
Pesq. Vet. Bras. 33(1):21-29, janeiro 2013

21

RESUMO.- Nas últimas décadas a pecuária ovina cresceu 
significativamente no Brasil. Concomitantemente, grupos 
de pesquisas e laboratórios de diagnósticos realizam estu-
dos retrospectivos com a finalidade de fornecer subsídios 
técnico-científicos para os médicos veterinários. Desta for-
ma, realizou-se um estudo de prevalência nos arquivos do 
Laboratório de Anatomia Patológica Animal (LAP) da Uni-
versidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS) no perío-
do de Janeiro de 1996 a Dezembro de 2010. O Laboratório 
de Bacteriologia da UFMS e o Setor de Patologia Veterinária 
da Universidade Federal do Rio Grande do Sul forneceram 
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Sheep farming has increased significantly in Brazil during the last decades. Concurrently, 
research groups and diagnostic laboratories compile data and perform retrospective stu-
dies to provide important insight for professionals. A prevalence study from January 1996 
to December 2010 was carried out in the archives of Laboratório de Anatomia Patológica 
Animal (LAP), Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS). Laboratório de Bacte-
riologia, UFMS, and Setor de Patologia Veterinária at Universidade Federal do Rio Grande 
do Sul helped on the diagnostic of pulmonary mannheimiosis and scrapie respectively. The 
reports for sheep were reviewed and grouped into conclusive and inconclusive ones. The 
conclusive cases were classified according to the etiology of the disease. In the period, 331 
exams (3.97%) were done. Sixty-four experimental cases and materials from other states 
or countries (19.3%) were excluded. Remaining cases (267), eighty-seven (32.6%) were in-
conclusive and 180 (67.4%) were considered conclusive reports, were classified according 
to the etiology: 60 (33.3%) infectious and parasitary diseases; 45 (25%) were poisonings 
and toxi-infections; 41 (22.8%) were summarized as “injuries without apparent cause”; 22 
(12.2%) cases of metabolic and nutritional diseases; 10 (5.6%) were classified as “other 
disorders” and 2 (1.1%) case of neoplasms. Haemonchosis, fibrinonecrotic or fibrinopuru-
lent pleuropneumonia, bronchopneumonia and pneumonia, poisonings by Brachiaria spp. 
and copper poisoning were the most prevalent diseases in sheep. Two cases of scrapie have 
been diagnosed in this period.
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apoio diagnóstico nos casos de mannheimiose pulmonar e 
scrapie, respectivamente. Os laudos da espécie ovina foram 
revisados e agrupados em conclusivos e inconclusivos, dos 
quais foram excluídos os casos experimentais e de outros 
estados e países. Os casos conclusivos foram classificados de 
acordo com a etiologia da doença. Os exames da espécie ovi-
na somaram 331 laudos (3,97 %) de um total de 8.333 casos 
diagnosticados no período. Destes, foram excluídos sessenta 
e quatro (19,3%) casos experimentais e materiais oriundos 
de outros estados ou países. Dos 267 casos remanescentes, 
87 (32,6%) foram inconclusivos e 180 (67,4%) conside-
rados conclusivos, sendo 60 (33,3%) doenças infecciosas 
e parasitárias; 45 (25%) intoxicações e toxi-infecções; 41 
(22,8%) “lesões sem causa definida”; 22 (12,2%) doenças 
metabólicas e nutricionais; 10 (5,6%) foram classificadas 
como “outros distúrbios” e 2 (1,1%) neoplasmas. A hemon-
cose, intoxicação por Brachiaria spp., pleuropneumonias, 
broncopneumonias,  pneumonias fibrinonecrosante ou fi-
brinossupurativa sem causa definida e a intoxicação por co-
bre foram as doenças mais prevalentes no período estudado. 
Dois casos de scrapie foram diagnosticados no período.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Pneumonia, hemoncose, intoxicação por 
Brachiaria spp., intoxicação por cobre, scrapie, ovinos.

INTRODUÇÃO
A ovinocultura têm se destacado dentro da produção ani-
mal nos últimos anos no Brasil. Os produtores rurais vêm 
buscando formas alternativas de diversificação de suas ati-
vidades pecuárias a fim de incrementar a rentabilidade da 
empresa rural (Viana & Silveira 2008).

O censo do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatísti-
ca (IBGE) no ano de 2010 apresenta um rebanho nacional 
ovino com 17.380.581 cabeças. A região Centro-Oeste de-
tém um rebanho total de 1.268.175 ovinos, sendo o terceiro 
maior produtor nacional, aquém apenas da região Nordes-
te (9.857.754 cabeças) e região Sul (4.886.541 cabeças). O 
estado de Mato Grosso assume a liderança no número de 
animais na região Centro-Oeste com 549.484 cabeças, se-
guido pelo estado de Mato Grosso do Sul com 497.102 ca-
beças (IBGE 2010).

Com o incremento do rebanho nacional e regional, o ní-
vel alto de monitoração sanitária visa promover a profila-
xia e o controle das enfermidades para que, dessa forma, 
minimizem-se as perdas econômicas causadas por enfer-
midades que acometem o rebanho nacional. Em conver-
gência e contrapartida com essa realidade, o Ministério da 
Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA) aprovou o 
regulamento técnico do Programa Nacional de Sanidade 
dos Caprinos e Ovinos (PNSCO) no ano de 2004.

O PNSCO tem por objetivos a vigilância epidemiológica 
e sanitária para as doenças de caprinos e ovinos no Brasil 
(Brasil 2009). Neste contexto, os estudos epidemiológicos 
e clínico-patológicos são importantes no reconhecimento 
das enfermidades e determinação de suas prevalências nas 
diferentes regiões do país.

Diante dessa expansão da atividade e a diversidade dos 
diagnósticos das doenças de ovinos nas diferentes regiões 
e estados brasileiros, alguns grupos de pesquisadores e la-

boratórios de diagnósticos estão compilando os dados ob-
tidos nas últimas décadas e realizando estudos retrospec-
tivos. Estes estudos fornecem subsídios técnico-científicos 
e informações regionais das enfermidades com maior pre-
valência no Brasil. Desta forma, os profissionais têm acesso 
a dados regionalizados que podem auxiliar no diagnóstico 
clínico e laboratorial das enfermidades de ovinos (Nóbrega 
Júnior et al. 2005, Guedes et al. 2007, Macêdo et al. 2008, 
Rissi et al. 2010).

Devido à escassez de informações referentes ao rebanho 
sul mato-grossense, realizou-se um estudo de prevalência a 
fim de relatar a epidemiologia, os sinais clínicos e os acha-
dos anatomopatológicos das principais enfermidades que 
acometeram a espécie ovina nos últimos quatorze anos.

MATERIAL E MÉTODOS
Realizou-se estudo de prevalência nos arquivos do Laboratório de 
Anatomia Patológica (LAP) da Faculdade de Medicina Veterinária 
e Zootecnia (Famez), Universidade Federal de Mato Grosso do Sul 
(UFMS), utilizando os laudos de necropsia e exames histopatoló-
gicos da espécie ovina emitidos entre os meses de janeiro de 1996 
e dezembro de 2010. Os dados foram obtidos em necropsias rea-
lizadas por médicos veterinários do LAP ou por profissionais au-
tônomos que os enviaram para o exame histopatológico. Os casos 
experimentais e materiais de outro estado ou país foram excluí-
dos desse estudo. Os dados epidemiológicos, clínicos e patológi-
cos foram coletados e classificados como conclusivos ou inconclu-
sivos. Por sua vez, os diagnósticos conclusivos foram agrupados 
de acordo com a metodologia adaptada de Rissi et al. (2010) em: 
1) intoxicações e toxi-infecções; 2) doenças infecciosas e parasi-
tárias; 3) doenças metabólicas e nutricionais; 4) neoplasmas; 5) 
“lesões sem causa definida” e 6) “outros distúrbios”, para aque-
les que não se enquadravam nos grupos citados anteriormente. 
O Laboratório de Bacteriologia da Famez realizou o isolamento e 
identificação do agente etiológico no caso de mannheimiose pul-
monar e o Setor de Patologia Veterinária da Universidade Federal 
do Rio Grande do Sul realizou o diagnóstico imuno-histoquímico 
dos dois casos de scrapie.

RESULTADOS
Durante o período pesquisado (1996-2010) foram reali-
zados 8.333 exames histopatológicos e/ou necropsias em 
diversas espécies de animais no LAP. Dentre eles, 331 lau-
dos eram da espécie ovina, perfazendo 3,97 % do total de 
exames. Foram excluídos 64 (19,3%) casos experimentais e 
exames histopatológicos oriundos de outro estado ou país. 
Obteve-se, então, 267 casos, dos quais, oitenta e sete foram 
considerados inconclusivos (32,6%) pela falta de colheita e 
submissão de materiais ou a presença de tecidos autolisa-
dos que impossibilitaram o diagnóstico. Dos 180 (67,4%) 
laudos conclusivos, 60 (33,3%) eram doenças infecciosas e 
parasitárias; 45 (25%) eram intoxicações e toxi-infecções; 
41 (22,8%) foram sumarizadas como “lesões sem causa 
definida”; 22 (12,2%) eram doenças metabólicas e nutri-
cionais; 10 (5,6%) foram classificadas como “outros distúr-
bios”; 2 (1,1%) eram neoplasmas. A lista das doenças, os 
dados epidemiológicos e as alterações clínico-patológicas 
estão representados nos Quadros 1, 2 e 3, respectivamente. 
O número de casos recebidos no LAP durante os quatorze 
anos pesquisados está representado na Figura 1.



Pesq. Vet. Bras. 33(1):21-29, janeiro 2013

23Doenças de ovinos diagnosticadas no Laboratório de Anatomia Patológica Animal da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul

DISCUSSÃO
O número de casos de ovinos recebidos pelo LAP teve um 
incremento nos últimos 14 anos (Fig.1). Esse evento pode 
ser explicado por dois fatores: o aumento no rebanho esta-
dual e expansão da ovinocultura e a busca por assistência 
técnica por parte dos ovinocultores.

A hemoncose foi a doença mais prevalente no estado du-
rante o período estudado. O Haemonchus contortus, agente 
causal da doença, é importante parasita gastrointestinal he-
matófago que provoca perdas produtivas no rebanho, com o 
decréscimo na produção de carne e lã (Urquhart et al. 1998, 
Ruas & Berne 2007). A alta prevalência destaca sua impor-
tância dentre os parasitas gastrointestinais, também obser-
vadas em outros estados, como no Rio Grande do Sul (Rissi 
et al. 2010) e na região Sudeste (Amarante et al. 2004). Os 
principais sinais clínicos não divergiram da literatura, sen-
do que a palidez de mucosas, o emagrecimento progressivo, 
edema submandibular e hidrotórax e/ou ascite, provocados 
pelo baixo volume globular e hipoproteinemia estavam pre-
sentes em todos os casos estudados (Ruas & Berne 2007).

Numerosos exemplares de Haemonchus contortus visu-
alizados na mucosa abomasal confirmaram o diagnóstico 
em 24 dos 36 casos. A ausência da visualização do parasita 
nos demais casos pode ser explicada pelo avançado grau de 
autólise do animal (Radostists et al. 2007) ou devido a não 
inspeção do conteúdo abomasal durante a necropsia. A con-
tagem de ovos do tipo Strongylida por gramas de fezes dos 
animais (OPG) foi realizada em cinco casos, apresentando 
valores entre 5.500 e 15.200. Os animais eram adultos, com 
exceção de um caso (seis meses) e sem raça definida.

Valores acima de 600 OPG indicam um elevado núme-
ro de parasitas nos animais, considerando-se uma infecção 

	Doenças infecciosas e parasitárias	 N	 % da categoria	 % do total
		 Hemoncose	 40	 66,7	 22,2
		 Ectima contagioso	 4	 6,7	 2,2
		 Scrapie	 2	 3,3	 1,1
		 Dermatofilose	 2	 3,3	 1,1
		 Linfadenite caseosa	 2	 3,3	 1,1
		 Neosporose	 2	 3,3	 1,1
		 Raiva	 2	 3,3	 1,1
		 Sinusite muco catarral associada a	 2	 3,3	 1,1
			  Oestrus ovis	 		
		 Sarna psoróptica 	 1	 1,7	 0,6
		 Mannheimiose pulmonar	 1	 1,7	 0,6
		 Cistos de Cysticercus tenuicollis	 1	 1,7	 0,6
		 Eimeriose	 1	 1,7	 0,6
		 Subtotal	 60		  33,3
	Intoxicações e toxi-infecções
		 Intoxicação por Brachiaria spp.	 25	 55,6	 13,9
		 Intoxicação por cobre	 12	 26,7	 6,7
		 Enterotoxemia	 3	 6,7	 1,7
		 Intoxicação por oxalatos	 2	 4,4	 1,1
		 Intoxicação por organofosforado	 2	 4,4	 1,1
		 Tétano	 1	 2,2	 0,6
		 Subtotal	 45		  25
	Lesões sem causa definida
		 Pleuropneumonia, broncopneumonia,	 18	 43,9	 10
		 pneumonia fibrinonecrosante ou fibrinos			 
			  supurativa			 
		 Peritonite 	 3	 7,3	 1,7
		 Congestão e edema pulmonar 	 2	 4,9	 1,1
		 Dermatite supurativa	 2	 4,9	 1,1
		 Enterite eosinofílica associada à presen-	 2	 4,9	 1,1
			  ça de larvas de Oesophagostomum sp.			 
		 Meningoencefalite não supurativa	 2	 4,9	 1,1
		 Meningoencefalite supurativa	 2	 4,9	 1,1
		 Meningite supurativa, meningite fibrinos-	 2	 4,9	 1,1
			  supurativa 			 

	Lesões sem causa definida	 N	 % da categoria	 % do total
		 Abscesso cerebral, encefalite purulenta	 1	 2,4	 0,6
		 Pneumonia abscedativa	 1	 2,4	 0,6
		 Glossite fibrinonecrosante 	 1	 2,4	 0,6
		 Encefalite, miocardite supurativa	 1	 2,4	 0,6
		 Septicemia 	 1	 2,4	 0,6
		 Abscessos hepáticos calcificados 	 1	 2,4	 0,6
		 Fibrose renal severa	 1	 2,4	 0,6
		 Cirrose	 1	 2,4	 0,6
		 Subtotal	 41		  22,8
	Doenças metabólicas e nutricionais
		 Toxemia da prenhez	 6	 27,3	 3,3
		 Acidose ruminal	 4	 18,2	 2,2
		 Polioencefalomalacia	 4	 18,2	 2,2
		 Desnutrição / Inanição	 3	 13,6	 1,7
		 Urolitíase com ruptura da vesícula	 2	 9,1	 1,1
			  urinária			 
		 Urolitíase	 1	 4,5	 0,6
		 Hipotermia	 1	 4,5	 0,6
		 Esteatose hepática	 1	 4,5	 0,6
		 Subtotal	 22		  12,2
	Outros distúrbios			 
Traumatismo	 2	 20	 1,1
		 Fratura e osteomielite vertebral	 2	 20	 1,1
		 Perfuração pulmonar por traumatismo	 1	 10	 0,6
		 Compressão medular	 1	 10	 0,6
		 Torção uterina com feto macerado	 1	 10	 0,6
		 Ingestão de corpo estranho	 1	 10	 0,6
		 Ofidismo	 1	 10	 0,6
		 Torção axial do mesentério	 1	 10	 0,6
		 Subtotal	 10		  5,6
	Neoplasmas
		 Carcinoma de células escamosas	 2	 100	 1,1
		 Subtotal	 2		  1,1
			  TOTAL	 180		  100

Quadro 1. Doenças de ovinos diagnosticadas no Laboratório de Anatomia Patológica, Faculdade de Medicina Veterinária e 
Zootecnia, Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (1996 a 2010)

Quadro 2. Epidemiologia das principais doenças de ovinos 
diagnosticadas no Laboratório de Anatomia Patológica,  

Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia,  
Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (1996 a 2010)

		 Doença	 Época de	 Idadea	 Sexo
			  ocorrência	 (média)	 Mb	 Fc	 NId

	Intoxicação por Brachiaria spp.	 Primavera e verão	 3-40 (12)	 11	 10	 4
	Intoxicação por cobre	 Não sazonal	 1-24 (10)	 7	 4	 1
	Hemoncose	 Não sazonal	 3-72 (25)	 18	 21	 1
	Scrapie	 Outono e inverno	 3 (3)	 1	 1	 0
	Toxemia da prenhez	 Outono, inverno	 12-60 (36)	 0	 6	 0
			  e verão				  
	Acidose ruminal	 Outono e inverno	 7-18 (15)	 0	 4	 0
	Polioencefalomalacia	 Outono e inverno	 2-6 (3)	 2	 2	 0
	Pleuropneumonia, broncopneu-	 Não sazonal	 <1-96 (22)e	 6	 9	 3
		 monia, pneumonia fibrinone-	 	 	 		
		 crosante ou fibrinossupurativa	 	 	 		
		 sem causa definida	 	 	 		
a Em meses, b machos, c fêmeas, d não informado, e três ovinos tinham me-

nos de 15 dias.
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Quadro 3. Características clínico-patológicas e dados complementares das principais doenças de ovinos diagnosticadas no La-
boratório de Anatomia Patológica, Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia, Universidade Federal de Mato Grosso do Sul 

(1996 a 2010)

	 Doença	 Sinais clínicos	 Achados de necropsia	 Alterações histopatológicas	 Dados complementares

	Intoxicação por Bra-	 Secreção nasal e ocular, opacida-	 Carcaça pálida a ictérica, fíga-	 Tumefação e vacuolização do ci-	 Animais jovens. Surtos duran-
	chiaria spp.	 de corneana, cegueira, ressecamen-	 do com coloração amarelada,	 toplasma dos hepatócitos. Infil-	 te todos os meses do ano com 
		 to do focinho, apatia, anorexia, ic-	 consistência firme, padrão lo-	 trado mononuclear ao redor dos	 sazonalidade marcante na pri-
		 terícia, edema de face, formação de	 bular evidenciado, bordas ar-	 canalículos biliares, luz dos duc-	 mavera e verão.
		 crostas ao redor do olho e orelha. 	redondadas e com impressão	 tos biliares e na região peripor-	
		 	 das costelas em sua superfí cie.	 tal. Proliferação de células do duc-	
		 	 Vesícula biliar distendida e re-	 to biliar e de tecido conjuntivo fi-	
		 	 pleta de líquido. Rins com co-	 broso. Retenção biliar na luz dos	
		 	 loração acastanhada.	 ductos biliares e nos sinusóides 	
		 		  hepáticos. Presença de cristais	
		 		  opticamente ativos ou imagens 	
		 		  negativas de cristais em nove ca-	
		 		  sos e de macrófagos com citoplas-	
		 		  ma espumosos (“foam cells”) em	
		 		  cinco casos.	
	Intoxicação por cobre	 Mucosas oculares e orais ictéricas,	 Fígado friável com coloração a-	 Necrose individual de hepatóci-	 Animais com históricos de ali-
		 apatia, prostração, urina com colo-	 laranjada. Vesícula urinária re-	 tos da região centrolobular, tume-	mentação com alto teor de co-
		 ração escura, dificuldade locomo-	 pleta de urina com coloração	fação e vacuolização de hepató-	 bre e submetidos a situações
		 tora, decúbito e opistótono. 	 escura. Rins aumentados de vo-	 citos nas regiões mediozonais e,	 de estresse (transporte). Curso
		 	 lume com áreas hemorrágicas	 em alguns casos, periportais. Pro-	 da doença rápido e, muitas ve-
		 	 e edematosos. Icterícia gene-	 liferação de tecido conjuntivo nos	 zes, ocorre morte sem o apare-
		 	 ralizada.	 espaços porta. Presença de ma-	 cimento dos sinais clínicos.
		 		  crófagos com citoplasma abun-	
		 		  dante preenchidos por pigmen-	
		 		  to marrom-amarelado. Retenção	
		 		  biliar entre os sinusóides hepáti-	
		 		  cos, ductos e canalículos biliares.	
		 		  Degeneração e necrose tubular	
		 		  renal com formação de cilindros 	
		 		  hialinos.	
	Hemoncose	 Debilidade, apatia, anorexia, ema-	Mucosas oculares e orais pá-	 Degeneração ou necrose de coa-	 Animais de várias idades. O-
		 grecimento, palidez de mucosas,	 lidas, hidropericárdio, ascite	 gulação hepatocelular centrolo-	 corrência durante todo o ano 
		 edema submandibular, dispnéia,	 e presença de exemplares de	 bular.	 e sem predileção sexual.
		 pelos eriçados e decúbito esternal.	Haemonchus sp. no abomaso		
			  em vinte e quatro casos.		
	Scrapie	 Emagrecimento progressivo, pru-	 Sem alterações macroscópicas.	 Neurônios e prolongamentos neu-	 Animais adultos da raça Ham-
		 rido intenso com movimentos con-	 	 ronais com vacuolização citoplas-	 pshire Down e Suffolk.
		 tra objetos e perda de lã.	 	 mática, dando aspecto de espon-	
		 	 	 ja ao corte histológico. À imuno-	
		 	 	 histoquímica anti-príon obser-	
		 	 	 vou-se imunomarcação positiva 	
		 	 	 intensa em corpos neuronais, axô-	
		 	 	 nios e placas perivasculares.	
	Toxemia da prenhez	 Animais em estado avançado de	 Hidrotórax e hidropericárdio. 	Degeneração hepática com vacuo-	 Animais em estado final de ges-
		 gestação, taquipnéia, dispnéia, in-	Equimoses no omento maior	 lização no citoplasma de hepa-	 tação. Ocasionalmente algumas
		 coordenação motora, convulsões,	 e musculatura da cavidade ab-	 tócitos. Degeneração e necrose de	 fêmeas com gestação gemelar.
		 prostração e decúbito.	 dominal. Fígado esbranquiça-	 células epiteliais tubulares renais.	
		 	 do com regiões multifocais a-	 Em um caso observou-se áreas	
		 	 vermelhadas, friável, padrão	 de congestão e necrose no útero.	
		 	 lobular evidenciado e bordos	 	
		 	 arredondados (hepatomega-	 	
		 	 lia). Presença de fetos em es-	 	
		 	 tágio avançado de gestação,	 	
		 	 sendo dois casos com gestação	 	
		 	 gemelar.	 	
	Acidose ruminal	 Hipertermia, dificuldade locomo-	 Hiperemia ruminal.	 Vacuolização, tumefação e pre-	Sazonalidade marcante no pe-
		 tora, mucosas cianóticas, edemana	 	 sença de alguns focos de necro-	 ríodo da seca (outono e inver-
		 face, sialorréia intensa, anorexia.	 	 se de coagulação das células da	 no). Histórico de confinamen-
		 	 	 mucosa ruminal. Presença de in-	 to e fornecimento de alimen-
		 	 	 filtrado neutrocitário na mucosa	 tos ricos em carboidratos.
		 	 	 ruminal em um caso. 	
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mista de nematóides (Ruas & Berne 2007), porém, a ava-
liação clínica e a utilização de outros meios diagnósticos, 
como a técnica de Famacha®, são importantes no diagnós-
tico da hemoncose e no controle e tratamento com anti-
-helmínticos.

Sczesny-Moraes et al. (2010) testaram alguns princípios 
ativos anti-helmínticos disponíveis em formulações comer-
ciais, como o albendazole, closantel, ivermectina, levami-
sole, moxidectina, triclorfon e a associação de albendazole, 
ivermectina e levamisole. Dentre esses, a ivermectina e o 
albendazole isolados não apresentaram eficácia na redução 

de ovos após o tratamento, demonstrando resistência de 
100% do H. contortus a esses dois princípios ativos testa-
dos no Mato Grosso do Sul. Estudo semelhante foi conduzi-
do por Cunha-Filho et al. (1998) no estado do Paraná, onde 
foi observada uma resistência acima de 80% a ivermectina 
e 100% ao albendazole.

A utilização errônea ou indiscriminada de anti-helmín-
ticos leva ao desenvolvimento e seleção de cepas resisten-
tes de H. contortus as formulações comerciais existentes no 
mercado, aumentando a incidência da doença. (Sczesny-
-Moraes et al. 2010). Desta forma, os principais desafios da 
ovinocultura são o controle e tratamento da hemoncose no 
Mato Grosso do Sul. A administração de anti-helmínticos 
em doses corretas e em períodos estratégicos são métodos 
eficazes para o controle da helmintose no rebanho estadual.

As intoxicações por plantas do gênero Brachiaria spp. 
têm demonstrado alta ocorrência no estado, ocupando o 
primeiro lugar no ranking das intoxicações e toxi-infecções 
deste estudo. As saponinas esteroidais litogênicas, presen-
tes em Brachiaria decumbens, mostram fortes evidências 
de serem as causadoras de fotossensibilização hepatógena 
em ovinos no estado de Mato Grosso do Sul (Lemos et al. 
1996, 2009, Brum et al. 2007). A média de idade dos ani-
mais afetados foi de 12 meses, demonstrando uma maior 
susceptibilidade em animais jovens em relação aos adultos 
(Lemos et al. 1996, Riet-Correa & Méndez 2007, Santos 
et al. 2008, Castro et al. 2009, Lemos et al. 2009, Mustafa 
2009, Albernaz et al. 2010).

Os surtos apresentaram uma sazonalidade marcante no 
período da primavera e verão, coincidindo com o aumen-
to dos índices pluviométricos (Lemos et al. 2009). Exis-

Quadro 3. (Cont.) Características clínico-patológicas e dados complementares das principais doenças de ovinos diagnostica-
das no Laboratório de Anatomia Patológica, Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia, Universidade Federal de Mato 

Grosso do Sul (1996 a 2010)

	 Doença	 Sinais clínicos	 Achados de necropsia	 Alterações histopatológicas	 Dados complementares

	Polioencefalomalacia	 Movimentos de pedalagem, inco-	 Achatamento de circunvolu-	Dilatação dos espaços perineu-	 Sazonalidade marcante no pe-
		 ordenação motora, cegueira, bru-	 ções cerebrais e áreas com co-	 rais e perivasculares na região	 ríodo da seca (outono e inver-
		 xismo, decúbito e opistótono. 	 loração amarelada. Em um ca-	cortical. Necrose laminar de neu-	 no). Histórico de confinamento
			  so foi observado grande quan-	rônios com citoplasma eosinofí-	 e fornecimento de alimentos ri-
			  tidade de ração contendo mi-	 lico, retraídos e com núcleos pic-	 cos em carboidratos.
			  lho no interior do rúmen.	 nóticos. Edema perivascular com	
				   migração de células mononuclea-	
				   res. Tumefação e proliferação ce-	
				   lular dos vasos sanguíneos do cór-	
				   tex. Infiltrado de células mononu-	
				   cleares na meninge e regiões sub-	
				   meningeanas. Presença de ma-	
				   crófagos com citoplasma espu-	
				   mosos e núcleos periféricos (“cé-	
				   lulas de gitter”) em um caso.	
	Pleuropneumonia, bron-	 Apatia, anorexia, tosse, dispnéia,	 Hidropericárdio, hidrotórax,	 Infiltrado inflamatório predomi-	 Animais de várias idades. Ocor-
	copneumonia, pneumo-	 incoordenação motora, mucosas	 pulmão com áreas enegreci-	 nantemente neutrofílico assu-	 rência durante todo o ano. Fa-
	nia fibrinonecrosante ou	 pálidas, hipertermia, secreção na	 das, aderência pulmonar crâ-	mindo a forma de “grão de areia”.	 tores imunossupressores como
	fibrinossupurativa sem	 sal purulenta e decúbito esternal.	 nio-ventral com deposição de 	Presença de estruturas fortemen-	 verminose, transporte e pou-
	causa definida	 	 fibrina. Hepatização pulmonar.	 te basofílicas (colônias bacteria-	ca idade foram relatados em
		 	 Petéquias ou sufusões pleurais.	 nas). Congestão e edema inters-	 alguns casos. O caso de Man-
		 	 Presença de espuma na tra-	 ticial ou na luz alveolar, com áreas	nheimiose pulmonar apresen-
		 	 quéia.	 de deposição de fibrina. Focos de	tou características clínico-pa-
		 		  necrose de coagulação, áreas he-	 tológicas semelhantes a pleu-
		 		  morrágicas e formação de trom-	 ropneumonia fibrinonecrosan-
		 		  bos. Proliferação de pneu- móci-	 te sem causa definida.
		 		  tos tipo II.	

Fig.1. Número de casos de ovinos recebidos no Laboratório de 
Anatomia Patológica, Faculdade de Medicina Veterinária e 
Zootecnia, Universidade Federal de Mato Grosso do Sul entre 
1996 e 2010.
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tem ainda relatos de surtos durante todo o ano nos esta-
dos de Goiás, Minas Gerais e Distrito Federal, porém com 
uma maior incidência no período seco (Mustafa 2009) 
ou ainda no final do período chuvoso, entre os meses de 
abril a junho no estado de Mato Grosso (Mendonça et al. 
2008).

No estado de Mato Grosso do Sul, a taxa de morbida-
de apresentou uma variação de 4,6 a 60%, enquanto a taxa 
de letalidade foi de 50% a 100% (Lemos et al. 2009). Va-
lores semelhantes a esses também foram observados em 
surtos acompanhados nos estados de Goiás, Minas Gerais 
e Distrito Federal, onde a taxa de morbidade variou entre 
15,4% e 57,1%, e a taxa de letalidade entre 29,4 e 86,5% 
(Mustafa 2009). Essas variações das taxas de morbidade e 
letalidade acompanhadas nos surtos pelos autores supraci-
tados podem ser explicadas pela alta toxicidade da pasta-
gem ingerida ou pela susceptibilidade de alguns animais à 
intoxicação, seja pelo primeiro pastejo da planta (animais 
não adaptados ao consumo) ou por um fator genético (Riet-
-Correa et al. 2011).

Os ovinos deste estudo apresentaram sinais clínicos 
compatíveis com a fase aguda ou subaguda e crônica da 
intoxicação por braquiárias. Na fase aguda os principais si-
nais clínicos são apatia, anorexia, edema de face e orelha, 
descarga ocular e nasal e hiperemia conjuntival com desen-
volvimento dos sinais clínicos entre 24 e 96 horas. Entre-
tanto, os quadros de icterícia e fotossensibilização podem 
estar ausentes pelo rápido curso da doença, em virtude da 
gravidade das lesões hepáticas, e a morte dos animais. Nas 
manifestações subagudas ou crônicas, o período de latên-
cia é de 15 a 45 dias, e, além dos sinais observados na fase 
aguda, observam-se a fotodermatite, fotofobia com movi-
mentos da cabeça, cegueira, emagrecimento progressivo 
e icterícia (Lemos et al. 1996, Brum et al. 2007, Mustafa 
2009, Riet-Correa et al. 2009, Saturnino et al. 2010, Riet-
-Correa et al. 2011).

A colangiohepatopatia associada ou não à presença de 
cristais foi achado frequente nos animais deste estudo, 
corroborando os achados de lesões histopatológicas ob-
servadas em casos espontâneos e trabalhos experimentais 
(Lemos et al. 1996, Driemeier et al. 1998, Cruz et al. 2001, 
Brum et al. 2007, Mustafa 2009, Saturnino et al. 2010).

Os casos de pleuropneumonias, broncopneumonias e 
pneumonias fibrinonecrosante ou fibrinossupurativa sem 
causa definida podem estar associados à infecção por Man-
nheimia haemolytica (antiga Pasteurella haemolytica) ou 
por doenças virais, como a língua azul (Araújo et al. 2009; 
Antoniassi et al. 2010). Entretanto, os fragmentos coletados 
durante a necropsia foram apenas conservados em formol, 
viabilizando somente o exame histopatológico. É importan-
te também priorizar a colheita de materiais para o exame 
microbiológico nos casos com suspeita de pneumonias bac-
terianas ou virais. Em apenas um caso foi coletado material 
para o exame bacteriológico, onde foi isolada e identificada 
M. haemolytica.

A maioria dos casos de intoxicação por cobre mostrou 
evidências do curso crônico da doença, caracterizado pelo 
acúmulo de cobre no organismo (fase subclínica). Poste-
riormente a liberação do cobre na corrente sanguínea é 

desencadeada por fatores estressantes, como o transporte 
dos animais, alteração na dieta e a lactação, provocando um 
quadro hemolítico, que caracteriza a fase aguda da doença 
(Rosa & Gomes 1982, Méndez & Riet-Correa 2007, Rados-
tits et al. 2007). A intoxicação crônica por cobre pode ser 
primária, pela ingestão de alimentos contendo altos níveis 
de cobre, ou secundária pela ingestão de pastagens com 
quantidades normais de cobre, porém, com baixa concen-
tração de molibdênio (Méndez & Riet-Correa 2007) ou ain-
da em decorrência de lesão hepática causada pela ingestão 
de algumas plantas tóxicas, como Senecio brasiliensis (Ilha 
et al. 2001) e Crotalaria retusa (Dantas et al. 2004).

O mecanismo da hemólise ainda não está bem elucida-
do (Pereira et al. 2009), entretanto, acreditam-se que os 
efeitos tóxicos do cobre são decorrentes da interação com 
alguns compostos presentes nas membranas das hemácias 
levando a formação de agentes oxidantes, além da inibição 
de enzimas importantes para os eritrócitos, como a gluta-
tiona redutase e piruvato quinase, provocando o aumento 
na formação da metahemoglobina (Jain 1993, Inaba 2000).

Em três casos de intoxicação por cobre foram relata-
dos a aquisição e o transporte dos animais de outros es-
tados, demonstrando intoxicações primárias pelo mineral 
e o transporte como fator estressante que desencadeou os 
quadros clínicos (Méndez & Riet-Correa 2007).

Em um caso de reprodutor mantido em sistema de 
confinamento foi diagnosticada intoxicação primária por 
cobre. Neste caso foi realizada a análise da ração e do sal 
mineralizado, verificando-se níveis excessivos de cobre na 
alimentação (46,5mg/kg). Relatou-se também que há dois 
meses outro animal havia morrido após a ingestão desta 
fonte alimentar na mesma propriedade, apresentando os 
mesmos sinais clínicos.

A fase aguda hemolítica visualizada pelas mucosas ic-
téricas, hemoglobinúria e com o auxílio dos dados epide-
miológicos confirmaram a doença (Méndez & Riet-Correa 
2007), já que outras enfermidades que apresentam quadro 
hemolítico em ovinos, como a hemoglobinúria bacilar, ain-
da não foram relatadas no estado de Mato Grosso do Sul.

Os principais achados macroscópicos foram icterícia, 
ascite, fígado friável de cor amarelada a alaranjada, rins 
enegrecidos e edemaciados, e urina de cor vermelho-es-
curo também foram visualizados em surtos espontâneos 
(Ribeiro et al. 1995, 2007, Castro et al. 2007, Headley et al. 
2008) e em intoxicação experimental por sulfato de cobre 
(Lemos et al. 1997). Na histopatologia observou-se vacuo-
lização e necrose hepatocelular e fibroplasia. Moderada a 
severa bilestase e presença de cilíndros hialinos nos rins foi 
observada em todos os casos deste estudo, corroborando 
os dados de relatos anteriores (Castro et al. 2007, Headley 
et al. 2008).

Quatro casos de toxemia da prenhez foram diagnostica-
dos no período. A avaliação física dos animais revelou bom 
estado nutricional em todas as fêmeas em final de gestação, 
sendo duas ovelhas com gestação gemelar. Em dois casos 
as fêmeas sofreram restrição alimentar de dois dias devido 
ao transporte de outra localidade, fato esse que contribuiu 
para um baixo suprimento energético para o feto e, conse-
quentemente, a lipólise com a formação de corpos cetôni-
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cos, a fim de equilibrar o déficit energético. Entretanto, essa 
rota bioquímica leva à esteatose, com formação de micro-
vesículas no citoplasma dos hepatócitos, observados em 
todos os casos desse estudo (Schild 2007, Cal et al. 2009). 
As situações de estresse hipoglicêmico, a gestação gemelar 
e o final do período gestacional são fatores que aumentam 
a suscetibilidade para a ocorrência da doença (Schild 2007, 
Schlumbohm & Harmeyer 2008).

Os casos de acidose ruminal e polioencefalomalacia 
(PEM) ocorreram no período da seca (outono e inverno), 
coincidindo com a diminuição na disponibilidade de for-
ragem e o fornecimento de dietas ricas em carboidratos. 
Quando a mudança na dieta acontece de forma abrupta, 
sem adaptação prévia dos animais ao novo alimento, ocor-
re o aumento nas concentrações dos ácidos graxos volá-
teis, modificação na microbiota ruminal e alta produção de 
ácido lático, que, por sua vez, é absorvido pelo trato gas-
trointestinal provocando alteração no equilíbrio hidroele-
trolítico (Afonso & Mendonça 2007). O principal achado 
macroscópico foi hiperemia ruminal. O exame histopatoló-
gico revelou vacuolização e tumefação das células da mu-
cosa do rúmen e a presença de alguns focos de necrose de 
coagulação, descritos também por Silva et al. (2009) em um 
estudo retrospectivo no estado do Pará.

A PEM foi diagnosticada por meio dos sinais clínico-
-patológicos. A doença apresenta sinais clínicos neu-
rológicos e está associada ao metabolismo da tiamina 
em ovinos e, assim como ocorre na acidose ruminal, os 
animais doentes geralmente têm histórico de confina-
mento e do fornecimento de quantidades excessivas de 
grãos sem a prévia adaptação, predispondo à acidose 
lática que, por sua vez, altera a microbiota ruminal. A 
falta de bactérias produtoras de tiamina ou a presença 
de bactérias que hidrolisam a tiamina através da enzima 
tiaminase levam a um déficit da vitamina no organismo, 
desencadeando o quadro clínico da doença (Lemos & 
Riet-Correa 2007). Entretanto, animais recebendo die-
tas com altas concentrações de enxofre também desen-
volveram os sinais clínicos de PEM no semi-árido parai-
bano (Lima et al. 2005). Assim, é importante verificar os 
níveis de enxofre nas misturas minerais ou rações for-
necidas aos animais. Com o aumento dos confinamen-
tos de cordeiros existe uma grande probabilidade para 
a ocorrência de novos casos de acidose ruminal, PEM e 
enterotoxemia.

Dois casos de scrapie foram diagnosticados em animais 
das raças Hampshire Down e Suffolk durante o período do 
estudo, sendo um no ano de 2006 e o outro em 2008. Am-
bos tinham três anos de idade, sendo um do município de 
Coxim e o outro de Campo Grande. Nos dois casos, os ani-
mais apresentavam os sinais clínicos evidentes da doença, 
como prurido intenso, perda de lã e alterações locomoto-
ras (Driemeier 2007, Martins 2011). Um dos animais era 
proveniente do Rio Grande do Sul e foi adquirido em uma 
feira agropecuária no Mato Grosso do Sul. A histopatolo-
gia observou-se vacuolização no citoplasma de neurônios, 
confirmado pela imuno-histoquímica anti-príon com imu-
nomarcação positiva intensa em corpos neuronais, axônios 
e placas perivasculares (Martins 2011).

Os dados da Organização Mundial de Saúde Animal (OIE, 
em inglês) revelam que o último caso de scrapie no país foi 
diagnosticado no ano de 2009 no estado de São Paulo. A do-
ença é classificada como notificação obrigatória, e o seu con-
trole e vigilância sanitária asseguram as exportações de carne 
para o mercado internacional, evitando assim, os embargos 
comerciais impostos pelos países importadores (OIE 2011).

Dos casos inconclusivos (32,6%), 63 casos (72,4%) fo-
ram provenientes de análise histológica de fragmentos de 
tecidos enviados por profissionais que atuam no campo. 
Esta alta ocorrência pode ser explicada pela falha na inspe-
ção minuciosa do cadáver, identificação e interpretação das 
lesões macroscópicas e envio de materiais conservados em 
meios inadequados. O restante dos casos (27,6%), confor-
me descritos nos laudos, foram animais necropsiados por 
profissionais do LAP que, devido ao processo avançado de 
autólise do material coletado, não foi possível o diagnóstico 
conclusivo dos casos.

Algumas doenças como a linfadenite caseosa e doenças 
de pele, como a dermatofilose, são comuns na criação de 
ovinos e caprinos. O baixo número de casos neste estudo 
pode estar relacionado ao conhecimento dessas doenças 
pelos produtores rurais e médicos veterinários que atuam 
no campo e que, muitas vezes, por esse motivo, não enca-
minham material para o exame histopatológico.

Diante do incremento na exploração pecuária da espécie 
ovina e a diversidade de diagnósticos, os dados de estudos 
retrospectivos das doenças serão importantes ferramentas 
de consulta para os profissionais que trabalham na ovino-
cultura no estado, fornecendo subsídios técnico-científicos 
para o reconhecimento, a prevenção e o controle das enfer-
midades do rebanho estadual.
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