de cólica há 4 dias, sendo tratado na propriedade com Solução Fisiológia 

0,9% endovenosa e administração de Butilbrometo de Escopolamina e Flunixina 

Meglumina. Como não houve melhora foi encaminhado ao Hospital Veterinário 

Univértix.   

Ao exame físico o animal apresentou frequência cardíaca de 60bpm, 

frequência respiratória de 20mpm, temperatura retal 37,1ºC, as mucosas oral e 

ocular se apresentavam congestas, o animal apresentava desidratação de 8% e o 

pulso estava filiforme.  

À auscultação do abdômen o animal apresentou hipomotilidade intestinal em 

todos os quatro quadrantes, sem distensão abdominal evidente. À sondagem 

nasogástrica presença de refluxo de coloração acastanhada e sanguinolento, em 

pequena quantidade. Durante a palpação retal não foi observado distensão de alças, 

sendo que o braço transitava livre, verificando-se a ausência de fezes.  

Foi realizado o hemograma no animal, que revelou uma leve hipocromia, 

porém não apresentou anemia; neutropenia com desvio a esquerda degenerativo; 

leucopenia, eosinopenia; linfopenia e monocitopenia (Tab. 1). 

Tabela 1: Resultados do hemograma do equino, realizado no dia de chegada do animal.  
Parâmetros avaliados  Resultado Valores de Referência 
Hemácias  9.26 5.3-13milhões/mm³ 
Hemoglobina 125.00 108-150g/dL 
Hematócrito 38.00 32-48% 
V.C.M¹ 44.70 36-55fL 
H.C.M² 13.40 14-19pg 
C.H.C.M³ 302.00 330-446g/dL 
Proteínas totais 7.40 5.8-8.7g/dL 
Leucócitos 2.800 5.000-11.000mil/mm³ 
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Bastonetes 1.120 0-280 mil/mm³ 
Segmentados 560 2.100-9.100 mil/mm³ 
Eosinófilos 0.00 35-1.540 mil/mm³ 
Linfócitos 840 1.400-5.600 mil/mm³ 
Basófilos 0.00 Raros 
Monócitos 0.00 200-800 mil/mm³ 
Plaquetas 223 95-660x109/L 

OBS: Neutrófilos tóxicos e linfócitos reativos  
¹Volume Corpuscular Médio ; ²Hemoglobina Corpuscular Média; ³ Concentração de 

Hemoglobina Corpuscular Média  
Primeiramente optou-se pelo tratamento clínico, pois a suspeita diagnóstica 

inicial foi de enterocolite, então o animal foi tratado com fluidoterapia parenteral e 

enteral, e fez-se uso de procinéticos.  

Foi realizado exame ultrassonográfico trans-abdominal, sendo possível 

atestar anormalidade da espessura da parede do colón dorsal direito, funcionamento 

normal do duodeno, o rim direito foi localizado e tinha o aspecto normal, o rim 

esquerdo não foi identificado, sendo sugestivo de síndrome cólica por 

encarceramento do colón maior no ligamento nefroesplênico. 

Com base nos achados do exame ultrassonográfico e devido o animal não ter 

apresentado melhora clinica após 12 horas do tratamento clínico instituído, foi 

encaminhado à cirurgia.  

Foi feita paracentese para análise, onde se observou líquido peritoneal de 

coloração avermelhada e densidade de 1.015, proteínas totais 3.4 g/dl, no exame 

citológico apresentou contagem total de células nucleadas 17.650 cels. µL, 50% de 

neutrófilos, 45% de linfócitos, 5% de macrófagos. Presença de cocos no citoplasma 

de neutrófilos. 

Ao exame físico pré-anestésico o animal apresentava frequência cardíaca de 

36bpm, frequência respiratória de 18mpm, temperatura retal de 37ºC, mucosas 

hipercoradas. 

A medicação pré-anestésica foi feita com Detomidina, 0,02 mg/kg IV; a 

indução anestésica Éter Gliceril Guaiacol  50g diluídos em 1000ml de soro Glicose 

5% IV e quetamina 2mg/kg IV; para a manutenção foi utilizado Isoflurano. O 

procedimento foi realizado em decúbito dorsal, realizou-se a tricotomia ampla na 

região abdominal, iniciou a celiotomia exploratória com incisão da pele e da linha 

media ventral, após a abertura da cavidade abdominal foi identificado o 

encarceramento de cólon maior no ligamento nefroesplênico, após a identificação do 

encarceramento foi realizado a enterotomia devido o colón do animal se encontrar 



130 

 

compactado, após a lavagem do colón e descompactação as alças intestinais foram 

reposicionadas.  

Após o procedimento foi realizado o fechamento da cavidade abdominal, onde 

a musculatura foi suturada com padrão simples contínuo, utilizando fio de naylon 

0,80. O subcutâneo foi reduzido com padrão simples contínuo com fio Ácido 

Poliglicólico 2-0. A dermorrafia foi realizada com sutura de Colchoeiro, com fio nylon 

0. 

Após a cirurgia foi realizado a crioterapia preventiva por 48 horas. Foi 

realizado bólus de 1,3mg/kg de lidocaína 2% em um litro de soro Ringer com Lactato 

durante uma hora, após isso foi feita infusão continua de 2L/h de soro Ringer com 

Lactato durante 24 horas, acrescido de 0,05mg/kg/min de Lidocaína 2%, 20 ml de 

cálcio e 0,03mg/kg/h de cloreto de potássio 19,1%. 

No pós - operatório foi utilizado 

• Penicilina: 22000UI/kg IM BID por 6 dias  

• Gentamicina: 6,6mg/kg IV SID por 6 dias 

• Dimetilsufóxido: 100 ml diluído em soro Ringer com Lactato a 10% IV, 

SID durante 2 dias 

• Flunexin Meglumine: 0,25mg/kg IV TID por 3 dias 

• Heparina: 50UI/kg SC TID por 3 dias 

• Meloxicam: 0,6mg/kg 15 ml IV SID por 5 dias 

Após a cirurgia foi realizada a limpeza da ferida cirúrgica diariamente com 

solução de Clorexidine e gaze. O animal foi submetido a um jejum hídrico de 12 

horas e um jejum alimentar de 24 horas. Após o jejum alimentar foi fornecido 

pequena quantidades de feno umedecido. A retirada dos pontos ocorreu 14 dias 

após o procedimento cirúrgico.  

No segundo dia de internação foi solicitado um novo hemograma, que revelou 

uma leve hipocromia, porém não apresentou anemia; neutropenia com desvio a 

esquerda degenerativo; leucopenia e monocitopenia (Tab.2). 

Tabela 2: Resultados do hemograma do equino.  
Parâmetros avaliados Resultado Valores de Referência 
Hemácias  7.81 5.3-13milhões/mm³ 
Hemoglobina 110.00 108-150g/dL 
Hematócrito 33.00 32-48% 
V.C.M¹ 45.50 36-55fL 
H.C.M² 14.00 14-19pg 
C.H.C.M³ 310.00 330-446g/dL 
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Proteínas totais 6.20 5.8-8.7g/dL 
Leucócitos 4400.00 5.000-11.000mil/mm³ 
Bastonetes 444 0-280 mil/mm³ 
Segmentados 1.892 2.100-9.100 mil/mm³ 
Eosinófilos 44 35-1.540 mil/mm³ 
Linfócitos 1.848 1.400-5.600 mil/mm³ 
Basófilos 0.00 Raros 
Monócitos 176 200-800 mil/mm³ 
Plaquetas 205 95-660x109/L 

OBS: Neutrófilos tóxicos. Linfócitos atípicos e reativos. 
¹Volume Corpuscular Médio ; ²Hemoglobina Corpuscular Média; ³ Concentração de 

Hemoglobina Corpuscular Média 
 
Após a retirada do animal do gelo, observou-se relutância em se locomover e 

claudicação grau 01 dos membros torácicos. Ao exame clínico, verificou-se aumento 

do pulso da arteira digital, e resposta positiva ao estimulo do pinçamento dos 

cascos. Através dos sinais clínicos, resultado do exame físico, exame de raio-x e 

com o quadro de síndrome cólica que é um grande fator predisponente, o animal foi 

diagnosticado com laminite aguda. No exame de raio-x do membro torácico 

esquerdo (Figura 1) o animal apresentou um ângulo de rotação de 5,45’, enquanto 

no membro torácico direito (Figura 2) 5,35’. 
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Figura 1: Projeção lateromedial – Casco do membro anterior esquerdo. Exame realizado antes do 
procedimento de manejo de casco de animal com laminite. Grau de rotação de 5,45’ 
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Figura 2: Projeção lateromedial – Casco do membro anterior direito. Exame realizado antes do 
procedimento de manejo de casco de animal com laminite. Grau de rotação de 5,35’ 
 

Foi realizada a trepanação do casco para promover descompressão 

proveniente do edema instalado nas laminas dérmicas, e utilização de tamanco de 

madeira, com o rolamento da pinça iniciado propositalmente com o ápice da falange 

distal, para diminuir as forças de tensão do tendão flexor digital profundo, evitando 

que a falange tenha uma rotação maior. 

O tratamento instituído na fase aguda da laminite foi: 

• Firocoxib: 0,22mg/kg (½ comprimido de 227mg) VO BID por 10 dias 

• Acepromazina 1%: 0,02mg/kg IV BID por 5 dias 
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• Ácido acetil-salicílico: 7,5g VO SID por 10 dias 

Quinze dias após o ferrageamento, foi realizado um novo raio-x ( Figura 3 e 

4), neste novo exame o animal teve uma redução no ângulo de rotação onde o 

membro torácico esquerdo ainda apresentou 4,86’  e o membro torácico direito 4,44’. 

O animal teve alta após 24 dias de tratamento no dia 17/04/2015, sem sinais 

evidentes de claudicação, podendo retornar às suas atividades 6 meses após esta 

data. 

 
Figura 3: Projeção lateromedial – Casco do membro anterior esquerdo. Exame realizado após 15 dias 
do ferrageamento terapêutico. Grau de rotação de 4,86’. 
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Figura 4: Projeção lateromedial – Casco do membro anterior direito. Exame realizado após 15 

dias do ferrageamento terapêutico. Grau de rotação de 4,44’. 
 

4. DISCUSSÃO  

 No exame físico de animais com síndrome cólica, uns dos parâmetros de 

relevância, e que deve ser avaliado com atenção, é o aumento da FC, visto que 

possui correlação diretamente proporcional com a intensidade da dor (KELLER, 

2015; ASSUMPÇÃO, 2008), fato que foi possível observar durante o tratamento do 

animal em estudo. Observações que corrobora também com Machado et al. (2011) 

que em um equino atendido no Hospital Veterinário da UNICRUZ, apresentava 

aumento da FC pela presença da dor proveniente da síndrome cólica, que foi 

diagnosticada posteriormente apresentando deslocamento de colón e ceco.  

Ainda no exame físico, uma avaliação minuciosa das mucosas é necessária, 

pois demonstram para o clínico que o paciente esta apresentando quadros de 
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endotoxemia que podem ser constatados em casos da síndrome cólica que persiste 

por horas como também no pós-operatório, sinais que foram constatados no 

paciente atendido com presença de mucosas congestas e halo endotôxemico. 

Segundo Gaughan (2006) e Moore (2006) mucosas congestas são indicativas de 

endotoxemia, muito presente em animais acometidos por enterite, Fernandes 

(2009), também relata que esta congestão está relacionada à endotoxemia.  

De acordo com White II (2006), a presença ou ausência de refluxo 

nasogástrico tem grande correlação com a necessidade ou não de tratamento 

cirúrgico, devendo sempre levar em consideração qual o tipo de lesão existente, no 

animal em estudo a primeira suspeita diagnóstica foi de enterite onde mesmo com a 

presença de refluxo é recomendado o tratamento clinico. 

Após o tratamento clinico com utilização de soros e substâncias procinéticas 

que desempenham funções de estimulação do peristaltismo, o paciente não 

respondeu ao tratamento, não restaurando a motilidade intestinal em sua integridade 

normal, permanecendo em quase todos os momentos em atonia intestinal 

principalmente, o que segundo White II (2005a) é um indicativo de uma necessidade 

de uma abordagem cirúrgica, o que pode ser observado também no trabalho de 

Machado et al. (2011), onde o animal não apresentava motilidade, sendo assim 

optando assim submeter o laparotomia exploratória.  

A síndrome cólica possui grande potencial para desencadear alterações 

sistêmicas graves, como a laminite que tem sua fisiopatogenia mediada por 

transferência de bactérias e endotoxinas do lúmem intestinal para a corrente 

sanguínea, sendo responsáveis em desencadear uma resposta inflamatória 

exacerbada principiante nos cascos (FAGLIARI et al., 2008). Segundo Belknap 

(2006), os sinais clínicos de laminite iniciam em media 2 dias após o inicio da 

tomexia bacteriana.  

A crioterapia é muito utilizada como medida profilática em animais no pós-

operatório, prevenindo a laminite ou reduzindo a gravidade da lesão que este animal 

possa ter, funcionando como diminuendo da via metabólica no casco, sendo que 

neste paciente a criopreservação não obteve êxito na prevenção da laminite. No 

entanto diversos autores relatam que essa técnica é utilizada e demonstra grande 

sucesso como relata Previatti (2012), que terapia aplicada na prevenção da laminite 
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em uma poltra atendida na Vetserra Clínica e Cirurgia de Equinos demonstrou 

eficaz. 

A crioterapia foi utilizada por 48 horas e ao fim deste período, o paciente 

começou a apresentar sinais da laminite com desconfortos, dor ao ficar de pé, 

pequeno aumento do pulso da artéria digital, que são característicos de uma 

inflamação, os quais também foram encontrados e relatados por Ferreira (2008), em 

um animal atendido no SAME-Serviço Ambulatório Médico Veterinário de Equinos. 

Após o diagnóstico de laminite aguda foi realizado o ferrageamento 

terapêutico, que segundo Prevati et al. (2012), promove a estabilização da terceira 

falange tendo um papel importante no tratamento da laminite. Esse mesmo 

procedimento foi realizado por Prevati et al. (2012), e em ambos os casos se obteve 

melhora. 

Reis (2014) recomenda o uso de vasodilatadores, para melhorar a perfusão 

laminar, sendo que a vasocontrição é o mecanismo mais aceito desencadeador da 

laminite. No animal atendido no Hospital Escola Univértix foi utilizado acepromazina, 

o que de acordo ainda com Reis deve ter sua dosagem e tempo de utilização 

avaliada de acordo com o pulso da artéria digital. 

 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O animal retornou a suas atividades físicas, após os 6 meses de repouso. Com 

isso, conclui-se que o diagnostico e tratamento realizados de forma correta e rápida, 

leva a um prognostico favorável. Mesmo o animal tendo apresentado uma 

complicação no pós-cirúrgico de síndrome cólica, ele teve um prognostico favorável, 

devido à laminite ter sido diagnostica e tratada de forma eficiente ainda em sua fase 

aguda. 
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RESUMO 
A neosporose é a principal doença causadora de abortos e perdas neonatais em 
bovinos de corte e de leite em todo o mundo. Atualmente é foco de estudos 
epidemiológicos e alvo da busca por métodos eficazes para diagnóstico. O presente 
trabalho teve por objetivo a padronização de teste ELISA para o diagnóstico 
sorológico de Neospora caninum utilizando peptídeo recombinante rSNcGRA1 como 
antígeno. O peptídeo recombinante foi desenhado com base na metodologia de 
genética reversa de epítopos antigênicos originados de uma proteína da organela de 
grânulo denso de N. caninum. Para a padronização do ELISA um pool proteico 
contendo o peptídeo foi testado em diferentes concentrações mediante diluições 
conhecidas de soros controle positivos e negativos. Os testes revelaram uma melhor 
reação quando utilizado antígeno na concentração de 0,5mg/ml e o soro diluído a 
1:200. O presente trabalho então fornece suporte para realização de novos estudos 
sobre a utilização desse peptídeo recombinante no diagnostico de neosporose.  
 
PALAVRAS-CHAVE: Neosporose; aborto; diagnóstico sorológico; peptídeo 
recombinante.   
 
1. INTRODUÇÃO 

Neospora caninum é um parasito intracelular obrigatório, formador de cistos, 

capaz de infectar uma série de hospedeiros de interesse produtivo, principalmente 

ruminantes (BLANCO et al., 2014). São capazes de provocar abortos, mortalidade 

neonatal e nascimento de bezerros com deficiências neuromusculares em bovinos, 

com o consequente impacto negativo sobre o desempenho reprodutivo dos 

rebanhos (DUBEY e LINDSAY, 1996; DUBEY, 1999, 2003).  

A primeira evidência sorológica de infecção por N. caninum em bovinos no 

Brasil foi feita no ano 1996, no estado de São Paulo em bovinos de corte e leite com 

histórico de aborto (BLANCO et al., 2014). A partir do primeiro isolamento de N. 

caninum, testes sorológicos como a reação de imunofluorescência indireta (RIFI), 

teste de aglutinação e testes imunoenzimáticos foram desenvolvidos para o 

diagnóstico em cães, bovinos e outros animais hospedeiros potenciais 

(ATKINSONet al., 2000). 
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Na epidemiologia da neosporose bovina, a transmissão vertical é 

reconhecidamente como a principal via para manter a infecção em bovinos, os 

bezerros são infectados pela via transplacentária em mães infectadas cronicamente, 

este mecanismo é altamente eficiente e permite o nascimento de bezerros 

clinicamente sadios, mas infectados. A doença é caracterizada por abortos, sendo o 

único sinal aparente da doença, podendo ocorrer entre o quinto e o sexto mês de 

gestação, embora possam se apresentar a partir do terceiro mês até o término da 

gestação (DUBEY & SCHARES, 2011; BLANCO et al. 2014). 

Outra via de transmissão da infecção é a horizontal, na qual o cão, os coiotes, 

os lobos cinzentos e dingos australianos,que têm sido descritos como hospedeiros 

definitivos de N. caninum, aparecem como principais responsáveis pela excreção de 

oocistos nas fezes e, assim, contaminam a água e alimentos (DUBEY et al., 2006, 

2007). 

As técnicas de imunodiagnóstico avaliam o contato do hospedeiro com o 

agente por meio da detecção de IgG, sendo as mais comuns a RIFI e o teste de 

imunoabsorção enzimática (ELISA). A primeira é uma técnica que pode ser 

considerada de leitura subjetiva, além de necessitar de equipamentos de alto custo 

(BLANCO et al, 2014). A desvantagem do teste de ELISA é que os antígenos ainda 

não são produzidos no Brasil, limitando a execução do teste por causa do alto custo 

de importação (BLANCO et al, 2014).  

Tendo em vista a dificuldade de realização dos testes comerciais para 

diagnóstico da infecção por N. caninum em bovinos este trabalho teve como objetivo 

padronizar um teste sorológico de ELISA utilizando-se um antígeno recombinante 

baseado em uma proteína de superfície do parasita (NcGRA1). 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1 Neospora caninum 

O parasito N. caninum possui estrutura celular típica de membros do filo 

Apicomplexa, classe Sporozoea, subclasse Coccidia, ordem Eucoccidia, subordem 

Eimeriina e família Sarcocystidae, junto com os gêneros Toxoplasma, Sarcocystis, 

Hammondiae, Besnoitia (DUBEY et al., 1988).  

Os integrantes da família Sarcocystidae se caracterizam por apresentarem ciclo 

biológico heteroxeno e formarem cistos no hospedeiro intermediário. Todos 
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possuem hospedeiros intermediários de diferentes espécies de herbívoros ou 

onívoros e como hospedeiros definitivos, carnívoros. Os hospedeiros definitivos 

deste agente, eliminam pelas fezes oocistos não esporulados, os quais, depois de 

esporular no meio ambiente apresentam em seu interior dois esporocistos com 

quatro esporozoítos cada. Com destaque existem quatro espécies estreitamente 

relacionadas: N. caninum, T. gondii, Hammondia hammondi e Hammondia heydorni, 

cujos oocistos têm um tamanho similar. Entretanto, estas espécies apresentam 

diferenças tanto biológicas como estruturais que justificam a existência do gênero 

Neospora. Pode-se diferenciar esse gênero dos outros, por apresentarem diferente 

composição antigênica em provas sorológicas (DUBEY et al., 2002).  

O protozoário N. caninum se difere também quanto a ultra-estrutura dos cistos e 

taquizoítos. Ele apresenta uma parede cística mais espessa, e mais micronemas 

(SPERR et al., 1999).  

 

2.2 Ciclos Biológicos  

Como foi mencionado anteriormente, ocorrem três estágios no ciclo biológico do 

N. caninum, o taquizoítos, o cisto com bradizoítos em seu interior e o oocisto. Os 

taquizoítos, responsáveis pela fase aguda da infecção, podem invadir uma grande 

variedade de tipos celulares no hospedeiro parasitado, incluindo macrófagos, 

neutrófilos, células nervosas, hepatócitos, fibroblastos, miócitos e células endoteliais 

dos vasos sanguíneos e renais. Nos cães infectados que apresentam quadros de 

paresia, os taquizoítos se encontram com frequência na musculatura esquelética, 

isolando-se facilmente do músculo quadríceps (DUBEY et al., 1998).  

N. caninum é um parasito intracelular obrigatório. Com cinco minutos de invasão, 

os taquizoítos conseguem penetrar no interior da célula em um vacúolo parasitóforo 

no citoplasma. Nesse vacúolo os taquizoítos se multiplicam mediante endodiogenia, 

podendo uma celular conter mais de 100 taquizoítos. Ao romperem a célula, os 

taquizoítos saem para o meio extracelular e em poucas horas iniciam o mecanismo 

de adesão e invasão de novas células. A destruição celular é a ocorrência de 

manifestações clínicas depende de um equilíbrio entre a habilidade do taquizoítos 

em penetrar e multiplicar-se na célula hospedeira e a habilidade do hospedeiro em 

inibir a multiplicação do parasito (HEMPHILL et al., 1996). 
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A descoberta dos cistos teciduais com bradizoítos em seu interior, responsáveis 

pela fase crônica da infecção, foi de grande importância epidemiológica para 

compreensão do papel do hospedeiro intermediário. Esses são observados tanto em 

tecido nervoso de diversas espécies com infecções naturais e experimentais 

(DUBEY et al., 1988; KOBAYASHI et al., 2001), como no tecido muscular 

esquelético do cão e de bovinos com infecção natural (PETERS et al., 2001). 

 

 

2.3 Hospedeiros 

Cães (Canis lupus familiaris), coiotes (Canis latrans), lobos cinzentos (Canis 

lupus) e dingos (Canis lupus dingo) foram confirmados como hospedeiros definitivos 

do coccídeo, eliminando oocistos em suas fezes (DONAHOE et al., 2015). Dentre as 

espécies brasileiras pesquisadas, encontram-se resultados positivos para lobo-guará 

(Chrysocyon brachyurus) (VITALIANO et al., 2004), guaxaim do campo (Lycalopex 

gymnocercus) e o cachorro do mato (Cerdocyon thous) (CAÑON-FRANCO et al., 

2004). 

Diversas espécies animais já foram descritas como hospedeiros intermediários 

do N.caninum entre eles bovinos (MELO et al., 2005), caprinos (DUBEY et al., 

1996), búfalos (RODRIGUES et al., 2004), galinhas (FURUTA et al., 2007), gato 

doméstico (BRESCIANE et al., 2007), ovinos (ROMANELLI et al., 2007) e equinos 

(VILLALOBOS et al., 2006). Em animais silvestres, anticorpos anti-N. caninum já 

foram encontrados em alpacas (Vicugna pacos), lhamas (Lama glama), camelos 

(SADREBAZZAZ et al., 2006), gambás e capivaras (YAI et al., 2008) 

 

2.4 Transmissão 

A principal via de transmissão do parasito é a vertical, que assume papel 

primordial na manutenção da doença (YILDIZ et al., 2009), pelo fato da maioria das 

infecções congênitas resultarem em animais clinicamente normais, mas 

persistentemente infectados. Ocorre via materno-fetal, pela placenta, podendo, esta 

infecção, ser recrudescente ou primária. Uma fêmea infectada pode transmitir a 

infecção ao feto por sucessivas gestações, contribuindo significativamente à 

persistência da infecção no rebanho e apresentar um ou mais abortos durante a sua 

vida reprodutiva, acarretando grandes perdas reprodutivas. 
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A transmissão horizontal ocorre quando os hospedeiros intermediários ingerem 

alimentos ou água contaminados com oocisto de N. caninum, liberados, 

principalmente, pelos cães (BASSO et al., 2010). A transmissão horizontal foi 

comprovada por McALLISTER, et al (1998) quando confirmou a eliminação fecal de 

occistos sem esporular em cães experimentalmente infectados com tecidos de 

camundongos contendo cisto de N. caninum e que esporulavam no ambiente 

transcorridas 48 a 72 horas.  

 

 

2.5 Neosporose Bovina 

Inicialmente a neosporose tinha sido descrita como uma enfermidade 

neuromuscular grave em cães. A descoberta do N. caninum como agente causal de 

aborto em bovinos de leite e de corte impulsionou o desenvolvimento dos primeiros 

estudos sobre essa doença nessa espécie. A neosporose é a principal causa de 

abortamentos em bovinos em numerosos países originando perdas econômicas 

significativas, incluindo custos diretos com alteração dos parâmetros reprodutivos e 

custos indiretos com diagnóstico, reposição dos animais que abortam. Não obstante, 

em alguns países, a informação é ainda escassa, os dados referem-se unicamente a 

descobertas esporádicas do agente etiológico, ou das lesões que o mesmo origina 

nos fetos abortados. São necessários, no entanto, mais estudos epidemiológicos 

que permitam conhecer a prevalência, os fatores de risco associados à real 

importância, tanto econômica quanto sanitária, da enfermidade (DUBEY, 1999; 

JENKINS et al., 2002; GARCIA. D.P., 2005). 

 

2.6 Diagnóstico  

As técnicas de diagnósticos para a detecção de animais infectados com N. 

caninum são de importância para o entendimento dos aspectos epidemiológicos de 

neosporose. O diagnóstico pode ser por detecção parasitológica pós-morte, por 

histopatologia, imunohistoquímica ou por detecção de anticorpos específicos 

(HEMPHILL et al., 2000).  

O isolamento e cultivo in vitro de N. caninum conduziram ao desenvolvimento da 

prova de imunofluorescência indireta (RIFI) para o diagnóstico sorológico da 

neosporose (DUBEY et al., 1988), e um ano mais tarde, LINDSAY & DUBEY (1989) 
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desenvolveram a prova de imunohistoquímica (IHQ) para a detecção do parasito em 

tecidos de animais infectados. GARCIA (2005) cita que o diagnóstico da neosporose 

é baseado na detecção de anticorpos específicos na população de bovinos adulta e 

na visualização de lesões características no cérebro, coração e fígado de fetos 

abortados, combinado com exames de IHQ de tecidos positivos e sorologia fetal. 

O diagnostico da neosporose em bovinos, segundo SILVA et al (2013),também  

pode ser realizado pelo método de ELISA, que apresenta maior especificidade e 

sensibilidade no diagnostico sorológico de vacas infectadas por N. caninum quando 

comparados a RIFI (BJORKMANet al .1999). Segundo SARTOR et al (2003), um 

fator favorável a isso consiste na automação existente na técnica de ELISA que 

praticamente elimina a interferência externa, a qual é responsável por erros como, 

por exemplo, os erros de leitura de uma lâmina. Ainda existem kits de testes ELISA 

que identificam anticorpos anti-N. caninum padronizados para bovinos (SILVA et al., 

2013). 

 

2.7 Alvos proteicos 

Atuais alvos proteicos tem se baseado predominantemente em proteínas 

recombinantes provenientes de componentes do protozoário expressas em diversos 

organismos. As proteínas são originárias de organelas, principalmente associadas 

com maquinaria de adesão/invasão como os antígenos de superfície componentes 

do micronema, proteínas de róptria, proteínas de grânulo denso e componentes da 

membrana do vacúolo parasitóforo (MONNEY e HEMPHILL, 2014). 

Os grânulos densos são organelas globulares dispersas pelo citoplasma, que 

liberam proteínas (GRA) uma vez que o parasita encontra-se dentro do vacúolo 

parasitóforo, para alterar aquele ambiente interno de modo favorável à sobrevivência 

e multiplicação do agente. (NAM, 2009). 

O rSNcGRA1 é um peptídeo sintético, que se origina de uma proteína de grânulo 

denso (NcGRA1) que é expressa no processo de transição de traquizoítos em 

bradizoítos de N. caninum . Este peptídeo foi construído utilizando-se a metodologia 

de genética reversa de epítopos antigênicos para obtenção de sequências de maior 

antigenicidade. As analises revelaram que a proteína é composta por 78 

aminoácido, possui peso molécular teórico de 8,08 kDa e ponto isoelétrico de 4,3. 

Os peptídeos recombinantes apresentam alta sensibilidade e especificidade para o 
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diagnóstico, evitando muitas vezes a concorrência de reação cruzada. Comparando 

as 23 milhões de sequências de peptídeos, o rNcGRA1 apresentou 48% de 

similaridade coma proteína íntegra GRA1 e 50% de similaridade com N. caninum, 

cepa Liverpool sendo um peptídeo recombinante com capacidade de ser 

reconhecido pelos anticorpos de bovinos e ovinos infectados naturalmente. 

(PATARROYO et al 2013) 

 

2.8 Controle 

A realização de testes sorológicos nos animais é fundamental para avaliar o grau 

de infecção no rebanho e com isso realizar a prevenção da transmissão vertical e 

horizontal por N. caninum (PARÉ et al., 1998; THURMON e HIETALA , 1995). A 

remoção de fetos abortados, placentas e natimortos do pasto, a minimização da 

contaminação da água e alimentos por cães, o impedimento da introdução de 

animais infectados no rebanho e o descarte dos animais infectados, podem ser 

consideradas medidas de prevenção (DUBEY, 2003).  

 

2.9 Perdas econômicas  

O total anual de custo de infecções/abortos por N. caninum foi estimado num 

espectro de uma média de US $ 1,1 milhão na indústria de carne bovina na Nova 

Zelândia até uma média total de US $ 546,3 milhões de impacto por ano na indústria 

de leite nos EUA. A estimativa média global, para o total das perdas relacionadas 

com N. caninum ultrapassou US $1.298 bilhões por ano, variando em até US $ 

2,380 bilhões. Quase dois terços dos prejuízos incorridos para indústria de laticínios 

(US $842.900 milhões). No Brasil, os custos associados à doença giram em torno de 

US $200 milhões por ano (REICHEL et al., 2013). 

 

2.10 Prevalências do soropositivo para N. caninum 

São numerosos os estudos de prevalência da infecção por N. caninum em 

bovinos adultos, nos quais obtiveram taxas de soroprevalência muito variadas. Além 

das diferentes técnicas empregadas para o diagnostico utilizados, observam-se 

diferenças importantes entre as taxas de soropositividade obtidas em diversos 

países, em bovinos de leite e de corte e em animais com e sem antecedentes de 
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patologia abortiva. Segundo SAGER et al (2003) uma prevalência baixa de 

anticorpos anti-N. caninum é um indicador de aborto crescente.  

Os primeiros relatos de infecção por N. caninum no Brasil foram feitos em 1996, 

em bovinos de corte e leite, com histórico de aborto. (BRAUTIGAN et al., 1996; 

GODIN e SARTOR, 1997).No Brasil, a detecção de anticorpos para N.caninum tem 

sido descrita em bovinos leiteiros e de corte e quase todos os estados e em Minas 

Gerais, PITUCO et al., (2001),relataram a frequência de anticorpos anti-N.caninum 

de 45%. Outros estudos mostraram prevalência de 18,6% (MELO et al., 2005), 

92,1% (GUEDES et al., 2008) e 47% (SANTOS et al., 2009) também no estado de 

Minas Gerais.  
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3. METODOLOGIA 

3.1 Local de execução 

Os testes foram realizados no Laboratório de Biologia e Controle de 

Hematozoários e Vetores, do BIOAGRO (Instituto de Biotecnologia Aplicada a 

Agropecuária) da Universidade Federal de Viçosa. 

 

3.2 Quantificação proteica pelo método do Ácido Bicinconínico 

A proteína recombinante fornecida pelo Prof. Joaquin H. Patarroyo, da 

Universidade Federal de Viçosa foi inicialmente quantificada pelo método 

colorimétrico de Ácido Bicinconínico. 

Primeiramente foi preparada uma solução mãe de 2 mg/ml de albumina sérica 

bovina (BSA) como é demonstrada na Tabela 1. Com está solução foram 

preparadas diluições com concentraçõespadrão para montagem de uma curva 

padrão. Em seguida foram pipetados 25µl de cada uma das soluções padrão de 

BSA para uma placa “multiwell” de 96 poços, em triplicatas. Foram usados 25µl de 

diluente para fazer o ponto zero da curva padrão. O mesmo volume das amostras a 

quantificarfoi pipetado na placa, e adicionou-se o volume necessário de diluente 

para prefazer 25 µl, também em triplicata. 

Tabela 1:Soluções utilzadas para montagem da curva padrão com a albumina serica bovina (BSA) 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
Após adição de 200µl do reagente BCA; a placa foi incubada a 37 C durante 

30 minutos. Passado este tempo foideixada arrefecere procedeu-se a mensuração 

das absorvâncias a 562nm. Com auxílio da curva padrãocontruída a partir das 

leituras das soluções padrão, representando num gráfico a Absorvância (562nm) de 

Volume de BSA Volume de Diluente Concentração final de BSA 

100µl 0µl 2000µg/ml 

75µl 25µl 1500µg/ml 

50µl 50µl 1000µg/ml 

50µl (A) 50µl 750µg/ml 

50µl(B) 50µl 500µg/ml 

50µl(D) 50µl 250µg/ml 

50µl(E) 50µl 125µg/ml 

20µl(F) 80µl 25µg/ml 
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cada uma das soluções padrão versus a sua concentração de proteína em µg/mlfoi 

possível determinar a concentração de proteína para cada uma das amostras. 

 

3.3 ELISA indireto  

O antígeno produzido de forma recombinante foi testado pela metodologia de 

ELISA indireto com soros bovinos positivos e negativos três amostras de cada 

respectivamente para N. caninum diagnosticados no laboratório TECSA.  

As placas de ELISA foram sensibilizadas com uma solução de tampão 

carbonato pH 9,6 (0,159g Na2CO3; 0,293g NaHCO3; H20 deionizada q.s.p. 100mL), 

na qual um pool proteico contendo o antígeno foi diluído nas concentrações de 0,5; 

1e 2µg/poço e adsorvido a temperatura ambiente por uma hora, e posteriormente 

armazenada em geladeira por 12h. Decorrido este período, a placa foi lavada quatro 

vezes com tampão de lavagem (9,0g de NaCl; 0,5mL Tween 20, H2O ddq.s.p. 

1000mL).  

Posteriormente, foi adicionada a solução de bloqueio – caseína 2% em PBS 

pH 7,6 (4,25g NaCl; 0,64g Na2HPO4; 0,068g NaH2PO4.H2O; H2O deionizada q.s.p. 

500mL) por uma hora à temperatura ambiente. Após o bloqueio foram repetidos os 

procedimentos de lavagem, seguidos de adição de 200µl/poço dos soros diluídos a 

1;100 e 1:200 para cada concentração de antígeno testada, em tampão de 

incubação (87,5 mL de PBS pH 7,6; 12,5 mL de caseína 2% em PBS pH 7,6; 50µL 

de Tween 20), por incubação de duas horas à temperatura ambiente. As placas 

foram lavadas seis vezes com tampão de lavagem e procedeu-se a incubação, por 

duas horas, à temperatura ambiente, do anticorpo secundário (IgG de camundongo 

anti-IgG bovino conjugada com peroxidase). As placas foram lavadas seis vezes 

com tampão de lavagem e adicionou-se a solução reveladora no volume de 

200µL/poço, composta de 20mL de tampão substrato (7,19g Na2HPO4, 5,19g ácido 

cítrico e H2O deionizada Q q.s.p. 1000mL), 4mg de O. P. D. (θ- 

fenildiaminobenzeno) e 2,5µL de H2O2, por um período de 20 minutos em local 

escuro, a 37°C. 

 A leitura foi realizada imediatamente após a última incubação em leitor de 

ELISA a 492nm. Para discriminar o ponto de corte entre positivo e negativo para a 

resposta sorológica mensurada no teste de ELISA, foi usada a adição de três 

desvios padrões à média dos controles negativos. 
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4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

A técnica de quantificação proteica utiliza a reação colorimétrica na 

mensuração de diferentes concentrações, que pode ser observada até mesmo a 

olho nu como na Figura 2, onde, quanto mais escura a reação, maior a concentração 

proteica. O método gerou um gráfico (Figura 3) em que, baseado em regressão 

linear obteve-se a equação da reta “y=1,9998x+0,4223” onde Y representa a 

absorbância e os valores X a concentração da amostra. Obteve-se um R2= 0,8652, o 

valor de R² representa o ajuste dos dados para confecção da reta, quanto mais 

próximo de 1, melhor o ajuste. O valor encontrado sugere a ocorrência de desvios 

entre as leituras do padrão, que podem ser decorrentes de erros de manipulação, 

pois o método utilizado, segundo SMITH et al (1985) apresenta excelente 

estabilidade à temperatura. 

 

 
Figura 2: Demonstração colorimétrica das soluções padrão à esquerda e das amostras para 
quantificação proteica à direita, em triplicatas (houve repetição de uma amostra). 

 
Foi possível quantificar duas amostras proteicas que já haviam sido 

expressas em leveduras, que apresentaram as concentrações de 0,4741 e 0,5245 

mg/ml. Foi selecionada a amostra de 0,5245 mg/ml, pois possuía valor de 

quantificação mais adequado para as concentrações a serem testadas no método 

ELISA. 
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Figura 3: Reta confeccionada a partir de regressão linear das absorvâncias das soluções 
padrão. 

Ao teste de ELISA apenas um dos pares testados de concentração de 

antígeno e diluição de soro (1,0 mg/ml – 1:200) não foi eficiente em identificar e 

discriminar os soros positivos e os soros negativos, uma vez que um dos negativos 

apresentou leitura de absorvânica acima do ponto de corte calculado 0,7561. Para 

todos os demais, os negativos apresentaram leituras abaixo do ponto de corte 

calculado e todos os positivos apresentaram-se acima (Figura 4). Dentre esses 

resultados a fim de se desenvolver um kit de diagnóstico com menor custo para 

produção em larga escala, opta-se por utilizar a menor concentração de antígeno 

que seja capaz de discriminar os soros positivos e os negativos. Fundamentado 

nisso, a concentração ótima de antígeno a se utilizar é a de 0,5mg/ml, que obteve 

boa discriminação entre positivos e negativos. 

Visando a padronização da técnica de imunodiagnóstico, o valor de diluição 

ótimo dos soros utilizado na realização do teste foi o de 1:200, por apresentar maior 

diferença entre as leituras dos negativos em relação aos positivos, em concordância 

com trabalho de Sartor et al (2003), que compara duas técnicas, ELISA e RIFI, 

usando a diluição 1:200, para determinação de infecções pelo parasito através da 

presença de IgGanti-N caninum, e identificam resultados melhores no ELISA.  

 

y = 1,1998x + 0,4223
R² = 0,8692

0,0000

0,5000

1,0000

1,5000

2,0000

2,5000

0 0,5 1 1,5 2

A
B

SO
R

V
Â

N
C

IA

CONCENTRAÇÃO



153 

 

 
Figura 4: Resultados de absorvância dos soros controles, nas diferentes associações de 
concentração de antígeno e diluição de soro.  

 
A utilização de antígenos gerados a partir de domínios de superfícies de N. 

caninum demonstrou resultados satisfatórios com o soro bovino e potencial para o 

desenvolvimento de teste sorológico específico para neosporose (PINHEIRO et al 

2013). Além disso, o uso de antígenos produzidos e expressados em leveduras tem 

se mostrado estáveis, capazes de crescimentos em meio de cultura relativamente 

simples e de produção em escala industrial (CEREGHINO et  al  2002). A maioria 

das pesquisas para diagnóstico sorológico para N. caninum tem utilizado proteínas 

recombinantes íntegras, diferente deste estudo onde foi empregado um peptídeo 

sintético construído com fragmentos da proteína original, o qual já havia 

demonstrado igual eficiência para o reconhecimento de anticorpos anti-N. caninum 

no teste Dot-ELISA (BLANCO et al., 2014)  

Em 2010, Gomes fez um estudo utilizando a proteína recombinante Tc14 de 

Tenia crassiceps nas proporções de 0,5;0,3;0,15 e 0,05µg/poço nas diluições de 

1:50, 1:100, 1:200 e 1:400 tanto para o grupo de soros positivos quando para grupo 

de soros negativos. Em outro estudo com proteína recombinante do vírus da FIV 

(rp24), ALVES (2010) usou as concentrações 0,25; 0,5 e 1µg/poço nas diluições 

seriadas dos soros negativos e positivos em 1:20 a 1:1280, o que eu sugere que 
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mais associações ainda podem ser testadas para o antígeno deste trabalho, obtendo 

melhora na eficiência. 

Os valores utilizados neste estudoforam escolhidos com base no trabalho de 

Blanco et al (2014), que utilizaram esse  mesmo peptídeo para padronização de Dot-

ELISA para diagnóstico de neosporose em bovinos. No seu estudo a concentração 

proteica foi de 4µg/ml, mas utilizou a concentração de 0,5µg/ml considerando que 

era o melhor para a padronização na diluição de 1:200. Os valores obtidos por 

Blanco foram como esperado, valores próximos obtidos para a padronização do 

ELISA. Isso se deu porque as duas técnicas são semelhantes, sendo diferentesna 

plataforma utilizada, membrana de nitrocelulose para o Dot-ELISA e placa de 

imunoadsorvente para o ELISA, além dos reagentes de revelação. 

Não foi possível calcular a sensibilidade e a especificidade devido ao número 

limitados de soros controles, mas o presente trabalho fornece suporte para a 

realização de novos estudos para o teste em larga escala desse peptídeo utilizado 

como alvo vacinal nodiagnóstico de neosporose. 

 

5. CONCLUSÃO 

O uso do antígeno recombinante sintético rSNcGRA1 mostrou-se capaz de de 

reconhecer os soros positivos e negativos para diagnostico sorológico da 

neosporose em bovinos.  

A concentração de antígeno mais adequada obtida neste estudo foi de 

0,5mg/ml, como o valor mínimo para se conseguir um diagnostico confiável e para 

utilização em larga escala. A diluição dos soros 1:200 foi eficiente em discriminar 

positivos e negativos, sendo, portanto, padronizada para este teste. 

Este trabalho fornece suporte para realização de novos estudos sobre a 

utilização desse peptídeo como alvo proteico no diagnóstico da neosporose. 
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PARÂMETROS ANDROLÓGICOS EM TOUROS HOLANDESES JOVENS 
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RESUMO 

A predição da fertilidade de um touro é extremamente importante na criação de 
bovinos, uma vez que, a reprodução está correlacionada à lucratividade da 
atividade. O exame andrológico completo é capaz de predizer o potencial 
reprodutivo de um animal. Sendo assim, o objetivo do presente trabalho foi avaliar 
osparâmetros andrológicos de touros holandeses jovens por meio da realização do 
exame andrológico para diagnosticar patologias que possam estar associadas à 
redução da fertilidade, ou até mesmo a infertilidade de reprodutores. Portanto, o 
presente estudo foi conduzido com touros da raça Holandesa da Embrapa Gado de 
Leite localizada em Coronel Pacheco – MG. Foram realizadas duas avaliações 
andrológicas de 15 e 10 animais, nos meses de dezembro do ano de 2015 e 
fevereiro de 2016, respectivamente. Os touros reprovados foram 6 (40%), sendo 
destes 3 (20%) considerados inaptos e 3 (20%) inaptos temporários. Os animais 
considerados inaptos foram aqueles que apresentaram patologias anatômicas, e 
inaptos temporários aqueles com defeitos morfológicos espermáticos superiores ao 
limite estabelecido pelo manual CBRA.A maioriados animais se encontravam aptos 
à reprodução e, aqueles classificados como inaptos temporariamente,devem ser 
avaliados posteriormente. 
 
PALAVRAS-CHAVE: Exame andrológico; fertilidade; touros. 
 

1. INTRODUÇÃO 

A predição da fertilidade de um touro é extremamente importante na criação 

de bovinos, uma vez que a reprodução está correlacionada à lucratividade da 

atividade. Tanto nos sistemas de produção de carne quanto nos de leite, a fertilidade 

é uma das mais importantes características de produção a ser considerada 

(BARBOSA et al., 2005). Os problemas de fertilidade são frequentes e variações 

intensas quanto à habilidade reprodutiva de um touro podem ocorrer (FONSECA, 

2009). Em alguns casos, um touro pode apresentar-se com aparência saudável e ter 

problemas de fertilidade, não sendo identificado durante uma estação reprodutiva, e 

ao final deste período ser detectado um grande número de vacas não gestantes 

(AMANN et al., 2000). 

Com a execução do exame andrológico completo podem ser detectadas 

anormalidades em um ou mais dos órgãos genitais, alterações inflamatórias, 
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problemas físicos ou qualidade espermática inferior, bem como distúrbios na libido e 

na habilidade de cópula.  Quaisquer destas alterações levam tanto à redução da 

capacidade ou à incapacidade reprodutiva, caracterizando quadros de subfertilidade 

e, até mesmo, esterilidade (CBRA, 2013). Desta forma, é possível predizer o 

potencial reprodutivo de um touro, possibilitando a exclusão daqueles inférteis ou 

subférteis da atividade reprodutiva e também permite eliminar animais com 

patrimônio genético indesejável para a reprodução (FONSECA, 2009; COSTA e 

SILVA et al., 2013).  

O conhecimento da baixa fertilidade é mais importante do que o da 

esterilidade, já que o reprodutor infértil é facilmente identificado, porém, muitas 

vezes há falhas na determinação daquele que possui fertilidade reduzida 

acarretando prejuízos econômicos para criadores e para bovinocultura que poderá 

comprometer, por longo período, a produção de carne e leite quando não 

diagnosticada em tempo hábil (SILVA et al., 1993).Portanto, a aplicação do exame 

para aptidão reprodutiva em touros torna-se essencial para aumentar a 

produtividade e, consequentemente, o lucro na atividade (FONSECA, 2009).  

O objetivo do presente trabalho foi avaliar parâmetros andrológicosde touros 

da raçaHolandesa jovens por meio da realização do exame andrológico para 

diagnosticar patologias que possam estar associadas à redução da fertilidade, ou 

até mesmo à infertilidade de reprodutores. 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1 EXAME ANDROLÓGICO 

O exame andrológico deve ser realizado de forma completa para que seja 

eficiente, incluindo a avaliação de todos os fatores que contribuem para a 

capacidade reprodutiva do touro (BARBOSA, 2005; ALMEIDA, 2006). 

É indicado a realização antes da estação de monta, na ocorrência de 

problemas reprodutivos no rebanho, para determinarprecocemente a ocorrência da 

puberdade,paracomercialização de reprodutores, e para o ingresso dos touros nas 

centrais de inseminação, e aindacom o objetivo de criopreservação de sêmen 

(BARBOSA, 2005).  
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Trata-se de um método que consiste, basicamente: no exame clínico geral; 

exame do sistema genital interno e externo; medição da circunferência escrotal; 

avaliação dos aspectos físicos e morfológicos do sêmen e avaliação do 

comportamento sexual (CBRA, 1998; FONSECA, 2009). 

Os testes realizados auxiliam na eliminação de touros com baixa fertilidade e 

para estimar a proporção touro/vaca que deverá ser usada (PARKINSON, 2004). 

Inicialmente, para que apresente pelo menos um potencial que possa ser 

mensurado clinicamente quanto à fertilidade, um animal deve desenvolver-se e 

alcançar a puberdade. Após a maturidade sexual ser alcançada, o objetivo do 

diagnóstico clínico será o de avaliar o quanto se encontra conservada a saúde 

morfoanatômica e fisiológica de um touro potencialmente fértil, avaliado de 

preferênciana pré-estação reprodutiva, antes de desafiá-lo a campo (COSTA e 

SILVA et al., 2015). 

Na realização do exame andrológico, é fundamental a adoção de um 

formulário apropriado para a condução dos exames, contendo um cabeçalho com o 

nome, o número de inscrição no Conselho Regional de Medicina Veterinária (CRMV) 

e o endereço do Médico Veterinário responsável pela execução dos exames. Deve 

conter ainda no formulário um roteiro com quatro itens, sendo estes básicos e 

fundamentais para emissão do certificado de exame andrológico: a identificação do 

animal e do seu proprietário, o exame clínico, oespermograma e a conclusão dos 

achados (BARBOSA, 2005). 

 

2.2 ANAMNESE E EXAME CLÍNICO GERAL 

A anamnese deve ser resumida, mas apresentando informações importantes 

quanto à saúde do animal e o estado sanitário geral do rebanho do qual faz 

parte.Também deve basear-se nos dados do registro genealógico, quando houver, 

caso contrário, obter-se o máximo de informações possíveis, como procedência, 

idade, paternidade (FONSECA et al., 1992; CBRA, 1998; VALE FILHO et al., 2012). 

Além disso, as circunstâncias que levaram a suspeitar da infertilidade do 

animaldevemestar envolvidas na anamnese (DERIVAUX, 1980). 

Os parâmetros como a identificação do proprietárioe dos animais, a idade, a 

raça, a condição corporal e a história clínica devem ser levadas em conta e 

anotados no momento da realização do exame andrológico (WALDNERet al., 2010). 
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O exame clínico geral do touro no exame andrológico é importante,pois, 

enfermidades extragenitais que cursam com alteração acentuada do estado geral 

interferem, com frequência, na função reprodutiva (ROSENBERGER, 1990). 

Não havendo alteração do estado geral durante o exame clínico, o touro deve 

ser submetido a uma rápida inspeção, onde pêlo, pele, cabeça, linha do dorso e 

cauda, peito, abdômen, membros e cascos devem ser observados. A avaliação deve 

ser minuciosa, em particular a defeitos hereditários que possam ser transmitidos aos 

descendentes (ROSENBERGER, 1990). 

Devem ser avaliados os sistemas respiratório, circulatório, digestivo e 

locomotor, com a atenção voltada especialmente para os aprumos. Outro ponto 

importante é o peso e o escore corporal do animal avaliado. Sendo assim, o 

mesmodeve apresentar peso, tamanho, condição corporal e conformações 

adequadas para raça e idade (CBRA, 1998; VALE FILHO et al., 2012). 

 

2.3 EXAME CLÍNICO DO GENITAL EXTERNO 

Os órgãos genitais externos são examinados por inspeção e palpação. A 

inspeção mostra a eventual existência de lesões traumáticas, dermatológicas ou a 

existência de assimetrias, entre outros. Quando à palpação, os testículos devem 

movimentarem-se livremente no interior do escroto e serem de tamanho semelhante 

e consistência fibroelástica(KASTELIC e THUNDATHIL, 2008; MOURA, 2013). 

Para a mensuração da circunferência escrotal deve-se colocar a fita métrica 

ao nível da circunferência maior dos testículos, aplicando-se uma pressão moderada 

(KASTELIC e THUNDATHIL, 2008). 

No segmento testículo/escroto qualquer anomalia que for detectada deverá 

ser analisada de forma cuidadosa, visando estimar a severidade e a perda de 

fertilidade potencial. Assimetrias escrotais, quando presentes, podem ser indicativos 

da existência de lesão inflamatória local, como uma orquite e/ou epididimite. Lesões 

essas que podem provocar, numa forma aguda, aumento de temperatura e 

tumefação. Se evoluírem para forma crônica, podem provocar aumento da 

densidade local e aderências (NOAKESet al., 2001b). 

Durante o movimento de deslocamento para frente, o pênis e o prepúcio são 

examinados, para pesquisa de papilomas, lacerações, neoplasias, ou ainda a 

existência de anéis de pêlo ou de frênulo persistente (ALEXANDER, 2008). 
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2.4 EXAME CLÍNICO DO GENITAL INTERNO 

Os órgãos genitais internos são examinados por palpação ou ultrassonografia 

transretal. O exame por palpação transretal tem como objetivo a pesquisa de 

doenças sistêmicas ou de alterações nas estruturas genitais pélvicas que possam 

influenciar a fertilidade do touro. Dentre elas, a que possui maior importância, no 

caso do touro, é a vesiculite (HOPKINS, 2007; MOURA, 2013). O diagnóstico é feito 

normalmente pela avaliação das glândulas vesiculares que se encontram 

aumentadas de tamanho, dolorosas, firmes e aparentemente menos lobuladas na 

palpação transretal (SCOTTet al., 2011). As ampolas dos canais deferentes e as 

glândulas vesiculares devem ser avaliadas quanto ao tamanho, simetria, forma, 

lobulação e sensibilidade (MOURA, 2013).  

A ultrassonografia representaum método importante na Medicina Veterinária 

com o intuito de aumentar a chance de se fazer um diagnóstico rápido, preciso e 

seguro, pois, permite avaliar o trato reprodutivo e órgãos reprodutivos internos com 

precisão anatômica e não invasiva, inócua, segura e que pode ser usada 

rotineiramente (SÁNCHEZ e AFONSO, 2000). 

 

2.5 ESPERMOGRAMA  

Após a realização do exame clinico geral e do exame das estruturas 

reprodutivas, procede-se com a avaliação da qualidade do ejaculado para estimar o 

potencial de fertilidade do macho (SILVA, 2013).  

A coleta de sêmen no touro pode ser realizada através da utilização de vagina 

artificial, por massagem transretal das glândulas sexuais acessórias ou por 

eletroejaculação (PALMER, 2005).  

O espermograma reúne todas as informações que referem ao exame seminal, 

sendo imprescindível para a emissão do laudo andrológico (CBRA, 1998). 

Logo após a coleta do sêmen, as características físicas do mesmo devem ser 

avaliadas, independentemente de qual método de coleta for utilizado, fornecendo 

parâmetros quanto a sua qualidade e comparando-os aos padrões de normalidade 

da espécie (VALE FILHO e PINTO, 1988; VALE FILHO et al., 1988; 2010; 2011; 

2012; CBRA, 1998; BARBOSA, 2005).  
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Com relação aos aspectos físicos do sêmen, devem ser avaliados o 

turbilhonamento (ou motilidade espermática de massa), a motilidade espermática 

progressiva, vigor e a concentração espermática, ambos por microscopia (CBRA, 

1998; VALE FILHO et al., 2012).  

O turbilhonamento deve ser avaliado por meio de uma gota de sêmen sobre 

uma lâmina sem lamínula. Em aumento de 100 vezes à uma temperatura de 37ºC, 

verifica-se na borda da gota o movimento de massa. Como resultado de uma 

associação entre concentração elevada, motilidade e vigor elevados, é avaliado 

numa escala de zero a cinco. Já a motilidade espermática progressiva e o vigor 

espermático são observados em um aumento de 100 a 400 vezes, também à 

temperatura de 37ºC, porém com a gota sob lamínula. Para a avaliação da 

motilidade espermática, considera-se o percentual de espermatozoides 

progressivamente móveis, uma vez que a percentagem destesestá relacionada com 

a fertilidade (FOOTE, 2003), e o vigor, a intensidade dessa movimentação, sendo 

avaliado numa escala de zero a cinco.  

Na avaliação morfológica, defeitos na forma e estrutura do espermatozoide 

podem ser identificados e divididos emmaiores, aqueles que incluem a maioria dos 

defeitos na cabeça e peça intermédia, gotas citoplasmáticas proximais e, quando 

presentes em elevada percentagem, anomalias isoladas, como defeitos de 

acrossoma, “pouch formation”, pseudo-gota, cabeça isolada patológica, delgado na 

base, defeitos de peça intermediária e cauda fortemente enrolada ou dobrada, 

subdesenvolvidos, piriforme pequeno anormal, contorno anormal e formas 

teratológicas; e  menores como gota citoplasmática distal, acrossoma desprendido, 

cauda dobrada com gota citoplasmática distal anexa, cauda enrolada, cabeça 

isolada normal, cabeça delgada, pequena normal, gigante, curta, larga e com 

inserções abaxial, retro-abaxial ou obliqua(BLOM, 1973; BARTH e OKO, 1989; 

PARKINSON, 2004). 

Esta avaliação da morfologia espermática permite que oveterinário 

andrologista feche o diagnóstico diferencial entre diversas alterações clínicas 

reprodutivas e possa ser capaz de definir, baseado na possibilidade de reversão do 

quadro de subfertilidade e da alteração ser herdável e/ou indesejável para o 

rebanho, o destino a ser dado ao touro. A morfologia espermática não deve ser 

deixada de lado na seleção de reprodutores, uma vez que é essencial e tem enorme 
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valor interpretativo no diagnóstico final do animal (FRENEAUet al., 

2000;HOLROYDet al., 2002). 

Para a classificação qualitativa do sêmen os parâmetros são a motilidade, que 

deverá ser de no mínimo de 60% e a morfologia espermática, que deverá apresentar 

70% de espermatozoides normais (PARKINSON, 2004).  

 

2.6 COMPORTAMENTO SEXUAL 

O teste da libido deve ser utilizado na avaliação de touros como um 

complemento ao exame andrológico para diagnóstico de problemas inerentes à 

cópula (SANTOS et al., 2004). 

A falta de libido é a síndrome com diagnóstico de maior dificuldade, uma vez 

que pode estar relacionada com vários fatores, como: patologia genital, doença 

concomitante, idade, manejo, maturidade ou época de cobrição (NOAKESet al., 

2001b).  

 

2.7PRINCIPAIS CAUSAS DE INFERTILIDADE E SUBFERTILIDADE EM TOUROS 

Quando touros possuem alguma alteração do trato genital e não atingem 

parâmetros considerados normais, estes são classificados como portadores de 

algum distúrbio reprodutivo, que poderá ser por uma causa ambiental, infecciosa, 

genética ou traumática, levando à subfertilidade, infertilidade ou esterilidade (CBRA, 

1998). 

Caso a subfertilidadediagnosticada seja de uma origem genética, o problema 

será transmitido à sua progênie. Assim, quando identificados, estes touros subférteis 

deverão ser eliminados do plantel (VALE FILHO et al., 1979; 2001). 

São diversas as causas que levam as falhas reprodutivas, entre elas: 

degeneração e hipoplasia testiculares, criptorquidismo, espermatogênese imperfeita 

e deficiência neuroendócrina (VALE FILHO et al., 1998). Além destes fatores, sua 

aptidão reprodutiva depende também da capacidade de copular e fecundar 

(PARKINSON, 2004),bem como os distúrbios de origem 

nutricional(ROSENBERGER, 1990). Referente à nutrição, ela exerce sua influência 

seja por déficit ou excesso, com impactos diferentes em determinados períodos 

(BARTHet al., 2008). Principalmente nos touros de elite, a obesidade está associada 

à problemas nutricionais relacionados com deficiência qualitativa de vitaminas, 
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proteínas e minerais ou excesso de energia ou proteínas o que leva a um 

desequilíbrionutricional, que terá como resposta uma alteração endócrina e como 

consequência a subfertilidade (VALE FILHO, 1980). Por isso, os animais com um 

aporte energético elevado apresentam maior circunferência escrotal, porém com 

qualidade seminal pior, devida a deposição de gordura no escroto (BARTHet al., 

2008).Além de causar hipertermia por aumento e isolamento da espessura dos 

envoltórios testiculares, comprometendo a termorregulação, o que origina 

subfertilidade nestes touros com excesso de peso (BARTHet al., 1995). Existem 

também algumas afecções, que embora não atinjam diretamente o sistema 

reprodutivo do macho, podem originar perda da qualidade seminal.Namanutenção 

da espermatogênese, a existência de uma claudicação em touros por exemplo, 

também afeta a qualidade do sêmen, devido à redução de secreção de testosterona 

e LH, causados pela dor (BARTH e WALDNER,2002). Fatores externos também são 

uma causa que levam a uma deficiência reprodutiva, principalmente na fase de 

desenvolvimento físico e maturidade sexual em touros com idade entre 12 e 24 

meses de idade no qual são mais vulneráveis a estes fatores (ELLISet al., 

2005).Dentre eles, a presença de um animal mais dominante no plantel quepoderá 

ocultar o comportamento sexual destes touros mais jovens, em consequência de 

maior necessidade de exposição de fêmeas em estro para que os mesmos 

evidenciem excitação (BARTH, 2007). Além destas causas citadas destacamos 

também agentes infecciosos que poderão levar à problemas de subfertilidade e 

infertilidade (GIVENS e MARLEY, 2008). 

 

2.8 PATOLOGIAS ANATÔMICAS  

Dentre as diversas patologias relacionadas às causas de problemas 

reprodutivos citaremos: 

Persistência do frênulo peniano é um fino feixe de tecido conjuntivo que 

une o aspecto ventral do prepúcio ao pênis interferindo no momento da cópula.O 

processo de separação torna sua linha de ruptura continua como uma rafe clara 

sobre o pênis e sobre o prepúcio uma rafe menos clara. O início do rompimento para 

liberação do pênis ocorre por volta dos quatro meses de idade, separando por 

completo na puberdade do animal que ocorre por volta do nono ao décimo primeiro 

mês, resultando positivamente em um acasalamento e fertilidade satisfatórios. As 
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causas do rompimento são a tensão mecânica, devido as constantes masturbações 

e micção (ASDOWN,2006). 

É uma importante causa de impotência coeundi, porque impossibilita a 

permanência reta do pênis e a introdução na genitália feminina. Na rafe do pênis, 

proximal à base do processo uretral,é onde se encontra a parte persistente. Há a 

presença de um tecido conectivo margeado por uma veia e acredita-se no fato de 

ocorrer uma maior resistência à ruptura neste local (ASDOWN, 2006). 

Aplasia da cauda do epidídimo é uma alteração de origem congênita e 

hereditária, podendo ser uni ou bilateral, que poder esultar no desenvolvimento de 

granulomas espermáticos, evoluindo para espermatocele. Como os epidídimos são 

responsáveis pelo transporte, armazenamento e maturação dos espermatozoides, a 

infertilidade pode ser causada por qualquer alteração que interfira na função do 

mesmo. Animais acometidos devem ser eliminados do rebanho porque transmite a 

seus descendentes a patologia (BLOM, 1973). 

Balanopostite é uma inflamação de pênis e do prepúcio provocando dor 

intensa ao ponto de o animal não executar a monta ou diminuir sua freqüência 

(HOPKINS, 2007). Pode estar associado com abrasões que ocorrem no momento 

da monta ou por infecções por Bovine Herpesvirus 1 (BoHV-1) (HOPKINS, 2007) e 

por Mycoplasma/Ureaplasma spp (SCOTT et al., 2011). 

Hipoplasia testicular unilateral é uma alteração hereditária (SETTERGREN 

e McENTEE, 1992) que causa uma falha no epitélio seminífero, sendo considerada 

uma das principais causas de falhas reprodutivas nos touros (NASCIMENTO e 

SANTOS, 2011). Estes animais apresentam baixa concentração espermática e 

motilidade, com altas patologias espermáticas (VALE FILHO et al., 2010), casos de 

azoospermia também podem ser encontrados (STEFFEN, 1997; BICUDO et al., 

2007; OLIVEIRA et al., 2011; NASCIMENTO E SANTOS, 2011). 

A hipoplasia testicular será classificada anatomopatologicamente como 

parcial, quando parte dos túbulos seminíferos forem afetados, ou total, quando 

houver ausência de espermatogênese no testículo afetado e também quando todos 

os túbulos seminíferos estiverem comprometidos. Dependo do grau de 

comprometimento destes testículos, poderá ser detectada azoospermia no ejaculado 

(NASCIMENTO e SANTOS, 2011; BICUDOet al., 2007). Além disso, a hipoplasia 

unilateral parcial ou total, ocasionará aos animaissubfertilidade, podendo possuir 
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libido e habilidade reprodutiva, dificultando a identificação deste animal no rebanho. 

Foi observado que o testículo esquerdo é o mais afetado, e para diagnóstico é 

necessário realizar uma biometria testicular em animais jovens (ROBERTS, 1986; 

VALE FILHO e PINTO,1988; McENTEE, 1990; LADDS, 1993; STEFFEN, 1997). 

Degeneração testicular é também uma das principais causas de 

subfertilidade em touros (NASCIMENTO e SANTOS, 2011), sendo mais comuns em 

taurinos que em zebuínos (VALE FILHO et al., 1979). Também pode ser classificada 

como uni ou bilateral, permanente ou temporária, que irá depender de fatores como 

grau de severidade, tipo e o tempo de exposição do fator causal (SETCHELL, 1998). 

Quando os animais são submetidos à distúrbios na saúde acompanhados de febre, 

fatores imunes, agentes químicos e físicos, obstruções na cabeça do epidídimo, 

fatores hormonais, toxemia ou infecção local e alterações que aumentem a 

temperatura testicular, estes estão mais predispostos à degeneração testicular 

(NASCIMENTO e SANTOS, 2011). Devido à uma deficiência na gametogênese 

estes animais apresentarão baixa concentração seminal e motilidade com alta 

patologia espermática (VALE FILHO et al., 2010; 2011). 

Criptorquidismo é um distúrbio de caráter genético caracterizado pela 

interrupção do trajeto normal de migração do testículo da cavidade abdominal, 

podendo resultar em ausência de um ou ambos os testículos no escroto, estando 

intimamente relacionado ao desenvolvimento do gubernáculo, causado por ausência 

do seu desenvolvimento ou o desenvolvimento anormal, bem como o retardo na 

regressão ou o crescimento excessivo deste ligamento (NASCIMENTO e SANTOS, 

2011). Os animais criptorquidas bilaterais são inférteis em consequência da 

supressão térmica da espermatogênese. Já os unilaterais são subférteis, sendo de 

grande importância a eliminação destes animais no rebanho após identificados, por 

se tratar de uma anomalia hereditária (VALE FILHO et al., 1979; NASCIMENTO e 

SANTOS, 2011).  

Orquite é uma inflamação testicular que pode se manifestar de forma aguda 

ou crônica, com vários graus de acometimento do órgão. São vários os patógenos 

causadores desta doença que tem predileção pelo epidídimo e testículo. Dentre as 

bactérias relacionadas, a Brucella é a principal causadora desta patologia (JONES et 

al., 1997). 
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Em sua forma aguda,verifica-se o testículo firme à palpação e aumentado de 

volume, inapetência, febre, dor intensa e dorso arqueado. Quando a patologia se 

torna crônica, os testículos diminuem de volume, tornam-se insensíveis à palpação, 

e ainda se observa presença de leucócitos e células gigantes no ejaculado 

(GALLOWAY, 1974; NASCIMENTO e SANTOS, 2011). 

 

2.9 PATOLOGIAS ESPERMÁTICAS  

Cauda fortemente dobrada é considerado um defeito maior que 

ocorredurante a maturação espermática no trânsito pelo epidídimo. Devido a alguma 

alteração, depois que as caudas foram formadas, elas se dobram. As causasincluem 

o choque osmótico, processos degenerativos dos testículos ou imaturidade sexual, 

onde o ambienteepididimário pode ser alterado (KOEFOED-JOHNSEN et al., 1980; 

ARRIOLA et al.,1985). 

Gota citoplasmática proximal são corpos residuais resultantes das 

organelas que compunham o citoplasma das espermátides originadas na fase final 

da espermiogênese (HERMO et al., 1994). A maioria do citoplasma é eliminado 

durante a espermiogênese e somente uma pequena quantidade permanece aderido 

a peça intermediaria próxima a cabeça. Esse resquício de citoplasma que é 

caracterizado como a gota citoplasmática que permaneceu durante a maturação 

(BRANTON e SALISBURY, 1947; RAO et al., 1980; BARTH e OKO, 1989; 

CARREIRA, 2008). 

Quando em alta porcentagem no ejaculado, a presença de gotas 

citoplasmáticas proximais está associada à distúrbios da função epidídimária e 

anormalidades da espermatogênese, com redução da fertilidade. Gotas proximais 

em níveis de 5 e 10 % podem estar associadas à sêmen com fertilidade e motilidade 

reduzida. Em níveis acima de 15% no espermograma, indica prejuízo de 

desenvolvimento embrionário e queda da taxa de fertilização (BLOM, 1977b; 

AMANN et al., 2000; AMARAL et al., 2009). 

A presença de gota citoplástica em touros adultos é indicativa de processo 

degenerativo testicular, e em animais jovens, se deve à imaturidade sexual 

(LAGERLOF, 1934; WENKOFF, 1988; BARTH e OKO, 1989). 

Cauda dobrada com gota ocorre quando na porção da cauda existe uma 

dobra ou enrolamento com presença da gota citoplasmática (MIES FILHO, 1978; 
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VALE FILHO et al., 2010). Está associada à fatores hereditários, indicando baixa 

fertilidade do reprodutor (VALE FILHO, 2008). 

 

3. METODOLOGIA 

 O estudo foi realizado com touros da raça Holandesa da Embrapa Gado de 

Leite localizada em Coronel Pacheco – MG. Duas avaliações andrológicasforam 

realizadas: a primeira no mês de dezembro do ano de 2015, com 15 animais e a 

segunda em fevereiro de 2016, onde 10 dos primeiros touros foram reavaliados.Os 

animais se encontravam sadios, foram contidos em tronco e passaram por palpação 

retal para análise das vesículas seminais quanto ao tamanho e simetria entre ambas 

e sensibilidade. Além disso, foi realizada também a palpação dos testículos onde foi 

possível avaliar sensibilidade, consistência, mobilidade, simetria, posição e formato, 

além da mensuração da circunferência escrotal através da colocação de uma fita 

métrica própria na circunferência maior e comprimento e largura de ambos os 

testículos, utilizando-se de um paquímetro. Posteriormente, houve a avaliação do 

prepúcio e do pênis verificando se havia deslizamento dentro do prepúcio e 

presença de alguma alteração, e como método de coleta do sêmen foi utilizado o 

eletro-ejaculador. A probe transretal foi introduzida no reto do animal com os 

eletrodos em posição ventral e, através de uma estimulação elétrica, com choques 

pulsáteis, levou à exposição do pênis em alguns dos animais e o sêmen foi 

ejaculado e coletado em tubo coletor graduado preso ao funil. Os primeiros 

gotejamentos foram desprezados até que o ejaculado se tornasse mais leitoso. 

Após a coleta, o sêmen foi analisado, começando pela avaliação 

macroscópica do material, como o volume, cor, aspecto e odor. Posteriormente, em 

microscópio óptico num aumento de 100 x, foi observado o turbilhonamento, onde 

apenas uma gota do sêmen foi utilizada sobre uma lâmina sem lamínula e o 

movimento de onda foi classificado em uma escala de 0 a 5. Posteriormente, foi 

avaliada a motilidade, em que foi observada e classificada a porcentagem quanto ao 

número de células móveis, e o vigor através da observação da velocidade do 

movimento dos espermatozoides, sendo classificado, em escala de 0 a 5.  

Em seguida, 20 µl do sêmen foram diluídosem 1000 µl de formol salino 

tamponado1%, para análise da morfologia espermática, visando estimar o 
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percentual de células normais e patológicas e, posteriormente, para estimativa da 

concentração espermática em câmera de Neubauer.  

Todos os materiais utilizados para a análise do sêmen permaneceram sobre a 

placa aquecedora em temperatura de 37ºC.Os resultados encontrados foram 

anotados em fichas com identificação de cada touro e os dados foram processados 

através de um estudo descritivo.  

Em ambas avaliações, os animais foram separados em dois grupos, sendo 

um com faixa etária de 15-20 meses de idade e outro de 21-30 meses e, dentro 

desses grupos, puderam ser classificados com relação à circunferência escrotal e 

também fazer uma comparação entre os resultados de circunferência escrotal e 

concentração espermática entre eles. 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

Durante a realização do exame clínico específico dos órgãos reprodutivos dos 

touros avaliados, 3 deles apresentaram patologias anatômicas, sendo elas: 

assimetria do testículo esquerdo com consistência flácida, aplasia da cauda do 

epidídimo esquerdo e persistência do frênulo peniano.Com relação ao testículo com 

assimetria e flacidez, a classificação foi baseada nos achados, uma vez que os 

animais não passaram por avaliação para diagnóstico de qual a verdadeira 

patologia. 

Dos 15 touros avaliados, nove (60%) foram considerados aptos à reprodução 

na primeira avaliação, semelhante ao encontrado por Almeida (2006), onde 57,14% 

dos touros holandeses foram considerados aptos. Uma maior diferença pode ser 

observada em relação aos resultados de Fragnani et al. (2011) e Moraes et al. 

(1998) em que 71,60% dos touros avaliados da raça Devone 75% dos touros das 

raças Hereford e Braford foram considerados aptos à reprodução, respectivamente. 

Essas diferenças podem estar relacionadas com o fato da diferença entre raças, 

onde os touros Holandeses apresentam menor rusticidade do que as outras raças e 

também com relação à diferença no número de animais avaliados, forma de criação 

e época da avaliação. 

Os touros reprovados foram seis (40%), sendo destes três (20%) 

considerados inaptos e três (20%) inaptos temporários. Os animais considerados 

inaptos foram aqueles que apresentaram patologias anatômicas, e inaptos 
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temporários aqueles com defeitos morfológicos espermáticos superiores ao limite 

estabelecido pelo manual CBRA (2013).  

Quanto aos animais considerados inaptos, nas raças Hereford e Braford, 

Moraes et al. (1998) encontraram um percentual de 18% para primeira raça, 

pequena variação com relação aos animais desta avaliação, porém, para segunda 

raça, a diferença foi relevante, pois o percentual foi de 47%.  

Uma diferença significativa também pode ser notada com relação à 

frequência encontrada segundo Oliveira et al. (2001), que ao avaliarem touros de 

corte Bos taurus taurus, encontraram 31,10% de touros inaptos, e Almeida (2006), 

que ao avaliar animais holandeses, encontrou 14,28%. 

Com relação aos animais inaptos temporários, os resultados foram 

semelhantes aos de Almeida (2006), onde 20% dos touros leiteiros (Bos taurus 

taurus e Bos taurus indicus) avaliados tiveram a mesma classificação. No entanto, 

apesar de semelhante, Fernandes Junior e Franceschini (2007), encontraram uma 

ocorrência um pouco superior, 23,24% de animais inaptos temporários em touros 

jovens Compostos Montana. 

Assim como nas recomendações do CBRA (2013), os animais devem ser agrupados 

em faixas etárias para serem classificados com relação à circunferência escrotal. Os 

resultados dos animais avaliados encontram-se na Tabela 1. 

Tabela1.Classificação segundo CBRA de Bos taurus taurus baseada no perímetro (circunferência) 
escrotal (cm). 

 IDADE (meses) MUITO BOM BOM QUESTIONÁVEL 

1ª Ava. 15-20 3 8 - 

1.  
21-30 2 2 - 

2ª Ava. 15-20 - 1 - 

2.  
21-30 4 5 - 

 

Segundo o CBRA (2013), animais com faixa etária de 15 a 20 meses de 

idade, para serem considerados como muito bons, devem apresentar CE>37 cm, e 

como bons CE de 31–37 cm. Dentro destas recomendações, três animais foram 

classificados como muito bons e oito como bons na primeira avaliação, porém, na 

segunda, houve apenas um animal classificado como bom. Já entre 21 e 30 meses, 

os animais devem ter CE >39 cm para serem classificados como muito bons e 32-39 
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cm para bons. Nestas condições, na primeira avaliação, em ambas classificações, 

houveram dois animais. No entanto, na segunda, foram considerados como muito 

bons quatro animais e cinco como bons.  

 Dentro dos grupos de 15-20 (G1) e 21-30 (G2) meses de idade, foram 

calculadas as médias de circunferência escrotal e concentração espermática dos 

animais, em ambas avaliações, e os valores estão apresentados na tabela 2.  

 

Tabela 2. Médias de circunferência escrotal e concentração espermática de G1 e G2nas duas 
avaliações. 

G1: 15-20 meses; G2: 21-30 meses; CE: circunferência escrotal; CONC.: concentração espermática. 
 

Em touros jovens, quando a CE aumenta, a concentração espermática, assim 

como, a motilidade espermática progressiva, o número de total de espermatozoides 

no ejaculado e a porcentagem destes vivos também crescem e acontece redução 

quanto ao número de espermatozoides anormais (BRINKS, 1987). 

Considerando as médias do G1, os valores da circunferência escrotal, nas 

duas avaliações, aproximaram-se, no entanto, foram mais baixos do encontrado por 

Maciel et al. (2015), que foi de37,84, em touros também holandeses. Porém, houve 

diferença quanto à concentração espermática, que observaram um valor de 22 x 

106, muito abaixo. Entretanto, os resultados de circunferência escrotal foram 

superiores aos obtidos por Moraes (2012) e Chacur et al. (2006),sendo estes 31,69e 

31,80, em touros das raças Senepol e Canchim, respectivamente.Mas, quanto à 

concentração espermática, os resultados de Moraes (2012) foram de 198,64x 106, 

maiores que dos animais da primeira avaliação e menores que dos da segunda, 

assim como os de Chacur et al. (2006), que encontraram85,50 x 106. 

Em G2, os resultados em ambas avaliações foram maiores em relação à 

média de 31,69de circunferência escrotal encontrada por Moraes (2012), porém, 

quanto aos resultados de concentração espermática observados, os da primeira 

avaliação foram semelhantes ao observado de 198,64 x 106 e bem menor em 

comparação com os da segunda. Em comparação ao observado por Maciel et al. 

 Médias G1 G2 

1ª Ava. CE (cm) 36,32 39,82 

4.  
CONC. (x106 sptz/ml) 74,68 198,25 

2ª Ava. CE (cm) 34,50 38,38 
CONC. (x106 sptz/ml) 400 1292,50 
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(2015), sendo 37,84, os valores de circunferência se apresentaram com pequena 

diferença, porém superiores, em ambas avaliações. Já quanto à concentração, 

também foram superiores e com grande diferença do relatado por eles, apenas 22 x 

106. Uma diferença maior pode ser notada com relação às médias obtidas nas duas 

avaliações quando comparadas aos resultados encontrados por Chacur et al. (2006) 

que foram 31,80 de circunferência e 85,50 x 106 de concentração espermática.  

Os valores médios e desvios padrões observados das características dos 

ejaculados dos animais nas duas avaliações estão apresentados na Tabela 3. 

 

Tabela 3. Comparação dos valores médios e desvios padrões das características dos ejaculados dos 
touros observados nas duas avaliações. 

 CE= Circunferência escrotal; TE: Turbilhonamento espermático; ME: Motilidade espermática. 
 

Com relação à CE, os touros nas duas avaliações, apresentaram médias de 

37,25e 38 cm, não variando muito de 37,84observado por Maciel et al. (2015) em 

touros da raça holandesa submetidos ao semiárido, que apresentavam média de 

idade de 17,50, porém, essa média foi diferente dos animais, de 21,60 e 23. Pouca 

variação também quanto ao encontrado por Oliveira et al. (2001), em animais 

avaliados no período da seca, com média de CE de 37,64, e 37,92 no período 

chuvoso, no entanto, a idade média desses animais foi de 36 meses, valor bem mais 

elevado.Já Almeida (2006) encontrou um valor superior quanto à CE de 40, sendo 

que 57,14% (n=4) dos animais apresentaram de 30 a 60 meses de idade, diferença 

muito grande, também em touros da raça holandesa.  

Os valores da ME encontrados de 60,67 e 62,50 foram superiores em relação 

aos animais também holandeses avaliados por Oliveira et al. (2001), de 57,91. E 

quanto ao vigor, os resultados foram de 2,57 e 3,15, bem próximo à 3,04 encontrado 

por Maciel et al. (2015) e Oliveira et al.(2001).  

Segundo o CBRA (2013) é aceitável na avaliação do ejaculado dos touros, 

≤30% de defeitos totais, ≤10% de defeitos maiores, ≤20% de defeitos menores, ≤5% 

de defeitos individuais maiores e ≤10% de defeitos individuais menores. Na tabela 4, 

estão representados os valores dos defeitos que ultrapassaram em cada animal e, 

consequentemente, os reprovaram temporariamente. 

 Nº 
Animais 

Idade 
(meses) 

CE 
(cm) 

TE 
(1-5) 

ME 
(%) 

Vigor 
(1-5) 

1ª 15 
 

21,60±3,75 
 

37,25±2,68 
 

1,07±1,24 60,67±12,36 2,57±0,73 
2ª 10 23±3,16 38±3,6 1,40±1,22 62,50±18,67 3,15±0,68 
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Tabela 4. Defeitos espermáticos que ultrapassaram os valores aceitáveis segundo o CBRA (2013). 

 

 
Em ambas avaliações, o primeiro touro ultrapassou o recomendado de 

defeitos totais (33,50%), defeitos maiores (17,50%) e defeito isolado maior (14% e 

8%). O segundo touro ultrapassou os valores de defeitos maiores (26,50% e 13%) e 

defeito isolado maior (11,50% e 6%). Quanto ao terceiro animal reprovado, os 

valores ultrapassaram também quanto aos defeitos maiores (16,50%) e defeito 

isolado maior (10,50%) na primeira avaliação, porém, na segunda avaliação, os 

resultados encontraram-se dentro da normalidade.  

Através da análise da morfologia espermática, nas duas avaliações, 

respectivamente, os defeitos maiores mais encontrados, somando a porcentagem 

ocorrida entre todos os touros avaliados, foram gota citoplasmática proximal 

(31,50% e 8%), cauda dobrada com gota (30,50% e 18,50%) e cauda fortemente 

dobrada (24,50% e 10%). Dentro dos resultados de Almeida (2006), como principais 

defeitos maiores, também foi observado a presença de cauda fortemente dobrada 

e/ou enrolada. Já com relação aos defeitos menores, o principal encontrado foi 

cauda dobrada (45,50%), na primeira avaliação, diferente do obtido por Almeida 

(2006) que foi cabeça isolada normal. 

Os defeitos maiores diminuíram na segunda avaliação dos touros e o defeito 

menor não teve valor significativo. Esse resultado pode estar relacionado com o fato 

dos animais, entre o intervalo de 60 dias das duas avaliações, terem passado por 

outras coletas periodicamente, renovando assim, a espermatogênese.  

 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 
Defeitos 

Totais (%) 
 

Defeitos 
Maiores (%) 

 

Defeitos 
Menores (%) 

 

Defeito 
Isolado Maior 

(%) 
 

Defeito 
Isolado Menor 

(%) 
 

ANIMAL 
1 

1º 
Ava. 
2ª 

Ava. 
 

33,50 
- 

- 
17,50 

 

- 
- 

14 
8 
 

- 
- 

ANIMAL 
2 

1º 
Ava. 
2ª 

 

- 
- 

26,50 
13 

 

- 
- 

11,50 
6 

- 
- 

ANIMAL 
3 

1º 
Ava. 

- 
- 

16,50 
7,50 

- 
- 

10,50 
2 

- 
- 
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Dentro das avaliações andrológicas dos touros Holandeses jovens, pôde ser 

observado que um pequeno número de animais foi descartado da reprodução. A 

maior parte estava apta e alguns animais foram classificados como inaptos 

temporariamente por apresentarem defeitos espermáticos na primeira e segunda 

avaliação, devendo estes serem avaliados posteriormente. Dentro dos parâmetros 

estabelecidos pelo CBRA, a maior parte dos animais foram considerados como bons 

apresentando resultados satisfatórios quanto à circunferência escrotal, motilidade 

espermática, vigor, turbilhonamento, concentração espermática, concluindo serem 

animais aptos para reprodução.  
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RESUMO 
O presunto é um produto pronto para o consumo de grande aceitabilidade, por se 
tratar de um derivado cárneo de fácil preparo, não necessitando de nenhum 
processo de cocção ou reaquecimento. Essas características aliadas ao fato da 
grande manipulação que este produto sofre no estabelecimento comercial, 
possibilitam a sua contaminação por alguns patógenos, como a L. monocytogenes, 
oferecendo riscos à saúde do consumidor. O presente trabalho teve como objetivo 
avaliar a presença de Listeria spp. em presuntos de diferentes marcas (registradas 
no Serviço de Inspeção Federal) comercializadas em estabelecimentos da cidade de 
Matipó, Minas Gerais, no mês de abril de 2016. Para isso, foram coletadas 10 
amostras em cinco estabelecimentos do referido município. As amostras foram 
fatiadas no ato da compra e acondicionadas de acordo com as embalagens de cada 
estabelecimento. As análises microbiológicas e bioquímicas foram realizadas de 
acordo com o estabelecido pela IN nº62, de 26 de agosto de 2003, do MAPA. 
Observou-se que 50% das amostras analisadas estavam contaminadas por Listeria 
spp. A presença de Listeria spp. em presuntos observada nesse trabalho indica a 
necessidade de uma melhor prática de higiene dos utensílios e dos manipuladores 
de alimentos, além de representar um risco à saúde pública.  
 
Palavras-chave: Listeriose; produtos prontos para o consumo; saúde pública. 
 

1. INTRODUÇÃO 

 O consumo de alimentos contaminados com Listeria monocytogenes, 

representa grande risco à saúde dos consumidores (SIEGMAN-IGRA et al., 2002). 

Apesar dos esforços realizados por diferentes agências reguladoras de diversos 

países, a listeriose ainda é uma das mais importantes doenças transmitidas por 

alimentos, devido à gravidade das suas manifestações clínicas, como septicemia, 

meningite e morte fetal, e, também, por apresentar taxa de letalidade variando entre 

20 e 50% (VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001). 

 O fato da L. monocytogenes estar naturalmente presente no ambiente e por 

sua natureza psicrotrófica, faz com que este patógeno alimentar apresente alta 

prevalência em diferentes produtos prontos para o consumo armazenados em 

refrigeração (LIANOU & SOFOS, 2007), enquadrando-os na classe de alimentos que 

apresenta o maior risco potencial para a saúde pública relacionado a listeriose (PAL, 

LABUZA & DIEZ-GONZALEZ, 2008). 
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 Aliado a isto, a crescente preferência por conveniência é uma das maiores 

tendências na alimentação, fazendo com que os alimentos prontos para o consumo 

ganhem espaço cada vez maior no mercado. Ainda, um dos aspectos mais 

importantes desse novo cenário de mudança nos hábitos alimentares, é o fato de 

que estes tipos de alimentos não necessitam ser reaquecidos ou passar por 

processo de cocção, o que aumenta ainda mais o risco de ocorrências de doenças 

transmitidas por alimentos, uma vez que diversos patógenos são destruídos pelo 

tratamento térmico (MARTINS & GERMANO, 2011). 

 O presunto, é um destes produtos que possui grande aceitabilidade pelos 

consumidores. Além disso, por ser armazenado sob temperatura de refrigeração e, 

ainda mais, por passar por um processo de fatiamento no ato da compra, pode 

contribuir com a dispersão da L. monocytogenes, dependendo das práticas 

higiênicas adotadas pelos manipuladores e, principalmente, pela higiene aplicada no 

ambiente de processamento (GARRIDO, VITAS & GARCÍA-JALÓN, 2009). 

 Apesar da grande disponibilidade de dados sobre a prevalência de L. 

monocytogenes em produtos prontos para o consumo fatiados, poucos estudos 

determinaram a sua ocorrência de acordo com marcas comerciais (PAL, LABUZA & 

DIEZ-GONZALEZ, 2008). Sendo assim, o objetivo deste trabalho foi avaliar a 

presença de Listeria spp. em presuntos fatiados de diferentes marcas 

comercializadas em estabelecimentos localizados na cidade de Matipó, Minas 

Gerais, no mês de abril de 2016, e, com isso, expor o risco em que a população 

deste município se encontra. 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

2.1 Listeria spp. 

O gênero Listeria é compreendido por seis diferentes espécies, entre elas a L. 

monocytogenes, L. ivanovii, L. grayi, L. innocua, L. welshimeri e L. seeligeri 

(KONEMAN, 2008) 

As bactérias pertencentes a este gênero caracterizam-se por serem 

bastonetes curtos ou cocobacilos Gram-positivos, com extremidades arredondadas, 

não formadoras de esporos ou cápsulas, e anaeróbias facultativas. Já em provas 

bioquímicas, apresentam-se como catalase positivas e oxidase negativas 

(ROCOURT & BUCHRIESER, 2007; BRASIL, 2003). Ainda, a Listeria spp. 
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apresenta crescimento móvel característico em forma de guarda-chuva quando 

cultivadas entre 22 e 25ºC (BRASIL, 2003), porém tornam-se imóveis ou 

apresentam fraca motilidade a 37ºC (ROCOURT & BUCHRIESER, 2007). Podem, 

também, tolerar valores de pH entre 5,5 e 9,6 (SWAMINATHAN, 2001). 

Entre todas essas espécies, as únicas que apresentam importância para a 

saúde pública são a L. monocytogenes, reconhecidamente a principal responsável 

pelos casos de listeriose humana, e a L. ivanovii, que acomete mais comumente 

pequenos ruminantes, porém, sob certas condições, também pode ser patogênica 

ao homem (TRABULSI, 2008). 

A Listeria monocytogenes é capaz de se replicar no meio ambiente, 

apresentando, portanto, característica saprófita; além disso, possui ampla 

capacidade de crescimento em temperaturas de refrigeração, por se tratar de um 

micro-organismo psicrotrófico. Essas duas características, aliadas à sua habilidade 

de formação de biofilmes, faz com que este patógeno alimentar persista por longos 

períodos em estabelecimentos de produção de alimentos (CARPENTIER & CERF, 

2011). 

O biofilme pode ser definido como uma colônia de células bacterinas aderidas 

a uma superfície abiótica ou biótica (OLIVEIRA, BRUGNERA & PICCOLI, 2010). E, 

para controlar a formação dos mesmos nas indústrias de alimentos, deve ser 

realizada, rotineiramente, boa higienização do local onde é feito o processamento 

dos mesmos, utilizando detergentes e sanitizantes (GRAM et al., 2007). 

 

2.2 DOENÇAS TRANSMITIDAS POR ALIMENTOS 

A incidência das Doenças Transmitidas por Alimentos (DTA) vem sofrendo 

constante aumento a nível mundial. Entre os fatores que contribuem para a 

emergência dessas doenças, destacam-se, principalmente, a necessidade de 

produção de alimentos em larga escala, a maior exposição da população a 

alimentos destinados ao consumo coletivo (fast food) e prontos para o consumo, 

além do aumento do uso de aditivos e das mudanças nos hábitos alimentares 

(BRASIL, 2010). 

Segundo dados do Ministério da Saúde, estima-se que no período 

compreendido entre 2000 e 2015, cerca de 2,1% dos surtos de DTA no Brasil foram 

ocasionados por ingestão de carne suína em natureza, assim como pelo consumo 
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de seus derivados e miúdos. Além disso, a região Sudeste foi responsável pelo 

maior número de notificações nesse mesmo período, representando 40,2% do total 

dos casos (BRASIL, 2015). 

 Vários são os agentes causais, o que resulta em uma enorme gama de 

possibilidades para a ocorrência de DTA em suas três formas: infecção, intoxicação 

e toxinfecção; que podem se apresentar em características de surtos ou casos 

isolados e com evoluções clínicas diversas (BRASIL, 2010). 

 

2.2.1 LISTERIOSE 

A listeriose é uma infecção causada pela ingestão de alimentos contaminados 

pela L. monocytogenes, e pode se desenvolver de duas formas distintas: listeriose 

invasiva e listeriose gastrintestinal (MEAD et al., 1999). A forma invasiva refere-se a 

uma doença severa com alta taxa de mortalidade, acometendo, principalmente, 

pessoas imunocomprometidas, idosos, gestantes e recém-nascidos 

(SWAMINATHAN, 2001). Trata-se de uma das mais importantes DTA, devido à 

gravidade das suas manifestações clínicas, como septicemia, meningite e morte 

fetal, e, também, por apresentar taxa de letalidade variando entre 20 e 50% 

(VAZQUEZ-BOLAND et al., 2001).  

Já a listeriose gastrintestinal, ou não invasiva, é caracterizada por 

manifestações mais brandas, com sintomatologia semelhante à gripe, podendo 

ocorrer também surtos gastrointestinais febris em indivíduos saudáveis; nessa forma 

não-invasiva, a doença não evolui para o óbito (CARRIQUE-MAS et al., 2003; 

GAHAN & HILL, 2005). 

O período de incubação da doença pode variar de horas a semanas, e, a 

dose infectante da L. monocytogenes ainda não está bem definida (DALTON et al., 

1997). Embora a Vigilância Sanitária deva ser notificada em casos de surtos de DTA 

para que se inicie uma investigação epidemiológica, a fim de solucionar o problema 

e identificar a fonte de contaminação e o agente causal (FAUSTINO et al., 2007), 

dados sobre surtos de listeriose no Brasil ainda são escassos, uma vez que em 

aproximadamente 59% dos casos, os agentes etiológicos não foram identificados 

pelos serviços de saúde (BRASIL, 2015). 

No entanto, já foi verificado que produtos derivados da carne suína, como 

linguiças mistas do tipo frescal, salame e presuntos têm-se mostrado 



189 

 

constantemente envolvidos em casos de listeriose (SILVA et al., 2004; PAL, 

LABUZA & DIEZ-GONZALEZ, 2008; BRASIL, 2010). Também podem atuar como 

fontes de contaminação queijos, água, vegetais crus, patês de carnes, molhos de 

carne crua fermentada, aves cruas ou cozidas, peixes (inclusive defumados) e frutos 

do mar. (SCHWAB, EDELWEISS & GRAÇA, 2004). 

 

2.3 PRESENÇA DE Listeria spp. EM PRODUTOS PRONTOS PARA O CONSUMO 

Os alimentos prontos para o consumo são assim considerados porque 

geralmente são consumidos sem qualquer cozimento ou tratamento adicional; ainda, 

são armazenados em baixas temperaturas (temperatura de refrigeração) e 

embalados a vácuo (EFSA, 2013). Entre esta categoria de alimentos, são exemplos 

comuns o leite pasteurizado, queijos, vegetais crus, defumados cárneos e embutidos 

(NAKARI et al.,2014). 

Embora a presença de L. monocytogenes tenha sido relatada em diversos 

alimentos, os maiores índices de contaminação estão relacionados com os produtos 

prontos para o consumo, como embutidos, cozidos e defumados, representando 

grande risco para a saúde pública (MANTILLA et al., 2007; CAMARGO, NERO & 

TODORV, 2014). Em uma pesquisa envolvendo 40 de amostras de presunto, Fai e 

colaboradores (2011) relataram altos índices de contaminação por L. 

monocytogenes. 

Com relação ao presunto, o mesmo é um produto elaborado a partir do pernil 

suíno sem osso, podendo ser cozido ou semicozido, defumado ou não, e que possui 

grande aceitação pelos consumidores (BRASIL, 2000). 

Por se tratar de um produto refrigerado e que passa, inevitavelmente, por um 

processo de fatiamento no ato da compra, torna-se possível a contaminação e a 

multiplicação do patógeno alimentar em questão, a L. monocytogenes, dependendo 

das práticas higiênicas adotadas pelos manipuladores e, principalmente, pela 

higienização aplicada no ambiente de processamento de cada estabelecimento 

(GARRIDO, VITAS & GARCÍA-JALÓN, 2009). 

Devido a sua capacidade de formação de biofilme em superfícies de contato, 

a L. monocytogenes pode permanecer viável por extensos períodos, acarretando 

assim uns dos principais fatores que correlaciona a sua disseminação e persistência 

no ambiente de um estabelecimento processador de alimentos (GRAM et al., 2007). 
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Com isso, a higiene adequada da máquina de fatiar, assim como a higiene 

pessoal do manipulador são de suma importância, pois, na maioria das vezes, esses 

alimentos prontos para o consumo, embora sejam bastante manipulados, não 

passam por tratamentos térmicos pós-processamento; tais procedimentos garantem 

a inocuidade do alimento, além de prolongar a vida de prateleira dos mesmos (FAI et 

al., 2011). 

 

3. METODOLOGIA 

3.1 COLETA DAS AMOSTRAS 

Foram adquiridas 10 amostras de presunto suíno cozido (sem capa de 

gordura) de quatro diferentes marcas (A, B, C e D) comercializadas, sob temperatura 

de refrigeração, em cinco supermercados e padarias (1, 2, 3, 4 e 5) localizados na 

cidade de Matipó, Minas Gerais, no mês de abril de 2016. As amostras foram 

obtidas de acordo com a disponibilidade de venda em cada estabelecimento. 

Todas as marcas possuíam registro no Serviço de Inspeção Federal do 

Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA). Ainda, os presuntos 

foram fatiados no ato da compra e acondicionados de acordo com as embalagens 

utilizadas em cada estabelecimento comercial. 

 

3.2 PESQUISA DE Listeria spp. 

Após a aquisição, as amostras foram acondicionadas em caixas isotérmicas 

e, então, encaminhadas ao Laboratório de Microbiologia do Hospital-Escola 

Gardingo da Faculdade Vértice, para a realização imediata das análises 

microbiológicas.  

Nesta etapa do estudo, foi adotado o protocolo adaptado de pesquisa de 

Listeria spp. em alimentos cárneos estabelecido pela Instrução Normativa nº 62, de 

26 de agosto de 2003, do MAPA (BRASIL, 2003).  

Para isso, 2,5 g de cada amostra foram acondicionadas em frascos estéreis 

contendo 22,5 ml de caldo de enriquecimento para Listeria (LEB) (Oxoid), seguido 

de homogeneização, e incubadas a 30ºC por 24 horas. Após este período, foram 

transferidos 0,1 ml da cultura para tubos contendo 10 ml do caldo Fraser (Oxoid), 

sendo novamente incubadas a 30ºC por 24 a 48 horas. 
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Após as etapas de enriquecimento seletivo, foi, então, realizado o isolamento 

de Listeria spp., quando as culturas obtidas foram repicadas em placas contendo 

ágar Oxford (AO) (Oxoid) e Palcam (AP) (Oxoid). A incubação das amostras foi 

realizada a 30ºC por 24 a 48 horas, sendo, em seguida, realizada a leitura dos 

resultados. Colônias pretas rodeadas por halo escuro em AO e colônias verde 

amareladas rodeadas por zona escura ou colônias verdes acinzentadas em AP, 

foram consideradas típicas de Listeria spp. 

As colônias típicas foram então utilizadas para a realização de duas provas de 

confirmação e identificação, a prova da catalase e a coloração de Gram. Das 

culturas catalase positivas, foram realizados esfregaços para a coloração de Gram. 

 

3.3. ANÁLISE DOS RESULTADOS 

Os dados encontrados foram dispostos na forma de frequência de resultados 

positivos por marca comercial e entre os diferentes estabelecimentos amostrados. 

 

4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

Após o processamento e análise dos resultados, foram observadas que cinco 

das amostras apresentaram colônias características de Listeria spp. tanto no ágar 

AP quanto no ágar AO (FIGURA 1). 

 

a                                                              b 
Figura 2. Colônias características de Listeria spp.: a) colônias verdes amareladas com halo 

preto em ágar Palcam (AP); b) colônias negras com halos pretos em ágar Oxford (AO). 
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As colônias retiradas dessas placas para a realização das provas 

confirmatórias, mostraram-se, todas, catalase positivas e Gram-positivas (FIGURA 

2), confirmando o diagnóstico de Listeria spp. 

 

 

Figura 3. Resultados das provas de confirmação e identificação de Listeria spp.: a) Reação 
positiva à prova da catalase; b) Bastonetes curtos Gram-positivos à coloração de Gram (1.000x). 

Estes resultados demonstraram que 50,0% das amostras analisadas foram 

positivas para o patógeno em questão. Achados semelhantes foram descritos por 

Fai e colaboradores (2011), que, em estudo realizado nos oito principais 

estabelecimentos comerciais de Fortaleza, detectaram a presença de Listeria spp. 

em 67,5% das 40 amostras de presunto adquiridas, e, no mesmo trabalho, 57,69% 

dos estabelecimentos positivos; valor próximo ao constatado neste estudo, que foi 

de 60,0% dos estabelecimentos (1, 2 e 3) positivos para Listeria spp. (TABELA 1). 

 

Tabela 2. Frequência dos resultados positivos para Listeria spp. segundo a marca e 
o estabelecimento amostrados 

Marca Estabelecimento 

1 

Estabelecimento 

2 

Estabelecimento 

3 

Estabelecimento 

4 

Estabelecimento 

5 

a                                                            b 
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n % n % n % n % n % 

A 1 0,0 1 0,0 1 100,0 1 0,0 1 0,0 

B 1 100,0 1 0,0 - - - - - - 

C 1 100,0 1 100,0 - - - - - - 

D 1 100,0 - - - - - - - - 

Total 4 75,0 3 33,3 1 100,0 1 0,0 1 0,0 

 

Em contraposição aos resultados apresentados, Cornelius, Hudson e Wong 

(2008) ao avaliarem 301 amostras de presuntos fatiados para pesquisas de Listeria 

spp., encontraram em apenas 13 amostras (4,3%) a presença de L. monocytogenes 

e, em outras 13 (4,3%) isolaram outras espécies de Listeria. Ainda, em um estudo 

realizado por Martins e Germano (2011) foram coletadas 130 amostras de presuntos 

cozidos fatiados comercializados na cidade de São Paulo, sendo detectada a 

presença de L. monocytogenes em apenas 0,8% desse total. Ambos resultados com 

frequência muito abaixo da obtida neste trabalho. 

Estas diferenças observadas entre as frequências de amostras positivas por 

estudo, podem ser explicadas por falhas nas boas práticas de fabricação dos 

estabelecimentos com alta taxa de contaminação, incluindo higiene deficiente tanto 

dos equipamentos e utensílios utilizados quanto dos próprios funcionários que 

realizam a manipulação desses alimentos (FAI et al., 2011). 

De acordo com essa descrição, verificou-se nos estabelecimentos 

amostrados nesse estudo, algumas deficiências na aplicação das boas práticas de 

manipulação que podem contribuir para esses altos índices, como a exposição de 

produtos crus e cozidos na mesma gôndola, presença de resíduos de alimentos nos 

equipamentos e utensílios, e funcionários manuseando alimentos crus e produtos 

prontos para o consumo com a mesma luva. 

De acordo com a Tabela 1, pode-se verificar também que no estabelecimento 

1, 75% das marcas analisadas (B,C e D) foram positivas para Listeria ssp., enquanto 

no estabelecimento 2, apenas a marca C foi positiva (33,3%) e no estabelecimento 

3, a marca A, única comercializada no local, também mostrou-se positiva na análise. 

Já nos estabelecimentos 4 e 5, ambos comercializadores apenas da marca A, não 

foram encontrados resultados positivos para o micro-organismo em questão. 

 O fato de terem sido encontradas diferentes marcas positivas em um mesmo 

estabelecimento, com culturas apresentando exatamente a mesma morfologia na 
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coloração de Gram, aponta para uma provável contaminação no ambiente. Uma vez 

que a Listeria spp. é um micro-organismo ubíquo, a partir do momento que os 

produtos prontos para o consumo são expostos ao ambiente, este agente pode 

facilmente se aderir ao alimento em qualquer estágio de manipulação, desde o 

fatiamento até dentro do domicílio (GOMBAS et al. 2003). 

 Ainda, outro fator que contribui para o argumento da contaminação no 

estabelecimento comercializador, é a legislação brasileira, que exige a ausência de 

L. monocytogenes em produtos prontos para o consumo e assegura esse resultado 

através de análises oficiais periódicas realizadas em laboratórios pertencentes à 

Rede Nacional de Laboratórios Agropecuários do Sistema Unificado de Atenção à 

Sanidade Agropecuária (BRASIL, 2009). 

 Considerando, também, que o processo de cozimento do presunto é 

suficiente para destruir a L. monocytogenes, a contaminação ocorre em etapas pós-

processamento (FAI et al., 2011). Assim, supõe-se que a presença de Listeria spp. 

em várias amostras de um mesmo estabelecimento pode ser consequência de uma 

contaminação cruzada, transferindo células bacterianas entre o fatiador e as fatias 

de presunto, como demonstrado por Vorst, Todd e Ryser (2006). 

 De acordo com Prencipe e colaboradores (2012), os maiores níveis de 

contaminação por L. monocytogenes são alcançados após o fatiamento do presunto, 

tornando essa etapa um ponto crítico de controle microbiológico desse alimento. O 

fatiador, por acumular matéria orgânica ao longo da rotina de trabalho, pode 

representar, portanto, importante fonte de transmissão de micro-organismos 

deteriorantes e patogênicos, por favorecer a formação de biolfimes em sua 

superfície (CHMIELEWSKI & FRANK, 2003). 

 Ressalta-se ainda que os micro-organismos quando em biofilmes se tornam 

consideravelmente mais resistentes à remoção por sanitizantes, uma vez que estão 

protegidos pela matriz dessa estrutura (JAY, 2005). 

 Araújo e colaboradores (2002) ao pesquisarem a presença de Listeria spp. 

em presuntos, verificaram uma alta incidência desse micro-organismo em presuntos 

fatiados (90,0%), contrastando com a ausência nos inteiros, corroborando com 

essas informações. 

 Consequentemente, a manipulação inadequada de presuntos e falhas na 

higienização dos equipamentos que entram em contato com o mesmo, podem 
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resultar na contaminação dos mesmos por L. monocytogenes (FREON & REOLON, 

2006). 

 Essa contaminação, mesmo quando em níveis muitos baixos, representa um 

perigo potencial para a saúde do consumidor, podendo resultar em um grande 

número de pessoas infectadas pelo patógeno em questão, principalmente ao se 

levar em consideração a distribuição e o grande volume consumido de presunto 

(PAL, LABUZA & DIEZ-GONZALEZ, 2008). 

 Embora seja adotada a prática de refrigeração dos produtos prontos para o 

consumo para manutenção da sua qualidade, esse método não inibe o crescimento 

de micro-organismos psicrotróficos, como a L. monocytogenes, culminando com a 

redução da vida de prateleira desses produtos (PAL, LABUZA & DIEZ-GONZALEZ, 

2008), caracterizando, portanto, mais um ponto negativo para essa contaminação. 

 

5. CONCLUSÃO 

 A presença e os altos níveis de Listeria spp. dectados em presuntos de 

diferentes estabelecimentos amostrados, representam um sério risco à saúde 

pública, principalmente ao se levar em consideração o aumento do consumo dessa 

categoria de produtos nos últimos anos. 

 Por serem alimentos consumidos sem a necessidade de qualquer cozimento, 

isso aumenta ainda mais o risco de infecções alimentares por esse patógeno. Outro 

fator de importância, é que a manipulação desses produtos contaminados dentro do 

domicílio pode culminar na contaminação de outros alimentos e utensílios.  

 Esses resultados refletem, portanto, a necessidade de melhorias nos 

programas de higiene e desinfecção, aplicando práticas mais eficientes e educação 

em saúde continuada aos manipuladores de alimentos, o que irá contribuir para 

prevenir a contaminação cruzada e exposição a Listeria spp. 
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PRINCIPAIS CAUSAS DE CONDENAÇÃO DE FÍGADO BOVINO EM 
ESTABELECIMENTO SOB SERVIÇO DE INSPEÇÃO FEDERAL NA ZONA DA 

MATA MINEIRA 
 
Acadêmicas: Márcia Carolina Alves Klem e Sabrina Paiva de Souza 
 
Orientadora: Letícia Ferreira da Silva 
 
RESUMO 

Além da carne in natura, as vísceras também são economicamente importantes, 
sendo estas reais fontes de ingredientes alimentares para a população mundial. Pelo 
fato do fígado ser um miúdo de valor comercial, a sua condenação na linha de 
inspeção acarreta grande perda econômica; tornando-se necessário o conhecimento 
da situação epidemiológica atual para controlar as doenças no rebanho, 
minimizando os prejuízos durante o abate. Sendo assim, o objetivo do presente 
trabalho foi avaliar a prevalência das principais causas de condenação de fígado 
bovino em Matadouro-Frigorífico sob Serviço de Inspeção Federal, situado na Zona 
da Mata Mineira, no período compreendido entre 2007 e 2013. Para isso, foram 
utilizadas fichas relativas ao movimento mensal de abate de bovinos e de causas de 
condenação no referido estabelecimento. Durante este período, foram abatidos 
150.752 bovinos e a prevalência de condenação hepática entre os anos variou de 
9,38% a 14,09%. As principais patologias envolvidas foram abscesso, telangiectasia 
e fasciolose, responsáveis por 32,03%, 29,20% e 21,95% das condenações 
respectivamente. Além disso, foi observada uma tendência de redução na 
frequência de condenação por abscesso (3,26%) e telangiectasia (0,68%) ao ano, e, 
em contraposição, aumento por fasciolose de 3,40% ao ano. Este estudo mostra a 
utilidade da inspeção post mortem no monitoramento da saúde e produção animal. 
 
PALAVRAS-CHAVE: Inspeção de carnes, saúde pública; miúdos; impacto 
econômico. 
 

1. INTRODUÇÃO 

Segundo a Associação Brasileira das Indústrias Exportadoras de Carne 

(ABIEC), do total das exportações de carne bovina realizadas pelo Brasil, 10% são 

atribuídos aos miúdos. Durante os meses de janeiro a agosto de 2015, foi observada 

uma redução de 4% na exportação de miúdos (121.065 toneladas) quando 

comparado ao mesmo período do ano anterior (126.334 toneladas); no entanto, esta 

redução foi inferior a atribuída à carne in natura, de 19% (ABIEC, 2015). 

Com isso, além da carne in natura, os miúdos, obtidos durante o processo de 

abate, também são economicamente importantes na cadeia produtiva da carne, pois 

acrescentam valor à produção dos Matadouros-Frigoríficos, uma vez que são reais 

fontes de nutrientes alimentares para a população mundial (CHIBA, 2005). Portanto, 
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é provável que os subprodutos alimentares se tornem ainda mais relevantes no 

futuro (KALE et al., 2011).  

A condenação de órgãos, vísceras e carcaças de animais destinados ao 

abate pelo Serviço de Inspeção veterinário é de extrema importância para a saúde 

pública, pois muitas das alterações patológicas são devidas a zoonoses. Tal prática 

tem o objetivo de tornar seguro o consumo humano dos alimentos inspecionados, 

mas também de afastar do comércio produtos com aspecto repugnante (HERENDA 

et al., 1994).  

Certo de que os órgãos são subprodutos que agregam valor na renda dos 

estabelecimentos de abate, torna-se necessário minimizar os prejuízos decorrente 

da condenação dos mesmos (CHIBA, 2005; KALE et al., 2011). As condenações 

relatadas apresentam perdas econômicas diretas para a indústria (SOUZA et al., 

2007; KALE et al., 2011) e indiretas para o produtor, uma vez que animais com 

órgãos comprometidos não terão o mesmo desempenho de produção e econômico 

quando comparados aos animais hígidos (PEREIRA et al., 2006; MAS-COMA et al., 

2009; DUTRA et al., 2010; SANCHEZ-VAZQUEZ & LEWIS, 2013).  

O fígado é um órgão vital devido suas funções desintoxicantes e 

hemostáticas; porém, em virtude disso, torna-se suscetível às lesões causadas por 

afecções sistêmicas, parasitárias e infecciosas (CASTRO & MOREIRA, 2010). 

Ainda, por ser considerado um miúdo comestível e de valor comercial, a sua 

condenação durante as linhas de inspeção acarreta grande perda econômica, além 

de indicar alto grau de patologias nos animais abatidos (BRASIL, 1997; CASTRO & 

MOREIRA, 2010).  

Sendo assim, o objetivo do presente trabalho foi avaliar a prevalência das 

principais causas de condenação de fígado bovino em um Matadouro-Frigorífico sob 

Serviço de Inspeção Federal (SIF), situado na Zona da Mata Mineira, no período 

compreendido entre janeiro de 2007 e dezembro de 2013. O conhecimento dessas 

informações permitirá a gerência do frigorífico sugerir aos produtores medidas de 

controle a serem tomadas com o intuito de promover a melhoria da sanidade do 

rebanho, evitando, assim, perdas econômicas para ambos.  
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2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

A inspeção sanitária da carne tem o propósito de garantir a segurança 

alimentar e a integridade da carne e seus produtos (PRATA & FUKUDA, 2001). Do 

ponto de vista sanitário, devem ser dois os alvos da inspeção de carnes, a saúde 

pública e a animal, restringindo a distribuição de carnes que podem ser danosas ao 

homem, e auxiliando na detecção e controle das doenças em rebanho, incluindo, 

também, aquelas de significativo impacto econômico, mesmo que não apresentem 

caráter zoonótico (PINTO, 2014). 

Na inspeção post mortem órgãos e tecidos são averiguados, observam-se 

características externas, passam por palpação e, quando necessário, são realizados 

cortes sobre o parênquima (BRASIL, 1997). Órgãos e carcaças que apresentarem 

alterações serão julgados pelo médico veterinário e poderão ter destinações 

diversas, o que sempre gera depreciação no valor do produto final (SANCHEZ-

VAZQUEZ & LEWIS, 2013). 

O fígado é inspecionado na linha “E” de abate, onde são realizados exame 

visual das faces da peça e palpação, seguidos de cortes transversais com 

compressão dos ductos bilíferos, cortes nos nodos linfáticos da víscera e incisão da 

vesícula biliar (BRASIL, 1971). Após o julgamento sanitário, o órgão pode receber as 

seguintes destinações: liberação, quando não forem constatadas lesões; rejeição 

parcial, em casos de lesões discretas ou circunscritas, retirando-se somente as 

partes atingidas; ou condenação total quando apresentarem lesões difusas (BRASIL, 

1971; PRATA & FUKUDA, 2001; PINTO, 2014). 

Entre as causas de condenação do fígado bovino, aquelas que são mais 

comumente encontradas durante a rotina de inspeção post mortem são: abscesso, 

cirrose hepática, fasciolose, hidatidose, perihepatite e telangiectasia (CASTRO & 

MOREIRA, 2010). 

 

2.1 Abscessos Hepáticos 

Os abscessos, tidos como a principal causa de condenação de fígados 

bovinos no Triângulo Mineiro – MG entre os anos de 2005 e 2009, consistem de 

inflamações com formação de pus envoltas por uma cápsula de tecido conjuntivo 

fibroso (COELHO, 2002; CASTRO & MOREIRA, 2010).  
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As causas do aparecimento dos abscessos hepáticos estão intimamente 

ligadas à colonização bacteriana do fígado pelas mais diversas causas (CULLEN, 

2007). No entanto, esse achado em Matadouros-Frigoríficos geralmente é 

consequência de casos de ruminites, devido a distúrbios digestivos vindos de 

quadros de acidose ruminal em consequência de dietas ricas em concentrados 

(LECHTENBERG et al., 1998; NAGARAJA & CHENGAPPA, 1998; KRAUSE & 

OETZEL, 2006; MENDES & PILATI, 2007).  

Depois que se insere o quadro de ruminite no animal, as suas defesas 

naturais ficam comprometidas devido a essa lesão, o que acaba facilitando a 

entrada de micro-organismos do rúmen, principalmente bactérias da espécie 

Fusobacterium necrophorum; podendo, também, ocorrer o envolvimento de 

Corynebacterium pyogenes, Staphylococcus sp. e Streptococcus sp. Após invadirem 

o epitélio ruminal, as bactérias caem na circulação sanguínea através do sistema 

circulatório porta, chegando assim ao fígado, levando a infecção e a formação dos 

abscessos hepáticos (NAGARAJA & LECHTENBERG, 2007).  

O Regulamento de Inspeção Industrial e Sanitária de Produtos de Origem 

Animal (RIISPOA) define, em seu artigo 157, que órgãos atingidos de abscessos ou 

de lesões supuradas devem ser julgados pelos seguintes critérios: em se tratando 

de lesões localizadas, estas podem ser removidas, condenando apenas os órgãos e 

partes atingidas; carcaças ou partes de carcaça que se contaminarem com pus 

também devem ser condenados; e serão ainda condenadas as carcaças com 

alterações gerais (emagrecimento, anemia, icterícia) decorrentes de processo 

purulento (BRASIL, 1997). 

 

2.2 Cirrose Hepática 

Na cirrose hepática, a arquitetura do fígado fica totalmente alterada, reflexo 

de uma agressão crônica e generalizada do parênquima e que se agrava pela 

fibrose. É possível observar, ainda, muitas alterações nas quais se destacam, 

principalmente, a deposição de tecido fibroso, substituindo múltiplos lóbulos 

hepáticos. Esses septos fibrosos possuem canais vasculares, originados pelos 

capilares sinusóides ou por angiogênese, permitindo, assim, a chegada de algum 

sangue aos hepatócitos (STALKER & HAYES, 2007). 
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A progressão da lesão e a reorganização constante do tecido hepático, 

contudo, pode levar a compressão de vasos importantes, provocando isquemia na 

zona portal (STALKER & HAYES, 2007). Estudos referentes a esta doença em 

bovinos abatidos em estabelecimentos com inspeção, citam taxas de condenações 

hepáticas que variam desde 3,4% (BAPTISTA, 2008) a 21,7% (LOCATTELI et al., 

2008).  

Considerando as indicações do artigo 175 do RIISPOA, os fígados com 

cirrose atrófica ou hipertrófica devem ser condenados, exigindo-se, ainda, rigoroso 

exame de toda a carcaça e demais vísceras do animal, no intuito de se eliminar a 

hipótese de doenças infectocontagiosas. Além disso, também devem ser 

condenados os fígados com cirrose decorrente de localização parasitária (BRASIL, 

1997). 

 

2.3 Fasciolose 

A fasciolose, ou distomatose hepática, é uma doença que acomete animais 

de produção, como os ruminantes, mas, também, o homem, constituindo-se, 

portanto, uma zoonose (ALEIXO et al., 2015). É causada pelo trematódeo Fasciola 

hepatica, que parasita o fígado de seus hospedeiros, levando a inflamação e ao 

fibrosamento dos ductos biliares (MAURE et al., 1998; SILVA et al., 2016). O homem 

se infecta pela ingestão de plantas aquáticas ou água contaminada com 

metacercárias (FERREIRA, 1991). 

A fasciolose bovina normalmente é assintomática, no entanto, é um achado 

comum na rotina de inspeção de carnes (SANCHEZ-VAZQUEZ & LEWIS, 2013). 

Portanto, é essencial o estudo dessa doença não só a campo, mas, principalmente, 

em frigoríficos (BORAY, 1999; TORGERSON et al., 1999).  

Trata-se de uma doença de grande importância médico veterinária, pelo seu 

impacto na saúde pública e em decorrência das perdas econômicas, resultantes da 

condenação de grande número de fígados de bovinos parasitados, além, também, 

de provocar queda na produção e na qualidade do leite e da carne destes animais 

(QUEIROZ et al., 2002; MAS-COMA, 2005). 

Dados referentes a quatro Matadouros-Frigoríficos sob Serviço de Inspeção 

Municipal (SIM), situados em Santa Maria – RS, revelaram que o fígado foi a víscera 

que mais sofreu condenação total, no período de 2010 a 2011, sendo que a principal 
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doença responsável pelos prejuízos econômicos foi a fasciolose, causando um 

déficit de R$ 36.361,63 (FRUET et al., 2013). 

Para que se consiga minimizar as perdas econômicas em consequência desta 

parasitose, uma vez que os fígados infestados sempre serão condenados (artigo 

179 do RIISPOA), torna-se necessário fazer uso do relatório de abate como um 

instrumento de diagnóstico da saúde do rebanho, para que assim seja possível 

realizar o rastreamento e o controle do parasito na propriedade rural (BRASIL, 1997; 

SILVA et al., 2008; FRUET et al., 2013). 

2.4 Hidatidose 

A hidatidose é uma zoonose, causada pelo Echinococcus granulosus, que 

representa um grande problema de saúde pública em locais de exploração pecuária, 

sendo a região Sul do Brasil o local onde a doença é tida como endêmica (OPS, 

2005). 

A fase larval do parasita (hidátide ou cisto hidático) é a responsável por 

parasitar vísceras (fígado, pulmão, rins, baço e coração) de bovinos, coelhos, 

equinos, ovinos, primatas e do homem, que funcionam como hospedeiro 

intermediário (MORO et al., 1999; OPS, 2006). Os cistos frequentemente são 

encontrados nas vísceras de animais abatidos (MORO et al., 1997).  

O prejuízo econômico sobre a perda de vísceras devido a hidatidose é 

importante, uma vez que uma das formas de prevenir que essa doença atinja o 

homem, é com a condenação das vísceras acometidas, retirando-as, assim, do 

comércio (MENDES, 1990). Segundo Palma (2013), a hidatidose apresentou uma 

prevalência de 0,50%, no período de março a maio de 2012, em quatro 

estabelecimentos, sendo três sob SIF localizados no Estados de Goiás e um sob 

Serviço de Inspeção Estadual (SIE), no Distrito Federal.  

De acordo com o artigo 180 do RIISPOA, órgãos com lesões periféricas 

calcificadas podem ser aproveitados dentro de certas condições a juízo da Inspeção 

Federal, logo após as partes atingidas serem retiradas. Porém, em casos de 

infecções graves o órgão deve ser obrigatoriamente condenado (BRASIL, 1997). 
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2.5 Perihepatite 

 A perihepatite é o processo inflamatório do fígado mais comumente 

encontrado nas espécies de açougue durante o seu abate, se manifestando por 

espessamento da cápsula hepática e mudança de coloração, tendendo a 

esverdeada; e pode ter relação com infecção parasitária (PINTO, 2014) e 

bacteriana, uma vez que Freitas e colaboradores (1995) ao estudarem esta 

patologia em bubalinos, isolaram como agente etiológico, a Chlamydia psittaci. 

Ainda, o espessamento desta cápsula também pode causar aderência às outras 

vísceras (COELHO, 2002). 

 Esta patologia foi relatada por Castro & Moreira (2010), em um Matadouro-

Frigorífico sob SIF no Triângulo Mineiro – MG, com uma frequência de 6,91% no 

período de janeiro de 2005 a dezembro de 2009, sendo responsável por um 

considerável prejuízo econômico; uma vez que órgãos que apresentarem coloração 

anormal ou que apresentarem aderência, devem ser sempre condenados de acordo 

com o artigo 191 do RIISPOA (BRASIL, 1997). 

 

2.6 Telangiectasia 

A telangiectasia é uma alteração circunscrita ao parênquima hepático, em 

consequência da dilatação de grupos capilares sinusóides, principalmente em 

bovinos de idade mais avançada (PINTO, 2014).  

Foi apontada como a segunda maior causa de condenação de fígados na 

linha de inspeção, apresentando frequência de 19,18% em 2011 em um 

estabelecimento sob SIF no município de Uberlândia- MG (SILVA et al., 2013). A 

condenação total de fígados devido a esta alteração também é habitual em 

estabelecimentos de abate sob o SIE, devido ao aspecto repugnante do órgão, 

apesar de não apresentar significado clínico (MENDES & PILATI, 2007). 

Nos casos desta afecção, deve-se seguir os seguintes critérios de julgamento 

e destinação do órgão: condenação total, quando a lesão atingir metade ou mais do 

órgão; ou rejeição parcial, no caso de lesões discretas, após a condenação das 

partes atingidas (BRASIL, 1997). 
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3. METODOLOGIA 

O presente estudo foi desenvolvido em colaboração com um Matadouro-

Frigorífico sob SIF situado na região da Zona da Mata mineira, o qual aprovou o 

mesmo e disponibilizou os dados utilizados. Trata-se de um estudo retrospectivo, 

realizado por um levantamento epidemiológico de dados no referido 

estabelecimento. 

 

3.1 Base de dados 

Foram utilizadas, como fonte de informação, fichas relativas ao movimento 

mensal de abate de bovinos, no período compreendido entre janeiro de 2007 e 

dezembro de 2013, em um Matadouro-Frigorífico localizado na Zona da Mata 

mineira, sob regime do SIF. Estas fichas forneceram os registros das atividades de 

abate realizadas durante a rotina de inspeção post mortem, proporcionando 

informações como data do abate, número de animais abatidos, parte animal, 

diagnóstico e destinação das peças. Foram considerados os dados relativos às 

doenças diagnosticadas no fígado na linha de inspeção “E”, em exame post mortem, 

responsáveis por condenação.  

Os animais foram abatidos e inspecionados seguindo as normas dispostas 

pelo Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA) (BRASIL,1971; 

BRASIL, 1997). Os fígados nos quais foram detectadas alterações ou lesões durante 

a sua linha de inspeção foram condenados pelo agente de inspeção e 

encaminhados à graxaria, para elaboração de subprodutos não comestíveis. Os 

achados foram anotados em papeleta específica de condenação do Departamento 

de Inspeção Final e, em seguida, transferidos para o sistema online de notificação 

do MAPA, o Sistema de Informações Gerenciais do Serviço de Inspeção Federal. 

 

3.2 Análise dos Resultados 

Todos os dados coletados foram processados em planilhas do Microsoft 

Excel, e para analisar a tendência da série histórica da frequência, foi realizada a 

análise de regressão linear, no programa SigmaPlot 13.0. 
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4. RESULTADOS E DISCUSSÕES 

 No período de janeiro 2007 a dezembro de 2013 foram abatidos 150.752 

bovinos no referido Matadouro-Frigorífico. Deste total, foram condenados 16.832 

fígados por apresentarem algum tipo de lesão ou alteração hepática, registrando-se 

uma prevalência total de 11,17% na região da Zona da Mata mineira (TABELA 1). 

Ainda, como pode ser observado, também na Tabela 1, a frequência de 

condenações hepáticas apresentou discreto aumento de 11,33% em 2007 para 

11,69%, em 2013. 

Os resultados observados foram demasiadamente baixos em comparação 

aos obtidos por Vieira e colaboradores (2011), que encontraram um percentual de 

condenação de fígados bovinos variando de 40,2% a 48,5%, no município de Atílio 

Vivacqua no sul do estado do Espírito Santo, em um Matadouro-Frigorífico sob SIE, 

entre os anos de 2008 a 2010. Entretanto, mostraram-se equivalentes em relação 

aos relatados por Silva e colaboradores (2013), com 12,36% de condenações 

hepáticas em um Matadouro-Frigorífico sob SIF em Uberlândia – MG, no ano de 

2011. Valores semelhantes também foram obtidos por Baptista (2008), com 12,7% 

de condenação hepática para todo o estado do Espírito Santo.  

TABELA 1. Número de bovinos abatidos e frequência das condenações de fígados, em um 
Matadouro-Frigorífico da região da Zona da Mata mineira, nos anos de 2007 a 2013, pelo 
Serviço de Inspeção Federal 

Ano Número de bovinos abatidos Fígados condenados 

n % 

2007 17.820 2.019 11,33 

2008 31.094 2.917 9,38 

2009 21.413 2.380 11,11 

2010 22.193 3.126 14,09 

2011 19.424 2.294 11,81 

2012 21.906 2.120 9,68 

2013 16.902 1.976 11,69 

Total 150.752 16.832 11,17 

 

Estas condenações representaram perda econômica considerável ao longo 

do período estudado. Levando-se em consideração o total de fígados condenados 

(TABELA 1) e o valor pelo qual o referido estabelecimento repassa esse miúdo ao 
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comércio (R$ 6,50), foram perdidos R$ 109.408,00, o que daria em média R$ 

15.629,71 por ano. Já um estudo realizado por Fruet e colaboradores (2013) em 

quatro matadouros sob SIM do município de Santa Maria – RS, constatou-se que o 

fígado obteve atuação de maior relevância nas perdas por condenação no período 

de outubro de 2010 a setembro de 2011, resultando em um prejuízo de R$ 

50.943,27 para os estabelecimentos pesquisados.  

Portanto, tendo em vista que o fígado é um dos miúdos mais valorizados 

comercialmente, fica evidente a importância de se evitar tais condenações por meio 

de planos de ações, estimulando o produtor a realizar um manejo sanitário 

adequado do rebanho, baseado em medidas profiláticas, a fim de otimizar a cadeia 

produtiva da carne (SILVA et al., 2013; SANCHEZ-VAZQUEZ & LEWIS, 2013). 

 Entre as causas de condenações hepáticas ilustradas na Figura 1, o 

abscesso apresentou a maior prevalência (3,56%), seguido da telangiectasia 

(3,29%) e fasciolose (2,44%). Porém, também foram diagnosticadas, embora em 

menor proporção, condenações por cirrose (0,27%), perihepatite (0,23%), hidatidose 

(0,14%), e outras causas (1,22%), como contaminação e congestão, que não foram 

contabilizadas individualmente (FIGURA 1). 

 

FIGURA 1. Prevalência (%) das causas de condenações hepáticas diagnosticadas em um 
Matadouro-Frigorífico da Zona da Mata Mineira, entre os anos de 2007 a 2013, pelo Serviço 
de Inspeção Federal. 

Concordando com os resultados obtidos no presente trabalho, Castro e 

Moreira (2010), também identificaram o abscesso como a principal causa de 

condenação hepática, com prevalência de 2,40% em um Matadouro-Frigorífico sob 

SIF, no período de janeiro de 2005 a dezembro de 2009, no Triângulo Mineiro, 



210 

 

Minas Gerais. Entretanto, segundo Vieira e colaboradores (2011), essa foi a quarta 

maior causa de condenação na região Sul do Espirito Santo, com 2,26%, de 2008 a 

2010. 

 Com relação às condenações por telangiectasia, Vieira e colaboradores 

(2011) também a encontraram como a segunda principal causa, apesar de terem 

observado uma prevalência superior à deste estudo (5,30%). Já segundo Castro e 

Moreira (2010), a telangiectasia foi a quarta maior causa de condenação hepática, 

mostrando-se com prevalência inferior, de apenas 0,59%. 

 A prevalência encontrada para fasciolose neste trabalho, foi 

consideravelmente superior a relatada por Aleixo e colaboradores (2015), que 

encontraram uma prevalência de 0,01% em todo estado de Minas Gerais; contudo, 

mostrou-se extremamente inferior a encontrada por Vieira e colaboradores (2011), 

de 27,04%, e por Gomes e colaboradores (2002), que encontraram uma taxa de 

infecção de 15,38% em bovinos abatidos em Campos dos Goytacases – RJ. As 

grandes variações observadas quanto às condenações por fasciolose nos diferentes 

estados citados, se dão, principalmente, devido ao fato do estado do Espírito Santo 

ser emergente para essa parasitose (FRAGA, 2008).  

Além disso, a ocorrência de fasciolose bovina é fortemente influenciada por 

uma associação de condições climáticas, como nível de precipitação e o número de 

dias chuvosos, com alguns parâmetros ambientais, como o tipo de solo e a presença 

de áreas alagadiças, sendo estes considerados fatores de risco para a fasciolose e 

responsáveis pela distribuição espacial desigual da doença (MAS-COMA et al., 

2009; SELEMETAS & WAAL, 2015). 

 Em relação as demais doenças diagnosticadas (cirrose, perihepatite, 

hidatidose e outras), essas também se mostraram relevantes nos prejuízos por 

condenação, uma vez que juntas apresentam uma prevalência de 1,86% (FIGURA 

1). Palma (2013) também encontrou prevalências semelhantes para cirrose (0,35%), 

perihepatite (0,64%), hidatidose (0,50%) e outras (2,69%), que somadas 

apresentaram total de 4,18%, mostrando que, apesar de pouco prevalentes, quando 

somadas acarretam grandes prejuízos ao Matadouro-Frigorífico, fazendo-se 

importante a prevenção de fatores que acarretam tais lesões. 

Segundo a Tabela 2, o percentual de condenações hepáticas por abscessos 

variou de 17,86% a 38,77% durante os 7 anos estudados. Concordando com os 
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resultados deste trabalho, Castro e Moreira (2010), verificaram que os abscessos 

foram responsáveis por 37,27% das condenações hepáticas, na região do Triângulo 

Mineiro, entre janeiro de 2005 a dezembro de 2009.  

Contudo, Silva e colaboradores (2013), reportaram uma frequência bastante 

superior a estas, também no estado de Minas Gerais, onde os abscessos foram 

responsáveis por 63,64% das condenações de fígados de bovinos abatidos em um 

Matadouro-Frigorífico sob SIF, no período de janeiro a dezembro de 2011, em 

Uberlândia. Já Vieira e colaboradores (2011) demonstraram uma frequência inferior 

à deste trabalho, variando de 4,44% a 5,84% na região sul do Espírito Santo, no 

período de 2008 a 2010.  

 Tais achados podem ser explicados pelos diferentes manejos de criação 

adotados em cada região descrita, uma vez que maiores índices de abscessos 

hepáticos podem ser ocasionados devido ao sistema de confinamento (VECHIATO 

et al., 2011). 

 A telangiectasia foi responsável por 18,15% a 48,83% das condenações 

hepáticas de 2007 a 2013 na região da Zona da Mata mineira (TABELA 2), 

aproximando-se com os achados de Mendes e Pilati (2007), onde 32,30% dos 

fígados bovinos condenados em dois frigoríficos sob SIE, na região do Planalto 

Serrano e do Alto Vale do Itajaí, em Santa Catarina, foram em decorrência de 

telangiectasia; e de Silva e colaboradores (2013), com uma frequência de 19,18% de 

condenações em Uberlândia –  MG, no ano de 2011.  

Corroborando com os resultados apresentados, Pinto (2014) relata que, 

juntamente com os abscessos, a telangiectasia tem alcançado as mais altas 

frequências em fígado de bovinos abatidos, o que pode ser justificado, 

principalmente, pelo abate de animais mais velhos. 

 Ainda, pode ser observado também na Tabela 2, que o percentual de 

condenação por fasciolose variou de 11,00% a 32,36% entre os anos estudados. 

Resultados semelhantes foram encontrados por Baptista (2008) e Mendes e Pilati 

(2007), onde a fasciolose foi responsável por 38,60% das condenações hepáticas no 

Espírito Santo e por 18,50% em Santa Catarina, respectivamente. Por outro lado, o 

percentual encontrado por Vieira e colaboradores (2011), foi consideravelmente 

superior, variando de 58,51% a 64,70%.  
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Como dito anteriormente, estas variações nos achados de fasciolose podem 

estar relacionadas com o manejo dado em cada região, sendo o sistema extensivo o 

de maior risco para a manutenção do parasita (ANDREWS, 1999; MENDES & 

PILATI, 2007). Além disso, pode ser influenciada pela temperatura e umidade 

(climas temperados) e por condições ambientais (baixa altitude e hidrografia com 

presença de áreas alagadiças), já que estes fatores contribuem para a manutenção 

dos moluscos, hospedeiros intermediários, e, consequentemente, com a 

disseminação do agente etiológico (BORAY, 1991; ROBERTS & SUHARDONO, 

1996; ANDREWS, 1999). 

Por fim, com base ainda nos dados fornecidos pela Tabela 2, foram 

realizadas análises de regressão linear das três principais causas de condenação 

hepática na Zona da Mata mineira, podendo observar que a frequência de 

condenações por abscesso e telangiectasia decresceram, enquanto a ocorrência de 

fasciolose aumentou ao longo dos sete anos pesquisados, como mostra a Figura 2. 
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TABELA 2. Quantitativo e percentual das causas de condenações de fígados bovinos na linha de inspeção "E", em um Matadouro-
Frigorífico da Zona da Mata Mineira, nos anos de 2007 a 2013, pelo Serviço de Inspeção Federal 

Causa 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 

n % n % n % n % N % n % n % 

Abscesso 764 37,84 1.131 38,77 846 35,55 1.032 33,01 708 30,86 540 25,47 353 17,86 

Cirrose 8 0,40 4 0,14 124 5,21 173 5,53 62 2,70 34 1,60 0 0 

Fasciolose 222 11,00 519 17,79 454 19,08 587 18,78 614 26,77 684 32,36 602 30,47 

Hidatidose 9 0,45 3 0,10 62 2,61 65 2,08 35 1,53 36 1,70 8 0,40 

Perihepatite 0 0 0 0 116 4,87 144 4,61 33 1,44 46 2,17 14 0,71 

Telangiectasia 986 48,83 871 29,86 432 18,15 692 22,14 555 24,19 594 28,02 824 41,70 

Outras 30 1,48 389 13,34 346 14,53 433 13,85 287 12,51 186 8,77 175 8,86 

Total 2.019 100 2.917 100 2.380 100 3.126 100 2.294 100 2.120 100 1.976 100 

 

 

FIGURA 2. Análise de regressão linear da frequência (%) das três principais causas de condenações de fígados bovinos, em um Matadouro-

Frigorífico da Zona da Mata mineira, entre 2007 e 2013, pelo Serviço de Inspeção Federal: a) Abscesso; b) Fasciolose; c) Telangiectasia. 
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Segundo a Figura 2a, observa-se um decréscimo no percentual de 

condenações por abscesso entre os anos de 2007 a 2013, com redução da 

frequência de 3,26% ao ano, com 89% de confiança. Trata-se de um resultado 

positivo para a região da Zona da Mata mineira, pois as perdas decorrentes dos 

abscessos são as mais variadas, entre as quais destacam-se a redução no ganho 

de peso dos animais, que pode chegar a 11%, a eficiência alimentar desses animais 

sofre uma redução de até 9,7%, e ocorre, também, queda na taxa de crescimento de 

5,8% a 12,7% naqueles animais que são acometidos, o que gera uma grande perda 

econômica para os pecuaristas e para os demais envolvidos neste processo (BRINK 

et al., 1990; NAGARAJA & CHENGAPPA, 1998; NAGARAJA & LECHTENBERG, 

2007). 

Já com relação ao percentual de condenação por fasciolose, foi observado 

um aumento de 3,40% na frequência ao ano (90% de confiança), durante o período 

avaliado (FIGURA 2b). Bernardo e colaboradores (2011), ao avaliarem as 

condenações de fígados bovinos no sul do Espírito Santo, verificaram, para 

fasciolose, uma tendência histórica crescente entre os anos de 2006 a 2009, indo de 

acordo com o descrito no presente trabalho. Estes resultados vão de encontro com o 

descrito por Aleixo e colaboradores (2015), que afirmaram que a fasciolose está, no 

momento, se expandindo por todo o Brasil. 

Trata-se de uma informação de grande importância, já que, além de aumentar 

as condenações hepáticas, a fasciolose também reflete negativamente no 

rendimento final da carcaça, uma vez que carcaças de bovinos parasitados por F. 

hepatica apresentam piores conformações, com menor espessura de gordura de 

cobertura e menor peso após a refrigeração, devido ao gotejamento excessivo 

(SANCHEZ-VAZQUEZ & LEWIS, 2013). 

Sobre o perfil de condenações por telangiectasia, devido às variações anuais 

no período em questão, a análise de regressão não foi confiável (0,02% de 

confiança); no entanto, pode ser observada uma discreta tendência decrescente, 

com redução de 0,67% da frequência ao ano (FIGURA 2c). Apesar desse processo 

não apresentar reflexos sobre a saúde humana, este comportamento decrescente é 

de grande importância econômica, já que os fígados afetados por esta patologia são 

rejeitados para consumo pelo aspecto repugnante que apresenta; além disso, o fato 

de a etiologia ser desconhecida dificulta a aplicação de métodos de prevenção 

(BRASIL, 1997; MENDES & PILATI, 2007).  
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5. CONCLUSÃO 

 Durante o período estudado foram observadas várias afecções responsáveis 

por causar condenações de fígados bovinos na região estudada, dentre elas 

destacaram-se três como as mais prevalentes: abscesso, telangiectasia e fasciolose. 

Essas condenações resultaram em perdas econômicas de grande relevância tanto 

para o Matadouro-Frigorífico quanto para os produtores.  

Deve-se ressaltar, ainda, a importância de algumas dessas afecções para a 

saúde pública, mostrando a utilidade da inspeção post mortem em Matadouros-

Frigoríficos como uma ferramenta para monitorar a saúde e a produção animal e 

para preservar pela saúde pública. 
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RESUMO 

 Afecções odontológicas, estão entre os principais problemas encontrados em 
equinos, consequentemente se associam a perda de peso, dificuldade para deglutir 
e redução do desempenho podendo até mesmo levá-los a morte. Sendo assim este 
trabalho tem por objetivo realizar um levantamento sobre as principais afecções 
odontológicas que acometem os equinos encaminhados por diferentes razões ao 
Hospital Escola Veterinário Gardingo LTDA. Foram analisados seis equideos entre 
os meses de fevereiro a abril do ano 2016, animais estes de ambos os Sexos e 
idades diferentes. Todos os animais analisados apresentaram alguma afecção 
odontológica, tais como: Pontas de esmalte dentário, dente de lobo, fratura, doença 
periodontal, doença periapical e diastemas. Tendo em vista os resultados obtidos, 
conclui-se que um exame periódico da cavidade oral dos equinos por um médico 
veterinário é de grande valor, para diagnosticar e tratar tais afecções.   

PALAVRAS CHAVES: Afecções odontológicas, equino, odontologia. 

1. INTRODUÇÃO  

O Brasil possui a quarta maior população de equinos no mundo, animais 

estes usados para lazer, trabalho ou em competições esportivas (GUERRA JUNIOR, 

2010).A saúde bucal é essencial para estabelecer e manter a higidez dos animais, 

propiciando-os bem estar e melhora na fisiologia mastigatória (CUNNINGHAM & 

KLEIN,2008). 

A mecânica bucal tem a finalidade de reduzir o tamanho das partículas 

apreendidas pelos lábios e dentes, umedece-las e pré digeri-las, para melhor 

digestão gástrica e intestinal (THOMASSIAN, 2005). Contudo somente uma 

pequena parte da população equina passa por uma avaliação odontológica 

periodica. A outra parcela da população, é negligenciada devido a falta de 

informação, limitações econômicas, e indisponibilidade de profissionais 

especializados em realizar o serviço (ROSCOE, 2007). 

Nos animais afetados por afecções dentárias, podem surgir dificuldade na 

apreensão e deglutição dos alimentos, emagrecimento e queda na performance que 

pode ser vista principalmente nos animais de alto desempenho, tornando-se 

imprescindível a presença do médico veterinário na execução de exames periódicos, 

diagnóstico, monitoramento odontológico e tratamento clínico ou cirúrgico adequado, 
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que resultará em um equino saudável, com melhor desempenho e maior vida útil 

(BOTELHO et al., 2007).Este trabalho tem por objetivo realizar um levantamento 

sobre as principais afecções odontológicas que acometem os equinos atendidos no 

Hospital Escola Veterinário Gardingo LTDA entre os meses de fevereiro a abril de 

2016. 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA. 

  As características dentárias são diferentes em cada espécie havendo 

particularidades inerentes à cada uma. Os equinos possuem alguns grupos de 

dentes tais como incisivos, caninos, pré-molares e molares que são classificados 

quanto à forma, tamanho e número, função e fisiologia. Sendo assim titulados de 

difiodontes por possuírem uma dentição decídua, hipsodontes por possuírem os 

dentes de coroas largas, anisognata por possuir a largura do arco dentário maxilar 

30% maior que a largura do arco dentário mandibular, gnatostomatas por possuírem 

a mandíbula móvel e ainda classificados como anelodontes, por terem dentes de 

desenvolvimento limitado, mas de erupção contínua durante a vida (DIXON, 2002; 

BAKE & EASLEY, 2005; EASLEY, 1996; LOWDER & MUELLER,  1998).    

Os equinos realizam movimentos mastigatórios diferentes das demais 

espécies. Sua mordida possui força no sentido transversal, que fortifica a sua 

musculatura massetérica, como também faz movimentos caudo rostrais e laterais 

que auxiliam em uma melhor trituração do alimento. Apesar do movimento vertical 

não ser o predominante na mastigação dos equinos, ele o executa com maior 

intensidade quando se encontra estabulado se alimentando de rações 

industrializadas.(DIXON, 2002). 

Os alimentos concentrados e as forragens oferecidas ao animal agem de 

maneira direta em seu ciclo mastigatório visto que o animal realiza diferentes 

movimentos mastigatórios para cada tipo de alimento ingerido (PAIVA NETO, 2010).  

O numero total dos dentes nos equinos é variável em função so sexo e idade 

dos animais. Diante disso as fêmeas adultas possuem em sua totalidade 36 dentes, 

sendo que os machos adultos podem atingir de 40 a 44 dentes, podendo variar de 

acordo com a presença dos caninos e dos dentes primeiros pré-molares (dentes de 

lobo). Os equinos possuem três incisivos superiores denominados canto, médio e 

pinça e três inferiores com a mesma denominação, possuindo também dois caninos 

superiores e dois inferiores quando estão presentes, pois, em fêmeas geralmente 

estes dentes não são observados. Três pré-molares superiores no entanto, quando 
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o primeiro pré-molar (dente de lobo) esta presente o animal fica com um total de 

quatro pré-molares, possuindo também três molares superiores e três molares 

inferiores (BACKER & EASLEY 2002; TOWNSEND, DIXON & BARAKZAI, 2008). 

Os dentes incisivos totalizam 6 em cada arcada, sendo denominados canto, 

médio e pinça. Estes dentes sofrem desgaste ao longo da vida revelando seu anel 

central denominado copo ou marca, sendo que, os dentes da arcada superior são 

mais largos e convexos, o incisivo do canto superior é mais largo que todos os 

demais. Cada dente afunila-se uniformemente desde sua coroa até o seu ápice, a 

parte apical destes dentes representa a raiz. Entretanto uma parte deste dente é 

chamada de coroa de reserva. Esses dentes se inrompem mais ou menos na 

mesma época e estão sobre total desgaste quando o animal atinge 5 anos de idade. 

Os dentes incisivos formam um arco, que a princípio é convexo mas torna se 

angular tornando se tangente para os dentes opostos (GETTY et al., 2007). 

Os dentes caninos são geralmente ausentes nas fêmeas. O canino superior 

encontrasse mais próximo dos incisivos do que dos pré molares criando assim um 

espaço desigual estre esses dentes. O canino inferior e mais rostral ainda do que o 

superior. Quando o animal fecha a boca raramente esses dentes entram em contato. 

Este dente é simples, pontiagudo e relativamente pequeno. Tanto os caninos 

superiores e inferiores são semelhantes em sua forma (GETTY et al., 2007). 

O primeiro pré molar muitas vezes é ausente. Quando presente,  é vestigial 

sendo relativamente pequeno podendo também não vir a se irromper. Os demais 

dentes pre molares e molares se assemelham muito em tamanho largura e 

comprimento. São grandes, largos e de formato prismático com exceção do primeiro 

e do último que apresenta três lados. Seu comprimento é de 8 cm antes de iniciar 

seu desgaste. Os dentes inferiores são mais estreitos e retos diferenciando-se da 

arcada superior, porém suas curvaturas são semelhantes. Já suas raízes, 

encontram se direcionadas rostral e caudalmente  (GETTY et al., 2007). 

Os dentes possuem uma grande importância nos equinos para que possam  

triturar os alimento com eficiência, refletindo então a necessidade e a importância da 

avaliação odontológica periódica desses animais. O principal ponto para se iniciar 

um bom exame odontológico é efetuar uma anamnese completa. Após a anamnese 

inspeciona se a parte externa e interna da cavidade oral do animal. A primeira 

observação a ser feita é a avaliação da existência ou não de assimetria facial, que 

pode ser um indicativo de alguma afecção. Em seguida deve-se examinar os lábios 
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e por fim realizar a inspeção interna avaliando mucosas e dentes (GIECHE, 2013; 

GIECHE, 2007; EASLEY, 2008).  

2.1 Principais afecções dentárias. 

Segundo (JOHNSON & PORTER, 2006; TOWNSEND, DIXON & BARAKZAI, 

2008), as afecções odontológicas mais frequentes encontradas em equinos são 

pontas excessivas de esmalte dentário, ondas, degraus, fraturas ou erupção 

defeituosa, diastemas, ganchos rostrais e caudais, rampas, cristas transversais 

acentuadas e doença periodontal.  

Os principais sinais clínicos de afecções dentarias são a dificuldade em 

apreender, cortar e triturar o alimento. Muita das vezes, os sinais clínicos se 

manifestam quando os problemas dentários estão em grau avançado, e com 

prognostico desfavorável (JOHNSON & PORTER, 2006). 

2.1.1 Ondas 

As ondas são irregularidades em formato de ondas nas arcadas. Acredita-se 

que a sua existência esteja ligada a diferente velocidade de erupção e desgaste dos 

dentes, e são classificados como congênitas ou adquiridas. Essas ondulações 

podem também ser encontradas na arcada oposta em resposta ao problema 

primário. (DIXON  et al.,  1999; JOHNSON & PORTER, 2006). Com isso, alterações 

na mecânica da boca fica comprometida, propiciando o aparecimento de afecções 

dentárias secundárias. Torna-se imprescindível a correção dessas ondulações para 

que os movimentos mastigatórios do animal voltem a exercer sua função com 

eficácia. (JOHNSON & PORTER, 2006). 

2.1.2 Degraus. 

Os degraus são resultados da variação de altura dos dentes opostos, como 

consequência do crescimento excessivo ou defeituoso de um dente. Podem também 

ser provenientes de fraturas ou extrações dentárias, permitindo assim o crescimento 

exagerado do dente da arcada oposta por falta de contato e desgaste com o seu 

opositor. Essa afecção compromete de forma intensa os movimentos mastigatórios 

do animal e pode vir a lhe causar dor. (DIXON et al., 2000). 

2.1.3 Diastemas. 

Os diastemas são os intervalos encontrados entre dois dentes adjacentes 

podendo ser encontrados  entre os dentes incisivos, embora menos comum, e  entre 

os dentes pré-molares e molares. Eles são classificados como abertos ou fechados, 

abertos que permitem o trânsito livre de alimentos e fechados quando o alimento 
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penetra e se aloja. Os dentes mais acometidos são os dentes mais caudais. Eles 

ainda podem ser classificados como primários ou secundários congênitos ou 

adquiridos. Eles também podem predispor a afecções odontológicas secundárias 

como infecções periapicais e fistulas (OMURA, 2003). 

2.1.4 Presença do primeiro pré molar. 

O primeiro pré-molar é um dente vestigial nos equinos conhecido como dente de 

lobo, podendo ter formas e tamanhos variáveis, ser uni ou bilateral e pode vir ou não 

a irromper. Sua incidência é maior na maxila. Quando ele não se irrompe pode 

causar muita dor quando em contato com freios e bridões (FERNANDES FILHO et 

al., 2014). 

2.1.5 Fraturas. 

Os cavalos em geral adquirem fraturas de varias maneiras e formas como por 

exemplo por meio de traumas externos, que podem ser causados por coices, brigas 

entre eles ou pelo simples hábito de morder objetos inanimados, que acontece 

devido a alguma deficiência de minerais, por stress, ou distúrbios comportamentais 

(Dixon et al., 2006) 

 

2.1.6 Pontas excessivas de esmalte dentário. 

Considerada a afecção mais comum entre os equinos, as pontas excessivas 

de esmalte dentário se dão devido ao desenvolvimento agudo dos dentes, contudo , 

quando se tornam muito grandes , podem acabar acometendo tecidos como o 

cemento e a dentina do dente oposto a ele. Esta afecção se desenvolve nas bordas 

laterais da maxila e medial da mandíbula, vindo a causar lacerações na bochecha e 

língua durante a mastigação, causando desconforto ao animal impedindo-o de 

realizar seu ciclo mastigatório completo (DIXON et al., 2007).  

Animais com dor podem vir a mastigar de forma unilateral, que pode causar 

um posicionamento anormal da cabeça, uma má digestão de alimentos, um certo 

desgaste do incisivo, e desenvolvendo assim uma superfície oclusa diagonal e uma 

sobremordida. Em certos casos essa sobremordida se torna tão intensa que os 

incisivos superiores acabam crescendo ate abaixo dos incisivos inferiores, gerando 

um aprisionamento mecânico que acaba delimitando o desenvolvimento mandibular 

(DIXON & DACRE, 2005). O raspado ou moagem das coroas é o procedimento mais 

utilizado em medicina veterinária para o tratamento de pontas excessivas de esmalte 

dentário, ele restaura a superfície oclusal dos dentes, mais deve ser feito de forma 
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cuidadosa pra não nivelar as superfícies oclusais dos arcos de lado a lado 

(BRIGHAM & DUNCANSON, 2000). 

2.1.7 Doença periodontal  

O periodonto desempenha importantes funções na cavidade oral, visto que é 

formado por estruturas como a gengiva que é responsável por proteção, osso 

alveolar e ligamento periodontal que possui função de sustentação do dente. A 

doença periodontal, acomete frequentemente pacientes geriatras. No entanto 

também podem ser encontradas em animais jovens (PAULO, 2010). Esta afecção 

ocorre por uma infecção, presença de alimento em diastemas (OMURA, 2003), 

alimento compactado em locais de fraturas (DIXON et al., 2000), levando a 

alterações no periodonto quadros estes que se progressivos levam a inflamação do 

periodonto, caracterizando esta afecção (PAULO, 2010). 

 

3. METODOLOGIA  

       Este trabalho foi realizado no Hospital Escola Veterinário Gardingo LTDA da 

Faculdade Vértice - Univértix, entre os meses de fevereiro a abril de 2016. Seus 

resultados foram analisados através de um estudo seccional (transversal) (FILHO & 

ROUQUARYOL, 2014). 

Foram obedecidos alguns critérios para seleção dos animais internados no 

Hospital Veterinário que consistiu na autorização do proprietário, utilização de 

animais hemodinamicamente estáveis, após exame clinico geral que atestou a 

segurança do procedimento de sedação, a realização de uma entrevista com o 

proprietário, animais com idade superior a 2 anos, que não fossem  portadores de 

afecções cirúrgicas e não tivessem sido submetidos a procedimentos odontológicos 

nos últimos 6 meses, eram de ambos os sexos. 

Após a seleção dos animais aptos a serem submetidos ao exame 

odontológico foi realizada uma anamnese que consistiu em um questionário com as 

seguintes perguntas feitas ao proprietário: Se houve ou não alterações de manejo 

alimentar nos últimos tempos, dieta atual do animal, frequência diária de 

alimentação e oportunidades de acesso ao pasto pelo animal. 

      Os animais aptos a análise, foram contidos adequadamente com cabrestos em 

troncos apropriados, e logo em seguida submetidos à sedação com Cloridrato de 
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Detomidina na dose de 0,01 mg/kg de peso vivo, para a colocação do abre boca, 

analisando assim com lanterna e espelho odontológico toda a cavidade oral destes 

animais. Os resultados obtidos foram analisados e separados de acordo com as 

respostas coletadas nos questionários, realizados previamente. 

 
4. RESULTADOS E DISCUSSÕES  
 

Na avaliação das afecções encontradas, observou-se algumas alterações em 

comum entre todos os animais, como também algumas alterações distintas que 

foram menos frequentes. A principal afecção encontrada foi a ponta excessiva de 

esmalte dentário (fig.1), que estava presente em 100% dos animais avaliados 

(TABELA 2). Dados que se assemelham aos resultados de Hole e Dixon (2008), que 

demonstraram 100% dos animais com Pontas de esmalte dentários. No entanto 

resultados diferentes foram constatados por Berbari Neto (2014), que revelou 83,9% 

dos animais com pontas de esmalte dentários, e 96% em estudos realizados por 

Rizzo et al., (2011). 

O maior fator relacionado com a presença de pontas de esmalte dentário é a 

domesticação e principalmente o confinamento dos equinos como também pode ser 

visto na Tabela 1, visto que no sistema intensivo de criação ocorre drasticamente a 

mudança alimentar destes animais quando comparado com os hábitos na natureza. 

A utilização de alimentos concentrados tende a reduzir o volume de alimento 

ingerido e assim consequentemente reduz os movimentos mastigatórios, como 

também estimula maiores movimentos verticais e não os laterais que são os que 

desempenham a função de desgaste da mesa dentária corretamente (PAGLIOSA et 

al., 2006).  
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FIGURA 1: Seta evidenciando pontas excessivas de Esmalte Dentário em todos os dentes pre 
molares e molares. Fonte: arquivo pessoal. 
 
 

  Tabela 1: Resultado das afecções odontológicas encontradas nos animais avaliados no Hospital 
Veterinário Gardingo LTDA, de acordo com alimentação e o ambiente. (intensivo/Baia); 
(Extensivo/Pasto; (semi-intensivo/Baia e piquete). 

 

 

A presença do dente-de-lobo (fig.2) é uma característica genética hereditária 

nos equinos, dente este que em seus ancestrais era conservado devido à 

necessidade na trituração de alimentos grosseiros. Devido a evolução do modo de 

alimentação e criação destes animais torna-se dispensável sua presença. (PAULO, 

2010). No presente estudo foi constatado a presença em 16,66% (TABELA 2) dos 

animais analisados. No entanto resultados mais relevantes foram encontrados por 

Fernandes Filho et al., (2014), que constatou a incidência de 57,4%, esta variação 

pode estar relacionada com o número de animais em estudo, espécie e sexo. A 

presença deste dente conhecido como dente de lobo (primeiro-pré-molar), nos 

equinos acarreta diversos problemas principalmente os relacionados ao 

comportamento do animal quando são utilizados instrumentos de comandos bucais 
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como os bridões e freis, diante destes fatores o tratamento recomendado é a 

extração. 

 
FIGURA 2: Seta evidenciando dentes de lobo na cavidade oral de um equino. Fonte: arquivo pessoal. 

 

Tabel
a 2: 
Altera
ções 

odont
ológic

as 
identi
ficad

as e 
expostas em porcentagem de acordo com cada patologia, em equinos atendidos em um Hospital 
Veterinário, no interior de Minas Gerais. 
 

As fraturas (fig.3) são lesões que acometem os dentes e os tecidos moles. Os 

dentes incisivos, geralmente são mais afetados por morderem em objetos como 

réguas, cochos, feneiros ou por traumas (DIXON et al., 2006). As fraturas referidas 

neste trabalho, totalizaram 33,33% (TABELA 2) dos animais analisados, com fratura 

dos dentes incisivos e fratura em slab dos dentes 110 e 210 do equino 5 como visto 

na Tabela 1. Resultados semelhantes foram encontrados por Farias et al., (2010), 

que observou uma incidência em 30% dos animais em estudo. Resultados estes que 

justificam-se de acordo com o manejo em que o animal é submetido, que podem 

gerar distúrbios comportamentais como estereotipias e o hábito de morder madeira 

por deficiência de minerais (VIEIRA, 2006). 

Alterações Patológicas 
Odontológicas 

Valores Absoluto de 
animais 

Incidência em % 

Pontas Excessivas de 
Esmalte Dentário 

6 100 

Fratura 2 33,33 
Diastema 1 16,66 

Doença Periodontal 1 16,66 
Doença Periapical 1 16,66 

Dente de Lobo 1 16,66 
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FIGURA 3: Foto A demonstrando fratura no segundo incisivo; B representando o reparo e foto C 
representando a cerclagem. Fonte: arquivo pessoal. 
 

A doença periodontal é toda lesão que acomete o periodonto, que é composto 

por gengiva, que possui função de proteção, ligamento periodontal e o osso alveolar 

desempenhando função de sustentação (PAULO, 2010). No presente trabalho 

obteve um resulto de 16,66% de acometimento como apresentado na Tabela 2. No 

entanto resultados diferentes foram encontrados por Paulo, (2010), que observou 

uma incidência de 60% dos animais examinados. A doença periodontal é 

basicamente de origem infecto-inflamatória progressiva e crônica, que acomete 

geralmente animais mais velhos acima de 14 anos, afirmação que contradiz 

resultados demonstrados neste trabalho, onde foi constatada esta patologia em 

animais com idade média de nove anos. (PAULO, 2010). 

As doenças periapicais (fig.4) são alterações que estão na região do ápice 

dentário devido a infecção da polpa dental causada por trauma, caries (menos 

comum em equinos), agentes irritantes como cistos e abscesso periapical. 

(PAGLIOSA et al., 2004). Neste estudo observou-se que 16,66% (TABELA 2) dos 

animais analisados foram positivos. Resultados diferentes foram constatados por 

Rapp & Zoppa, (2010) que observou nos casos atendidos um valor de 26,66%. Nas 

causas das doenças periapicais em equinos existem algumas ainda a serem 

definidas, sendo uma doença de difícil tratamento em alguns casos por 

complicações secundárias (PAGLIOSA et al., 2004). 
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FIGURA 4: Seta evidenciando uma fistula causada por doença periapical. Fonte: arquivo pessoal.  

 

Os espaçamentos existentes entre os dentes são denominados de diastemas 

(fig.5), que podem ser de origem congênita ou adquirida. Os diastemas adquiridos 

podem ocorrer principalmente por fraturas ou deslocamentos dentários. As formas 

congênitas estão relacionadas com um distanciamento anormal das gemas 

dentárias, ou até mesmo a própria ausência (Robert et al., 2010). Na pesquisa 

realizada foi constatado a presença   de diastema em 16,66% dos animais 

avaliados(TABELA 2). Resultados semelhantes foram constatados por Berbari Neto 

(2014), que observou 18% desta afecção nos animais avaliados. Dixon et al (2011) 

também revela resultados semelhantes em seus animais pesquisados constatando 

em 20 %. Os restos de alimentos que se alojam nesses espaços interdentários 

decompõem-se, inflamando a gengiva e originando acumulações profundas de 

material pútrido, favorecendo o crescimento de microrganismos anaeróbios, 

formando um processo degenerativo e inflamatório crónico, que afeta drasticamente 

o ligamento periodontal e posteriormente o osso alveolar, o qual acaba por sofrer 

lise óssea, tornando o dente frágil e doloroso devido à doença periodontal avançada 

nessa situação. (Collins & Dixon, 2005). 

 

5. CONCLUSÃO  
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Diante dos resultados expostos neste estudo, verificou-se que todos os 

animais examinados apresentavam alguma alteração dentária, mesmo não 

apresentando sinais clínicos evidentes de afecções dentárias. Sendo assim 

indispensável o exame da cavidade oral dos equinos periodicamente pelos médicos 

veterinários, pois são afecções que podem causar desconforto e assim reduzir o 

desempenho do animal, seja este para trabalho, esporte ou lazer.  
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RELATO DE CASO – DERMATOFITOSE SECUNDÁRIA A DERMATITE ATÓPICA 
CANINA EM ANIMAL JOVEM 

 

Acadêmica: Rayssa Campos Martins 

Orientadora: Mayara Cristine Ferreira de Aguiar 

 
RESUMO 
Um animal da espécie canina, da raça Chow Chow, de três meses de idade, com 
presença de lesões dérmicas como, áreas alopécicas eritematosas, por vezes 
hiperpigmentadas com liqueinificação e escoriações, desenvolveu dermatofitose 
secundária a presença da dermatite atópica canina primária (DAC). A DAC tem 
caráter genético, inflamatório, pruriginoso, crônico recorrente, e decorrente de 
mecanismos imunopatológicos e alterações epidérmicas. Animais acometidos pela 
DAC se tornam sensibilizados a antígenos ambientais. A dermatofitose é uma 
dermatopatia infectocontagiosa, de origem fúngica, causada por dermatófitos, que 
possuem biotropismo característico por tecidos como pêlos, unhas e pele, raramente 
parasitando células vivas. 
 
Palavras-chave: dermatite atópica canina; dermatofitose; Chow Chow; cães. 
 
1. INTRODUÇÃO 

Os problemas dermatológicos em cães estão dentre as principais queixas de 

proprietários de animais que buscam as clínicas veterinárias. Os agentes 

causadores de doença de pele diagnosticadas em cães são diversos e podem ter 

origem bacteriana, imunopáticas, fúngicas, endócrinas e parasitárias (MACHADO, 

2004).  

A dermatite atópica canina (DAC) é uma dermatopatia de origem genética e 

está dentre os distúrbios alérgicos cutâneos de origem imunopáticas (ZANON et al., 

2008). Animais que adquirem DAC frequentemente apresentam infecções cutâneas 

secundárias por Staphylococcus spp. e/ou Malassezia spp. (VIEIRA, 2008). A 

doença se manifesta em estações quentes do ano, e concomitante a prevalência da 

doença, a raça está dentre os fatores predisponentes (PEREIRA et al., 2012; 

ZANON, 2008). 

A abordagem terapêutica da DAC pode ser dividida em tratamento etiológico, 

sistêmico e tópico, devendo ser avaliado fatores como sazonalidade, distribuição e 

quantidade da pele agredida, além da disponibilidade do proprietário em realizar o 

tratamento e explicação dos possíveis riscos (SCOTT et al., 2001). 

Cães com DAC apresentam doenças concomitantes/secundárias e a 

dermatofitose está dentre as doenças secundárias frequentemente encontradas 

(JOAQUIM et al., 2014). 
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A dermatofitose é uma enfermidade infectocontagiosa, causada por invasão 

de fungos queratinofílicos, denominados dermatófitos, que possuem biotropismo 

característico por tecidos como pêlos, unhas e pele, raramente parasitando células 

vivas na qual a reação granulomatosa envolve hifas dermatofíticas, denominada 

pseudomicetoma (CARVALHO, 2010; GUAGUÈRE et al., 2005; MEDEIROS et al., 

2009). 

O presente trabalho teve por objetivo relatar o caso de um paciente canino 

jovem referenciado ao Hospital Veterinário-Univértix, que desenvolveu dermatofitose 

secundária a dermatite atópica canina. 

 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA  

2.1 Dermatite atópica canina 

De acordo com Lucas et al., (2007) e Scott et al., (2001), a dermatite atópica 

canina (DAC) é uma dermatopatia comum na clínica de pequenos animais, que 

acomete aproximadamente 10% da população canina e é avaliada como a segunda 

maior causa de prurido em cães. Esta alteração tem caráter genético, inflamatório, 

pruriginoso, crônico recorrente, e decorrente de mecanismos imunopatológicos e 

alterações epidérmicas. 

Animais acometidos pela DAC se tornam sensibilizados a antígenos 

ambientais absorvido por via percutânea, inalatória, ou até mesmo pela via 

gastrointestinal e está associada mais comumente com anticorpos IgE e IgG 

específicos para alérgenos ambientais, como ácaros, poeira doméstica, esporos de 

fungos, pólen de gramíneas, escamas de animais e humanos, além de restos de 

insetos (FRANCO et al., 2011; LUCAS et al., 2007). 

A etiopatogenia da DAC está associada a mutações genéticas que geram 

deficiências na função da barreira tegumentar, a defeitos na resposta imune da pele 

e a hipersensibilidade cutânea tipo I com produção de anticorpos reagentes e 

granulação de mastócitos, o que causa maior disposição para infecções secundárias 

de origem bacteriana e fúngica, que são encontradas com maior frequência em 

áreas seborréicas e eritematosas da pele, o que aumenta a resposta inflamatória 

tegumentar (NUTTALL 2008; CORK et al., 2006). 

A reação dos anticorpos IgE e IgG, fixados nas superfícies dos mastócitos 

com os alérgenos específicos, leva a liberação de mediadores responsáveis pela 
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reação inflamatória e pelo prurido. Esses mediadores ligam-se diretamente a 

receptores específicos para coceira (plurireceptores) que estão ligadas a áreas 

específicas do cérebro. Os mediadores da coceira incluem prostaglandinas, 

neuropeptídeos, histamina e leucotrienos, que quando liberados na pele causa o 

prurido (WILLEMSE, 1998). 

Além das raças mais predispostas como Sharpei, Chow Chow, Cairn Terrier, 

Lhasa Apso, Shih Tzu, Dálmata, Pug, Golden Retriever, Boxer, Labrador e 

Schnauzer, a DAC pode acometer animais de várias raças e diferentes idades 

(GASPARETTO, et al., 2013; MACHADO, 2008; SOARES, 2008). 

 

2.2 Sinais clínicos 

As características clínico-epidemiológicas compatíveis com DAC incluem a 

manifestação de sinais clínicos antes dos três anos de idade, habitação em 

ambientes fechados, prurido responsivo aos glicocorticóides que surge antes das 

lesões de pele (FAVROT et al., 2010). 

A idade em que os sinais clínicos se iniciam varia de seis meses a sete anos. 

Cerca de 70% dos cães desenvolvem a doença entre um e três anos de idade 

(SCOTT et al., 2001). 

O sinal clínico frequentemente observado é o prurido crônico localizado ou 

generalizado, o que leva o animal a coçar, a lamber, a morder ou a arranhar a sua 

própria pele (FRANCO et al., 2011). 

De acordo com Olivry et al., (2010), lesões de pele primárias consistem em 

eritema, máculas e pequenas pápulas. Contudo, a maioria dos pacientes apresenta 

lesões que ocorrem secundariamente ao auto traumatismo, como por exemplo, 

escoriações, alopecia, liquenificação e hiperpigmentação. As regiões do corpo 

geralmente acometidas são as extremidades, assim como, a face, pavilhões 

auriculares, cervical ventral, axilas, virilha, abdômen, períneo, região ventral da 

cauda, regiões ventrais e dorsais das patas. 

 

2.3 Diagnóstico 

O diagnóstico é feito levando em consideração a anamnese, sinais clínicos, 

exames complementares para exclusão das demais dermatopatias. Estão incluídas 

como diagnóstico diferencial a hipersensibilidade alimentar, dermatite a picada de 

pulgas, sarna sarcóptica, piodermite secundária e dermatite por contato. No entanto, 
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o diagnóstico e a manifestação dos alérgenos envolvidos só poderão ser obtidos 

mediante a testes cutâneos (MACHADO; SOARES 2008; SCOTT et al., 2001; 

MOTTA et al., 2005). 

De acordo com MOTTA et al., (2005); DETHIOUX, (2006); DEBOER, (2001); 

HILLIER, (2001) e SCOTT et al., (2001) o teste intradérmico é considerado o único 

método in vivo aceito para verificações a respeito de medicamentos antialérgicos, 

sendo o escolhido na detecção dos alérgenos causadores de sinais nos cães. Este 

teste pode ser usado para detectar IgEs ligadas aos mastócitos na pele, medindo o 

grau de degranulação deles e a resposta da pele aos mediadores inflamatórios, da 

hipersensibilidade mediada por anticorpos IgG (reação por imunocomplexos, reação 

tipo III de Gell-Coombs ou reação de Arthus), ou por células (reação tardia ou Tipo 

IV de Gell-Coombs) a determinado antígeno, que é injetado na derme superior com 

seringa e agulha apropriadas.  

A biópsia de pele é um método que permite obter fragmentos de derme de 

diâmetro variável, necessitando o uso de tricotomia ampla e anestesia local. A 

biópsia é fundamental para um diagnóstico preciso e para a escolha do 

tratamento mais adequado a cada caso. O material utilizado para a realização da 

biopsia de pele é o bisturi, que é introduzido com movimentos firmes e sempre na 

mesma direção, até atingir o tecido subcutâneo. O fragmento obtido é recolhido 

cuidadosamente com ajuda de pinças e tesouras de ponta fina. Para evitar danos as 

estruturas, os fragmentos recolhidos são colocados no fixador de formalina a 10%, a 

uma temperatura ambiente, por um tempo superior a 12 horas. Após o término da 

colheita de material, é necessário proceder a sutura, com um ou dois pontos 

separados de fio de naylon (SCOTT et al., 1995). 

Os achados histopatológicos de cães com DAC são predominantemente, 

acantose hiperqueratose, espongiose associado a infiltrado inflamatório perivascular 

composto por células mononucleares e raros eosinófilos presentes na derme 

contendo áreas de edema. Nos cães atópicos pode-se observar, além da ocorrência 

de células mononucleares, a presença de infiltrado polimorfonuclear em alguns 

casos. Isto pode estar diretamente relacionado à ocorrência de infecção bacteriana 

secundária, comumente descrita em casos de DAC (OLIVRY et al., 2001). 
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2.4 Tratamento 

A DAC possui três tipos de tratamento: sistêmico, tópico e etiológico, onde 

devem ser considerados fatores como sazonalidade, distribuição e quantidade da 

pele acometida (SCOTT et al., 2001). 

 O tratamento etiológico é feito baseado no diagnóstico e na identificação de 

fatores sensibilizantes, evitando o contato com alérgenos específicos (SCOTT et al., 

2001). A imunoterapia específica, que levam o desenvolvimento de anticorpos tipo 

IgG e promovem a reação antígeno anticorpo (ODAGUIRI; LUCAS, 2011). É 

possível que a combinação destes tratamentos mude o curso natural da DAC, 

obtendo 50 a 70% de sucesso. Porém, pode haver efeitos colaterais como edema 

localizado, prurido no local da injeção, eritema e dor (MARSELLA, 2006; GRIFFIN; 

HILLIER, 2001). 

O tratamento sistêmico baseia-se na administração de glicocorticóides orais, 

anti-histamínicos, ciclosporinas e ácidos graxos essenciais, que devem ter suas 

doses ajustadas de acordo com cada animal, de acordo com o problema, o 

temperamento do animal e as condições financeiras do proprietário (NOBREGA, 

2010).  

 Os glicocorticóides são usados na dose de 0,5 a 1,0 mg/kg, por possuírem 

ação anti-inflamatória e imunossupressora (HILLIER, 2002). Os glicocorticóides, 

também atuam bloqueando a formação do acido araquidônico e de eicosanóides, 

além de inibirem a transição de citocinas, quimiocinas, moléculas de adesão, fator 

de proliferação celular, fatores de crescimento, diminuem a ativação das células de 

Langerhans e linfócitos T e estabilizam a membrana dos mastócitos (FARIAS, 2007). 

O uso prolongado desses medicamentos pode causar efeitos colaterais 

indesejáveis como, hematopatia esteróide, aumento de incidência de infecções 

cutâneas, demodicose, hiperadrenocorticismo iatrogênico, polidipsia, poliúria, 

polifagia e ganho de peso (REES, 2001). 

 Os anti-histamínicos são administrados em conjunto com os corticóides, 

visando diminuir a dose do segundo. São utilizadas a clorfeniramina na dose de 

0,4mg/kg de 8/8 horas e hidroxizine na dosagem de 2,2 mg/kg de 8/8 horas, para o 

controle de eritemas e prurido moderados (MACHADO, 2008; SCOTT et al., 2001). 

Os ácidos graxos essenciais estão sendo utilizados no controle de prurido em 

cães. O uso destes produtos em combinação com ácido linoléico e ácido 



 

239 

 

icosapentanóico, ajudou no controle do prurido em 20 a 50 % dos casos, em três a 

quatro semanas após o início do tratamento (MACHADO, 2008). 

A ciclosporina é eficaz contra o prurido e lesões cutâneas (NÓBREGA, 2010). 

É um medicamento imunossupressor que quando administrada na dose de 5mg/kg, 

uma vez ao dia, inibe a ativação dos linfócitos T e suas citocinas proinflamatórias e 

impede a liberação de histamina pelos mastócitos, além de produzir poucos efeitos 

colaterais (LUCAS et al., 2007). 

 

2.5 Dermatofitose 

 A dermatofitose é uma enfermidade infectocontagiosa, causada por invasão 

de fungos queratinofílicos, denominados dermatófitos, que possuem biotropismo 

característico por tecidos como pêlos, unhas e pele, raramente parasitando células 

vivas na qual a reação granulomatosa envolve hifas dermatofíticas, denominada 

pseudomicetoma (CARVALHO, 2010; GUAGUÈRE et al., 2005; MEDEIROS et al., 

2009). 

 Considerada uma enfermidade de elevado potencial zoonótico, a 

dermatofitose é relatada em gatos, cães, suínos, bovinos, equinos, coelhos e seres 

humanos (PATEL et al., 2010). 

 Os fungos podem permanecer no ambiente por ate dezoito meses, resultando 

em alto contágio e difícil cura. A doença é mais comum em climas tropicais e 

temperados, particularmente, em países com áreas de condições climáticas quentes 

e úmidas (PATEL et al., 2010; CAVALCANTI et al., 2003). 

 Os fungos são onipresentes na natureza, podendo sobreviver na água, no 

solo e na vegetação, adaptam-se com facilidade ao meio onde habitam, por isso tem 

alta capacidade de infecção e contaminação (SCOTT et al., 2001; GOMES et al., 

2012). 

 Os gêneros Trichophyton (T. tonsurans, T. mentagrophytes, T. rubrum e T. 

shoenleinii), Epidermophyton (E. floccosum) e Microsporum (M. audouinii, M. canis, 

M. gypseum), são membros da família Arthrodermataceae, ascomicetos. Esta família 

contém as espécies patogênicas, que causam várias infecções cutâneas superficiais 

em animais (OLIVEIRA, 2014). 

 Os dermatófitos podem ser divididos em três grupos com base no seu habitat 

natural em: geofílicos, geralmente habitando o solo, zoofílicos, sendo mais 
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adaptados aos animais e antropofílicos, mais adaptados aos seres humanos 

(MEDEIROS et al., 2009). 

As alterações das barreiras da pele como mudanças no pH, microbiota e 

atividade mecânica da pele devido a fatores intrínsecos e extrínsecos, são 

imprescindíveis para o desenvolvimento da dermatofitose. Elas facilitam a invasão 

das estruturas fúngicas através do folículo piloso e multiplicação dos artroconídios e 

esporos nas camadas superficiais da pele. Consequentemente acontece à liberação 

de enzimas queratinolíticas e proteolíticas como alastase, colagenase e ceratinase e 

substâncias alergênicas ou tóxicas, causando a ruptura da camada de queratina da 

pele, proliferação do estrato córneo, seguido de uma reação inflamatória do folículo 

piloso, derme e epiderme (CARVALHO, 2010).  

Animais de todas as idades, raças e sexo são susceptíveis a infecção por 

dermatófitos, ainda que a doença ocorra com mais frequência em animais 

imunodeprimidos. Outros fatores como doenças sistêmicas, prenhes, desnutrição e 

lactação podem tornar os animais mais susceptíveis à infecção (RIBEIRO, 2005). 

A transmissão dos dermatófitos acontece pelo contato com pêlos e escamas 

infectados por artrósporos fúngicos do animal, fômites e ambiente. Camas, pentes, 

escovas, caixas de transporte e equipamentos relacionados à tosa, movimentação e 

manutenção do animal em casa, são fontes para infecção e reinfecção (PATEL et 

al., 2010; MACIEL et al., 2005). 

 

2.6 Sinais clínicos 

 O dermatófito acomete o tecido queratinizado, resultando em descamação da 

superfície epitelial e quebra do pêlo. Seus metabólitos se disseminam pelas células 

da epiderme gerando reação inflamatória e de hipersensibilidade, responsáveis pelo 

desenvolvimento das lesões como, eritema, alopecia, escamas, prurido e crostas 

(RIBEIRO, 2005; BOND, 2010). 

A enfermidade varia desde infecções agudas auto-limitantes, até quadros 

crônicos que perduram por meses ou anos. Uma grande variabilidade de lesões 

pode ocorrer, podendo mimetizar inúmeras outras dermatoses. (MACIEL, VIANA, 

2005). 

Em cães, as lesões dermatofíticas podem incidir em combinações de 

pústulas, pápulas, com alopecia focal ou dispersa, apresentando zonas 

eritematosas, descamação e crostas (WALLER et al., 2014). 
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A apresentação do tipo quérion, também chamada de dermatofitose nodular, 

é a manifestação clínica de uma micose cutânea marcada por uma dermatite intensa 

que varia de uma reação granulomatosa até piogranulomatosa, com aspecto de 

nódulo edematoso, circular e alopécico (CUCÉ & FIESTA 2001; KOUTINAS et al., 

2003; MIDGLEY et al., 1998). Este quadro é reflexo de uma reação inflamatória 

aguda, resultante de uma reação de hipersensiblidade do hospedeiro, instigada 

pelos produtos metabólicos do dermatófito. Em animais, os principais dermatófitos 

causadores de quérion são as espécies M. canis, M. gypseum e T. mentagrophytes. 

  

2.7 Diagnóstico 

 O diagnóstico e tratamento das dermatofitoses nunca devem ser afastados 

dos devidos exames laboratoriais. O diagnóstico feito com base somente nos sinais 

clínicos pode ser calunioso, o que leva a superestimar da incidência das 

dermatofitoses. (CAVALCANTE et al., 2006).  

 O exame microscópico direto é um método rápido e simples para detectar se 

o animal tem alguma infecção fúngica. As amostras são analisadas ao microscópio 

óptico para examinar a presença de hifas e antroconídios (CAVALCANTE et al., 

2006).  

 A lâmpada de Wood é um método diagnóstico para infecção dermatofítica, 

por meio da emissão ondas de luz ultravioleta, e é empregada no exame de pêlos ou 

tecidos suspeitos de dermatofitose, que tem capacidade de fluorescer em presença 

direta dessa luz no escuro (BIN et al., 2010). 

 A cultura de ágar Sabouraud é outro método de diagnóstico, onde amostras 

de pêlos e escamas são depositadas sobre a placa contendo o meio de cultura. 

Após a incubação, é feito a coleta de amostras da colônia, que é depositada em uma 

lâmina de vidro contendo 1 a 2 gotas de azul de metileno e observada ao 

microscópio. Por meio deste método será provável identificar o tipo de dermatófito 

responsável pela infecção (NOGUEIRA et al., 2013). 

 De acordo com Bin et al., (2010), aconselha-se a combinação entre os testes 

disponíveis para resultados mais precisos, pois ao serem realizados isoladamente 

ocorre o risco de apresentarem falso-negativos ou falso-positivos.  
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2.8 Tratamento 

 Os animais com dermatofitose devem ser tratados de forma tópica e 

sistêmica, empregando também medidas para diminuir a contaminação ambiental 

(PATEL & FORSYTHE 2010). 

 A medicação sistêmica é aconselhada a todos os casos de dermatofitose. 

Vários fármacos como o itraconazol e o cetaconazol, são empregados no 

tratamento, porém sua utilização implica em administrações diárias, por via oral e 

por longos períodos de 60 a 90 dias. Os efeitos colaterais, o alto custo dos fármacos 

e a dificuldade da maioria dos proprietários em administrar medicamentos por via 

oral são fatores que tem tornado o tratamento e a erradicação da dermatofitose um 

desafio (RAMADINHA, 2010). 

 O itraconazol, um agente antifúngico triazólico, é o antifúngico oral mais 

utilizado e considerado o fármaco de primeira escolha, devido a sua maior 

segurança, causando poucos efeitos colaterais, como anorexia e vômito. A dose 

recomendada é 10mg/kg a cada 24 horas (BOTTEOM, 2015; PAPICH, 2012). 

 O cetaconazol é um imidazol eficaz contra as infecções por dermatófitos. Seu 

mecanismo de ação é parecido aos outros antifúngicos azólicos (itraconazol e 

fluconazol). Ele bloqueia a enzima P-450 do fungo e bloqueia também a síntese de 

ergosterol na membrana celular do fungo (PAPICH, 2012). 

Para uso tópico, o cetaconazol shampoo possui indicação a cada 3 dias na 

concentração de 2%, auxiliando o tratamento sistêmico (SCOTT et aI., 1996; 

BEALE, 1998). 

 

3. RELATO DE CASO 

Foi referenciado ao Hospital Veterinário Univértix (HV-Univértix) em Matipó, 

um canino, de 8 meses de idade, fêmea, da raça Chow Chow, pesando 18 kilos,  

com histórico de prurido intenso e lesões cutâneas como eritema, áreas alopécicas e 

escoriações na região da cabeça, pescoço e na região ventral e dorsal dos membros 

pélvicos, há 1 mês. Aos 3 meses de idade o paciente foi diagnosticado com 

dermatofitose e tratado com medicação antifúngico (griseofulvina) na dose 75 mg, 

SID, durante 30 dias. No entanto, aos 4 meses de idade o paciente apresentou 

novamente prurido intenso e lesões dérmicas, deste modo, foi realizado raspado de 

pele e o resultado foi negativo para dermatofitose e sarnas. Foi realizado o protocolo 

de dieta de eliminação, visando o diagnóstico de alergia alimentar, o que também 
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não obteve sucesso. Então o animal passou a ser tratado com prednisona e banhos 

com clorexidina semanalmente, obtendo melhora clínica, no entanto, as lesões 

retornavam quando a terapia instituída era interrompida. 

Ao exame físico foram observadas áreas alopécicas eritematosas, por vezes 

hiperpigmentadas com liquenificação, escoriações na cabeça e região ventral e 

dorsal dos membros pélvicos. 

Para confirmação diagnóstica da DAC e dermatofitose foi realizada biópsia 

cutânea. Foi obtido fragmento de derme de 1,5 x 0,5 cm de diâmetro, necessitando o 

uso de tricotomia ampla e anestesia local. O material utilizado foi bisturi. Após o 

término da colheita de material, foi necessário proceder a sutura, com um ou dois 

pontos separados de fio de naylon (SCOTT et al., 1995). 

À análise histopatológica do fragmento de tecido coletado para biópsia de 

pele, observou-se epiderme em processo de acantose difusa com hiperqueratose 

ortoqueratótica moderada. A derme demonstrou infiltrado inflamatório mononuclear 

difuso, além da formação de lesões piogranulomatosas e de granulomas ao redor de 

restos de pêlos intensamente parasitados por micélio. Pêlos com astroconídeos 

foram raramente vistos, assim chegando à conclusão da análise histopatológica, 

como dermatofitose com formação de quérion. 

Foi novamente instituído o tratamento a base de prednisona (20 mg, SID), em 

forma decrescente até a mínima dose possível, visando o controle da DAC. No 

quadro clínico relatado de dermatofitose, optou-se por instituir o tratamento tópico de 

shampoo cetoconazol a 2,5% em banhos semanais e para o tratamento sistêmico 

optou-se por Itraconazol oral 15 mg/kg a cada 24 horas. Foi recomendado também, 

realizar a descontaminação ambiental, como por exemplo, não utilizar os mesmos 

fômites para todos os animais da casa, evitar o contato do animal infectado com os 

demais e realizar a desinfecção das camas e do ambiente, no intuito de impedir a 

propagação da infecção para outros animais e a reinfecção do animal. Após 30 dias 

de tratamento, pode-se observar melhora clinica do paciente.  

 

4. DISCUSSÃO 

O paciente é um animal da espécie canina, fato que é compatível com a 

afirmação de Lucas et al., (2011); Scott et al., (2001) e Jaeger et al., (2010), de que 

a DAC é uma dermatopatia comum na clínica de pequenos animais, que acomete 

aproximadamente 10% da população canina e é avaliada como a segunda maior 
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causa de prurido em cães, menos frequente somente que a dermatite alérgica à 

picada de pulgas (DAPP).  

O animal apresentou manifestação clínica aos 3 meses de idade, entretanto, 

na literatura pesquisada não foram encontrados relatos de casos, de pacientes que 

apresentem manifestação clínica antes dos seis meses de vida. Inclusive Scott et al., 

(2001) relataram que a idade em que os sinais clínicos se manifestam varia de seis 

meses a sete anos e cerca de 70% dos cães desenvolvem a doença entre um e três 

anos de idade. Favrot et al., (2010) citaram que as características clínico-

epidemiológicas compatíveis com DAC incluem o aparecimento de sinais com 

menos de três anos de idade. 

O animal é da raça Chow Chow (GASPARETTO et al., 2013; MACHADO, 

2008; SOARES, 2008; JAEGER et al., 2010) estado entre as raças predispostas a 

desenvolver a dermatite atópica canina (DAC). De acordo Farias (2007), a DAC é 

mais frequente em cães de raça pura e não há predisposição sexual.  

Durante o exame físico foram avaliadas áreas alopécicas eritematosas, por 

vez hiperpigmentadas com liquenificação, escoriações na cabeça e na região ventral 

e dorsal dos membros pélvicos, sendo esta apresentação clínica compatível com a 

afirmativa de Olivry et al., (2010), de que lesões de pele primárias consistem em 

eritema, máculas e pequenas pápulas. Há de se considerar também que a maioria 

dos pacientes apresenta lesões que ocorrem secundariamente ao alto traumatismo, 

como por exemplo, escoriações, alopecia, lignificação e hiperpigmentação. Ainda de 

acordo com Olivry et al., (2010), as regiões do corpo geralmente acometidas são as 

extremidades, assim como as regiões ventrais e dorsais dos membros, como as 

observadas durante o exame físico do paciente. Já Favrot et al., (2010) citaram que 

as lesões de pele são mais observadas nos membros torácicos e superfície côncava 

dos pavilhões auriculares. 

O paciente apresentou histórico clínico de prurido intenso e de acordo com 

Franco et al., (2011), o sinal clínico frequentemente observado é o prurido crônico 

localizado ou generalizado, o que leva o animal a coçar, a lamber, a morder ou a 

arranhar a sua própria pele. 

Foi realizado o tratamento a base do corticóide prednisona, obtendo-se 

melhora clínica, estando de acordo com o que é preconizado por Nobrega, (2010); 

Nuttal, (2008); Miller & Griffin; Campbell, (2013) que o tratamento sistêmico para 
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DAC baseia-se na administração de glicocorticóides orais, que devem ter suas 

doses ajustadas de acordo com cada animal.  

À análise histopatológica do fragmento de tecido coletado para biópsia de 

pele demosntrou resultados de acordo com Cucé & Fiesta (2001); Koutinas et al., 

(2003); Midgley et al., (1998), para quem a apresentação do tipo quérion, é marcada 

por uma dermatite intensa que varia de uma reação granulomatosa até 

piogranulomatosa, com aspecto de nódulo edematoso, circular e alopécico. Segundo 

um estudo feito por Joaquim et al., (2014) os achados microscópicos nos cães com 

dermatofitose, incluem epiderme delgada, hiperqueratose folicular e edema na 

epiderme, atrofia de glândulas sebáceas, infiltrado polimorfonuclear, dilatação de 

glândulas dermais, hiperpigmentação, infiltrado mononuclear, eosinófilos 

degranulados, folículo em fase telógena, áreas de degeneração pilosa, comedões, 

músculo eretor do pêlo hipertrofiado contendo vacúolos. 

Associando os dados clínicos, o diagnóstico terapêutico e o resultado do 

exame histopatológico, concluiu-se que o paciente apresentou um quadro de 

associação entre DAC e dermatofitose. Ainda no estudo realizado por Joaquim et al., 

(2014) cães com DAC apresentaram doenças concomitantes/secundárias e a 

dermatofitose foi citada dentre as doenças secundárias frequentemente 

encontradas. Nuttall et al., (2013) & Jaeger et al., (2010) citaram também que as 

lesões crônicas estão frequentemente associadas a infecções secundárias por 

Malassezia sp., decorrentes das desordens na barreira epidérmica, o que difere dos 

achados histopatológicos encontrados. 

Carvalho, (2010) afirmou que as alterações das barreiras da pele como 

mudanças no pH, microbiota e atividade mecânica da pele devido a fatores 

intrínsecos e extrínsecos, são imprescindíveis para o desenvolvimento da 

dermatofitose. Elas facilitam a invasão das estruturas fúngicas através do folículo 

piloso e multiplicação dos artroconídios e esporos nas camadas superficiais da pele. 

E Nuttall (2008); Cork et al., (2006) citaram que a etiopatogenia da DAC está 

associada a mutações genéticas que geram deficiências na função da barreira 

tegumentar, a defeitos na resposta imune da pele e a hipersensibilidade cutânea tipo 

I com produção de anticorpos reagentes e granulação de mastócitos. Animais de 

todas as idades, raças e sexo são susceptíveis a infecção por dermatófitos, ainda 

que a doença acorra com mais frequência em animais imunodeprimidos (RIBEIRO, 

2005). 
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No quadro clínico relatado, optou-se por instituir o tratamento tópico de 

shampoo cetoconazol em banhos semanais e Itraconazol oral 15 mg/kg a cada 24 

horas. De acordo com Patel et al., (2010) os animais com dermatofitose devem ser 

tratados de forma tópica e sistêmica, utilizando também medidas para reduzir a 

contaminação ambiental. A medicação sistêmica é recomendada em todos os casos 

de dermatofitose segundo Ramandinha et al., (2010). O itraconazol, um agente 

antifúngico triazólico, é o antifúngico oral frequentemente mais utilizado e 

considerado o fármaco de primeira escolha, devido a sua maior segurança, 

causando poucos efeitos colaterais, como anorexia e vômito (BOTTEON, 2015; 

PAPICH, 2012). Ainda segundo Papich, (2012) o cetaconazol é um imidazol eficaz 

contra as infecções por dermatófitos. Seu mecanismo de ação é parecido aos outros 

antifúngicos azólicos (itraconazol e fluconazol). Ele bloqueia a enzima P-450 do 

fungo e bloqueia também a síntese de ergosterol na membrana celular do fungo. 

O cetaconazol shampoo possui indicação a cada três dias na concentração 

de 2%, auxiliando o tratamento sistêmico (SCOTT et aI., 1995). Para Carlotti, (2001), 

a formulação de shampoo humano (Nizoral® shampoo, Janssen; contendo 2% de 

cetaconazol) não está licenciado para utilização em cães, apesar de ser bastante 

utilizado e ser altamente eficaz para tratamento das dermatofitoses ou infecções por 

Malassezia. e o cetaconazol em pomada e creme, (Nizoral®; Janssen) são 

ocasionalmente usados para aplicação tópica em pequenas lesões de dermatofitose. 

 O tratamento das dermatofitoses em cães devem sempre incluir estratégias 

de descontaminação ambiental, que impede a propagação da infecção para outros 

animais ou seres humanos e a reinfecção após o fim do tratamento do animal. A 

tosa da pelagem pode ser recomendada, especialmente em raças de pêlos longos. 

Um dos erros clássicos feito no tratamento de infecções fúngicas é de intenrroper o 

tratamento no momento quando a cura clínica é observada (ROCHETTE et al., 

2003). 

 

5. CONCLUSÃO 

Após a análise do caso em comento, conclui-se que, apesar de pacientes 

atópicos apresentarem manifestação clínica frequentemente após os sete meses de 

idade, apesar de pacientes mais jovens poderem apresentar manifestação clínica 

aos três meses de vida, o que pode ser confirmado por meio do diagnóstico 

histopatológico e da dermatopatia secundária, dermatofitose.  
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