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RESUMO.- Bócio é o aumento não inflamatório e não neoplásico 
da glândula tireoide em animais adultos e recém-nascidos. 
Uma das principais causas envolvidas é a deficiência nutricional 
de iodo. Relata-se neste trabalho, a ocorrência de três surtos de 
bócio em bovinos. Na primeira propriedade (Propriedade A), 
60 bezerros foram afetados, sendo que 20 morreram logo 
após o nascimento, 30 recuperaram-se e 10 permaneceram 
doentes e tiveram remissão dos sinais apenas após tratamento 
parenteral com iodo. Na segunda propriedade (Propriedade B) 
uma vaca e seu feto foram acometidos e na terceira (Propriedade 
C) dois bezerros foram afetados. Os principais sinais clínicos 
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and the administration of iodine to the affected calves. After these measurements no new 
cases were observed in the properties. Despite being a well-known disease, there are still 
few reported cases of goiter in cattle in Brazil. Moreover, little is known about the actual 
mineral deficiencies of each region, and that simple nutritional management guidelines are 
still needed.
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observados nos bezerros foram aumento de volume bilateral 
na região cervical ventral, emagrecimento, dificuldade 
respiratória, hipotricose e desenvolvimento corpóreo 
retardado. Na propriedade A foi relatada ainda a ocorrência 
de abortamentos. Macroscopicamente, os bezerros e o feto 
apresentavam tireoide aumentada, vermelho-escura, com 
vascularização evidente e edema subcutâneo cervical. No surto 
dois também foi observado, à necropsia, aumento de volume 
da glândula tireoide da vaca. Microscopicamente, a tiroide 
dos bezerros e do feto apresentava folículos tireoidianos 
hiperplásicos, heterogêneos, destituídos de coloide e com 
interstício acentuadamente vascularizado. A tireoide da vaca 
era semelhante à dos bezerros, no entanto, possuía quantidade 
maior de coloide. Em todos os casos a suplementação mineral 
era realizada por meio da mistura de sal mineral com sal branco. 
Na Propriedade A o sal branco era não iodado e misturado 
em partes iguais com o sal mineral. Na Propriedade B o 
sal também era misturado a um sal branco não iodado na 
proporção e 1:2, respectivamente. Na Propriedade C o sal 
mineral e o sal branco não iodado eram ofertados em cochos 
separados no campo e, segundo relato do proprietário, os 
animais priorizavam o consumo do sal branco. Em todas as 
propriedades acompanhadas foi recomendada a interrupção 
da adição de sal branco na mistura mineral e a administração 
de iodo aos bezerros acometidos. Após essas medidas não 
foram observados novos casos nas propriedades. Apesar de 
ser uma enfermidade bem conhecida, ainda são poucos os 
relatados de casos de bócios em bovinos no Brasil. Além disso, 
pouco se sabe sobre as reais deficiências minerais de cada 
região, e que simples orientações de manejo nutricional ainda 
são necessárias.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Bócio, bovinos, deficiência de iodo, hiperplasia 
da tireoide, doenças de ruminantes, Mato Grosso, patologia, clínica.

INTRODUÇÃO
A produção normal de hormônios tireoidianos triiodotironina 
(T3) e tiroxina (T4), essenciais para a reprodução e para o 
desenvolvimento normal dos animais (Frankson et al. 2011), 
é dependente de duas moléculas, a tirosina e o iodo. O iodo 
torna-se disponível somente após sua ingestão através da 
alimentação e conversão em iodeto no trato gastrointestinal. 
Conforme são produzidos, os hormônios T3 e T4 são 
armazenados como coloide nos ácinos formados pelas células 
foliculares. A atividade basal reduzida desses hormônios, 
pela ausência de iodo disponível ou pela impossibilidade de 
sua utilização, gera uma hiperestimulação tireoidiana por 
hormônio tireoestimulante (TSH) e consequente formação 
do bócio (Cunningham & Klein 2008, Eiler 2012).

Bócio é uma manifestação clínica que consiste no aumento de 
volume da glândula tireoide sem o envolvimento de um processo 
neoplásico ou inflamatório (Capen 1993). Essa hiperplasia, 
pelo baixo nível de iodo na circulação sanguínea, pode ocorrer 
pela deficiência do mineral na alimentação, pela ingestão de 
substâncias bociogênicas presentes em plantas ou silagem 
à base de soja, pela deficiência de selênio, que impossibilita 
a conversão de T4 em T3, ou por um elevado nível de cálcio 
na dieta, o que diminui a absorção do iodo no intestino 
(Hemken et al. 1971, Wichtel et al. 1996, Riet-Correa 2007, 
Tokarnia et al. 2010).

A deficiência de iodo em vacas gestantes pode ocasionar 
bócio congênito, que se caracteriza pelo nascimento de bezerros 
com aumento de volume da glândula tireoide. Casos já foram 
descritos principalmente em bovinos, caprinos, ovinos e 
humanos (Wither 1997, Pezzuti et al. 2009, Campbell et al. 
2012, Panziera et al. 2014). Os animais com bócio congênito 
podem apresentar um crescimento deficiente, anorexia, 
mixedema, intolerância ao frio, pele espessa com áreas de 
alopecia, hiperpigmentação e pelos quebradiços (Radostits et al. 
2002, Tokarnia et al. 2010).

Em animais adultos, os efeitos dos baixos níveis de iodo na 
alimentação são, na maioria das vezes, subclínicos. Quando 
há manifestação de sinais, esses são relacionados sobretudo 
à reprodução, como diminuição da libido em machos, 
abortamentos, partos distócicos, ou ainda associados à queda 
na produção de leite (Mohan Reddi & Rajan 1986, Thrift et al. 
1999a, 1999b, Kumar et al. 2014, Randhawa et al. 2014).

O excesso de iodo também é descrito como causa de bócio em 
animais, pois interfere com a fusão dos lisossomos às gotículas 
de coloide internalizadas pelas células foliculares, impedindo 
a síntese e secreção de T3 e T4, e, dessa forma, estimulando 
a liberação de TSH (Blaxter 1948, Fish & Swanson 1982, La 
Perle 2013, Ong et al. 2014, Rosol & Gröne 2016). É sabido, por 
exemplo, que potros nascidos de éguas alimentadas com algas 
marinhas, as quais contêm teores elevados de iodo, ou ainda 
que animais criados em ambientes com alta disponibilidade 
do mineral podem desenvolver bócio devido ao aumento dos 
níveis séricos de iodo (Durham 1995, Paulíková et al. 2002, 
Rosol & Gröne 2016). Para que haja manifestação clínica de 
bócio associado a excesso de iodo, é necessário que sejam 
administradas doses diárias muito além daquelas previstas 
para a espécie e categoria animal. Fetos e neonatos também 
são considerados grupos de risco para a apresentação clínica 
do excesso de iodo, pois esse mineral é concentrado tanto 
pela placenta como pela glândula mamária (Seimiya et al. 
1991, Durham 1995, Rosol & Gröne 2016).

Há ainda o bócio congênito de caráter hereditário, também 
denominado bócio disormonogênico hereditário, no qual 
ocorrem mutações em genes que codificam enzimas envolvidas 
com a síntese dos hormônios tireoidianos. Os genes associados 
a essa condição parecem ser autossômicos de expressão 
recessiva, havendo registros em bovinos da raça Afrikander, 
ovinos Corriedale, Merino, Romney Marsh e Dorset Horn, 
além de caprinos Saanen miniaturas (Robbins et al. 1966, 
De Vijlder et al. 1981, Vaisman et al. 2004).

No Brasil, os relatos de bócio congênito por deficiência de 
iodo em bovinos são escassos, havendo registros nos estados 
de Minas Gerais, Mato Grosso, Mato Grosso do Sul e Goiás 
(Tokarnia et al. 2000, 2010). A infrequência desses casos fica 
evidente ao serem analisados os dados de estudos de defeitos 
congênitos na espécie bovina no Brasil. Em levantamentos 
de registros de necropsia obtidos de diferentes laboratórios 
de patologia na região sul do Brasil (Pavarini et al. 2008, 
Marcolongo-Pereira et al. 2010, Macêdo et al. 2011), um do 
semiárido nordestino (Dantas et al. 2010) e outro da região 
norte (Campos et al. 2009) apenas um caso de bócio congênito 
em feto bovino foi registrado (Macêdo et al. 2011). O objetivo 
desse trabalho é relatar a ocorrência de bócio em bovinos 
no Estado do Mato Grosso, Brasil, abordando os aspectos 
epidemiológicos, clínicos e patológicos dessa enfermidade.
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MATERIAL E MÉTODOS
Os dados epidemiológicos e clínicos foram obtidos em entrevistas 
com proprietários, veterinários responsáveis e durante visitas às 
propriedades onde os casos ocorreram. Realizou-se necropsia de 
três bezerros, sendo um de cada propriedade, e de uma vaca, da 
segunda propriedade. Todos os bovinos submetidos à necropsia 
tiveram morte natural e, durante o exame de necropsia, fragmentos 
de diversos órgãos das cavidades abdominal e torácica, sistema 
nervoso central, pele e glândula tireoide foram coletados, fixados 
em formol tamponado a 10%, processados rotineiramente para 
histologia e corados pela técnica de hematoxilina e eosina (HE).

RESULTADOS
Epidemiologia e sinais clínicos

O primeiro caso ocorreu no período de janeiro a abril de 
2015, em uma propriedade rural do município de Nossa Senhora 
do Livramento (15°46’30”S 56°20’44”O) na região Centro-Sul 
mato-grossense (Propriedade A). Neste estabelecimento havia 
122 bovinos destinados à produção de leite e corte, divididos 
em lotes de vacas solteiras e lactantes e representados pelas 
raças Girolando (40), Holandês (10), Nelore (20), Jersey (5) 
e mestiços (47). Os bovinos eram mantidos em piquetes 
formados, predominantemente, por Brachiaria brizantha, com 
menores proporções de B. humidicola, Andropogon gayanus e 
Panicum maximum cv. Massai. A água fornecida era proveniente 
de poço e a suplementação mineral era realizada com partes 
iguais de sal branco não iodado, misturado a sal mineral 
comercial. A mistura era fornecida em cochos distribuídos em 
todos os piquetes da propriedade. A reprodução era através 
de monta natural e os bezerros acometidos não eram filhos do 
mesmo touro. O proprietário relatou que alguns dos bezerros 
acometidos eram filhos de vacas que foram introduzidas 
na propriedade no início da prenhez. Segundo responsável 
pela propriedade, a condição já era registada pelo segundo 

ano consecutivo, sendo que entre os 80 bezerros nascidos 
na última temporada, de ambos os sexos e diferentes raças, 
20 vieram a óbito logo após o nascimento apresentando 
aumento de volume da região cervical ventral. Dos bezerros 
que apresentaram os sinais clínicos ao nascimento, cerca 
de 30 se recuperaram espontaneamente e 10 apresentaram 
regressão do volume cervical apenas após tratamento com 
iodo parenteral. As manifestações clínicas observadas nos 
bezerros compreendiam aumento de volume bilateral na região 
cervical ventral, caudal ao ângulo das mandíbulas (Fig.1). 
Além disso, parte dos bezerros possuía áreas de rarefação 
pilosa (hipotricose) e mixedema, principalmente na face e 
região cervical. Alguns animais apresentavam relutância em 
se movimentar, passavam boa parte do tempo em decúbito 
esternal e respondiam pouco aos estímulos externos. 
Nos animais adultos não foram observados aumento de volume 
da tireoide. Apesar de não haver estimativas numéricas da 
ocorrência de abortamentos, segundo o proprietário, esses 
foram observados principalmente no terço final da gestação, 
com fetos apresentando hipotricose e aumento de volume na 
região laríngea. Por ocasião do surto foi realizada a necropsia 
de um bezerro macho, de um dia de vida e sem raça definida.

O segundo caso ocorreu em abril de 2016 em uma propriedade 
na área rural da cidade de Várzea Grande (15°38’49”S 56°07’58”O) 
(Propriedade B). No local eram criadas três vacas Girolanda e um 
touro Nelore mantidos em piquetes com pastagem degradada 
e água à vontade. No período da seca, entre maio e setembro, 
os bovinos recebiam casquinha de soja e cevada. Durante o 
ano todo recebiam ainda suplementação mineral no cocho, 
que era composta por duas partes de sal branco não iodado e 
uma parte de sal mineral comercial. O manejo reprodutivo era 
através de monta natural. A proprietária informou que no ano 
anterior dois bezerros nasceram letárgicos, proporcionalmente 
pequenos e morreram poucas horas após o nascimento, mas 

Fig.1. Bócio em bovinos no Estado de Mato, Grosso. (A,B) Bezerros da Propriedade A em que se evidencia aumento bilateral de volume 
na região cervical ventral.
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não soube dizer se os bezerros possuíam aumento de volume 
submandibular. Em visita à propriedade foi realizada a necropsia 
de uma vaca, no terço final da gestação que apresentara 
prostração, anorexia, decúbito esternal e finalmente lateral e 
morte em um curso de 12 horas.

O terceiro caso foi registrado em uma propriedade no 
município de Jaciara (15°57’54”S 54°58’04”O) (Propriedade C). 
No local eram criados 96 bovinos das raças Nelore, Girolanda, Gir 
e mestiços. A reprodução era realizada através de monta natural 
com um touro Girolando e inseminação artificial. Os bovinos 
eram mantidos em pastagem de Brachiaria brizantha com 
fornecimento de sal branco não iodado em cocho separado do 
sal mineral. Segundo o proprietário, o consumo dos bovinos era 
de aproximadamente quatro sacos de sal branco não iodado para 
cada um saco de sal mineral. Na história clínica o responsável pelo 
animal relatou que o mesmo possuía dificuldades para mamar e 
que apresentava um aumento de volume submandibular. Um mês 
depois, o produtor relatou que mais um bezerro apresentou 
aumento de volume discreto da tireoide e se recuperou algumas 
semanas após a suplementação mineral. Nesta propriedade um 
bezerro Gir, com oito dias de idade, morreu e foi encaminhado 
para o exame de necropsia.

Achados macroscópicos
Macroscopicamente observou-se, nos bezerros das 

Propriedades A e C, bom estado corporal, acentuado aumento 
de volume na região cervical ventral, imediatamente caudal 
ao ângulo das mandíbulas. Ao rebater a pele, evidenciou-se 
que a glândula tireoide estava difusamente aumentada, 
vermelho-escura e com a vascularização evidente. O bezerro da 
Propriedade A apresentava ainda moderado edema subcutâneo 
na região da cabeça, pescoço e barbela (mixedema).

A vaca da Propriedade B apresentava estado corporal ruim. 
À necropsia constatou-se fígado difusamente amarelado, de 
bordos arredondados e aspecto untuoso. A tireoide estava 
difusa e discretamente aumentada e de coloração vermelha. 
Essa alteração era, entretanto, imperceptível ao exame externo, 
sendo constatada somente após a remoção da pele da região 
cervical. Ao examinar o feto desta vaca, observou-se que este 
já estava a termo, entretanto ele apresentava áreas bilaterais, 
multifocais extensas de alopecia e hipotricose. Notou-se 
ainda que a tireoide estava acentuadamente aumentada e 
com caraterísticas semelhantes às dos bezerros das outras 
propriedades (Fig.2).

Fig.2. Bócio em bovinos no Estado de Mato Grosso. (A) Feto a termo da Propriedade B com bócio congênito, no qual se observa aumento de 
volume acentuado na região cervical ventral e áreas extensas de alopecia. (B) Bezerro da Propriedade C com oito dias de idade, em que se 
visualiza aumento de volume na região cervical ventral. (C) Bezerro da Propriedade A com tireoide difusamente aumentada e avermelhada, 
com mixedema do tecido subcutâneo da região submandibular e cervical ventral. (D) Vaca da Propriedade B no terço final da gestação e 
com fígado difusamente amarelado. Em destaque a região laríngea da vaca demonstrando a tireoide discretamente aumentada.
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Achados microscópicos
Na análise histológica dos dois bezerros e do feto submetidos 

à necropsia, a principal alteração foi constatada na tireoide, 
a qual apresentava um aumento difuso no número de células 
foliculares (hiperplasia). Os folículos eram destituídos de 
coloide, tortuosos, possuíam diferentes tamanhos, com uma a 
três camadas de células foliculares e frequentemente formavam 
projeções papilares. As células foliculares eram cuboidais 
a colunares, com citoplasma marcadamente eosinofílico e 
núcleo hipercromático. O tecido intersticial estava amplamente 
vascularizado. A tireoide da vaca também possuía folículos 
heterogêneos e com moderada hiperplasia, com características 
celulares semelhantes a dos bezerros, porém era notado 
coloide no interior de ocasionais folículos (Fig.3).

Na pele do bezerro da Propriedade A se observou 
espessamento da derme com afrouxamento das fibras de 
colágeno e discreta deposição de material de aspecto mucinoso 
em matriz conjuntiva. A pele do feto apresentava ocasionais 
folículos pilosos em fase telógena, predominantemente 
sem as hastes pilosas. O infundíbulo folicular demonstrava 
moderado espessamento que, por vezes, se afilava e formava 
um cordão extenso.

No fígado da vaca observou-se vacuolização hepatocelular 
multifocal moderada, caracterizada pela formação de vacúolos 
claros, grandes e bem definidos no interior do citoplasma 
dos hepatócitos, deslocando frequentemente o núcleo para 
a periferia.

DISCUSSÃO
Os casos de bócio em bovinos descritos nesse trabalho foram 
diagnosticados com base nos achados clínico-patológicos, 
associados aos dados epidemiológicos. Além disso, com 
o diagnóstico de bócio, os produtores foram orientados a 

cessar o uso de sal branco e utilizar apenas a mistura mineral. 
Após a mudança de manejo, não se observaram novos casos 
em nenhuma das propriedades, e os bezerros da Propriedade 
A apresentaram regressão da hiperplasia tireoidiana, o que 
reforça a teoria da carência de iodo na patogenia da enfermidade.

No Brasil o bócio é, na maior parte das vezes, derivado da 
deficiência nutricional de iodo (Martins 1946, Tokarnia et al. 
2000, Panziera et al. 2014). As doenças decorrentes das 
deficiências minerais em ruminantes estão relacionadas 
com a área geográfica, com a qualidade das pastagens e com 
a ausência de suplementação mineral. Entretanto, é possível 
constatar que, mesmo antes da utilização do sal iodado 
nas misturas minerais, os casos de bócio em bovinos eram 
considerados infrequentes, provavelmente devido ao fato de 
que os bovinos necessitam de uma quantidade menor de iodo 
quando comparados aos seres humanos, ou ainda porque 
adquirem o mineral através de outras fontes, como a água e 
as pastagens (Tokarnia et al. 2000, 2010).

Nas três propriedades acompanhadas constatou-se o uso de 
sal mineral próprio para bovinos, com quantidades adequadas 
de iodo para a espécie, no entanto, a administração do sal 
branco não iodado misturado ao sal mineral, fez com que os 
níveis de iodo se diluíssem e se tornassem insuficientes. Outros 
autores já alertavam sobre o risco da indução de bócio, em 
decorrência da utilização de sal grosso não iodado como base 
para incorporação da mistura mineral (Peixoto et al. 2003). 
Além disso, é importante ressaltar que o cloreto de sódio pode 
agir tanto como estimulante da ingestão da suplementação 
mineral, quanto como limitador de seu consumo quando em 
excesso (Peixoto et al. 2005). Nas propriedades investigadas, a 
proporção de mistura de cloreto de sódio tornou-se limitante 
de consumo de mistura mineral e pode ter influenciado 
negativamente a ingestão de iodo.

Fig.3. Bócio em bovinos no Estado de Mato Grosso. (A) Tireoide, feto da Propriedade B, os folículos apresentam-se hiplerplásicos, com 
múltiplas projeções papilares para a luz folicular destituída de coloide e com interstício amplamente vascularizado (bócio hiperplásico 
difuso). HE, obj.4x. (B) Tireoide da vaca da Propriedade B, demonstrando hiperplasia moderada dos folículos tireoidianos com ocasionais 
folículos contendo escasso coloide intraluminal. HE, obj.4x.
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Somado ao manejo nutricional inadequado, com adição 
de cloreto de sódio à mistura mineral, há ainda indícios de 
que a carência de iodo seja um problema inerente ao solo do 
Estado de Mato Grosso (Tokarnia et al. 2010). Como regra 
geral, a dispersão do iodo para o solo ocorre principalmente 
através da volatilização do mineral presente no mar até a 
atmosfera e, portanto, quanto mais distante a área estiver 
do mar, menor a quantidade de iodo no solo (Fuge 2013). 
O Estado de Mato Grosso, localizado no centro da América 
do Sul, representa o ponto mais distante dos oceanos de todo 
o continente, o que poderia contribuir para a deficiência de 
iodo em seu solo.

Fêmeas em terço final de gestação e de raças leiteiras 
necessitam de um maior equilíbrio metabólico para a transição 
do período do parto até a preparação da glândula mamária 
para a produção de leite. A glândula tireoide desempenha papel 
importante nessa fase, pois ao secretar tiroxina (T4), estimula 
o metabolismo energético do animal. Quando há deficiência 
de iodo e consequente queda nos níveis séricos de T4, as 
vacas passam a mobilizar gordura para produção de energia 
(Djokovic et al. 2014, Fiore et al. 2015). A vaca da propriedade 
B passava por esse período de transição, com um feto a termo 
e em déficit energético. O papel dos hormônios tireoidianos 
no metabolismo energético aponta a deficiência de iodo como 
causa mais provável do bócio, bem como da lipidose hepática 
constatados nessa vaca. Conforme relatado previamente, 
cetose pode ser desencadeada por hipotireoidismo em vacas, 
e a suplementação com iodo pode diminuir a incidência desse 
distúrbio metabólico (Hemken 1970).

O acometimento de adultos por bócio é raro e, quando há 
deficiência de iodo no rebanho, as manifestações normalmente 
se restringem a perturbações de fertilidade ou são subclínicas 
(Tokarnia et al. 2010, Randhawa et al. 2014). Entretanto, em 
fetos a termo a condição é de especial importância, pois no 
terço final da gestação, o requerimento de iodo fetal é superior 
ao do bovino adulto e este deve ser obtido a partir do plasma 
materno (Hemken 1970).

Apesar de não mensuradas estatisticamente, a queixa 
de perdas reprodutivas do produtor da propriedade A é 
condizente com a deficiência de iodo. Tanto em machos quanto 
em fêmeas as alterações no sistema reprodutor podem levar 
à infertilidade e abortamentos devido à participação direta 
de T3 e T4 no funcionamento das gônadas. Nas fêmeas, 
essas enzimas estimulam a esteroidogênese ovariana para 
que haja a liberação dos hormônios necessários à ovulação 
e posterior manutenção da prenhez (Thrift et al. 1999a, 
1999b, Spicer et al. 2001). Nos machos o hipotireoidismo está 
associado à diminuição do volume, concentração e motilidade 
espermática, já que os níveis séricos de T4 determinam a 
atividade das células de Sertoli (Mohan Reddi & Rajan 1986, 
Oluwole et al. 2013).

Alguns minerais são capazes de interferir no funcionamento 
normal da tireoide, a exemplo do cálcio, que quando apresenta 
níveis séricos elevados, pode diminuir a absorção de iodo no 
intestino e favorecer o desenvolvimento de bócio (Hellwig 
1940, Taylor 1954). De maneira inversa, a deficiência de 
selênio propicia a ocorrência de bócio, pois está estreitamente 
relacionado com a formação de enzimas que convertem T4 
em T3 (Levander & Whanger 1996). O nitrato, encontrado 
na água, forragens e solo, principalmente em áreas com 
fertilização constante do solo, também pode participar da 

patogênese do bócio. Apesar do mecanismo ainda não ser 
precisamente esclarecido, sabe-se que quando em excesso, o 
nitrato compete com o iodo e o impede de entrar na glândula 
tireoide (Eskiocak et al. 2005). Acredita-se que, nos casos de 
bócio aqui relatados, não houve envolvimento e interferência 
de nenhum desses minerais, já que após a suplementação de 
iodo nas três propriedades não foram registrados novos casos.

Plantas que contêm glicosídeos cianogênicos, como as 
do gênero Manihot, podem induzir bócio pela formação 
hepática de tiocianeto, que impede a absorção de iodo pela 
tireoide. Entretanto, a maioria das intoxicações por plantas 
que contêm ácido cianídrico são agudas e letais, enquanto que 
o desenvolvimento de bócio só ocorre quando há ingestão 
de doses baixas por um longo tempo (Amorim et al. 2005, 
Tokarnia et al. 2012). Outras plantas com ação bociogênica são 
as crucíferas (couve, repolho, brócolis) e a soja, que impedem 
a formação de tiroxina (Ikeda et al. 2000, Tokarnia et al. 2010). 
Na propriedade B a produtora relatou oferecer casquinha de 
soja para os animais durante a seca, porém, no período em 
que a visita foi realizada, a vaca só se alimentava a pasto e 
recebia mistura mineral com sal branco não iodado. Nas demais 
propriedades não se constataram o uso ou disponibilidade 
de planta bociogênica.

A possibilidade de o bócio congênito ser oriundo de 
defeitos genéticos foi descartada, visto que as Propriedades 
A e C faziam manejo reprodutivo com diferentes touros e 
mesmo na Propriedade B, apesar da existência de um único 
reprodutor, não se registrou reincidência dessa condição após 
a troca da suplementação mineral.

Embora casos de bócio congênito por carência de iodo 
sejam responsivos à suplementação desse mineral, casos 
relacionados com outras etiologias, como a competição de 
certos minerais pela absorção entérica de iodo, os defeitos 
genéticos na função tireoidiana ou a ingestão de substâncias 
bociogênicas, a terapia mais indicada é a administração parenteral 
de tiroxina (T4) (Singh & Beigh 2013, Kashyap et al. 2015).

Os sinais clínicos e os achados macroscópicos encontrados 
nos casos apresentados são semelhantes aos observados em 
outras descrições de bócio por deficiência de iodo em bovinos 
(Wither 1997, Tokarnia et al. 2000) bem como em caprinos 
(Martins 1946, Panziera et al. 2014), ovinos (Campbell et al. 
2012) e seres humanos (Pezzuti et al. 2009). Em bezerros, o 
aumento bilateral difuso da tireoide é considerado o principal 
indicador do hipotireoidismo congênito (Stukovsky et al. 1961, 
Wither 1997). O aumento de volume das tireoides é apontado 
como a causa da maioria dos óbitos dos bezerros neonatos 
da Propriedades A, decorrente da dificuldade em realizar a 
mamada e, consequente, debilidade geral, semelhante ao que 
foi constatado em outros relatos (Sinclair & Andrews 1954, 
Seimiya et al. 1991).

As características histológicas descritas em todos os 
bezerros são compatíveis com bócio hiperplásico difuso. 
As células foliculares são mais numerosas e os ácinos formados, 
na maioria das vezes não apresentam coloide. A ausência de 
coloide é marcante, já que as células foliculares estimuladas 
continuamente pelo TSH tornam-se colunares para exercer 
maior captação de coloide por endocitose (Capen 1993, 
Jones et al. 2000, Almeida et al. 2013, La Perle 2013). A pele, 
por sua vez, apresentou à histologia, folículos em fase telógena 
sem hastes pilosas ou ainda folículos displásicos. Essas 
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características são consideradas indicativas de um distúrbio 
folicular de origem endócrina (Gross et al. 2009).

Na fêmea adulta da Propriedade B, a análise histológica 
da tireoide evidenciou hiperplasia das células foliculares 
com quantidade variada de coloide. Em jovens, quando essa 
característica é observada, remete a uma fase de regressão do 
bócio hiperplásico após suplementação de iodo. Em adultos 
o bócio se manifesta de forma menos evidente, pois com 
o aumento da idade há uma diminuição na demanda por 
hormônios tireoidianos (La Perle 2013) o que justifica o 
aumento bilateral difuso da tireoide da vaca não apresentar 
a mesma intensidade que no feto.

Casos de bócio congênito como os descritos, evidenciam 
que apesar do aumento da utilização de misturas minerais, 
orientações simples de manejo nutricional ainda se fazem 
necessárias. Sendo assim, torna-se evidente que a assistência de 
profissionais capacitados no campo é uma das premissas para 
a prevenção de doenças carenciais nos rebanhos brasileiros.

CONCLUSÕES
O diagnóstico de bócio por deficiência de iodo em bovinos 

foi estabelecido com base nos aspectos epidemiológicos, 
clínico-patológicos e resposta à suplementação de iodo.

Conclui-se que o bócio afeta principalmente fêmeas 
prenhes, sendo responsável por perdas econômicas 
associadas a abortamentos e nascimento de animais fracos 
e subdesenvolvidos.
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