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RESUMO.- Foram pesquisados os arquivos do Laborató-
rio de Patologia Veterinária (LPV) da Universidade Fede-
ral de Santa Maria (UFSM) e revisados os diagnósticos
de doenças de ovinos realizados entre 1990 e 2007. No
período estudado foram realizados 19.476 exames de
animais domésticos. Desses, 6.816 (34,9%) correspondi-
am a necropsias e 12.660 (65,1%) a exames histopatoló-
gicos realizados em materiais enviados por veterinários
de campo. Materiais provenientes de experimentos em
ovinos foram excluídos deste estudo, sendo obtidas 354

(5,1%) necropsias e 163 (1,2%) exames histopatológicos
de ovinos. O diagnóstico foi conclusivo em 265 (74,8%)
casos de necropsias e em 96 (59%) casos dos exames
histopatológicos, somando 361 casos conclusivos. Esses
casos foram divididos em grupos conforme a etiologia:
150 casos (41,6%) de intoxicações e toxiinfecções; 142
casos (39,3%) de doenças infecciosas e parasitárias; 31
casos (8,6%) de doenças metabólicas e nutricionais; 13
casos (3,6%) de neoplasmas e lesões tumoriformes; sete
casos (1,9%) de distúrbios causados por agentes físicos;
seis casos (1,7%) de distúrbios iatrogênicos; e quatro
casos (1,1%) de distúrbios do desenvolvimento. Oito ca-
sos (2,2%) foram classificados em outros distúrbios por
não se enquadrarem em nenhum dos outros grupos.
Hemoncose e intoxicação por Nierembergia veitchii fo-
ram as doenças mais importantes para ovinos nesses 18
anos.
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An 18-year (1990-2007) database search in the files of the Laboratory of Veterinary
Pathology (LPV) of the Universidade Federal de Santa Maria (UFSM), Rio Grande do
Sul state, Brazil was carried out. In this period, 19,476 exams in domestic animals were
done. Out of these exams, 6,816 (34.9%) were necropsies and 12,660 (65.1%) were
performed in mailed samples from practitioners. Experimental cases were excluded from
this study and corresponded to 54 necropsies and 15 histopathologic exams. After the
exclusion 354 (5.1%) necropsies and 163 (1.2%) histopathologic exams were found in
sheep. Out of these, 265 (74.8%) cases were conclusive in the group of necropsies and
96 (59%) were conclusive in the group of the histopathologic exams. The resulting 361
conclusive cases were grouped according to the etiology: 150 (41.6%) cases of poisoning
or toxi-infections; 142 (39.3%) cases of infectious and parasitary diseases; 31 (8.6%) of
metabolic and nutritional diseases; 13 (3.6%) cases of neoplasms and neoplasm-like
lesions; 7 (1.9%) cases of diseases caused by physical agents; 6 (1.7%) cases of iatrogenic
conditions; and 4 (1.1%) of developmental diseases. Eight cases did not fit in any of the
above categories and were grouped under the denomination of other conditions.
Hemonchosis and poisoning by Nierembergia veitchii were the most prevalent diseases
in sheep during the 18 years of this study.
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INTRODUÇÃO
Após a queda na produção de rebanhos de ovinos de lã
ocorrida desde o final da década de 1980 até a década de
1990, a ovinocultura gaúcha mostra indícios de recupera-
ção, possibilitada pelo aumento do poder aquisitivo da
população e pelo abate de ovinos jovens para produção
de carne de cordeiro (Viana & Silveira 2009). Levando
em consideração o desenvolvimento da ovinocultura, ve-
terinários devem conhecer as principais doenças que afe-
tam ovinos no Rio Grande do Sul. Estudos retrospectivos
fornecem dados substanciais sobre as doenças que afe-
tam uma determinada espécie em uma determinada área
geográfica. Os resultados desses estudos são importan-
tes fontes de informação para o clínico ou veterinário de
campo, pois fornecem uma lista de diagnósticos diferen-
ciais das principais doenças daquela área.

Os objetivos deste estudo foram relatar a frequência e
as características clinicopatológicas das doenças de ovi-
nos na região Central do Rio Grande do Sul. Para isso
foram consultados os arquivos do LPV-UFSM e compila-
das as informações referentes aos casos de doenças de
ovinos entre 1990 e 2007.

MATERIAL E MÉTODOS
Foram pesquisados os arquivos do LPV-UFSM e examinados
todos os laudos de necropsia e exames histopatológicos de ovi-
nos realizados entre janeiro de 1990 e dezembro de 2007. Esse
material era oriundo de necropsias realizadas pela equipe do
LPV-UFSM ou de necropsias realizadas no campo por veteriná-
rios que enviaram material para exame histológico. Casos expe-
rimentais e de ovinos provenientes de outros estados que não o
Rio Grande do Sul foram excluídos. Foram coletados os dados
epidemiológicos e clinicopatológicos desses laudos. Os diagnós-
ticos foram classificados em conclusivos e inconclusivos e os
casos com diagnóstico conclusivo foram classificados de acordo
com a etiologia em: 1) intoxicações e toxi-infecções; 2) doenças
infecciosas e parasitárias; 3) doenças metabólicas e nutricionais;
4) neoplasmas e lesões tumoriformes; 5) distúrbios causados
por agentes físicos; 6) distúrbios iatrogênicos; e 7) distúrbios do
desenvolvimento. Condições ou lesões que não se enquadra-
vam em nenhuma das categorias acima foram classificadas como
“outros distúrbios”.

RESULTADOS
Durante o período estudado (1990-2007) foram realiza-
das 6.816 necropsias e 12.660 exames histopatológicos
de materiais remetidos por clínicos ou veterinários de cam-
po, totalizando 19.476 exames de várias espécies de ani-
mais domésticos. Quatrocentas e oito (5,9%) necropsias
e 178 (1,4%) exames histológicos eram de ovinos, perfa-
zendo 586 casos (3% do total de exames realizados pelo
LPV-UFSM). Sessenta e nove casos (54 necropsias e 15
exames histopatológicos) eram provenientes de experi-
mentos e foram excluídos do estudo. Após essa exclu-
são, resultaram 354 necropsias (5,1% das necropsias) e
163 exames histológicos (1,2% dos exames histopatoló-
gicos) de ovinos, totalizando 517 casos (2,6% do total de
exames). Do total de necropsias de ovinos, 265 (74,8%)

tinham diagnóstico conclusivo e 89 (25,2%) tinham diag-
nóstico inconclusivo. Dos exames histológicos, 96 (59%)
tinham diagnóstico conclusivo e 67 (41%) inconclusivo.
Do total de 361 casos conclusivos, 150 (41.6%) eram de
intoxicações e toxiinfecções; 139 (38,5%) eram de doen-
ças infecciosas e parasitárias; 31 (8,6%) eram de doen-
ças metabólicas e nutricionais; 13 (3,6%) eram de neo-
plasmas e lesões tumoriformes; sete (1.9%) eram de dis-
túrbios causados por agentes físicos; seis (1,7%) eram
de distúrbios iatrogênicos; e quatro (1,1%) eram de dis-
túrbios do desenvolvimento. Outros distúrbios foram di-
agnosticados em oito ocasiões (2.2%). Várias raças de
ovinos foram afetadas. A discriminação dos casos em cada
uma das categorias está no Quadro 1a,b. Os dados epi-
demiológicos e clinicopatológicos das principais doenças
diagnosticadas no período estão nos Quadros 2 e 3a,b.

DISCUSSÃO
A espécie ovina representou 3% de todos os exames rea-
lizados no LPV-UFSM (incluindo necropsias realizadas pela
equipe do laboratório e exames histológicos de amostras
remetidas por veterinários de campo) durante os 18 anos
avaliados neste estudo. A hemoncose (55 casos) e a into-
xicação por Nierembergia veitchii (35 casos) foram as do-
enças diagnosticadas com maior frequência na região Cen-
tral do Rio Grande do Sul durante esse período. Ambas as
condições cursaram com quadro clínico predominantemen-
te crônico, com perda da condição geral e emagrecimento
progressivo. Doenças crônico-caquetizantes adquiriram
importância maior no diagnóstico diferencial após o aumen-
to do número de casos de scrapie no país, já que ovinos
afetados por essa encefalopatia espongiforme podem de-
senvolver quadro semelhante (Mendes et al. 2005, Vas-
concelos et al. 2005, Driemeier 2007). Nenhum caso de
scrapie foi diagnosticado neste período no LPV-UFSM.

Os 55 casos de hemoncose corresponderam a 38,7%
do total de doenças infecciosas e parasitárias e a 15,2%
do total de diagnósticos conclusivos. O quadro clínico
dessa doença não mostrou substanciais variações durante
o período avaliado, demonstrando que a doença tem um
conjunto de sinais clínicos bastante característico, inclu-
indo palidez de mucosas, apatia, emagrecimento progres-
sivo, decúbito e edema subcutâneo da região submandi-
bular. A palidez das mucosas foi um achado marcante e
só foi relatado nos casos de hemoncose, de parasitismo
sem causa definida e no único caso de ostertagiose (da-
dos não demonstrados). O principal nematódeo associa-
do à anemia em ovinos é Haemonchus contortus (Waller
& Chandrawathani 2005, Ruas & Berne 2007). Por esse
motivo, é provável que os outros quatro casos de parasi-
tismo sem causa estabelecida neste estudo também te-
nham sido causados pela infestação por esse parasita.
Tal como ocorreu em 26 casos de hemoncose neste es-
tudo, os nematódeos podem não ser observados no abo-
maso durante a necropsia. A ausência de Haemonchus
spp. no abomaso de ovinos afetados pode ocorrer em
casos em que o cadáver sofreu algum grau de autólise ou
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Quadro 1a. Doenças de ovinos diagnosticadas no Laboratório de Patologia Veterinária,
Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

Intoxicações e toxi-infecções N % da categoria % do total

Intoxicação por Nierembergia veitchii 35 23,3 9,7
Intoxicação por Senecio spp. 22 14,7 6,1
Intoxicação por cobre 21 14,0 5,8
Intoxicação por antibiótico ionóforo 20 13,3 5,5
Necrose hepática centrolobular sem causa definida 13 8,7 3,6
Tétano 8 5,3 2,2
Enterotoxemia 6 4,0 1,7
Fotossensibilização hepatógena sem causa definida 5 3,3 1,4
Intoxicação por Brachiaria brizantha 4 2,7 1,1
Intoxicação por Phytolaca americana 3 2,0 0,8
Edema maligno 3 2,0 0,8
Necrose tubular tóxica sem causa definida 3 2,0 0,8
Intoxicação por Erythroxylum argentinum 2 1,3 0,6
Fotossensibilização decorrente a terramicina 1 0,7 0,3
Intoxicação por organofosforado 1 0,7 0,3
Miopatia tóxica sem causa definida 1 0,7 0,3
Intoxicação por Solanum pseudocapsicum 1 0,7 0,3
Provável intoxicação por closantel 1 0,7 0,3
Total 150 100 41,6
Doenças infecciosas e parasitárias N % da categoria % do total
Hemoncose 55 38,7 15,2
Cenurose 15 10,6 4,2
Listeriose 9 6,3 2,5
Hidatidose 8 5,6 2,2
Abscessos vertebrais 4 2,8 1,1
Artrite 4 2,8 1,1
Broncopneumonia 4 2,8 1,1
Parasitismo sem causa definida 4 2,8 1,1
Abscesso cerebral 3 2,1 0,8
Abscessos hepáticos 2 1,4 0,6
Ectima contagioso 2 1,4 0,6
Eimeriose 2 1,4 0,6
Mielite supurativa pós-caudectomia 2 1,4 0,6
Onfaloflebite supurativa 2 1,4 0,6
Peritonite supurativa sem causa definida 2 1,4 0,6
Pneumonia enzoótica 2 1,4 0,6
Pneumonia por Histophillus ovis 2 1,4 0,6
Raiva 2 1,4 0,6
Choque séptico pós-distocia 1 0,7 0,3
Cisto de Cisticercus ovis 1 0,7 0,3
Cistos de Cisticercus tenuicollis 1 0,7 0,3
Meningoencefalite fibrinossupurativa sem causa definida 1 0,7 0,3
Endocardite valvar e trombose da veia cava 1 0,7 0,3
Pleurite, pericardite e estomatite fibrinossupurativa sem causa definida 1 0,7 0,3
Sinusite, rinite e meningite por Oestrus ovis 1 0,7 0,3
Fasciolose 1 0,7 0,3
Strawberry footrot 1 0,7 0,3
Linfadenite caseosa 1 0,7 0,3
Mielite fibrinossupurativa sem causa definida 1 0,7 0,3
Ostertagiose 1 0,7 0,3
Pericardite e miocardite por Streptococcus sp. 1 0,7 0,3
Piotórax decorrente de linfadenite supurativa 1 0,7 0,3
Pneumonia abscedativa 1 0,7 0,3
Pneumonia piogranulomatosa (ruminite) 1 0,7 0,3
Pneumonia gangrenosa 1 0,7 0,3
Múltiplos granulomas sem causa definida 1 0,7 0,3
Total 142 100 39,3
Doenças metabólicas e nutricionais N % da categoria % do total
Desnutrição 10 32,3 2,8
Urolitíase 9 29,0 2,5
Toxemia da prenhez 7 22,6 1,9
Acidose ruminal 3 9,7 0,8
Polioencefalomalacia 2 6,5 0,6
Total 31 100 8,6
Neoplasmas e lesões tumoriformes N % da categoria % do total
Carcinoma de células escamosas 10 76,9 2,8
Linfossarcoma 2 15,4 0,6
Cisto dermóide 1 7,7 0,3
Total 13 100 3,6
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quando os ovinos tenham sido recentemente tratados com
anti-helmínticos (Brown et al. 2007, Radostits et al. 2007).
O diagnóstico de hemoncose no restante dos casos foi
realizado com base nos achados epidemiológicos e clini-
copatológicos e, em 29 casos, pela visualização de gran-
de número de exemplares do parasita no abomaso. O
pronto diagnóstico durante a necropsia permite que o pro-
prietário ou veterinário encarregado aja rapidamente e
empregue medidas de controle no rebanho.

Em 24 dos 35 casos de intoxicação por N. veitchii fo-
ram observados sinais clínicos clássicos de doença crô-
nica e caquetizante já descritos por outros autores (Bar-

ros et al. 1970, Riet-Correa et al. 1987). Em 11 casos, no
entanto, foi observado um quadro clínico caracterizado
por morte súbita e edema pulmonar. Dois desses surtos
foram acompanhados e descritos antes do início da reali-
zação deste estudo (Rissi et al. 2007c). Durante o desen-
volvimento deste estudo, nove casos adicionais de doen-
ça com quadro clínico agudo decorrente de intoxicação
por N. veitchii foram encontrados nos arquivos do LPV-
UFSM. Esses casos ocorrem durante o outono e inverno
e por isso diferem epidemiologicamente dos casos da
doença com manifestação clínica crônica, que ocorrem
durante a primavera e o verão. Em todos esses casos

Quadro 1b. Doenças de ovinos diagnosticadas no Laboratório de Patologia Veterinária,
Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

Distúrbios causados por agentes físicos N % da categoria % do total

Faringite e laringite necrosante 2 28,6 0,6
Politraumatismo 2 28,6 0,6
Enterite necrótica focal (hérnia de mesentério) 1 14,3 0,3
Hérnia diafragmática 1 14,3 0,3
Obstrução esofágica por corpo estranho 1 14,3 0,3
Total 7 100 1,9

Distúrbios iatrogênicos N % da categoria % do total

Complicação cirúrgica 4 66,7 1,1
Ruptura de intestino 2
Piotórax e pericardite 1
Trombose aórtica 1
Reação granulomatosa pós-vacinal 2 33,3 0,6
Total 6 100 1,7

Distúrbios do desenvolvimento N % da categoria % do total

Atresia anal 1 25 0,3
Hidranencefalia 1 25 0,3
Hipoplasia cerebelar 1 25 0,3
Microoftalmia 1 25 0,3
Total 4 100 1,1

Outros distúrbios N % da categoria % do total

Acidente ofídico 2 25 0,6
Dermatite alérgica sazonal por picada de insetos 1 12,5 0,3
Desmielinização medular sem causa definida 1 12,5 0,3
Edema da substância branca encefálica (cerebelo) sem causa definida 1 12,5 0,3
Mumificação fetal 1 12,5 0,3
Tecido linfóide peritesticular 1 12,5 0,3
Úlcera de abomaso com peritonite 1 12,5 0,3

Total 8 100 2,2

Quadro 2. Epidemiologia das principais doenças de ovinos diagnosticadas no Laboratório de Patologia
Veterinária, Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

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

Hemoncose Outono e fim da primavera até início do verão <1-72 (18,4) 22 33 -
Intoxicação por Nierembegia veitchii DCe: primavera e verão; DAf: outono e inverno 6-108 (34,3) 5 30 -
Intoxicação por Senecio spp. Outono e verão 8-60 (22,8) 14 8 -
Intoxicação por cobre Não sazonal 9-60 (21,5) 6 12 3
Intoxicação por antibiótico ionóforo Não sazonal 6 - 5 15
Cenurose Não sazonal 6-36 (9,2) 7 5 3
Necrose hepática centrolobular Outono e primavera 5-48 (17,4) 7 5 1
Carcinoma de células escamosas Verão e início do outono 36-75 (19,5) 2 7 1
Desnutrição Inverno <1-60g 4 5 1
Listeriose Primavera e verão 6-60 (20) 2 6 1

aEm meses; bmacho; cfêmea; dnão informado; equadro clínico crônica; fquadro clínico aguda; goito ovinos tinham menos de
12 meses (três eram recém nascidos).
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Quadro 3a. Características clinicopatológicas das principais doenças de ovinos diagnosticadas no Laboratório de
Patologia Veterinária, Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

Doença Sinais clínicos Achados de necropsia Histopatologia

Hemoncose Palidez das mucosas oral e ocular, Ascite, hidropericárdio, edema pulmonar e Degeneração ou necrose hepatocelular
apatia, emagrecimento progressivo,  acentuação do padrão lobular hepático, que centrolobular.
decúbito e edema subcutâneo da re- era acompanhada de variados graus de pa-
gião submandibular. lidez ou amarelamento do fígado. Exempla-

res de Haemonchus spp. foram observados
no abomaso em 29 casos.

Intoxicação por Doença crônica (perda de peso, andar Doença crônica: baixa condição corporal e Áreas multifocais com fina granulação
Nierembegia veitchii rígido, abdômen contraído e cifose) ou mineralização sistêmica, caracterizada por basofílica na túnica média das artérias,

morte súbita, com edema pulmonar. enrugamento e perda da elasticidade das com proliferação da íntima. Em algumas
grandes artérias elásticas (aorta, renal, fe- áreas, havia metaplasia condróide  ou
moral e carótida). A superfície da íntima era óssea na média. No miocárdio e no pul-
irregular e calcária, com múltiplas placas ir- mão, podiam ser observados focos de
regulares brancas, elevadas e opacas. Es- mineralização e metaplasia óssea em
trias ou placas brancas distribuídas no en- cardiomiócitos e septos alveolares, res-
docárdio da valva atrioventricular esquerda pectivamente, com infiltrado linfo-histio-
ou no endocárdio mural e nas serosas ute- citário leve e células gigantes multinu-
rina, omasal, ruminal e reticular. Ocasional- cleadas, por vezes fagocitando mineral.
mente havia áreas multifocais e coalescen- Nos ovinos que morreram subitamente,
tes, brancas e calcárias na superfície pleu- a maioria dos alvéolos estava preenchi-
ral dos pulmões (principalmente nas bordas) da por material homogêneo eosinofílico
e estrias brancas e de consistência arenosa (edema). Foi observada mineralização
na medular dos rins. Doença aguda: adicio- dos vasos da rete mirabile carotídea em
nalmente a todos os achados descritos aci- sete ovinos de um total de 12 que  tive-
ma, havia espuma branca no interior da tra- ram essa estrutura examinada. Os fo-
quéia e brônquios e moderado ou grave ede- cos de mineralização foram evidencia-
ma pulmonar. dos pela técnica de von Kossa.

Intoxicação por Fotossensibilização nas áreas desla- Diminuição do volume hepático. Superfície Proliferação portal ou em ponte de te-
Senecio spp. nadas, perda da lã do dorso, apatia, capsular e de corte marrom-amarelada ou cido conjuntivo fibroso, com prolifera-

anorexia, emagrecimento progressi- esverdeada, com numerosos nódulos de re- ção de ductos biliares, nódulos de re-
vo e fraqueza. Esses ovinos morre- generação de 1-3 mm. Esses nódulos eram generação hepatocelular (grupos de
ram de insuficiência hepática ou foram claros, salientes e bem delimitados. Finos fei- hepatócitos sem arquitetura definida).
eutanasiados in extremis. Seis ovinos xes brancos de tecido conjuntivo entrelaça- Adicionalmente   eram observados ma-
desenvolveram hemólise aguda de- vam-se no parênquima hepático, conferindo crófagos com pigmento castanho ou es-
corrente de intoxicação secundária à superfície de corte um padrão reticulado. verdeado  intracitoplasmático localiza-
hepatógena por cobre. Nesses casos Nos ovinos com crise hemolítica havia icterí- dos predominantemente nas áreas pe-
havia icterícia, hemoglobinúria, de- cia e distensão e edema da parede da vesí- riportais ou,  menos freqüentemente,
pressão, desequilíbrio, dificuldade de cula biliar. Os rins estavam tumefeitos e mar- entre os hepatócitos. Esse pigmento
permanecer em estação, andar cam- rom-escuros ou enegrecidos. A urina era mar-  correspondia a ceróide ou cobre (po-
baleante, a esmo e em linha reta, inco- rom-escura (hemoglobinúria). sitivo nas colorações PAS e rodanina,
ordenação, choque contra obstáculos, respectivamente). Outros achados in-
posição de cavalete e agressividade, cluíam hepatomegalocitose, pseudo-
decúbito e respiração ofegante. Esses inclusões  nucleares, infiltrado inflama-
sinais tinham aparecimento súbito. tório mononuclear periportal e degene-

ração e necrose hepatocelular. Necro-
se tubular renal, com deposição de pig-
mento intracitoplasmático castanho
granular (positivo na coloração de Pe-
rls e negativo na coloração de PAS),
cilindros hialinos e granulares foram ob-
servados nos ovinos com crise hemo-
lítica. Status spongiosus da substância
branca do encéfalo foi um achado con-
sistente.

Intoxicação por cobre Apatia, fraqueza, icterícia, hemoglobi- Bom estado de nutrição, icterícia, aumento Necrose hepática centrolobular ou em
núria, taquipnéia, taquicardia, dor ab- de volume hepático, com superfície natural e ponte, com vacuolização de hepatóci-
dominal e decúbito. Ocasionalmente de corte verde-oliva  ou amarelo-ouro. Os tos mediozonais e periportais,  associ-
havia fotodermatite, incoordenação e rins eram tumefeitos e tinham superfície na- ada a leve proliferação de tecido con-
opistótono. Um ovino apresentou mor- tural e de corte vermelho-escura. Outros  a- juntivo periportal e de ductos biliares.
te súbita. Em 14 casos a intoxicação chados freqüentes incluíam esplenomegalia Agregados de macrófagos com pigmen-
foi crônica (não especificado se primá- e bexiga repleta ou com resquícios de urina to granular intracitoplasmático castanho
ria ou secundária). Em sete casos a escura. claro ou amarelo e bilestase eram fre-
intoxicação foi crônica primária. quentes. Nos rins havia degeneração

e necrose epitelial tubular, com gotas
hialinas e cilindros marrom-alaranjados
(cilindros de hemoglobina) ou eosino-
fílicos.
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havia mineralização sistêmica (quadro idêntico ao obser-
vado nos casos com doença crônica), mas associada a
moderado ou marcado edema pulmonar. Ficou evidente
que essa toxicose tem um curso crônico em ambas as
condições, mas alguns ovinos desenvolvem um desfe-
cho agudo, provavelmente porque não ingeriram a planta

Quadro 3b. Características clinicopatológicas das principais doenças de ovinos diagnosticadas no Laboratório de
Patologia Veterinária, Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

Doença Sinais clínicos Achados de necropsia Histopatologia

Intoxicação por anti- Dificuldade de locomoção, dispnéia, Extensas áreas pálidas nos grandes grupos Degeneração e necrose muscular, ca-
biótico ionóforo secreção nasal serosa, fraqueza, pa- musculares dos membros pélvicos. Adicio- racterizada por tumefação e eosinofilia

ralisia dos membros pélvicos, decúbi- nalmente havia áreas pálidas no miocárdio. de miofibras, com perda das estriações
to, movimentos de pedalagem e opis- Outros achados  incluíam ascite, hidrotórax transversais. Algumas fibras  apresen-
tótono. Alguns ovinos tiveram morte e edema pulmonar. tavam vacuolização citoplasmática (ne-
súbita. crose flocular).

Cenurose Depressão, isolamento do rebanho, Achatamento das circunvoluções do telencé- Os cistos eram compostos por duas
andar cambaleante, cegueira, desvio falo, herniação subtentorial ou cerebelar, com  membranas fracamente eosinofílicas
da cabeça, incoordenação, movimen- atrofia do parênquima adjacente e  hidrocefa- (externa e interna). Numerosos escóli-
tos de pedalagem, quedas, andar em lia nos ventrículos laterais. Ao corte eram ob- ces esféricos evaginavam da membra-
círculos, deficiência proprioceptiva nos servados  cistos com 2-9 cm de diâmetro que na interna. Adjacente à parede do cisto
membros torácicos e pélvicos, estra- eram revestidos por uma fina cápsula trans- eram observadas áreas focalmente ex-
bismo, midríase, opistótono, tremores parente. Esses cistos eram repletos por líqui- tensas de necrose e infiltrado compos-
e rigidez dos membros. do translúcido e apresentavam numerosas es- to de macrófagos epitelióides e células

truturas brancas  levemente alongadas de a- gigantes multinucleadas tipos Langhans
proximadamente 1 mm (escólices) aderidas e corpo estranho, com áreas de depo-
à face interna da cápsula. Os cistos causa- sição de material granular amorfo baso-
vam compressão e deslocamento do parên- fílico (mineralização). Nas áreas perile-
quima nervoso adjacente. Em um ovino havia sionais foram observados infiltrado lin-
diminuição da espessura e amolecimento dos fo-histioplasmocitário perivascular leve
ossos frontais do crânio. a acentuado em meio a fibroblastos e

vasos, compressão e edema do parên-
quima adjacente. Um ovino apresentou
infiltração perilesional por células gitter
(malacia).

Necrose hepática Anorexia, depressão, decúbito, opis- Fígado tumefeito, com hemorragias subcap- Necrose hepatocelular centrolobular ou
centrolobular tótono e diarréia escura. sulares e acentuação do padrão lobular. Ao massiva associada a hemorragia.

corte eram evidenciadas áreas claras (peri-
feria dos lóbulos) intercaladas com áreas ver-
melhas centrais (centro dos lóbulos). Edema
do mesentério e da parede do abomaso tam-
bém eram frequentes. Em um caso foi des-
crito conteúdo hemorrágico no intestino.

Carcinoma de células Lesões proliferativas e exofíticas com Lesões proliferativas e exofiticas (crostosas Células epiteliais neoplásicas formando
escamosas formação de crostas ou úlceras nos ou ulceradas) nas pálpebras (quatro ovinos), cordões ou grupos que  infiltravam a

locais afetados. orelhas (dois ovinos) e vulva (três ovinos). derme ou tecido subcutâneo. Pérolas
Havia envolvimento concomitante da orelha de ceratina foram observadas. Reação
e da pálpebra um ovino. desmoplásica foi observada  ocasional-

mente. Agregados de eosinófilos intra-
neoplásicos foram descritos nos dois
casos de carcinoma de células esca-
mosas auricular.

Desnutrição Letargia e fraqueza. Emagrecimento e consumo das reservas cor- Sem achados histológicos.
porais, caracterizada por atrofia serosa da
gordura.

Listeriose Desvio da cabeça, andar em círculos, Exsudato purulento na articulação atlanto- Meningoencefalite não-supurativa (pre-
decúbito, cegueira, taquipnéia, febre occipital em um caso. dominantemente no tronco encefálico
e sialorréia. e cerebelo), com microabscessos e in-

filtração de células gitter (malacia) em
dois casos. Em um caso havia menin-
goencefalite piogranulomatosa. Raros
cocobacilos intracitoplasmáticos em
macrófagos e neutrófilos intralesionais
foram observados nas seções coradas
pela hematoxilina-eosina.

em quantidades suficientes para produzir doença clínica
durante o período de floração (primavera e verão). O par-
to e outros fatores de estresse, como condições climáti-
cas desfavoráveis e carência de forragens, podem ter um
papel crítico na debilitação e morte desses ovinos após
quadro clínico agudo (Gill et al. 1976).



Pesq. Vet. Bras. 30(1):21-28, janeiro 2010

Doenças de ovinos da região Central do Rio Grande do Sul 27

Apesar de a intoxicação por Senecio spp. ser a tercei-
ra doença mais comum entre as diagnosticadas no perío-
do, é importante comentar que esses casos foram obser-
vados em somente dois surtos de intoxicação por Sene-
cio brasiliensis (Ilha et al. 2001) e dois casos isolados de
intoxicação por Senecio spp. Isso demonstra que essa
toxicose não é importante para ovinos na região Central
do Rio Grande do Sul, diferente do que ocorre em bovi-
nos, já que essa é a principal causa de morte dessa es-
pécie no Estado (Rissi et al. 2007b). Isso se deve à maior
resistência dos ovinos à ação dos alcaloides pirrolizidíni-
cos (AP) presentes nas espécies de Senecio (Huan et al.
1998b). No entanto, ovinos podem ocasionalmente de-
senvolver insuficiência hepática decorrente da ingestão
de Senecio spp. Isso pode ocorrer: 1) em casos de inten-
sa infestação da pastagem por Senecio spp.; 2) em situa-
ções com baixo número de ovinos em pastagens infesta-
das; 3) em longos períodos de pastejo em campos infes-
tados; e 4) em situações de carência de pastagens (Ilha
et al. 2001). Nesses casos os ovinos podem desenvolver
ou insuficiência hepática crônica devido à ingestão de AP
por longos períodos ou insuficiência hepática aguda de-
corrente da ingestão de grande quantidade de AP em um
curto período (Kellerman et al. 2007). Não há descrições
da intoxicação aguda por Senecio spp. em ovinos no Bra-
sil. Uma complicação comum em casos de intoxicação
por Senecio spp. em ovinos é o desencadeamento de cri-
se hemolítica aguda secundária à liberação de cobre he-
pático (intoxicação crônica secundária hepatógena por
cobre). Esse quadro foi observado em seis ovinos deste
estudo (Ilha et al. 2001). Esses animais desenvolvem
doença aguda caracterizada por icterícia e hemoglonibúria.

A intoxicação crônica por cobre ocorreu em 21 ocasi-
ões. Em 12 desses casos não havia informação quanto
ao caráter da intoxicação (crônica ou aguda). No entanto,
a julgar pelos achados clínicos e patológicos, todos es-
ses casos eram de intoxicação crônica. Esses achados
eram semelhantes aos descritos em dois desses casos
em que havia o diagnóstico de intoxicação crônica por
cobre. Em três casos os ovinos haviam sido suplementa-
dos com ração em experimentos realizados na UFSM e
em quatro casos os ovinos haviam sido suplementados
com concentrado para exposição agropecuária (intoxica-
ção crônica primária). Os níveis de cobre foram avaliados
em três desses casos. Em um deles havia 10mg/kg de
cobre na ração e em outros dois havia 120mg/kg de co-
bre na ração. Em nenhuma ocasião havia evidências epi-
demiológicas ou morfológicas de intoxicação por Sene-
cio spp.

Os casos de intoxicação por antibióticos ionóforos fo-
ram observados na forma de dois surtos, portanto essa
condição também parece não ter importância para ovinos
no Rio Grande do Sul. Experimentos posteriores a esses
surtos foram realizados no LPV-UFSM e detalharam os
achados clinicopatológicos dessa toxicose na espécie
ovina (Wouters et al. 1997).

Os casos de cenurose que ocorreram no LPV-UFSM

foram descritos detalhadamente em outro trabalho (Rissi
et al. 2008). Essa foi a principal doença neurológica de
ovinos na área de influência do LPV-UFSM durante o pe-
ríodo estudado. Os achados de necropsia da cenurose
são bastante específicos, indicando que numa região
endêmica para a doença, o diagnóstico macroscópico é
bastante seguro e dá a oportunidade para que o veteri-
nário ou o proprietário ajam prontamente com medidas
de controle e prevenção para a doença. Na maioria dos
casos os cistos eram localizados no telencéfalo, mas
também foram observados no cerebelo e na medula es-
pinhal.

Nenhum agente etiológico pode ser evidenciado nos
13 casos de necrose hepatocelular aguda. Plantas que
causam necrose hepática centrolobular ou massiva em
bovinos no Rio Grande do Sul incluem Xanthium cavani-
llesii, Cestrum spp., Dodonea viscosa e Trema micrantha
(Rissi et al. 2007a). Essas plantas foram as principais
suspeitas etiológicas nesses casos, mas casos espontâ-
neos dessas toxicoses em ovinos não são descritos no
país. Outra possibilidade é a intoxicação por larvas de
Perreyia flavipes (Raymundo et al. 2008) ou intoxicação
aguda por Senecio spp. (Kellerman et al. 2007). Embora
a forma aguda da intoxicação por Senecio spp. não tenha
sido descrita no Brasil, essa hipótese não pode ser total-
mente excluída nesses casos.

O carcinoma de células escamosas cutâneo em ovi-
nos usualmente inicia como áreas de eritema, hipercera-
tose, ceratose actínica, dermatite periocular e conjuntivite.
Não é incomum encontrar complicações secundárias,
como contaminação bacteriana ou infestação por larvas
de moscas nos locais afetados por esses neoplasmas
(Méndez et al. 1997). Os locais mais comumente afeta-
dos são as orelhas, o focinho, a região perianal, a vulva,
a cauda e as pálpebras (Riet-Correa et al. 1981), seme-
lhante ao que foi observado nos casos deste estudo. Es-
ses locais correspondem aos sítios deslanados ou com
menos pigmentação e por isso a raça exerce forte influ-
ência no desenvolvimento desses neoplasmas (Riet-
Correa et al. 1981, Méndez et al. 1997). Nos casos aqui
apresentados, os neoplasmas ocorreram predominante-
mente em ovinos das raças Ile de France, Ideal e Corrie-
dale (dados não demonstrados), o que corrobora esse
aspecto da doença. Outro fator de risco para o desenvol-
vimento de carcinomas de células escamosas em ovinos
inclui longos períodos de exposição aos raios ultravioleta
(Méndez et al. 1997). Esses neoplasmas são localmente
invasivos, mas raramente formam metástases.

Todos os casos de desnutrição ocorreram no inverno.
Três dos ovinos eram recém-nascidos e cinco tinham
menos de 12 meses de idade. Um ovino tinha 60 meses e
em um caso a idade não foi informada. Como observado
nos casos aqui descritos, a desnutrição ocorre principal-
mente em ovinos recém-nascidos ou jovens, devido à
ingestão insuficiente de colostro, hipotermia e predação,
ou devido a problemas de desnutrição ou comportamento
da ovelha (Rech et al. 2008).
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Todos os casos de listeriose diagnosticados no LPV-
UFSM foram da forma neurológica. O diagnóstico foi rea-
lizado com base nos achados clínicos e histológicos e
confirmado pela detecção do agente por imuno-histoquí-
mica em seções de tronco encefálico em seis casos. Essa
técnica já havia sido utilizada com sucesso no diagnósti-
co da forma neurológica da listeriose em caprinos no LPV-
UFSM (Rissi et al. 2006). Ao contrário do que é descrito
na literatura (Barlow & McGorum 1985), os casos deste
estudo ocorreram na primavera e no verão e em ovinos
que não consumiam silagem. A maioria dos casos de
meningoencefalite por Listeria monocytogenes em rumi-
nantes no Brasil ocorre nos meses mais quentes do ano
e na maioria das vezes não está associada à alimentação
com silagem ou ao menos não há comprovação definitiva
do envolvimento desse produto na transmissão da doen-
ça (Sanches et al. 2000, Rissi et al. 2006).

Este trabalho permite que clínicos e veterinários de cam-
po tenham acesso aos principais dados epidemiológicos e
clinicopatológicos das principais doenças que afetam ovi-
nos na região Central do Rio Grande do Sul e visa orientar
o diagnóstico e fornecer uma lista de diagnósticos diferen-
ciais das doenças de ovinos mais comuns na região.
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