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e article aims to review some of the lower respiratory tract disorders of major occurrence in small ruminants. eir relevance 
within the health management are related to the drop in productive performance, reduction in weight gain and quality of the 
carcass of lambs/kids produced, and increase in the mortality, culling and replacement rate. Herein we examine the aspiration 
pneumonia, ovine respiratory complex (ORC), ovine pulmonary adenocarcinoma (OPA), small ruminant lentiviruses (SRLV), 
parasitic and fungal pneumonia, as well as the pulmonary form of caseous lymphadenitis (CLA) and mycoplasmosis. Aspiration 
pneumonia is an infection commonly caused by inhalation of foreign materials, producing inflammation and necrosis of the lung 
parenchyma. e ORC is a process involving a range of host-pathogen-environment interactions, where host immunological and 
physiological mechanisms interact with multiple etiological agents including viruses, bacteria, plus environmental factors or 
stressors. Pulmonary form of CLA commonly causes lesions in mediastinal lymph nodes and lung parenchyma, producing 
respiratory clinical signs, particularly the coughing that is responsible for transmission of the disease by aerosol. OPA is a 
contagious lung cancer of sheep caused by jaagsiekte sheep retrovirus, which induces the transformation of secretory epithelial 
cells of the distal respiratory tract. Pulmonary affection due to SRLV is the most severe disease form in sheep species. e 
infection occurs by direct contact between animals and the most important infection routes are lactogenic and respiratory. 
Parasitic and fungal pneumonia are less frequent, but relevant in the differential diagnosis of respiratory diseases. Given the 
multi-faceted nature of these diseases, management practices (e.g., housing improvements, implementation of biosecurity 
provisions and selective culling of infected animals) need to be considered for their prevention; as environmental conditions also 
play a role in development of these diseases, they should be taken into account. Lastly, other appropriate health measures, such as 
vaccine protocols against some agents aiming at improving the animal immune response, also help in the control of these diseases.
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O artigo objetiva revisar alguns dos distúrbios do trato respiratório inferior de maior ocorrência em pequenos ruminantes. Sua rele-
vância no manejo sanitário está relacionada à queda no desempenho produtivo, mortalidade, redução do ganho de peso e qualidade da 
carcaça de cordeiros/cabritos produzidos, e aumento da taxa de descarte e reposição. Aqui, apresentamos a pneumonia por aspiração, 
complexo respiratório ovino (CRO), adenocarcinoma pulmonar ovino (APO), lentiviroses de pequenos ruminantes (LVPR), pneu-
monia parasitária e fúngica, assim como as formas pulmonares da linfadenite caseosa (LC) e das micoplasmoses. A pneumonia por 
aspiração é uma infecção comumente causada pela inalação de materiais estranhos, produzindo inflamação e necrose do parênquima 
pulmonar. O CRO é um processo que envolve uma variedade de interações hospedeiro-patógeno-ambiente, em que os mecanismos 
imunológicos e fisiológicos do hospedeiro interagem com vários agentes etiológicos, incluindo vírus, bactérias, além de fatores 
ambientais ou estressores. A forma pulmonar da LC comumente causa lesões nos linfonodos mediastinais e no parênquima pulmonar, 
produzindo sinais clínicos respiratórios, principalmente a tosse responsável pela transmissão da doença por aerossol. O APO é um 
câncer de pulmão, contagioso, causado pelo retrovírus jaagsiekte ovino, que induz a transformação de células epiteliais secretoras do 
trato respiratório distal. A afecção pulmonar pela LVPR é a forma de doença mais grave na espécie ovina. A infecção ocorre pelo 
contato direto entre animais e a via de infecção mais importante é pelo trato respiratório. A pneumonia parasitária e fúngica são menos 
frequentes, mas relevantes dentro do diagnóstico diferencial das enfermidades respiratórias. Dada a natureza multifacetada dessas 
doenças, as práticas de manejo (por exemplo, melhorias nas habitações, implementação de medidas de biossegurança e abate seletivo 
de animais infectados) precisam ser consideradas para sua prevenção; como as condições ambientais também desempenham um papel 
no desenvolvimento dessas doenças, elas devem ser levadas em consideração. Por fim, outras medidas sanitárias adequadas como 
protocolos vacinais contra alguns agentes visando a melhora na resposta imune animal também ajudam no controle destas doenças.
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já foi relatada indicando uma redução de quase 1 
6kg/mês para cada 10% de superfície pulmonar afetada . 

Ainda, estudos conduzidos em confinamentos espa-
nhóis também relacionaram as lesões pulmonares com 
consequências sobre o crescimento, taxa de conversão 
alimentar e qualidade da carcaça de cordeiros e identi-

7ficaram perda média de 36 g/dia/cordeiro afetado . Tais 
resultados causam um atraso de até 10% no tempo para 
que os cordeiros atinjam o peso ideal de abate. No 
mesmo contexto, cordeiros com lesões pulmonares e 
aderências pleurais possuíram diferenças de catorze e 
33 dias, respectivamente, a mais necessários para atin-

8girem o peso de abate . Os dias estendidos para o abate 
aumentam a quantidade de investimento necessário, 
pois a duração da engorda é prolongada, o que leva a 
atrasos nos retornos; custos de trabalho mais elevado e 

2maior risco de morte por outras causas . Por fim, as 
doenças respiratórias em cordeiros podem depreciar a 
qualidade do produto final, devido à redução da gordu-
ra que dificulta as vendas e resulta em menor preço das 

2carcaças .
A importância do complexo respiratório ovino 

(CRO) nas produções intensivas a semi-intensivas de 
ovinos na Espanha vem sendo descrita. Em um deles 
realizado na maior propriedade de ovinos leiteiros do 
país, com mais de 13.000 ovinos Lacaune manejados 
em sistema intensivo, foram acompanhadas as causas 
de óbito do rebanho em um período de dois meses e 
meio. Foram realizadas 175 necropsias de animais adul-
tos em que o CRO foi o segundo maior motivo de 
morte (23% de todos os casos), após os problemas 
reprodutivos (27%). As infecções por lentivírus de 
pequenos ruminantes (LVPR) e adenocarcinoma pul-
monar ovino (APO) foram responsáveis   por 4,5% dos 
casos. Quando estes foram associados ao CRO, as doen-
ças respiratórias tornaram-se o principal motivo de 

9óbito . Relatos semelhantes foram descritos em ovinos 
10leiteiros na Argentina . Ainda, em um rebanho de ovi-

nos de corte, manejado em sistema semiextensivo na 
Espanha, a taxa média de mortalidade em animais adul-

As doenças respiratórias estão associadas a per-
das econômicas significativas na produção de pequenos 
ruminantes. Sua importância depende não apenas do 
alto número de animais afetados e sua mortalidade, 
mas também das perdas indiretas associadas, como 
condenações de carcaças, tratamentos e diminuição da 
produção.

Em ovinos, as perdas econômicas relacionadas 
a pneumonia foram estudadas principalmente em sis-
temas de produção de cordeiros de corte. Na Espanha, 
foram estudadas as perdas diretas, associadas à mortali-
dade e condenações de carcaças, e as perdas indiretas, 
relacionadas aos tratamentos, diminuição do cresci-
mento médio diário e má qualidade dos cordeiros pro-
duzidos. Concluiu-se que o custo final da pneumonia 

1em cordeiros era 7% de seu valor . Igualmente, este dis-
túrbio foi a principal causa de morte em confinamentos 

2atingindo 78,5% (4234/5394) dos casos . O transtorno 
ainda foi a principal causa de morte independente-
mente da região de criação, estação do ano, raça ou peso 

2corporal . Em frigoríficos neozelandeses, a frequência 
de lesões pulmonares e pleurisia chegaram a 28% 

3(3212/11471) dos ovinos abatidos . Índice semelhante 
ao encontrado na Espanha que mesmo entre cordeiros 
sem sinais clínicos respiratórios, a proporção de pul-
mões condenados foi de 34%. Além disso, cordeiros 
sintomáticos apresentaram risco 3,1 vezes maior de 

2condenação de pulmões do que os assintomáticos . 
Ainda, a aparência das lesões pulmonares varia de acor-

4do com as mudanças climáticas e microambientais . 
A associação entre a gravidade da pneumonia e 

o desempenho ponderal em cordeiros foi descrita. 
Constatou-se que quando mais de 20% da área da 
superfície pulmonar foi afetada pela pneumonia, o 

5ganho de peso diminuiu de 136 para 65 g/dia . Igual-
mente, uma relação linear significativa entre o ganho de 
peso vivo e a extensão das lesões pneumônicas também 
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tos foi de 8%, sendo o CRO o principal motivo de 
9morte em um período de quatro anos . Finalmente, em 

um estudo com 195 ovelhas abatidas, junto aos dados 
clínicos e exame post mortem, foram detectadas lesões 
pulmonares em 60,5% (118/195) dos animais. Lesões 
supurativas ou fibrinosas, ambas associadas ao CRO, 
foram responsáveis   por 27,1% (32/118) do total de 

9lesões encontradas . Lesões de pneumonia intersticial 
associada a infecções por LVPR foram detectadas em 
24,6% (29/118) dos animais e 62% (18/29) destes tam-
bém possuíam lesões associadas a outros agentes etio-

9lógicos . Tal resultado ratifica a importância das coin-
fecções pulmonares, especialmente porque infecções 
por LVPR que podem predispor a infecções por outros 

11agentes .
No Brasil, o impacto econômico das doenças 

pulmonares em pequenos ruminantes ainda é pouco 
estudado e os relatos variam de acordo com as regiões 
do país. No Pará, verificou-se que 7% das enfermidades 
em sistemas de produção eram decorrentes de proble-

12mas respiratórios . Em Minas Gerais e Mato Grosso 
do Sul, foram descritos 10,5% (6/57) e 11,7% (21/180) 
de doenças pulmonares, respectivamente, em ovinos 

13,14necropsiados em centros universitários . Nestes estu-
dos foram observados casos de pleuropneumonias, 
broncopneumonias e pneumonias fibrinonecrosantes, 
associados principalmente a Mannheimia haemolytica, 
assim como em surtos em rebanhos ovinos do Rio 
Grande do Sul e Minas Gerais, com morbidade de 

15,1625% (RS) e mortalidade de 1,7% (10/600; MG) . 
Bactérias gram-negativas não fermentadoras, Bacillus 
sp. e microrganismos da classe Mollicutes (Mycoplasma 
mycoides subsp. capri) também podem levar a processos 

17pneumônicos na espécie ovina .
Em caprinos, tem sido relatada uma frequência 

de 2,6% (3/114) a 10,3% (20/290) de doenças pulmo-
nares em necropsias realizadas no Rio Grande do 

18,19Sul . Igualmente, surtos de mannheimiose caprina 
vêm sendo relatados atingindo taxas de mortalidade 
entre 3,3% (9/276) a 9% (26/290) e letalidade de 90%, 

841

Com relação aos agentes virais, frequências de 
anticorpos contra o Vírus Parainfluenza tipo 3 (PI-3) e 
Vírus Sincicial Respiratório (VSR), tem variado entre 
52,5% (52/99) e 81,9% (159/194) e entre 48,5% 
(48/99) e 58,8% (114/194), respectivamente, em ovi-
nos sadios e enfermos. Tais estudos não encontraram 
associação entre a presença de anticorpos e desordens 

21,22respiratórias nos soropositivos . Entretanto, infec-
ções pelo PI-3, VSR e adenovírus podem predispor a 

15,23,24infecção por M. haemolytica . Em resumo, a infec-
ção pelo PI-3 promove um microambiente pulmonar 
de células necróticas e fluido proteináceo que favorece 
o crescimento bacteriano. Igualmente, o PI-3 se replica 
em macrófagos e pode induzir a redução da fagocitose e 

24da sua função bactericida .

sendo estes associados a fatores predisponentes estres-
santes como transporte prolongado, época do ano e 

19,20mudanças ambientais . 

 Com base no exposto, verifica-se o impacto 
econômico das enfermidades respiratórias de vias bai-
xas em diversos países que possuem destaque internaci-
onal na produção de ovinos. No Brasil, os relatos ainda 
são escassos e concentram-se principalmente na des-
crição clínica de surtos ou inquéritos sorológi-
cos/microbiológicos na temática. Deste modo, são 
necessários avanços no conhecimento epidemiológico 
e econômico destes agentes e enfermidades para a 
pecuária ovina e caprina no país.

Diversos microorganismos podem se instalar e 
lesionar as vias aéreas inferiores de ruminantes devido a 
sua anatomia e fisiologia particular, o que acarreta num 
amplo e variado diagnóstico diferencial destas enfer-
midades. Tal fato, aliado à intensa variabilidade na apre-
sentação dos sinais clínicos respiratórios e restrição 
semiológica da região torácica, tornam o diagnóstico 
difícil. Assim, a maioria das doenças que se instalam no 
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pulmão produzem sinais clínicos similares. Taquipneia 
e dispneia expiratória ou mista são sinais clínicos 
comuns de todas as doenças. Igualmente, a respiração 
pela boca, narinas dilatadas (Figura 1) e posição ortop-
neica (Figura 2) caracterizam quadros mais graves. Para 
diagnosticar o distúrbio que está afetando o animal, é 
fundamental realizar um exame clínico completo do 
sistema respiratório e, muitas vezes, associado a exames 
complementares. 

Neste contexto, a ultrassonografia possui gran-
de relevância para o diagnóstico in vivo de enfermida-
des do trato respiratório inferior, pois a maioria dos 
processos pode ser diferenciada por meio desta técnica 

25de imagem . Ainda, o lavado traqueobrônquico (LTB) 
e broncoalveolar (LBA) também devem ser considera-
dos como importantes componentes na abordagem 
diagnóstica, pois ajudam na precisão do diagnóstico e 

26,27na identificação dos agentes causais . Nesta revisão, 
em especial, iremos dar enfoque no diagnóstico post 
mortem necroscópico. 

Após detectar que um animal tem dispneia, é 
preciso distinguir se o processo é produtivo ou não pro-
dutivo. Para diferencia-los, a tosse deve ser provocada e 
o pulmão cuidadosamente auscultado. Se a tosse for 
produtiva e houver ruídos adventícios, como roncos ou 
crepitações, estaremos diante de um processo respira-
tório produtivo. Neste caso, o diagnóstico diferencial é 
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Figura 1. Pequenos ruminantes em angústia respirató-
ria aguda com respiração pela boca e narinas dilatadas.

A

B

Figura 2. Ovinos em posição ortopneica com a cabeça e pescoço estendidos, abdução de membros anteriores e narinas dilatadas.

A B



baseado em cinco quadros principais: APO, CRO, 
língua azul, pneumonia por aspiração ou pneumonia 
fúngica (Figura 3). Inicialmente, para o APO, indica-
se o teste do “carrinho de mão” e, se for negativo, des-
cartamos o APO clínico (com risco de não detectar 
uma forma inicial ou atípica da doença). Da mesma 
forma, o mau odor do ar exalado pode ajudar a diag-
nosticar a pneumonia por aspiração.  

A ausculta e o diagnóstico de distúrbios respi-
ratórios não produtivos, como a pneumonia intersticial 
relacionada às parasitoses, lentiviroses, micoplasmoses, 
ou pneumonia abscedativa devido a Corynebacterium 
pseudotuberculosis (linfadenite caseosa) ou ainda por 
Trueperella pyogenes, são difíceis. Nestes casos, a disp-
neia pode estar associada ou não a tosse seca e ruídos 
adventícios como sibilos (Figura 3). Novamente, a 
ultrassonografia, LTB e LBA são essenciais no direcio-
namento do diagnóstico in vivo.              

Por fim, é importante ressaltar que determina-
das enfermidades possuem frequências distintas de 
acordo com a fase produtiva na qual o animal se encon-
tra (Figura 4). A seguir, serão abordadas as principais 
doenças que afetam o trato respiratório inferior em 
pequenos ruminantes, agrupando-os em processos 
produtivos e não produtivos.

861

Dispneia Mista / Expiratória

Produtiva Não produtiva

Tosse Ruídos adventíciosTosse Ruídos adventícios

Seca SibilosForteÚmida SibilosForte Creptações Roncos Sibilos

Pneumonia 
aspirativa Complexo respiratório ovino Língua azul Adenocarcinoma Pneumonia 

fúngica Micoplasmose Lentivirose Linfadenite Pneumonia 
parasitária

Clínica produtiva Clínica não produtiva

Figura 3. Compilado dos achados clínicos em infecções pulmonares produtivas e não produtivas junto ao diagnóstico diferencial das 
principais enfermidades envolvidas.  

Figura 4. Esquema do número de afetados (individual ou 
coletivo) e curso clínico (súbito, agudo ou crônico) das afecções 
pulmonares de acordo com a fase produtiva (cria e recria, 
adultos, periparto e lactantes) no sistema de produção de 
pequenos ruminantes. 

Cria e recria

N.º de afetados Curso clínico

Individual Cole�vo Súbito Agudo Crônico

Língua azul
P. por aspiração

CRO
Língua azul
P. fúngica
P. parasitária

CRO
Língua azul

CRO
Língua azul
P. fúngica
P. por aspiração

CRO
P. aspiração
P. parasitária

Adultos

N.º de afetados Curso clínico

Individual Cole�vo Súbito Agudo Crônico

APO
CRO
P. por aspiração

CRO
LVPR
LC pulmonar
P. parasitária

CRO CRO
P. por aspiração

APO
CRO
LVPR
LC pulmonar
P. parasitária
P. por aspiração

N.º de afetados Curso clínico

Individual Cole�vo Súbito Agudo Crônico

CRO
Língua azul
P. por aspiração

CRO
Língua azul

CRO
Língua azul

CRO
Língua azul

CRO
P. por aspiração

Periparto e lactantes
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O principal processo bacteriano respiratório 
que afeta pequenos ruminantes era tradicionalmente 
descrito como "pasteurelose", refletindo que as bactéri-
as da família Pasteurellaceae estavam predominante-
mente envolvidas. Outros nomes associados a esta 
doença são pneumonia enzoótica ou pneumonia atípi-
ca. No entanto, as semelhanças da "pasteurelose" no 
adulto com o CRO em animais jovens, sugerem que a 
primeira seja englobada dentro do CRO. 

O CRO afeta tanto animais jovens quanto adul-
tos, embora em jovens seja geralmente uma doença 
primária e, em adultos, geralmente é secundária a 
outros distúrbios. É um processo que envolve uma 
gama de interações hospedeiro-patógeno-ambiente 
(HPE), onde os mecanismos imunológicos e fisiológi-
cos (hospedeiro) interagem com diversos agentes etio-
lógicos (patógenos) dentro de um contexto ambiental 
e, presença ou não, de estressores (ambiente). 

A apresentação clínica súbita à aguda cursa de 
morte súbita a sinais clínicos de apatia, hipore-
xia/anorexia, febre, tosse, secreção nasal mucopurulen-
ta e dispneia/taquipneia, com curso de dois a cinco 

15,16,19,20dias . Embora a apresentação clínica e a gravidade 
da doença em adultos possam diferir dos jovens, a dis-
tribuição das lesões na necropsia é semelhante, refletin-
do os mecanismos comuns da doença. Lesões em qua-

Fatores ambientais têm se mostrado críticos no 
desenvolvimento desta doença, portanto, a influência 
do clima e das instalações onde os animais são alojados 

4,28,29tem sido amplamente relatada . Vários agentes 
infecciosos estão associados com o CRO, sendo os mais 
importantes: M. haemolytica, Pasteurella multocida, 
Bibersteinia trehalosi e Mycoplasma spp., cada um deles 
com seus diversos sorotipos. Destes, é mais frequente o 
isolamento B. threalosi em casos hiperagudos (súbitos), 
M. haemolytica em quadros agudos e P. multocida e Myco-
plasma spp. nas formas crônicas da doença, sendo tam-

30bém comum isolamentos mistos . É importante res-
saltar que a maioria destas bactérias é da microbiota 
comensal da nasofaringe, tonsila e pulmões de animais 
saudáveis e, em certas circunstâncias de imunossupres-

31são ou oportunismo, podem produzir doenças .

DOENÇAS QUE CURSAM COM 

PROCESSO PRODUTIVO

Complexo Respiratório Ovino (CRO)

Figura 5. Caracterização macroscópica das afecções pulmonares pelo Complexo Respiratório Ovino (CRO). (A) Edema 
e hiperemia pulmonar difusa em quadro súbito (hiperagudo), (B) pleuropneumonia fibrinosa em quadro agudo e (C) 
pneumonia catarral em quadro crônico.

BA C
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O tratamento do CRO pode ser complicado 

A infecção pelo vírus da Língua Azul é um diag-
nóstico diferencial importante que também pode cur-
sar com um quadro súbito de edema pulmonar e óbito 
por insuficiência respiratória, principalmente na espé-
cie ovina (Figura 6A e B). Assim, outros achados de 
necropsia como edema facial e submandibular, peté-
quias, hiperemia e erosões na mucosa do trato gastroin-
testinal, derrame pleural, hidropericárdio, equimoses a 
hemorragias na camada média da artéria pulmonar 
(Figura 6C), epicárdio e endocárdio podem auxiliar a 
diferenciar casos de língua azul do CRO. Todavia, já 
foram descritas petéquias a hemorragias na base da 
artéria pulmonar e epicárdio em quadros septicêmicos 
pelo CRO. Assim, deve-se estar atento às diferenças 
epidemiológicas e sinais clínicos entre estes distúrbi-

32os . 

dros súbitos (hiperagudos) são frequentemente carac-
terizadas por hemorragias, principalmente na cavidade 
nasal, pescoço, edema e hiperemia pulmonar (Figura 
5A). As formas agudas são caracterizadas por diversos 
graus de consolidação pulmonar a partir dos exsudatos 
produzidos, incluindo pus causando pneumonia a bron-
copneumonia catarral, supurativa ou fibrinosa (Figura 
5B). As pneumonias crônicas refletem o aparecimento 
de tecido fibroso, aumentando a gravidade da consoli-
dação (Figura 5C).

pela variedade de patógenos, incluindo muitos soroti-
pos bacterianos envolvidos. As fluoroquinolonas, 
tilmicosina, tulatromicina, clortetraciclina, doxiciclina 
e oxitetraciclina têm sido eficazes contra M. haemolyti-
ca e Mycoplasma spp., que são os principais agentes do 
CRO nos animais jovens. A administração simultânea 
de antiinflamatórios não esteroidais (AINEs; ex.: 
flunixin meglumine [2,2 mg/kg] ou meloxicam [1,0 
mg/kg] SID) também é recomendada, principalmente 
em casos súbitos (edema pulmonar intenso) a agudos. 
Ainda, todos os animais com sinais clínicos devem ser 
submetidos ao esquema de tratamento completo a fim 

33de se minimizar o risco de resistência bacteriana . 

Em um surto de mannheimiose ovina, no teste 
in vitro de sensibilidade aos antimicrobianos, o isolado 
foi sensível à penicilina, ampicilina, azitromicina, enro-
floxacina, eritromicina, estreptomicina, florfenicol, 

Já o tratamento dos casos crônicos, na experiên-
cia dos autores, é menos aconselhável, devido ao grau 
de extensão da lesão pulmonar, formação de abscessos e 
ainda da necessidade de tratamentos longos para obter 
um grau adequado de remissão clínica e maior sobrevi-
da do paciente. Todavia, já foi relatado, com sucesso, o 
tratamento diário com penicilina procaína por trinta 
dias em seis ovelhas com abscessos pulmonares pleura-
is/superficiais entre 2 a 8 cm de diâmetro diagnosticado 

34pelo ultrassom . 

Figura 6. Óbito em ovino devido à infecção pelo vírus da Língua Azul. (A) Edema facial e submandibular associado à 
espuma saindo pelas narinas, (B) edema e hiperemia pulmonar e (C) lesões coalescentes hemorrágicas sobre a artéria 
pulmonar (seta).
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A prevenção é essencial para o controle da doen-
ça e é baseada principalmente no adequado manejo 
zootécnico dos animais e instalações para evitar, ou 
pelo menos minimizar, os fatores de risco que causam 
estresse, melhorando o bem-estar animal e evitando 
agentes oportunistas. Por fim, embora ainda não 
tenham vacinas licenciadas contra enfermidades respi-
ratórias para pequenos ruminantes no país, a exporta-

®ção destes produtos (ex.: Providean Clostridial 10P ) 
ou a produção de vacinas nacionais seria importante 
para auxiliar nos programas de controle, principalmen-
te em rebanhos que apresentam surtos clínicos ou alta 

35incidência de CRO .

gentamicina, sulfazotrin e tetraciclina. A morbidade 
da doença foi de 25% neste rebanho e os casos clínicos 
foram tratados com oxitetraciclina (20 mg/kg; IM) e 

16apresentaram recuperação após o tratamento . Em um 
surto de mannheimiose caprina, foi relatada a eficácia 
do tratamento com benzilpenicilina procaína (40.000 
UI/kg; dose de ataque) e diidroestreptomicina (15 
mg/kg; SID) associado à flunixin meglumine (2,2 

20mg/kg; SID) por três dias consecutivos . Ainda, 
segundo estes autores, o uso do antiinflamatório asso-
ciado à detecção precoce do quadro clínico foram pri-
mordiais na recuperação do paciente. 

40toquímicas .  

Duas formas patológicas de APO são reconhe-
41cidas, a clássica e a atípica . Nas formas clássicas, os 

pulmões parecem consideravelmente aumentados e 
não entram em colapso quando o tórax é aberto. As 
lesões neoplásicas ocorrem principalmente nas partes 
crânio-ventrais dos pulmões, embora qualquer parte 
possa estar envolvida. São difusos ou nodulares, de cor 
cinza ou roxa e apresentam consistência aumentada. As 
áreas neoplásicas variam desde pequenos nódulos dis-
cretos nos estágios iniciais até lesões extensas difusas, 
que frequentemente são delimitadas por pequenos 
nódulos satélites (Figura 8A). A superfície de corte da 
lesão tumoral tem uma aparência granular, úmida e 
frequentemente exsuda um líquido espumoso. Já as 
formas atípicas tendem a ser mais nodulares. Os nódu-
los podem ser solitários ou múltiplos e aparecem prin-
cipalmente nos lobos caudais. São de cor branca pero-
lada e consistência dura (Figura 8B). Quando secciona-
dos, ficam muito bem demarcados das áreas circunvizi-

Ovinos com APO apresentam sinais de doença 
respiratória afebril associada à perda de peso crônica. 
Não há manifestações clínicas quando a neoplasia é 
pequena, mas à medida que a doença progride, os sinais 
clínicos surgem. Inicialmente, os animais afetados apre-
sentam-se menos ativos e, posteriormente, são detecta-
dos dispneia e ruídos adventícios como creptações e 
roncos causados   pelo acúmulo de líquido e muco nas 

41vias aéreas . Nos estágios finais da doença, quantidades 
variáveis   de fluido pulmonar seromucoso espumoso, de 
10 até 400 mL, são expelidos pelas narinas quando a 
cabeça do animal é abaixada ou os membros posteriores 
elevados (teste do “carrinho de mão”) (Figura 7), sendo 

41-43considerado um sinal característico de APO . Os 
animais permanecem afebris e têm bom apetite, mas 
tornam-se caquéticos, e a morte ocorre inevitavelmen-
te alguns meses após os sinais clínicos serem observa-
dos. No entanto, esse período é encurtado no caso de 
infecções bacterianas secundárias e a febre se torna um 

41sinal evidente .

O APO é um câncer de pulmão, contagioso, 
causado pelo retrovírus ovino jaagsiekte ( JSRV) que 
induz a transformação de células epiteliais secretoras 
do trato respiratório distal. A doença já foi registrada 
nos principais países produtores de ovinos, com exce-

36ção da Austrália e da Nova Zelândia . Existem poucos 
relatos da doença com confirmação viral na América 

37,38Latina . No Brasil, há apenas um caso diagnosticado 
39em ovino com descrição histopatológica  e outros três 

casos (dois ovinos e um caprino) sem envolvimento 
viral confirmado por técnicas moleculares e imunohis-
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Adenocarcinoma Pulmonar Ovino (APO)



Figura 7. Teste de “carrinho de mão” realizado em 
ovelha com APO. Resultado positivo com presença 
de fluido pulmonar seromucoso espumoso sendo 
expelido pelas narinas (seta).
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nhas e sua superfície é seca. As formas atípicas geral-
mente são assintomáticas e aparecem como um achado 
incidental na necropsia ou estudos em matadouros. É 
importante ratificar que o APO atípico e clássico 
podem coexistir em um rebanho e em indivíduos. Por 
fim, devem-se diferenciar lesões macroscópicas de 
APO da broncopneumonia catarral supurativa ocasio-
nada pelo CRO que podem ser similares. Basicamente, 
deve-se atentar a idade do animal (cordeiros e adultos 
com CRO e APO, respectivamente) e a consistência 
do tecido sob pressão que cede na broncopneumonia e 

41,42não cede na APO . A via respiratória tem sido aceita 
como o modo de transmissão viral mais importante, 
mas o colostro e o leite também podem transmitir o 

44vírus aos cordeiros . Em rebanhos afetados com APO, 
em condições endêmicas, os ovinos infectados podem 
estar presentes em uma alta proporção, mas muito pou-
cos desenvolvem sinais clínicos. Esses animais, aparen-
temente saudáveis,   são responsáveis   pela disseminação 
da doença porque é difícil identificar animais infecta-
dos ou em estágios pré-clínicos. 

Não há testes de diagnóstico sorológico devido 
à falta de uma resposta imune detectável em animais 
infectados e, embora os testes moleculares do sangue 
estejam disponíveis, sua sensibilidade ainda é baixa. A 

 Figura 8. Caracterização macroscópica do adenocarcinoma pulmonar ovino (APO) na espécie ovina. (A) Achado macroscópi-
co de APO clássico com lesões ventrais bem demarcadas de coloração acinzentada e consistência firme e (B) achado macroscó-
pico de APO atípico com lesão focal circunscrita de 4 cm acinzentada a amarelada no lobo caudal. 

A B



A pneumonia por aspiração é uma infecção 
pulmonar comumente causada pela inalação de mate-
riais estranhos, produzindo inflamação e necrose do 
parênquima pulmonar. Às vezes, é descrita como pneu-
monia por corpo estranho, pneumonia por inalação ou 
pneumonia gangrenosa e foi diagnosticada em vários 

46-49animais domésticos . O material aspirado é geral-
mente direcionado aos lobos ântero-ventrais do pul-
mão, onde produz uma broncopneumonia necrosante 
moderada a grave (Figura 9A e B), hiperaguda ou suba-
guda, dependendo da composição do material inalado, 
dos microrganismos envolvidos e das respostas do hos-

50pedeiro .
A aspiração de material estranho no sistema 

respiratório pode ser do conteúdo ruminal após episó-
dios de timpanismo ou durante a intubação e anestesia 

Pneumonia por aspiração

Figura 9. Caracterização macroscópica da pneumonia 
por aspiração (gangrenosa) na espécie ovina. (A) Qua-
dro agudo; pulmão (histórico de broncoaspiração 
durante intubação cirúrgica) contendo áreas de atelec-
tasia (asterisco) e consolidação difusa devido ao conte-
údo aspirado (seta), além de espuma nas vias aéreas. 
(B) quadro crônico; pulmão de ovino com lesões mul-
tifocais de necrose e acúmulo de exsudato purulento 
de odor pútrido associado a pleurite, (C) corte do lobo 
pulmonar afetado e (D) pulmão com material vegetal 
causando pneumonia por aspiração no interior da 
lesão. 

A B D

C
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As estratégias de controle baseadas no colostro 
e no manejo do leite demonstraram ser eficazes, mas 

44onerosas para a maioria dos lotes comerciais . Nos 
últimos anos, os esforços para o controle da doença têm 
se concentrado na busca de métodos de diagnóstico 
precoce, e no futuro parece ser o estabelecimento de 
um status de baixo risco para o APO nos rebanhos. No 
entanto, melhorar a identificação de animais infecta-
dos é essencial para a implementação de estratégias 

36eficientes para a erradicação do APO .

ultrassonografia torácica é outro método que tem sido 
investigado para a detecção de lesões de APO in vivo e 

45proposto para sua erradicação em rebanhos afetados . 
No entanto, essa metodologia não cobre em totalidade 
o campo pulmonar e não garante a detecção de tumo-
res menores que 2 cm. Por estes motivos, a doença não é 
bem controlada, até o momento, e continua a causar 
perdas econômicas. 



A maioria dos microrganismos produtores de 
pneumonia por aspiração são habitantes normais da 
nasofaringe ou do meio ambiente. Uma variedade de 
bactérias anaeróbias e aeróbias, fungos e vírus foram 
isolados dessas lesões gangrenosas, indicando que a 

52,54maioria envolve infecções mistas . Em levantamento 
realizado que envolveu 195 ovelhas de descarte, T. pyo-
genes, P. multocida e Mycoplasma ovipneumoniae foram 
os microrganismos mais frequentemente isolados 

50neste tipo de lesão .

51geral . Além disso, a aspiração de medicações orais 
(ex.: antiparasitários) ou leite quando administrados 
inadequadamente, assim como do líquido contido em 
banhos de imersões contra ectoparasitos (prática em 

48desuso) também podem ocorrer . Da mesma forma, a 
52hemiplegia laríngea  ou mionecrose esofágica por 

53infecção pelo vírus da Língua Azul  podem evoluir 
para a pneumonia por aspiração. Além disso, distúrbios 
nas vias áreas que dificultam a respiração adequada 
favorecem a inalação de matéria vegetal e o surgimento 
dessas condições. Portanto, pode-se encontrar a pneu-
monia por aspiração associada a outros distúrbios res-

50piratórios . O corpo estranho (e.g. material vegetal) é 
frequentemente visto no exame post mortem e em cor-
tes histológicos de lesões pulmonares de animais com 
pneumonia por aspiração. A presença deste material 
vegetal pode sugerir que sementes ou espigas de cereais 
foram inaladas durante a alimentação desses animais 
(Figura 9D).

Os sinais clínicos geralmente aparecem dentro 
de uma ou duas semanas após o processo aspirativo. 
Todavia, a associação do quadro com a intervenção que 
o originou nem sempre é possível. Os animais afetados 
se separam do lote, exibindo apatia, inapetência, posi-

55ção antálgica e febre de até 41,5°C . Os sinais clínicos 
respiratórios podem incluir tosse, dispneia, crepitações 
e, quando o processo progride suficientemente, pode 
ser detectado odor anormal do hálito próprios dos exsu-
datos necrosantes que ocorrem na pneumonia por aspi-

51,55,56ração . Como o exame físico, isolado, nem sempre 
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Apesar dos tratamentos e esforços para contro-
lar a evolução da doença, o prognóstico é desfavorável 
(principalmente na fase crônica) e muitos animais mor-
rem ou devem passar pela eutanásia por questões huma-
nitárias. Assim, o empenho deve ser direcionado na 
prevenção, para que os fatores de risco para aspiração 
sejam reconhecidos, particularmente os riscos relacio-

50nados ao manejo inadequado dos animais . 

leva a um diagnóstico adequado, métodos auxiliares 
como ultrassonografia, raio-X, LTB e LBA se tornam 

25-27ferramentas úteis .
Se a terapia for possível, os resultados dos testes 

de sensibilidade aos antibióticos realizados em amos-
tras de exsudato podem orientar a escolha do agente 
antimicrobiano a ser administrado. Da mesma forma, 
se for de conhecimento que um animal aspirou um 
corpo estranho há pouco tempo, o tratamento deve ser 
iniciado imediatamente, antes do surgimento do qua-
dro respiratório. Portanto, nos casos iniciais, o trata-
mento pode ser realizado à base de antibióticos -
lactâmicos por pelo menos sete dias associados a 
AINEs nos primeiros dias do protocolo terapêutico 

48para melhorar a performance respiratória . 

Pneumonias fúngicas

Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsula-
tum, Coccidioides immitis, Blastomyces dermatitidis, Pneu-
mocystis jiroveci, Aspergillus spp., Candida spp. e outros 
fungos menos comuns, vêm sendo identificados como 
agentes causadores de pneumonia fúngica em hospe-
deiros imunocomprometidos ou não. A infecção é 
geralmente causada pela inalação de esporos, que 
podem levar à disseminação hemolinfática. Os tecidos 
e secreções pulmonares são um excelente ambiente 
para esses microorganismos resultando em uma pneu-
monia piogranulomatosa ativa de caráter agudo a crô-

87,88nico .
As doenças produzidas por Aspergillus spp. 

incluem gastroenterite, pneumonia, mastite e aborto 



89em ruminantes . A aspergilose pulmonar, principal-
mente por Aspergillus fumigatus, é ocasionalmente des-
crita em pequenos ruminantes, principalmente em 

87,90-95animais jovens confinados . O uso de antibiotico-
terapia prolongada, fatores estressantes, doenças crôni-
cas concomitantes e ingestão de ração mofada estão 

94implicados nesta doença . Clinicamente, é caracteri-
zada por apatia, anorexia, tosse, dispneia e secreção 

87,90,95nasal . Na necropsia, são constatadas lesões multi-
focais a coalescentes oriundas da inflamação granulo-
matosa a piogranulomatosa nos pulmões (Figura 14) 
ou ainda em outros órgãos como glândulas mamárias, 
linfonodos, rins, pulmão, fígado, coração, estômagos e 

96cérebro . 
No diagnóstico in vivo, têm sido descritas téc-

nicas de imagem como ultrassonografia e raio-X. Tam-
bém pode ser realizada a punção aspirativa por agulha 
fina (PAAF) guiada por ultrassom ou LBA para carac-

88terização da celularidade e/ou detecção do agente . 
Testes sorológicos, PCR e colorações especiais tam-

87bém podem ser utilizados . O diagnóstico post mortem 
é baseado em lesões macro e microscópicas. A confir-
mação, entretanto, depende da detecção do agente por 

 Os medicamentos de escolha incluem; itraco-
nazol, fluconazol e anfotericina B complexada com 
lipídios, além do uso de antiinflamatórios e oxigeniote-

88rapia nos casos graves . A pneumonia fúngica, geral-
mente, ocorre de forma isolada, no entanto, em caso de 
surto, um estudo epidemiológico deve ser conduzido 
de modo a detectar os fatores de risco associados a esta 
enfermidade no plantel. 

métodos imunohistoquímicos, moleculares e/ou base-
ados em cultura associados à presença do agente nas 

87lesões histológicas . 
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Figura 14. Caracterização macroscópica da pneumonia fúngica na espécie ovina. (A e B) Pulmões infectados por Aspergillus 
fumigatus contendo lesões salientes multifocais de aspecto caseoso, halo vermelho nas extremidades e firmes, ao corte.

BA

TRANSTORNOS 

NÃO PRODUTIVOS

Forma pulmonar das Lentiviroses de 
Pequenos Ruminantes (LVPR)

As infecções por lentivirus em pequenos rumi-
nantes estão disseminadas na maioria dos países do 

57mundo . Durante décadas, os vírus responsáveis pelas 
infecções lentivirais em pequenos ruminantes foram 



Figura 10. Macroscopia de pulmão ovino acometido por Lentiviroses de Pequenos Ruminantes (LVPR). (A) Forma pulmo-
nar da lentivirose com pulmão aumentado e de coloração acinzentada difusa e (B) miríade de pontos cinza na superfície pleu-
ral.

As lentiviroses apresentam quatro formas clí-
nicas principais: respiratória (pneumonia intersticial), 
nervosa (leucoencefalomielite), mastítica (mastite 

57intersticial) e articular (artrite proliferativa) . Embora 
essas quatro formas clínicas possam estar presentes 
simultaneamente no animal, o quadro clínico na espé-
cie caprina é representado, principalmente, pela poliar-
trite, mastite endurativa e emagrecimento progressi-

59,60vo . Já a forma clínica respiratória é a mais prevalente 
na espécie ovina e geralmente é observada em animais 
adultos (≥ 2 anos de idade). Os animais apresentam 
dispneia e taquipneia, fraqueza, perda de peso e demo-

nomeados como a doença causada pelo Vírus Maedi-
Visna (MVV) em ovinos ou Vírus da Artrite Encefali-
te Caprina (CAEV) em caprinos. Atualmente, o vírus 
responsável pela infecção é considerado o mesmo, e a 

58doença conhecida como LVPR . A frequência de anti-
corpos contra a LVPR no Brasil tem variado de acordo 
com a região estudada entre 0% a 31,7% e 0,3% a 
52,2% na espécie ovina e caprina, respectivamente. 
Embora as frequências entre as espécies possam ser 
similares, por questões epidemiológicas próprias, reba-
nhos de caprinos leiteiros são os principais afetados no 

59país .  

BA
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ra no acompanhamento do rebanho. Se o caso não for 
complicado, não é observada tosse, secreção nasal ou 
febre. Além disso, várias doenças concomitantes, como 
APO, CRO ou pneumonia por aspiração, podem estar 
presentes, complicando o diagnóstico clínico da doen-

58ça . No exame post mortem, os pulmões apresentam 
aumento de tamanho, volume e peso e uma descolora-
ção acinzentada difusa com uma miríade de pontos 
cinza na superfície pleural (Figura 10). Os linfonodos 
mediastinais também aumentam de tamanho, ultra-

58passando o limite dos lobos caudais .
O controle das lentiviroses pode ser alcançado 

pela combinação de testes sorológicos e moleculares 
11periódicos e no manejo do rebanho . No entanto, limi-

tações do diagnóstico sorológico ou falhas recorrentes 
no manejo tornam a erradicação da infecção uma meta 

58difícil para a grande maioria dos rebanhos . O método 
específico a ser aplicado em determinado rebanho para 
o controle da LVPR dependerá da soroprevalência e da 

57disponibilidade de recursos e materiais . Por fim, um 
exemplo de sucesso na erradicação de LVPR em capri-
nos leiteiros foi descrito no Japão, por meio de três 
estratégias: a remoção dos cabritos imediatamente 
após o nascimento, isolamento de cada geração, e des-



apresentaram a forma superficial. Na forma visceral da 
doença, 85,1% (91/107) dos afetados apresentavam 

64lesões no sistema respiratório . Deste modo, conside-
rando a alta taxa de lesões de LC na cavidade torácica, 
incluindo linfonodo mediastinal e/ou parênquima pul-
monar (Figura 11) produzindo sinais clínicos respira-
tórios, justifica-se a inclusão da LC no diagnóstico 
diferencial de distúrbios respiratórios. Todavia, a apre-
sentação clínica da LC no Brasil pode ser distinta, pois 
a forma superficial da doença é a principal relatada em 
abatedouros no país com raras descrições da forma vis-

65-67ceral pulmonar .  
Os sinais clínicos respiratórios associados a LC 

geralmente não são reconhecidos prontamente. Princi-
palmente se apenas a dispneia for detectada sem sons 
audíveis da cavidade torácica, como ocorre quando o 
conteúdo dos abscessos é encapsulado. Deste modo, 
técnicas de diagnóstico por imagem auxiliam na con-
firmação da forma visceral da doença, assim como o 
histórico de emagrecimento progressivo e perda no 
desempenho produtivo do animal.

Embora o contato direto seja descrito como a 
principal via de transmissão, a via respiratória por ani-
mais infectados com lesões pulmonares é a principal 

 A linfadenite caseosa é causada por Corynebac-
terium pseudotuberculosis e possui tanto a forma superfi-
cial caracterizada pelo desenvolvimento de abscessos 
em linfonodos superficiais quanto a forma visceral 

62afetando linfonodos e órgãos internos . A LC está 
distribuída em todo o mundo, causando importantes 

62,63perdas econômicas .
Um estudo espanhol com ovinos mantidos em 

regime semi-intensivo a intensivo, avaliou 498 ovelhas 
de descarte que foram examinadas e eutanasiadas, com 
objetivo de se obter o diagnóstico final da causa do 
descarte. Dos animais estudados, 29,5% (147/498) 
apresentaram lesões compatíveis com LC que foram 
posteriormente confirmadas pelo isolamento de C. 
pseudotuberculosis. Ainda, 72,8 % (107/147) apresenta-
ram a forma visceral enquanto apenas 21,8% (32/147) 

Figura 11. Caracterização macroscópica da forma visceral pulmonar da linfadenite caseosa (LC) na espécie ovina. (A) Pulmão com 
linfonodo mediastinal acometido por LC, (B) linfonodo seccionado e (C) piogranuloma de LC dentro do parênquima pulmonar.
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Forma pulmonar da Linfadenite            
Caseosa (LC)

A

B C

carte periódico dos positivos em testes sorológicos 
e/ou moleculares (IDGA e PCR). Após quatro gera-
ções, houve a conversão de rebanhos infectados para 

61livres de LVPR e aumento na produção leiteira .



niae e M. arginini. As síndromes associadas à infecção 
por Mycoplasma spp. variam de quadros agudos (septi-
cemia e morte) a crônicos que resultam em queda na 
produção. Além dos processos respiratórios, quadros de 
artrite, mastite, vesiculite seminal, ampulite, epididimi-
te, orquite, uretrite, conjuntivite e meningite também 

70,71podem ser constatados . Assim, a maioria dos mico-
plasmas produzem um conglomerado de sinais clínicos 
(síndrome) que dificultam o diagnóstico. Ainda, a 
infecção congênita por M. agalactiae, em especial, pode 
resultar no nascimento de crias com poliartrite e imu-

73,74notolerantes . 
Outro desafio apresentado pelo gênero Myco-

plasma está na dificuldade de isolamento devido à falta 
de locais especializados, procedimentos dispendiosos e 
também à meticulosidade do patógeno. A LVPR é con-
siderada o principal diagnóstico diferencial das mico-
plasmoses devido a apresentação clínica similar. Toda-
via, não têm sido encontradas correlações e fatores de 
riscos entre tais doenças em rebanhos caprinos no Nor-

75deste brasileiro .
Em estudo com carcaças de pequenos rumi-

nantes submetidas para fins diagnósticos, verificaram 
microrganismos patogênicos em 32,4% (123/380) das 
lesões pulmonares. Infecções por Mycoplasma spp. 
foram demonstradas em cerca de 2/3 dos casos positi-
vos. Em 44,7% (55/123) destes, apenas micoplasmas, 
de espécies diferentes, isoladamente ou combinadas, 
foram detectados. Em 20,3% (25/123) dos casos, coin-
fecções por Mycoplasma spp. e outros patógenos (por 
exemplo, M. haemolytica e P. multocida) foram demons-
tradas, enquanto que em 35% (43/123) dos casos não 

76foram verificadas a infecção por Mycoplasma spp. . 
No semiárido pernambucano, verificou-se que 

caprinos e ovinos de rebanhos de corte, mantidos em 
sistema extensivo em que não é adotada a quarentena e 
limpeza das instalações, apresentam maiores chances 

77da presença do M. agalactiae e M. mycoides cluster . 
Igualmente, a maioria das espécies de micoplasmas 
vem sendo isoladas em determinadas épocas do ano, 

Existem muitas espécies associadas a condições 
pneumônicas em pequenos ruminantes, a saber, Myco-
plasma mycoides subsp. mycoides, M. mycoides subsp. 
capri, M. capricolum subsp. capripneumoniae, M. capri-
colum subsp. capricolum, M. agalactiae, M. ovipneumo-

As principais doenças respiratórias causadas 
pelo gênero Mycoplasma são a pleuropneumonia 
caprina contagiosa (principalmente em caprinos), aga-
lactia contagiosa (ovinos e caprinos) e pneumonia atí-
pica (geralmente ovinos). Em respeito à variação anti-
gênica, os micoplasmas possuem mecanismos comple-
xos que os permitem evadir o sistema imunológico. 
Portanto, podem causar diversos sinais clínicos com 
relevante impacto econômico na produção de peque-
nos ruminantes e surtos em populações selvagens atin-
gindo alta morbidade (até 100%) e mortalidade variá-

70-72vel (10 a 100%) . 
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Forma pulmonar das Micoplasmoses

fonte de exposição a animais não infectados no reba-
62,68nho .

A melhor estratégia para controlar a LC é o 
protocolo vacinal para os animais saudáveis e de repo-
sição   no rebanho, juntamente com o descarte contínuo 

68dos infectados . Como acontecem com muitos progra-
mas de vacinação, as vacinas licenciadas suprimem a 
doença em vez de conferir proteção completa aos ani-
mais imunizados, então o LC poderá persistir por um 
tempo na propriedade apesar das vacinações periódi-

63,69cas . No entanto, os esquemas de vacinação devem 
ser implementados para reduzir o número de animais 
com quadro clínico e possíveis fontes de disseminação 
para o rebanho. Ainda, deve-se evitar o rompimento 
espontâneo de abscessos superficiais, pois estes são 
uma intensa fonte de contaminação ambiental. Assim, 
animais com a forma clínica superficial, devem ser 
separados do lote sendo destinados para o descarte ou 
drenagem apropriada dos abcessos até completa cica-
trização da lesão. 



M. ovipneumoniae e, principalmente, M. argi-
76,78,79 nini têm sido associados a pneumonia em ovinos e 

em carneiros selvagens por predispor à morte por pneu-
80monia pela M. haemolytica . Assim, existem dois 

padrões principais de achados necroscópicos. Quando 
associado ao CRO e a família Pasteurellaceae, destaca-
se uma pneumonia catarral, normalmente produtiva e 
aguda (Figura 13A), com lobos crânio-ventrais conso-
lidados, deprimidos, castanho-avermelhados e a pleu-
rite também pode estar presente. Já em quadros inde-
pendentes, produz uma pneumonia intersticial crônica 
com consolidação pulmonar irregular e padrão lobar a 
difuso nos lobos cranioventral a caudal dos pulmões 
afetados (Figura 13B). Na histopatologia, é verificada 
uma pneumonia broncointersticial a broncopneumo-

79nia purulenta a fibrinopurulenta . 
Diversos antibióticos vêm sendo testados na 

terapêutica da micoplasmose em ovinos e caprinos. 
Eles incluem oxitetraciclina, enrofloxacina, tilosina, 

indicando um perfil sazonal e que temperaturas mais 
altas e menor umidade relativa favorecem a presença 

78destes agentes . 
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71florfenicol, tiamulina e danofloxacina . 

Medidas profiláticas são as melhores opções 
para prevenção e controle, embora faltem vacinas espe-
cíficas na maioria dos países. No futuro, para a preven-
ção e controle da doença, o principal objetivo deve ser o 
desenvolvimento de redes de diagnóstico sensíveis e 
específicas para a detecção precoce das micoplasmoses 
no rebanho ou indivíduos, assim como na viabilização 
de vacinas e de cepas específicas locais para controle da 

71enfermidade .

Os métodos convencionais para o diagnóstico 
de micoplasmose incluem o isolamento, seguido por 
caracterização bioquímica e coloração. Ainda, testes 
sorológicos como inibição de crescimento, imunodifu-
são em gel de ágar, eletroforese em contracorrente, fixa-
ção de complemento, PAGE e outros podem ser utili-
zados. No entanto, a reatividade cruzada de espécies 
estreitamente relacionadas não pode ser diferenciada 

70pelos testes sorológicos . Assim, estudos mais recentes 
vêm indicando o uso do diagnóstico molecular das 
micoplasmoses pela maior sensibilidade frente aos 

79resultados obtidos na cultura . 

Figura 12. Caracterização macroscópica das pneumonias por micoplasmoses na espécie ovina. (A) Quadro misto associado à 
família Pasteurellaceae gerando pneumonia catarral produtiva com espumas nas vias aéreas e lobos crânio-ventrais consolida-
dos, deprimidos e castanho-avermelhados e (B) quadro com pneumonia intersticial crônica e consolidação multilobar cranio-
ventral acinzentada bilateral.

BA



Os principais parasitos pulmonares de peque-
nos ruminantes são Dictyocaulus filaria, Protostrongylus 
rufescens e Muellerius capillaris. D. filaria pertence à 
superfamília Trichostrongyloidea, enquanto os dois 
últimos pertencem à Metastrongyloidea, que têm 

81ciclos de vida diretos e indiretos, respectivamente . Os 
caprinos são mais suscetíveis à infecção que os ovinos. 
Normalmente, as infecções são assintomáticas, mas 
dependendo da gravidade, idade e estado imunológico 
do animal, os sinais clínicos variam de tosse intermi-
tente e taquipneia até tosse persistente com dificuldade 

81-83a insuficiência respiratória . 
Dentre os achados de necropsia, os brônquios 

na infecção por D. filaria (especialmente os dos lobos 
caudais) contêm massas emaranhadas de helmintos 
misturados com exsudatos espumosos e lóbulos atelec-
táticos posteriores aos brônquios infectados (Figuras 

81-8313A e B) .
Bronquíolos infectados com P. rufescens geral-

mente são obliterados devido aos helmintos e possuem 
exsudatos, consequentemente, os lóbulos afetados 
podem estar atelectásicos. Pulmões infectados com M. 
capillaris contém lóbulos vermelhos a acinzentados 

com 1 a 2 mm de diâmetro. Essas lesões, localizadas no 
espaço subpleural dos lobos caudais, variam em consis-
tência, número e forma (Figura 13C). Ainda, a infecção 
por M. capillaris em caprinos leva a uma apresentação 
difusa bastante diferente da reação nodular e pneumo-

81-83nia intersticial nos ovinos . 

O tratamento requer o uso de anti-helmínticos 
eficazes contra tais agentes como benzimidazóis, imi-
dazotiazóis e lactonas macrocíclicas. A prevenção e o 
controle podem ser alcançados de forma mais eficaz 
pela integração de três abordagens inter-relacionadas: 
administração de medicamentos anti-helmínticos efi-
cazes, imunização em países onde vacinas são comerci-
alizadas e práticas de gestão visando romper o ciclo 

81-83,86epidemiológico da doença .

O diagnóstico da doença é feito pelo exame 
coproparasitológico por meio do método de Baermann 

84ou FLOTAC modificado para detectar as larvas L1  e 
exame post mortem dos pulmões para identificação 

81-83macro ou microscópica dos parasitos .  Na espécie 
bovina, um método rápido e pouco dispendioso para 
avaliar a exposição do rebanho a dictiocaulose é o teste 
ELISA a partir de amostras do tanque de leite. Assim, é 
uma ferramenta útil dentro de um programa de moni-

85toramento da saúde em rebanhos leiteiros . 
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Figura 13. Caracterização macroscópica da pneumonia parasitária na espécie ovina.  (A) Região próxima a bifurcação da tra-
queia contendo helmintos (D. filaria) misturados a misturados a exsudato espumoso, (B) corte transversal de lobo pulmonar 
contendo D. filaria em vias aéreas com atelectasia adjacente. Dorsalmente, há uma área de consolidação acinzentada focal por 
M. capillaris e (C) pulmão infectado por M. capillaris contendo lesões acinzentadas multifocais a coalescentes na superfície dos 
lobos caudais.

BA C

Pneumonias Parasitárias



As doenças do trato respiratório inferior em pequenos ruminantes possuem uma apresentação 
clínica genérica e devem seguir uma metodologia semiológica e diagnóstica a fim de diferenciar os processos 
produtivos dos não produtivos junto aos agentes envolvidos. Exames complementares como a 
ultrassonografia, punções guiadas e LTB ou LBA vêm auxiliando o buiatra na condução de diagnósticos mais 
precoces, além do estabelecimento de prognósticos e direcionamento da conduta terapêutica.  Dada a 
natureza multifacetada dessas doenças, as práticas de gestão (ex.: melhorias de instalações e implementação 
de medidas de biossegurança) precisam ser consideradas para o controle e prevenção. Ainda, ressalta-se que 
as condições ambientais e fatores estressantes também desempenham papel crucial no desenvolvimento 
dessas doenças. Por fim, medidas de saúde adequadas, como protocolos vacinais, que melhoram a resposta 
imune do rebanho ajudam no controle e erradicação de certas enfermidades.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
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