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RESUMO

Dissertacdo de Mestrado
Programa de Pds-graduacdo em Medicina Veterinaria
Universidade Federal de Santa Maria

DOENCAS DE CAPRINOS NA REGIAO CENTRAL DO RIO GRANDE

DO SUL
AUTOR: Fabio Brum Rosa
ORIENTADORA: Glaucia Denise Kommers
Santa Maria, 20 de fevereiro de 2013

Foi realizado um estudo retrospectivo para determinar a prevaléncia de doencas de caprinos
diagnosticadas no Laboratorio de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de Santa
Maria (LPV-UFSM). Para isso, foram examinados os laudos de necropsias de caprinos
realizadas num periodo de 48 anos (1964 a 2011). Foram computados 114 casos de necropsias
de caprinos e destes, 95 (83,33%) tinham diagnostico conclusivo e 19 (19,66%) tinham
diagnostico inconclusivo. Nos casos com diagndsticos conclusivos, as doencas infecciosas e
parasitarias foram as mais prevalentes, seguidas em ordem decrescente de prevaléncia, pelas
doencas metabolicas e nutricionais, intoxicacfes e toxi-infeccdes e alteracbes do
desenvolvimento. A hemoncose foi a principal causa de morte de caprinos na area de
abrangéncia do LPV-UFSM. Eimeriose e listeriose também foram causas importantes de
morte. Dentre as doengas metabolicas e nutricionais, urolitiase, osteoporose, toxemia da
prenhez, desnutricdo e doenca dos musculos brancos foram as mais prevalentes.
Principalmente as doencas infecciosas e parasitérias e as metabdlicas e nutricionais ocorreram
muitas vezes na forma de surtos, acarretando maiores perdas econémicas associadas. Outras
alteracdes de diferentes naturezas e etiologias que ndo se enquadravam nos grupos de doencas
acima afetaram cerca de 10% dos caprinos examinados. Paralelamente foi realizado um
estudo de casos de osteoporose em caprinos, diagnosticados no LPV-UFSM, no qual foram
determinados a epidemiologia, o quadro clinico-patolégico e 0s provaveis mecanismos
patogenéticos envolvidos. Cinco cabras, fémeas, SRD, de seis meses a seis anos de idade, que
eram mantidas em campo nativo, sem suplementagdo com ragdo e com superlotagdo foram
afetadas. Os principais sinais clinicos foram emagrecimento progressivo, dificuldade de
locomogéo e permanéncia em decubito por longos periodos. As principais alteracGes 6sseas
macroscopicas nos 0ssos examinados (superficie de corte) caracterizavam-se por deplecéo do
0SS0 esponjoso (porosidade) e reducdo acentuada da espessura do osso cortical. Havia
também marcada atrofia serosa da gordura da medula 6ssea. Microscopicamente, nas regioes
avaliadas (Umero proximal, radio distal, fémur distal, tibia proximal e corpos das vértebras
lombares) foi observada reducdo moderada a acentuada do nimero e espessura das trabéculas
Osseas nas epifises e metafises dos 0ssos longos e nos corpos vertebrais. Os achados clinico-
patolégicos indicaram que a osteoporose observada provavelmente foi causada por
desnutricdo. As alteracdes 6sseas (diminuicdo no ndmero e na espessura das trabéculas do
0SSO esponjoso) sugerem que ambos 0s mecanismos, ma formacgdo Ossea e reabsor¢do dssea
aumentada, contribuiram para a ocorréncia de osteoporose nos caprinos deste estudo.

Palavras-chave: Doencas de caprinos. Osteoporose. Patologia veterinaria.
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A retrospective study of the goat necropsies performed over a period of 48 years (1964
to 2011) at the Laboratério de Patologia Veterinaria (LPV), Universidade Federal de Santa
Maria (UFSM), Rio Grande do Sul state, Brazil, was performed. A total of 114 reports of goat
necropsies were analyzed. Ninety five necropsies (83.33%) had a conclusive diagnosis and 19
(19.66%) had inconclusive diagnosis. Out of the conclusive cases, infectious and parasitary
diseases were the most prevalent, followed, in decreasing order of prevalence, by metabolic
and nutritional diseases, poisonings and toxi-infections, and developmental diseases.
Hemonchosis was the most prevalent cause of death in this study. Eimeriosis and listeriosis
were also important causes of goat deaths. Among the metabolic and nutritional diseases,
urolithiasis, osteoporosis, pregnancy toxemia, malnutrition, and white muscle disease were
the most prevalent. Mostly the infectious and parasitary diseases and the metabolic and
nutritional diseases occurred many times as outbreaks, causing even more important
economic losses. Other conditions or lesions that did not fit any of the above groups of
diseases affected about 10% of the necropsied goats. In parallel, a study of cases of
osteoporosis in goats, diagnosed in the LPV-UFSM, was performed. The epidemiology,
clinicopathological changes and possible pathogenetic mechanisms were determined and
discussed. Five goats, females, mix breed, with six months to six years of age, that were kept
on natural pasture, without supplemental feed, and under overcrowding condition, were
affected. The main clinical signs were weight loss, limited mobility, and recumbence for long
periods. The main gross bone changes (on the cutting surface) were depletion of cancellous
bone (porosity) and marked reduction in the thickness of the cortical bone. Severe serous
atrophy of medullary adipose tissue was also observed. Microscopically, in the evaluated
regions (proximal humerus, distal radius, distal femur, proximal tibia and lumbar vertebral
bodies), moderate to marked reduction in the number and thickness of bone trabeculae in the
epiphyses and metaphyses of long bones and in the vertebral bodies were observed. The
clinicopathological features indicated that the osteoporosis observed was probably caused by
malnutrition. The bone changes (decrease in the number and thickness of trabeculae of
cancellous bone) suggest that both mechanisms, poor bone formation and increased bone
resorption, contributed to the occurrence of osteoporosis in the goats of this study.

Keywords: Diseases of goats. Osteoporosis. Veterinary pathology.
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1. INTRODUCAO

Estudos retrospectivos sao importantes para determinar a prevaléncia das doencas que
ocorrem em determinada espécie e em determinada regido. Esses estudos permitem que
clinicos, patologistas e veterinarios de campo tenham acesso a uma lista de diagnosticos
diferenciais, mais frequentes em determinada regido geografica, ao considerar o diagnostico
de uma doenca.

Recentemente, varios laboratorios de diagnostico do Brasil vém trabalhando com
estudos retrospectivos com o objetivo de reunir dados epidemiolégicos e clinico-patoldgicos
regionais (PORTELA et al., 2010; MARCOLONGO-PEREIRA et al., 2012; ROLIN et al.,
2012).

O Laboratorio de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria (LPV-
UFSM) tem realizado varios estudos desse tipo e ja foram publicados estudos abrangentes
referentes a doencas de cées (FIGHERA et al., 2008), bovinos (LUCENA et al., 2010),
equinos (PIEREZAN et al., 2009) e ovinos (RISSI et al., 2010).

Os objetivos deste estudo foram relatar a frequéncia e as caracteristicas
epidemioldgicas e clinico-patolégicas das doencas de caprinos na regido Central do Rio
Grande do Sul. Para isso foram consultados os arquivos do LPV-UFSM e coletado os dados
referentes aos diagndsticos realizados nas necropsias em caprinos entre 1964-2012.
Paralelamente foi estudado um surto recente de osteoporose em caprinos e o0s resultados serao

apresentados aqui.



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

O rebanho caprino brasileiro é estimado em aproximadamente 9,16 milhdes. A regido
Nordeste detém o maior nimero de cabecas, totalizando 8,3 milhdes. A regido Sul apresenta o
segundo maior rebanho, 335.720 cabecas, com o Rio Grande do Sul totalizando 101.420
cabecas (BRASIL, 2009). A criacdo de caprinos abrange a caprinocultura de corte e de leite e
esses dois ramos estdo em crescimento no mercado brasileiro (MEDEIROS et al., 2009).

Com o advento da caprinocultura leiteira e, consequentemente, com as mudangas no
sistema de criacdo, de extensivo para semi-intensivo, aumentaram a incidéncia e a gravidade
das doencas que afetam o rebanho caprino, tornando necessaria a pesquisa, de medidas de
controle cada vez mais eficazes, que tornem a atividade economicamente viavel (BERNE et
al., 2007). Somente as condi¢cbes mais prevalentes em caprinos ou que se destacam
regionalmente serdo abordadas na reviséo de literatura a seguir.

Neste contexto, o parasitismo por nematddeos gastrintestinais de caprinos constitui-se
no principal fator limitante a producdo desses animais, em decorréncia do comprometimento
no desenvolvimento corporal, da menor producdo de leite e carne, da baixa fertilidade e, em
infeccbes macicas, das altas taxas de morbidade e mortalidade no rebanho (VIEIRA, 2008).
No semiarido nordestino, Haemonchus contortus, Trichostrongylus colubriformis,
Strongyloides papillosus e Oesophagostomum columbianum sdo os que apresentam maior
prevaléncia e maior intensidade de infeccdo, sendo considerados os nematodeos de maior
importancia econdmica para a exploracdo de caprinos e ovinos na regido (COSTA et al.,
2011). Outros estudos revelam que mais de 80% da carga parasitaria de caprinos é composta
por H. contortus (GIRAO et al., 1992; AROSEMENA et al., 1999). Em um levantamento de
doengas de ovinos realizado no LPV-UFSM, a hemoncose foi a principal causa de morte
(RISSI et al., 2010), evidenciando também a importdncia desta parasitose em pequenos
ruminantes no RS. Um estudo retrospectivo de surtos de parasitose gastrintestinal na regiéo
semiarida revelou que na hemoncose os caprinos sdo mais afetados que 0s ovinos e que em
surtos em rebanhos mistos de caprinos e ovinos, € frequente que ocorram sinais clinicos
somente nos caprinos (COSTA et al., 2009).

A hemoncose comumente ocorre em locais de verdes chuvosos, particularmente em
regides tropicais e subtropicais. Os sinais clinicos observados incluem palidez de mucosas,

apatia, emagrecimento progressivo, decubito e edema subcutaneo da regido submandibular



(CAVALCANTE et al.,, 2009). O diagnostico pode ser realizado na necropsia devido a
alteracbes macroscopicas caracteristicas que incluem: ascite, hidropericardio, edema
pulmonar e acentuacdo do padréo lobular hepatico, acompanhada de variados graus de palidez
do figado (RISSI et al., 2010). Exemplares de Haemonchus spp. podem ser observados no
abomaso. Entretanto, auséncia dos parasitas no abomaso pode ser devido a autdlise ou
tratamento recente com anti-parasitarios (RADOSTITS et al., 2007a). Degeneracdo ou
necrose hepatocelular centrolobular a mediozonal podem ser vistas microscopicamente
(RISSI et al. 2010).

A eimeriose é uma protozoose entérica de distribuicdo mundial, que atinge ruminantes
submetidos aos mais diferentes sistemas de manejo, porém é mais frequente e assume maior
gravidade em animais confinados, mantidos em pequenas areas, com alta densidade
populacional, sendo muito comum em rebanhos caprinos produtores de leite e em ovinos
confinados (VIEIRA; BERNE, 2007). A eimeriose dos caprinos é causada por diferentes
espécies do género Eimeria. As espécies de Eimeria observadas em caprinos em diversos
sistemas de cria¢do no Brasil sdo: E. christenseni, E. hirci, E. arloingi, E. ninakohliakimovae,
E. alijevi, E. jolchievi, E. apsheronica, E. caprovina, E. caprina e E. minasenesis (VIEIRA,;
BERNE, 2007). Uma caracteristica marcante dos eimerideos é a alta espeficidade pelo
hospedeiro, exceto as espécies de Eimeria de bovinos e bufalos, consideradas em sua maioria
comuns aos dois hospedeiros, as dos outros ruminantes ndo séo capazes de infectarem mais de
uma espécie de hospedeiro, com excecdo da Eimeria caprovina, descrita inicialmente em
caprinos, mas que ja tem sido encontrada em ovinos (BROWN et al., 2007).

Geralmente a infeccdo ocorre através da ingestdo de oocistos esporulados pelos
hospedeiros, junto com a agua e alimentos contaminados. No intestino delgado, 0s oocistos se
rompem, liberando os esporocistos e estes liberam 0s esporozoitos, que sdo as formas
infectantes (BROWN et al., 2007).

A importancia da eimeriose se deve as perdas econdmicas decorrentes da mortalidade
de animais jovens e, principalmente, ao baixo desempenho dos que se recuperam da infecgéo,
traduzido por reducdo no consumo do alimento e, consequentemente, perda de peso. Os
principais sinais clinicos observados s&o diarreia de coloracdo escura, desidratacdo, perda do
apetite e perda de peso (VIEIRA; BERNE, 2007).

Macroscopicamente observam-se edema, hemorragia e hiperemia da mucosa do
intestino delgado e/ou grosso, dependendo de onde as formas gametogonicas se desenvolvam.
Nodulos esbranquicados no intestino delgado podem ser vistos nos casos mais crénicos

(GELBERG, 2012). Histologicamente, observam-se hemorragia, edema e necrose de



vilosidades. O infiltrado inflamat6rio geralmente estd presente e consiste de plasmdcitos,
linfocitos, macréfagos e leucocitos polimorfonucleares. Hiperplasia de vilosidades pode ser
vista nos casos cronicos (BROWN et al., 2007).

O diagnostico de eimeriose deve ser baseado nos sinais clinicos, no histérico do
rebanho e realizacdo de contagem de oocistos nas fezes. No entanto, em casos agudos podem
ndo ocorrer cistos nas fezes, sendo necessario o exame histolégico ou observagdo de raspado
da mucosa intestinal (VIEIRA & BERNE, 2007).

Dentre as doencas infecciosas que afetam caprinos destaca-se a listeriose. Esta é uma
doenca infecciosa causada pela bactéria gram-positiva do género Listeria (SCHILD, 2007b).
A doenca afeta vérias espécies de animais e pode induzir trés manifestacfes clinico-
patoldgicas: (1) septicemia, com abscessos em visceras como figado e baco; (2) aborto; e (3)
encefalite. Geralmente, em um surto, observa-se apenas uma dessas trés formas (RISSI et al.,
2006; SCHILD, 2007b). L. monocytogenes é causadora de doenca nervosa em ruminantes
com baixos indices de morbidade e alta letalidade. Surtos de listeriose usualmente ocorrem no
inverno ou no inicio de primavera em animais alimentados com silagem (LOW; DONACHIE,
1997). No entanto, um quadro diferente ocorre em casos de meningoencefalite por L.
monocytogenes em bovinos e ovinos no Rio Grande do Sul (SANCHES et al., 2000), onde a
doenca tem sido observada na primavera e verdo e em animais de campo. Geralmente a fonte
de infecgdo da forma nervosa em ruminantes é associada a silagem de mé qualidade, a qual
favorece o crescimento da bactéria (LOW; DONACHIE, 1997). Entretanto, surtos de
listeriose em ovinos no sul da Australia (ocorridos entre janeiro e abril), raramente estavam
associados a alimentacdo com silagem (REUTER et al., 1989). Outras fontes de infeccéo
incluem solo e alimentos contaminados e fezes ou leite de animais portadores (SCHILD,
2007b).

Os sinais clinicos incluem desvio lateral da cabeca, dificuldade de apreensdo e
degluticdo dos alimentos, ptose, sialorreia, diminuicdo do tonus da lingua, torcdo da cabeca,
nistagmo, incoordenacao, andar em circulos e movimentos de pedalagem (RISSI et al., 2006;
GUEDES et al., 2007; SCHILD, 2007b). O curso clinico varia de poucas horas até trés dias.
Na maioria das vezes ndo sdo observadas alteracbes macroscopicas (SCHILD, 2007b).
Histologicamente, as lesbes sdo predominantemente unilaterais e consistem de manguitos
perivasculares multifocais linfo-histioplasmocitarios, associados a microabscessos no
neurdpilo. Ocasionalmente pode haver infiltragdo de células gitter (malacia) (RISSI et al.,
2006). As lesbes sdo localizadas principalmente no tronco encefalico, devido ao fato de que a

infeccdo segue uma rota neurdgena ascendente pelo nervo trigémeo, facial ou hipoglosso,
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secundariamente a abrasdes na mucosa oral por alimentos fibrosos, erupcao dentéria ou lesées
na mucosa nasal e conjuntival (LOW; DONACHIE, 1997).

O diagndstico de listeriose pode ser realizado com base nos achados epidemioldgicos e
histopatoldgicos caracteristicos, por imuno-histoquimica ou isolamento da bactéria (RISSI et
al. 2006; SCHILD, 2007b).

Outras doencas infecciosas de importancia em caprinos incluem a linfadenite caseosa
e a artrite-encefalite caprina e, com menor prevaléncia, 0 ectima contagioso, a raiva, a
pododermatite e a toxoplasmose (RIET-CORREA et al., 2003).

A linfadenite caseosa é causada por Corynebacterium pseudotuberculosis. A doenga
ocorre em aproximadamente 26% dos ovinos e caprinos do sertdo da Paraiba. No Rio Grande
do Sul, a doenca é subclinica e causa perdas econdmicas por condenacdo de carcacas em
frigorificos (RIET-CORREA et al., 2007a).

A doenca denominada artrite-encefalite caprina estd amplamente presente em varios
estados brasileiros, incluindo o Rio Grande do Sul (CALLADO et al., 2001). Causada por um
lentivirus, pertencente a familia Retroviridae, € uma sindrome degenerativa de
desenvolvimento lento, na qual os animais adultos podem apresentar sinais clinicos de artrite,
mamite e/ou pneumonia. Com menor frequéncia, caprinos jovens de poucos meses de idade,
apresentam envolvimento neurolégico, com leucoencefalomielite caracterizada por ataxia e
paresia, principalmente dos membros posteriores.

Caprinos também sdo afetados por doencas classificadas como metabdlicas e
nutricionais. Dentre elas destacam-se a urolitiase e a toxemia da prenhez.

A urolitiase é uma doenca metabolica nutricional que afeta ruminantes alimentados
com gréos, principalmente quando hd um desequilibrio na relagdo calcio:fésforo (Ca:P),
particularmente dietas que aumentam a fosfatemia e, consequentemente, a eliminagdo de
fosfatos pela urina (RIET-CORREA et al., 2008). Urolitiase caracteriza-se pela presenca de
calculos ou concrecbes (urolitos) no sistema urinario. A doenga torna-se importante
clinicamente em ruminantes quando os célculos causam obstrucdo ao fluxo urinario
(RADOSTITS et al., 2007c). A prevaléncia da urolitiase € mais alta em ovinos e caprinos
machos castrados em idade precoce, por terem menor desenvolvimento da uretra, que é de
menor calibre que a uretra de animais ndo castrados, e em animais alimentados com dietas
ricas em grédos com propor¢do de Ca:P de aproximadamente 1:1 ou menor (RIET-CORREA,
2007b). Esta doenga pode ser um problema de manejo, acometendo VArios animais numa
propriedade. Clinicamente os animais podem apresentar-se com dor abdominal aguda,

anorexia, dificuldade para andar, marcha rigida, edema de prepucio, disuria e anuria. O curso
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clinico de animais com urolitiase é relativamente rapido, podendo ser de 5-7 dias (LORETTI
et al., 2003).

Os achados de necropsia constituem-se de dilatagdo ou ruptura da uretra ou bexiga,
uretrite necrotica ou hemorragica no local da obstrucdo ou em toda a extensdo da uretra
posterior a obstrucdo, hidronefrose, hidroureter, cistite necro-hemorragica e peritonite por
ruptura da bexiga (RIET-CORREA, 2007b). Nem sempre os urélitos sdo vistos na necropsia
nos casos de urolitiase, pois podem ser liberados espontaneamente antes do animal morrer ou
por sondagens uretrais (LORETTI et al.,, 2003). Em ruminantes a flexura sigmoide, a
curvatura isquiatica e o apéndice vermiforme constituem-se nos locais mais comuns para 0s
urdlitos se alojarem (RADOSTITS et al., 2007c). O diagnostico é realizado durante a
necropsia, permitindo que o proprietario ou veterinario tome medidas de controle e profilaxia
0 mais rapido possivel para evitar maiores perdas (LORETT]I et al., 2003).

Toxemia da prenhez é uma doenca metabolica de cabras e ovelhas. Ocorre
frequentemente nas Ultimas semanas da gestacdo, principalmente por erros de manejo, em
rebanhos de sistema de criacdo intensiva. Causa importantes perdas econémicas devido as
altas taxas de mortalidade e letalidade. A condicdo é rara em sistemas de criacdo extensiva
(SCHILD, 2007a). A doenca é frequentemente observada em ovinos e caprinos com gestacéo
gemelar e no ultimo més da gestacdo. No entanto, toxemia da prenhez pode ocorrer na
gestacdo de um unico feto muito desenvolvido, ou em animais que pariram recentemente
(MOBINI et al., 2002). Os sinais clinicos em cabras e ovelhas sdo da forma nervosa da
enfermidade. Inicialmente os animais separam-se do restante do rebanho e aparentam
cegueira, se forem forcados a andar, batem-se em obstaculos. O curso clinico pode ser de 2-7
dias, sendo mais rapido nos animais mais gordos (RADOSTITS et al., 2007b). Os sinais
nervosos sdo decorrentes de hipoglicemia, causada pela maior demanda de glicose durante a
gestacdo gemelar, somado a producdo de glicocorticoide em excesso. A glicose é essencial
para o fornecimento de energia para o sistema nervoso, portanto o metabolismo energetico
das células nervosas € consideravelmente comprometido, levando a morte de neurénios
(SUMMERS et al., 1995).

Na necropsia, o figado apresenta-se amarelado e friavel. Microscopicamente, é
observada marcada degeneracdo gordurosa dos hepatdcitos e, quando ha hipoglicemia,
necrose neuronal também pode ser observada (STALKER; HAYES, 2007). O diagnostico de
toxemia da prenhez é realizado com base na avaliacdo dos aspectos epidemioldgicos, sinais
clinicos, pelos achados de necropsia e histolégicos (SCHILD, 2007a).
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Varias doencas metabdlicas e nutricionais acometem o sistema musculo-esquelético de
caprinos, incluindo a doenca dos musculos brancos, a osteoporose, o raquitismo/osteomalacia
e a osteodistrofia fibrosa (nutricional).

A doenca dos mausculos brancos, também denominada de distrofia muscular
nutricional, ¢ uma afeccdo miodegenerativa hiperaguda, aguda ou subaguda dos musculos
cardiaco e/ou esqueléticos causada pela deficiéncia de vitamina E e selénio (Se). Essa doenca,
afeta mais comumente bezerros, cordeiros, suinos e potros, porém cabritos também s&o
suscetiveis a doenca (BARROS, 2007). A doenca dos musculos brancos é a causa de morte
mais importante em caprinos jovens em estudos realizados na Nova Zelandia (BUDDLE et
al., 1988) e no México (RAMIRES-BRIBIESCA et al., 2001). Geralmente afeta animais
jovens em desenvolvimento, mantidos em pastos cujos solos sdo pobres em Se e vitamina E
ou que recebem racdes deficientes nesses elementos; comumente ocorre em forma de surtos
(VAN VLEET; VALENTINE, 2007).

A vitamina E e o Se atuam como protetores das membranas celulares contra o estresse
oxidativo, neutralizando os efeitos toxicos do perdxido de hidrogénio no citossol e
prevenindo a lipoperoxidacdo das membranas celulares. Se o organismo é privado desses
mecanismos, as membranas celulares tém a sua permeabilidade alterada. Isso resulta na
acumulacdo de célcio nas mitocondrias e morte celular, causando necrose segmentar
(BARROS, 2007).

Os sinais clinicos observados em caprinos incluem debilidade muscular, dificuldade
de manter-se em estacdo, tremores musculares, incoordenacdo, decUbito e depressdo
(AMORIM et al., 2005). Comumente a atividade plasmatica da creatinofosfoquinase esta
aumentada. Na necropsia, 0s musculos esqueléticos apresentam-se palidos e a medida que a
lesdo evolui, ocorre mineralizagdo sobre o musculo degenerado; as lesdes se tornam opacas,
brancas e muito mais conspicuas. Essas lesdes também podem ser observadas no coracao.
Lesdes histologicas caracteristicas ocorrem nos musculos e caracterizam-se por necrose
segmentar de miofibras. Lesfes bem estabelecidas apresentam mineralizagdo de segmentos
necroticos de miofibras e regeneracdo (VAN VLEET; VALENTINE, 2007). O diagnostico da
doenca dos musculos brancos baseia-se nos sinais clinicos caracteristicos em animais jovens
em crescimento, associados a patologia clinica e as lesbes anatomopatoldgicas (BARROS,
2007).

A osteoporose € uma doenga caracterizada por um aumento da porosidade do
esqueleto resultante da reducdo da massa Ossea. As alteracdes estruturais associadas

predispdem o0s 0ssos as fraturas (patoldgicas). Na osteoporose ocorre um desequilibrio entre a
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formacéo e a reabsorcdo dsseas, resultando em 0sso que € estruturalmente normal, mas com
densidade reduzida (CARLSON; WEISBRODE, 2012). O disturbio pode ser localizado em
certa regido ou 0sso, como na osteoporose de desuso de um membro, ou pode envolver todo o
esqueleto, como a manifestacdo de uma doenca dssea metabolica. Em humanos, osteoporose
primaria € a mais comum e neste grupo incluem a osteoporose senil e p6s-menopausal
(ROSENBERG, 2005).

Em animais, casos naturais de osteoporose, especialmente em animais de fazenda, séo
de origem nutricional e podem ser devido a um nutriente especifico como Ca, P, ou cobre, ou
a ma nutricdo (THOMPSON, 2007). Outras causas de osteoporose em animais de producao
incluem acentuado parasitismo intestinal, provavelmente secundario a ma absorcdo; por
complicacdo de doenca inflamatoria intestinal e induzida por corticosteroide (STOVER,
2006). Os principais sinais clinicos observados sdo decorrentes da fragilidade 6ssea, incluindo
claudicagédo, deformidade postural, fraturas espontaneas, troca de peso entre os membros
posteriores e perda de peso (BRAUN et al., 2009).

As lesdes macroscopicas sdo mais marcadas em 0ssos ou areas de 0ssos onde
predomina o0sso trabecular (THOMPSON, 2007). Diferentes graus de deplecdo do 0sso
esponjoso e reducdo da espessura do osso cortical sdo observados. Cavitagdes no 0Sso
esponjoso de 0ssos longos podem ser vistos nos casos mais acentuados (PEREIRA;
CARDOSO, 2010). Microscopicamente, as trabéculas tornam-se finas e diminuidas em
quantidade (JEE; YAO, 2001). Pode haver perda de trabéculas anastomosantes resultando em
perda da habilidade da trabécula em suportar o estresse mecanico e, consequentemente, tornar
0s 0ss0s suscetiveis a fratura (CARLSON; WEISBRODE, 2012). O osso cortical torna-se fino
devido a reabsorcdo osteoclastica sobre a superficie endosteal, com isso ha um aumento da
cavidade medular (JEE; YAO, 2001). Lesdes na placa de crescimento ndo séo esperadas, no
entanto, ela pode estar mais fina.

Caprinos tambem sdo afetados por doencas classificadas como intoxicacOes e toxi-
infeccbes. As doencas que se destacam neste grupo incluem a intoxicacdo por Sida
carpinifolia, intoxicacdo por Ipomea spp., intoxicagdo por closantel, tétano e enterotoxemia.
Intoxicagcdo por Sida carpinifolia foi descrita em caprinos no Rio Grande do Sul
(DRIEMEIER et al., 2000). O principio téxico da planta inibe a a-manosidade lisossomal. A
condicéo induz o acumulo de oligossacarideos contendo manosidase no interior da célula. Os
sinais clinicos incluem ataxia, tremores musculares, quedas e dificuldade de apreensdo dos

alimentos. Histologicamente é observada vacuolizacdo do citoplasma principalmente dos
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neurdnios de Purkinje no cerebelo e de neur6nios corticais do tdlamo, além de outras células,
como &cinos pancredticos, hepatdcitos e epitélio tubular renal (SEITZ et al., 2005).

A intoxicacdo por closantel, antiparasitario com eficacia contra Haemonchus
contortus, Fasciola hepatica e larvas de Oestrus ovis, ocorre acidentalmente, quando o
produto € administrado inadequadamente, com doses superiores as recomendadas. Os sinais
clinicos observados nos animais afetados sdo disturbios neuroldgicos e incluem andar
desorientado ou em circulos, opistétono, nistagmo, cegueira, apatia e incoordena¢do motora
(FURLAN et al., 2009). Dentre as alteracdes macroscopicas, 0s achados caracteristicos sdo
edema cerebral e estreitamento da porcdo intracanalicular do nervo dptico (ECCO et al.,
2008). No exame histopatoldgico, pode-se observar principalmente alteragdes espongiformes
na substancia branca do encéfalo, bem como necrose e degeneracdo do nervo Optico e da
retina (FURLAN et al., 2009).

Tétano é uma doenca altamente fatal causada por toxinas produzidas pelo Clostridium
tetani. Caracteriza-se por rigidez muscular e morte por parada respiratoria ou convulsdes. C.
tetani € um bacilo gram-positivo anaerdbio e formador de esporos que sdo encontrados no
solo e no trato gastrintesntinal (RAPOSO, 2007). A doenca ocorre pela contaminacdo de
feridas pelos esporos de C. tetani. A doenga tem grande importancia em equinos, mas surtos
em caprinos tém sido observados na regido Nordeste. A fonte de infeccdo foi a contaminacgéo
de feridas de castragdo, descorna ou onfaloflebite (RIET-CORREA, 2003). No tétano ndo ha
alteracbes macroscopicas ou histoldgicas caracteristicas que permitam confirmar o
diagnostico. Esse € realizado, essencialmente, pelo exame clinico e pelos dados
epidemiolégicos (RAPOSO, 2007).



3. CAPITULO 1

Doencas de caprinos diagnosticadas na regiao Central no Rio Grande
do Sul: 114 casos

Fabio B. Rosa, Rafaela A. Caprioli, Taiara M. Silva, Glauco J.
N. Galiza, Claudio S.L. Barros, Luiz F. Irigoyen, Rafael A. Fighera e Glaucia D. Kommers

Artigo aceito para publicacdo na revista Pesquisa Veterinaria Brasileira



16

Doencas de caprinos diagnosticadas na regido Central no Rio Grande do

Sul: 114 casos’

Fabio B. Rosa’, Rafaela A. Caprioli®, Taiara M. Silva®, Glauco J.

N. Galiza?, Claudio S.L. Barros®, Luiz F. Irigoyen®, Rafael A. Fighera® e Glaucia D.

Kommers*
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A retrospective study of the goat necropsies performed over a period of 48 years (1964
to 2011) at the Laboratdrio de Patologia Veterinaria, Universidade Federal de Santa Maria,
Rio Grande do Sul (RS) state, Brazil, was performed. A total of 114 reports of goat necropsies
were analyzed. Ninety five necropsies (83.33%) had a conclusive diagnosis and 19 (19.66%)
had inconclusive diagnosis. Out of the conclusive cases, infectious and parasitary diseases
were the most prevalent, followed, in decreasing order of prevalence, by metabolic and
nutritional diseases, poisonings and toxi-infections, and developmental diseases. Other
conditions or lesions that did not fit any of the above groups of diseases affected about 10%
of the necropsied goats. Hemonchosis was the most prevalent cause of death in this study.
Eimeriosis and listeriosis were also important causes of goat deaths. Among the metabolic
and nutritional diseases, urolithiasis, osteoporosis, pregnancy toxemia, malnutrition, and
white muscle disease were the most prevalent. Mostly the infectious and parasitary diseases
and the metabolic and nutritional diseases occurred many times as outbreaks, causing even
more important economic losses.

INDEX TERMS: diseases of goats, veterinary pathology.

RESUMO - Foi realizado um estudo retrospectivo dos arquivos do LPV-UFSM e
examinados os laudos de necropsias de caprinos realizadas num periodo de 48 anos (1964 a
2011). Foram analisados 114 laudos de necropsias de caprinos. Deste total, 95 (83,33%)
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tinham diagnostico conclusivo e 19 (19,66%) tinham diagndstico inconclusivo. Dos 95 casos
conclusivos, as doengas infecciosas e parasitarias foram as mais prevalentes, seguidas em
ordem decrescente de prevaléncia, pelas doencas metabdlicas e nutricionais, intoxicacoes e
toxi-infeccOes e alteragOes do desenvolvimento. Outras alteracdes de diferentes naturezas e
etiologias que ndo se enquadravam nos grupos de doencas acima afetaram cerca de 10% dos
caprinos examinados. A hemoncose foi a principal causa de morte de caprinos na area de
abrangéncia do LPV-UFSM. Eimeriose e listeriose também foram causas importantes de
morte. Dentre as doengas metabolicas e nutricionais, urolitiase, osteoporose, toxemia da
prenhez, desnutricdo e doenca dos musculos brancos foram as mais prevalentes.
Principalmente as doencas infecciosas e parasitérias e as metabdlicas e nutricionais ocorreram
muitas vezes na forma de surtos, acarretando maiores perdas econdmicas associadas.

TERMOS DE INDEXAGAO: doengas de caprinos, patologia veterinaria.

INTRODUCAO

Segundo dados do ultimo censo agropecuario do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE), no Brasil, o efetivo de caprinos foi de 9,16 milhGes de cabegas. A regido Sul
apresentou o segundo maior rebanho, 335.720 cabecas, com o Rio Grande do Sul (RS)
totalizando 101.420 cabecas. A regido Nordeste deteve o maior nimero de cabecas caprinas,
totalizando 8,3 milhdes (Brasil 2009). A criacao de caprinos abrange a caprinocultura de corte
e de leite e esses dois ramos estdo em crescimento no mercado financeiro brasileiro (Medeiros
et al. 2009).

N&o hé estudos retrospectivos abrangentes das causas de morte de caprinos no RS, ndo
havendo também como estimar as perdas econémicas relacionadas. Varios estudos tém sido
realizados sobre doencas ou grupos de doencas de caprinos no Brasil (Bandarra et al. 2011,
Loretti et al. 2003, Medeiros et al. 2012, Riet-Correa et al. 2008, Rodrigues et al. 2007). No
entanto, ha uma caréncia de estudos abrangentes de todas as doengas diagnosticadas na
populacdo caprina com sua respectiva prevaléncia em determinado estado ou regido.

Os objetivos deste estudo foram determinar a prevaléncia e as caracteristicas
epidemioldgicas e clinico-patoldgicas das doencas que acometem caprinos na area de
abrangéncia do Laboratério de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria
(LPV-UFSM), localizado na regido Central do RS. Para isso foram consultados os arquivos
de necropsias do LPV-UFSM e agrupadas as informacOes referentes aos casos de doenca de
caprinos no periodo de 1964 a 2011.

MATERIAL E METODOS

Os laudos de necropsias de caprinos realizadas entre janeiro de 1964 e dezembro de 2011 no LPV-
UFSM foram revisados. Casos experimentais foram excluidos do estudo. Desses laudos foram
coletados os dados epidemioldgicos e os achados clinico-patol6gicos dos caprinos necropsiados. Os
diagndsticos foram classificados em conclusivos e inconclusivos. Os casos com diagndstico
conclusivo foram agrupados, de acordo com a etiologia, em: 1) intoxicacGes e toxi-infeccBes; 2)
doencas metabdlicas e nutricionais; 3) doencas infecciosas e parasitarias; e 4) alteracdes do
desenvolvimento. Outras condigdes ou lesdes que ndo se enquadravam em nenhum dos grupos de
doengas acima foram classificadas como “outras alteragdes”.
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RESULTADOS

No periodo estudado (48 anos), foram realizadas 119 necropsias de caprinos. Cinco casos
eram provenientes de experimentos e foram excluidos do estudo, resultando em 114
necropsias. Em 30 (26,31%) casos ndo havia informacéo sobre a raca. Dos 84 caprinos que
tiveram esse parametro informado nos protocolos de necropsia, havia 49 (58,33%) sem raca
definida e 35 (41,66%) de racas puras, que incluiam: Boer (18/84 [21,42%]), Sannen (13/84
[15,47%]), Parda Alpina (2/84 [2,38%]), Mambrina (1/84 [1,19%]) e Anglo Nubiana (1/84
[1,19%]). Do total de caprinos que tiveram o sexo informado nos protocolos de necropsia (n =
111), 65 (58,56%) eram fémeas e 46 (41,44%) eram machos. A idade variou entre neonatos e
oito anos de idade.

Do total de necropsias de caprinos, 95 (83,33%) tinham diagndstico conclusivo e 19
(19,66%) tinham diagndstico inconclusivo. Dos 95 casos conclusivos, 46 (48,42%) eram de
doencas infecciosas e parasitérias; 26 (27,36%) eram de doencas metabolicas e nutricionais;
10 (10,52%) eram de intoxicacOGes e toxi-infecgbes; e um (1,05%) era de alteracdes do
desenvolvimento. Outras alteracbes foram diagnosticadas em 12 caprinos (12,63%). A
distribuicdo dos casos em cada um dos grupos encontra-se no Quadro 1.

As doencas infecciosas e parasitarias foram as mais prevalentes (40,35% do total de
diagnosticos conclusivos). Nesse grupo, hemoncose (n=21), eimeriose (n=9) e listeriose (n=9)
predominaram. Dentre as demais condi¢Ges nesse grupo (n=7), trés delas afetaram o sistema
respiratorio, incluindo pneumonias/broncopneumonias de provavel origem bacteriana e um
caso de pneumonia verminética por Muellerius capillaris.

A condicdo mais prevalente no grupo (45,65%) e sobre o total de diagndsticos
(18,42%) foi a hemoncose. A idade dos animais afetados foi de seis meses a cinco anos; em
10 casos os caprinos tinham dois anos. Os principais sinais clinicos apresentados foram:
emagrecimento, apatia, edema subcutaneo da regido submandibular, anemia e diarreia. Nos
historicos de 10 casos havia informacdes de que outros caprinos das mesmas propriedades
apresentavam os mesmos sinais clinicos. Os achados de necropsia mais frequentes foram
palidez das mucosas (anemia), sangue de aspecto aquoso, ascite, hidropericardio, edema
pulmonar, palidez das visceras da cavidade abdominal, atrofia serosa da gordura e presenca de
grande quantidade de parasitas (morfologicamente compativeis com Haemonchus sp.) no
abomaso. Microscopicamente observou-se degeneracdo e/ou necrose hepatocelular
centrolobular na maioria dos casos.

A eimeriose, igualando-se a listeriose, foi a segunda doenca mais prevalente no grupo
(19,56%) e sobre o total (7,89%). Em cinco casos 0s caprinos eram provenientes de criagdes
intensivas e com alta densidade populacional. Em todos os casos de eimeriose foram
observados sinais clinicos de doenca crénica, caracterizada por emagrecimento e diarreia. Em
cinco casos a diarreia era vermelho-escura e em quatro casos foi observada palidez das
mucosas (anemia). A idade dos animais acometidos variou de dois a seis meses. Em dois
casos, a doenca se manifestou em forma de surtos, pois outros caprinos das mesmas
propriedades foram afetados. Na necropsia, 0s achados mais frequentes foram intestino com
nodulos brancos levemente elevados na mucosa e com conteddo mucoso ou liquido e
ocasionalmente avermelhado, palidez das mucosas e visceras e edema subcutaneo na regido
submandibular. Menos comumente foram observados atrofia serosa da gordura e edema
pulmonar. Microscopicamente, nos intestinos delgado e grosso, foram observadas areas
multifocais do epitélio com acentuada quantidade de parasitas protozoarios em diferentes
estagios de desenvolvimento, incluindo oocistos, e morfologicamente compativeis com
Eimeria sp. Na ladmina propria, havia acentuado infiltrado inflamatério composto por
linfdcitos, plasmaocitos e macrofagos.
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Todos os casos de listeriose constituiram-se da forma nervosa da doenca. A idade dos
animais afetados variou de trés meses a quatro anos. Todos 0s €casos ocorreram na primavera
ou verdo. Em quatro dos nove casos, foi fornecida silagem para os caprinos. Em seis casos a
doenca se manifestou em forma de surtos, com envolvimentos que variaram de trés a 12
caprinos por propriedade, com sinais clinicos semelhantes. Os sinais clinicos observados com
maior frequéncia foram: desvio lateral da cabeca, andar em circulos, decubito, cegueira e
nistagmo. Quando informado, o curso clinico variou de 2 a 10 dias, com exce¢do de um caso
onde foi de 30 dias. Ndo foram observadas lesdes macroscopicas no encéfalo em nenhum dos
Casos. Microscopicamente observou-se meningoencefalite ndo-supurativa
(predominantemente no tronco encefélico), com microabcessos e infiltracdo de células gitter
(malacia).

Dentre as doencas metabolicas e nutricionais, o segundo grupo mais prevalente
(22,8% do total de diagndsticos conclusivos), predominaram a urolitiase (n=5), a osteoporose
(n=5), a toxemia da prenhez (n=4), a desnutricdo (n=4) e a doenca dos musculos brancos
(n=3).

A idade dos caprinos com urolitiase (19,23% no grupo e 4,38% do total) variou de 40
dias a quatro anos, sendo trés deles com cinco meses de idade. Todos os cinco eram machos;
entretanto, nenhum era castrado. Em todos os casos era fornecida racdo composta
principalmente por grdos para os caprinos. Em um dos casos, outros sete caprinos na
propriedade estavam com os mesmos sinais clinicos. O curso clinico variou de dois a quatro
dias. Os principais sinais clinicos apresentados foram dor abdominal aguda, anorexia,
dificuldade para andar, marcha rigida, edema de prepucio, dislria, anemia em trés casos (nao
associada a parasitismo) e andria por trés dias em um dos casos. Os achados de necropsia
mais frequentes foram uretrite hemorragica, uretrite fibrinopurulenta, obstrucdo uretral,
necrose do apéndice vermiforme, cistite fibrinonecro-hemorragica (com coagulos de sangue),
peritonite e, em um dos casos, hidronefrose bilateral e, em outro, ruptura de bexiga com
uroperitonio.

Osteoporose (19,23% no grupo e 4,38% do total) foi diagnosticada em cinco cabras
em uma propriedade de baixa condicdo sanitaria, com alta densidade populacional e com
cabras de diferentes idades dividindo as mesmas instalacdes. A idade das cabras afetadas
variou de seis meses a seis anos e 0s principais sinais clinicos foram claudicacéo, relutancia
em levantar ou andar e acentuada desnutricdo. Na necropsia, 0s 0ssos longos e vértebras
foram examinados na sua superficie de corte e observou-se deplecdo de 0SSO esponjoso
metafisario e epifisario, tornando 0 0sso mais poroso que o normal, diminui¢do acentuada da
espessura do cortex 6sseo diafisario principalmente e acentuada atrofia serosa da gordura da
medula dssea. Parasitismo por H. contortus no abomaso também foi observado.
Microscopicamente, havia marcada osteoporose, caracterizada por diminui¢cdo do nimero e
espessura das trabéculas Osseas nas epifises e metafises dos 0ssos longos e nos corpos
vertebrais.

Os casos de toxemia da prenhez (15,38% no grupo e 3,50% do total) afetaram cabras
de 1-3 anos de idade. Em trés casos a gestacdo era gemelar e em um caso era trigemelar.
Todos os casos da doenga aconteceram no final da gestacdo e em dois casos as fémeas
estavam em bom estado nutricional. Os sinais clinicos apresentados foram, prostragéo,
anorexia, dificuldade respiratéria, convulsdo e, em um caso, a cabra estava em coma quando
foi examinada. O curso clinico ndo foi informado em nenhum dos casos. Na necropsia o
figado apresentava-se amarelado, fridvel, e as lesbes histologicas caracterizavam-se por
marcada degeneracdo gordurosa dos hepatocitos.

Os casos de desnutrigédo (15,38% no grupo e 3,50% do total) afetaram caprinos de 1-6
meses de idade. Em dois casos outros caprinos das propriedades morreram com 0S mesmos
sinais clinicos. Os principais sinais apresentados foram diarreia, anorexia e fraqueza. Na
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necropsia, 0s caprinos apresentavam-se em mau estado nutricional, auséncia de tecido adiposo
visceral e atrofia das massas musculares.

A doenca dos musculos brancos (11,53% no grupo e 2,63% do total) acometeu
caprinos com idade entre 14 dias e um més. Em todos os casos adoeceram e morreram grande
numero de animais com quadro clinico semelhante na mesma propriedade, sendo que em dois
casos 0s animais tinham a mesma procedéncia. Os sinais clinicos observados foram
depressdo, fraqueza, quedas frequentes e incoordenagdo. Na necropsia, 0s musculos das
grandes massas musculares dos membros pélvicos estavam palidos em dois casos; em um
caso ndo se observaram alteracdes macroscopicas. Microscopicamente foi observada necrose
muscular caracterizada por miofibras fragmentadas, com um aspecto flocular, infiltradas por
macrofagos (necrose flocular) e algumas miofibras com citoplasma acentuadamente
eosinofilico, com perda das estriacbes e deposicdo de material basofilico granular
(mineralizacdo).

O terceiro grupo, em ordem decrescente de prevaléncia, foi o das intoxicagdes e toxi-
infeccdes (8,77% do total de diagndsticos conclusivos), onde a intoxicacdo por closantel
(n=7) foi a mais prevalente. Os sete casos de intoxicacdo pelo anti-parasitario closantel foram
provenientes de um surto onde os caprinos receberam superdosagem do medicamento. Os
caprinos tinham entre sete e oito meses de idade. O curso clinico da doenca foi de um a dois
dias e o0s caprinos apresentaram sintomatologia nervosa, caracterizada por cegueira,
opistétono, nistagmo, tremores, midriase, decubito lateral e morte. As demais intoxicacdes e
toxi-infecgBes, incluiram intoxicacdo por Prunus sp., necrose hepatica centrolobular (padrédo
toxico, porém a causa especifica ndo foi determinada) e tétano, e tiveram uma ocorréncia
cada.

Apenas um caprino apresentou alteragdo do desenvolvimento (0,87% do total de
diagndsticos conclusivos) constituida por defeito cardiaco no septo atrial. Como “outras
alteragodes” (10,52% do total de diagndsticos conclusivos), observou-se um grupo heterogéneo
de condicOes ou lesdes que afetaram predominantemente o sistema digestorio (9/12).

DISCUSSAO

Este levantamento permitiu que se estabelecessem as caracteristicas epidemioldgicas,
incluindo as ragas presentes no rebanho caprino da area de abrangéncia do LPV-UFSM, bem
como a prevaléncia dos principais grupos de etiologias e doencas especificas que acometeram
esse rebanho.

As doencas infecciosas e parasitarias foram as diagnosticadas com maior frequéncia.
A hemoncose e a eimeriose, doencas parasitarias do trato gastrointestinal, foram as doencas
diagnosticadas com maior frequéncia, demonstrando sua grande importancia, pois causam
mortalidade e, principalmente, comprometem o processo produtivo, com reducdo do ganho de
peso, na producdo de leite, na qualidade da carcaca, em especial nas situagdes em que a
nutricdo é deficiente (Medeiros et al. 2009). A hemoncose foi também a doenca mais
prevalente em um estudo retrospectivo feito na espécie ovina no LPV-UFSM (Rissi et al.
2010Db). Esta parasitose ocorre em locais de verdes chuvosos, particularmente em regides
tropicais e subtropicais (Cavalcante et al. 2010). O diagnéstico de hemoncose nos casos aqui
estudados foi realizado pelos achados clinico-patoldgicos caracteristicos (Brown et al. 2007),
o qual é facilitado quando se observa grande numero de exemplares do nematddeo
(Haemonchus contortus) no abomaso, permitindo que sejam empregadas medidas eficazes de
controle e tratamento no rebanho. Entretanto, auséncia dos parasitas no abomaso pode ser
devido a autdlise ou tratamento recente com anti-parasitarios (Radostits et al. 2007a).
Diagnosticos diferenciais para anemia em caprinos incluem: leptospirose, intoxicacdo por
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cobre, coccidiose, fasciolose, deficiéncia de cobalto, deficiéncia de fésforo e doencas cronicas
(paratuberculose) (Navarre & Pugh 2002).

Em cinco dos nove casos de eimeriose foram observados sinais clinicos classicos da
doenca, ja descritos por outros autores (Vieira & Berne 2007). As principais espécies do
género Eimeria que causam doenca em caprinos sdo: E. arloingi, E. christenseni e E.
ninakohlyakimovae. Caprinos, especialmente até oito meses de idade, sdo 0s mais susceptiveis
a infeccdo e, geralmente, apresentam os sinais mais acentuados da protozoose (Brown et al.
2007). Todos os caprinos com eimeriose deste estudo eram jovens (2-6 meses). Essa
protozoose é mais frequente em criagdes intensivas e com alta densidade populacional (Vieira
& Berne 2007), como descrita no histdrico clinico de cinco dos nove casos aqui estudados.
Nodulos brancos levemente elevados na mucosa do intestino sdo caracteristicos da doenca
(Brown et al. 2007). Os sinais clinicos observados nos casos de hemoncose e eimeriose foram
semelhantes, entretanto, diarreia escura e os achados macroscopicos € microscopicos no
intestino s6 foram observados nos casos de eimeriose. Répidas medidas de controle e
tratamento no restante dos caprinos reduz as perdas econdmicas decorrentes da doenca.

Nos nove casos de listeriose a epidemiologia, os sinais clinicos e as lesbes
histopatoldgicas observadas eram caracteristicos (Barros et al. 2006, Low & Donachie 1997,
Rissi et al. 2006). Em seis casos a doenca se manifestou em forma de surtos, com
envolvimento de varios caprinos por propriedade. Portanto, a listeriose € uma doenca de
grande importancia para caprinos na regido Central do Rio Grande do Sul. Dados
epidemioldgicos e clinico-patoldgicos de trés dos nove casos aqui descritos foram
previamente publicados (Rissi et al. 2006). Em animais, Listeria monocytogenes, pode induzir
trés formas de doenca: septicemia, com formacdo de abscessos em varios 6rgdos, abortos ou
doenca neuroldgica caracterizada por meningoencefalite e formacdo de microabscessos no
tronco encefalico (George 2006). A época de ocorréncia da doenca foi na primavera e verdo,
semelhante aos casos de listeriose em ovinos no RS (Rissi et al. 2010a). Somente em quatro
dos nove casos, foi fornecida silagem para os caprinos. Sabe-se que a doenca neuroldgica é
mais frequente no inverno e inicio da primavera, e tem sido associada a alimentacdo com
silagem de méa qualidade (pH acima de 5,5), que favorece o crescimento da bactéria (Low &
Donachie 1997). Entretanto, surtos de listeriose em ovinos no sul da Australia (Reuter et al.
1989), onde os casos ocorreram entre janeiro e abril, raramente estavam associados a
alimentacdo com silagem. O diagndstico nos casos de listeriose foi realizado com base na
epidemiologia e lesdes microscopicas caracteristicas da doenca; em alguns desses casos foi
realizado o teste de imuno-histoquimica com resultados positivos para Listeria sp. (Rissi et al.
2006).

Dentre as doengas metabolicas e nutricionais, as mais prevalentes foram a urolitiase, a
osteoporose e a toxemia da prenhez. A prevaléncia da urolitiase € mais alta em ovinos e
caprinos machos castrados em idade precoce, por terem menor desenvolvimento da uretra,
que é de menor calibre que a uretra de animais ndo castrados, e em animais alimentados com
dietas ricas em gréos com proporcdo de Ca:P de aproximadamente 1:1 ou menor (Riet-Correa
2007). Neste estudo, todos os caprinos afetados eram machos; entretanto, nenhum era
castrado, mas em todos os casos era fornecida ragdo composta principalmente por grdos para
0s caprinos. Portanto, urolitiase pode ser um problema de manejo, acometendo varios animais
numa propriedade, como visto neste estudo. Os sinais clinicos apresentados foram
caracteristicos da condicdo (Riet-Correa et al. 2008). No entanto, anemia ndo é um sinal
clinico comumente descrito em casos de urolitiase. Nos casos deste estudo é provavel que a
anemia tenha sido consequéncia de hematlria grave, decorrente de cistite hemorrégica
acentuada com formacgdo de codgulos que recobriam a mucosa vesical. Somente em dois
caprinos foram encontrados os urdélitos, em ambos na uretra peniana. Em dois casos observou-
se auséncia do apéndice vermiforme, 0 que sugere necrose causada por obstrucdo uretral
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cranialmente (ou secundario a procedimento cirargico terapéutico ndo informado no historico
clinico dos animais). Nem sempre os urdlitos sdo vistos na necropsia nos casos de urolitiase,
pois podem ser liberados espontaneamente antes do animal morrer ou por sondagens uretrais
(Loretti et al. 2003). Em ruminantes a flexura sigmoide, a curvatura isquiatica, e o apéndice
vermiforme constituem os locais mais comuns para os urdlitos se alojarem (Radostits et al.
2007b).

Quanto a ocorréncia de osteoporose, um estudo detalhado dos dados epidemiolégicos,
clinicos e patoldgicos dos casos deste levantamento serdo alvo de outra publicag&o.

Toxemia da prenhez é frequentemente observada em ovinos e caprinos com prenhez
maltipla e no Gltimo més da gestacdo, como observado nos casos deste estudo. No entanto,
essa condicao pode ocorrer na gestagdo de um unico feto muito desenvolvido (Schild 2007),
ou em animais que pariram recentemente. Os sinais clinicos em cabras e ovelhas sao
geralmente da forma nervosa da doenca; inicialmente os animais separam-se do restante do
rebanho e aparentam cegueira; se forem forcados a andar, batem-se em obsticulos ou
pressionam a cabeca contra os mesmos (Mobini et al. 2002). Nenhum desses sinais foram
observados nos casos deste estudo. Entretanto, convulséo foi observada em dois casos, 0 que
é geralmente descrito no estagio final da doenca (Mobini et al. 2002). Os sinais nervosos sao
decorrentes de hipoglicemia, causada pela maior demanda de glicose durante a gestagédo
gemelar (Schild 2007). Microscopicamente, no encéfalo, ndo foram observadas lesbes de
hipoglicemia nos casos deste estudo. O diagndstico de toxemia da prenhez foi feito com base
na avaliacdo dos aspectos epidemioldgicos, sinais clinicos, pelos achados de necropsia e
histoldgicos. Os diagndésticos diferenciais incluem hipocalcemia ou hipomagnesemia, e
doencas que cursam com sinais neurolégicos como polioencefalomalacia, enterotoxemia,
raiva e listeriose (Schild 2007).

Dentre as demais doencas metabdlicas e nutricionais, vale ressaltar a ocorréncia da
doenca dos musculos brancos, pouco frequente nessa espécie, porém ja diagnosticada no Rio
Grande do Sul (RS) (Loretti et al. 2001) e sendo a causa de morte mais importante em
caprinos jovens em estudos realizados na Nova Zelandia (Buddle et al. 1988) e no México
(Ramires-Bribiesca et al. 2001). A doenga, também conhecida como miopatia nutricional,
afeta mais comumente bezerros, cordeiros, suinos e potros, porém cabritos também sdo
suscetiveis a doenca. As deficiéncias nutricionais sdo principalmente de selénio (Se) e
vitamina E. A doenca geralmente afeta animais jovens em desenvolvimento, mantidos em
pastos cujos solos sdo pobres em Se e vitamina E ou que recebem racGes deficientes nesses
elementos e comumente ocorre em forma de surtos (Van Vleet & Valentine 2007). Nos
caprinos deste estudo outros caprinos da mesma propriedade foram afetados ressaltando a
importancia no diagndéstico da doenca em caprinos no RS. Outras doengas consideradas como
diagnostico diferencial sdo as miopatias toxicas como as intoxicagdes por Senna occidentalis
e antibidticos iondforos, no entanto, estas foram descartadas, pois no historico dos caprinos
ndo havia informacdo de administracdo de antibioticos ionoforos na ragdo nem a presenca da
planta na propriedade ou na racéo.

Quanto as intoxicacdes e toxi-infec¢bes diagnosticadas nos caprinos deste estudo, os
dados referentes a epidemiologia e os achados clinico-patoldgicos do surto de intoxicagéo por
closantel foram previamente publicados (Ecco et al. 2006). Experimento posterior a esse surto
detalhou as alteracbes oftalmicas associadas a intoxicagdo experimental por closantel em
caprinos (Ecco et al. 2008). Outro surto com aspectos epidemioldgicos e clinico-patolégicos
semelhantes foi descrito em Santa Catarina (Furlan et al. 2009).
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CONCLUSOES

Através deste estudo retrospectivo pode-se concluir que:

e as doencas infecciosas e parasitarias foram as mais prevalentes nos caprinos
examinados, seguidas em ordem decrescente de prevaléncia, pelas doengas
metabolicas e nutricionais, intoxicacOes e toxi-infeccbes e alteracdes do
desenvolvimento;

e outras alteracdes de diferentes naturezas e etiologias afetaram cerca de 10%
dos caprinos examinados;

e a hemoncose € a principal causa de morte de caprinos na area de abrangéncia
do LPV-UFSM;

e eimeriose e listeriose também sdo causas importantes de morte de caprinos
nessa area;

e principalmente as doencas infecciosas e parasitirias e as metabdlicas e
nutricionais ocorreram muitas vezes na forma de surtos, acarretando maiores
perdas econémicas aos criadores de caprinos da regido.
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Quadro 1. Doencas de caprinos diagnosticadas no Laboratorio de Patologia Veterinaria,
Universidade Federal de Santa Maria, entre 1964 e 2011

Doencas infecciosas e parasitarias N 9% da categoria % do total
Hemoncose 21 45,65 18,42
Eimeriose 9 19,56 7,89
Listeriose 9 19,56 7,89
Hepatite necrética 1 2,17 0,87
Broncopneumonia supurativa 1 2,17 0,87
Pleuropneumonia fibrinosa 1 2,17 0,87
Pododermatite 1 2,17 0,87
Pneumonia por Muellerius capillaris 1 2,17 0,87
Aborto por Neospora sp. 1 2,17 0,87
Abcesso cerebral 1 2,17 0,87
Total 46 100 40,35
Doencas metabdlicas e nutricionais N % da categoria % do total
Urolitiase 5 19,23 4,38
Osteoporose 5 19,23 4,38
Toxemia da prenhez 4 15,38 3,50
Desnutricao 4 15,38 3,50
Doenca dos musculos brancos 3 11,53 2,63
Acidose ruminal 2 7,69 1,75
Osteodistrofia fibrosa (nutricional) 1 3,84 0,87
Deficiéncia de cobre 1 3,84 0,87
Polioencefalomalacia 1 3,84 0,87
Total 26 100 22,80
Intoxicacdes e toxi-infeccdes N % da categoria % do total
Intoxicacdo por closantel 7 70 6,14
Intoxicagéo por Prunus sp. 1 10 0,87
Necrose hepética centrolobular 1 10 0,87
Tétano 1 10 0,87
Total 10 100 8,77
Alteracdes do desenvolvimento N % da categoria % do total
Defeito de septo atrial 1 100 0,87
Outras alteraces N % da categoria % do total
Ulcera de abomaso com peritonite 3 25 2,63
Intussuscepc¢ao intestinal 2 16,66 1,75
Espongiose da substancia branca 2 16,66 1,75
encefélica

Timpanismo 1 8,33 0,87
Voélvulo intestinal 1 8,33 0,87
Ulcera duodenal com peritonite 1 8,33 0,87
Peritonite 1 8,33 0,87
Choque séptico 1 8,33 0,87
Total 12 100 16,66
Inconclusivos 19 100 16,66

Total geral 114 - 100,00
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4. CAPITULO 2

Osteoporose em caprinos no Rio Grande do Sul
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ABSTRACT.- Rosa F.B., Galiza G.J.N., Lucena R.B., Silva T.M., Caprioli R.A., Barros
C.S.L,, Fighera R.A. & Kommers G.D. 2013. [Osteoporosis in goats in the Rio Grande do
Sul State, Brazil] Osteoporose em caprinos no Rio Grande do Sul. Pesquisa Veterinaria
Brasileira 00(0):00-00. Laboratério de Patologia Veterinaria, Departamento de Patologia,
Universidade Federal de Santa Maria, Camobi, Santa Maria, RS 97105-900, Brazil. E-mail:
glaukommers@yahoo.com

A study of cases of osteoporosis in goats diagnosed in the Laboratorio de Patologia
Veterinaria, Universidade Federal de Santa Maria, Rio Grande do Sul state, Brazil, was
performed. The epidemiology, clinicopathological changes and possible pathogenetic
mechanisms were determined and discussed. Five goats, females, mix breed, with six months
to six years of age were affected. The goats were kept on natural pasture without
supplemental feed and under overcrowding condition. The main clinical signs were weight
loss, limited mobility, and recumbence for long periods. The main gross bone changes,
observed on the cutting surface, were depletion of cancellous bone (porosity) and marked
reduction in the thickness of the cortical bone. Severe serous atrophy of medullary adipose
tissue was also observed. Microscopically, in the evaluated regions (proximal humerus, distal
radius, distal femur, proximal tibia and lumbar vertebral bodies), moderate to marked
reduction in the number and thickness of bone trabeculae in the epiphyses and metaphyses of
long bones and in the vertebral bodies were observed. The clinicopathological features
indicated that the osteoporosis observed was probably caused by malnutrition. The bone
changes (decrease in the number and thickness of trabeculae of cancellous bone) suggest that
both mechanisms, poor bone formation and increased bone resorption, contributed to the
occurrence of osteoporosis in the goats of this study.

INDEX TERMS: Osteoporosis, metabolic and nutritional bone diseases, diseases of goats,
veterinary pathology.

RESUMO - Foi realizado um estudo de casos de osteoporose em caprinos provenientes de
uma propriedade na area de abrangéncia do LPV-UFSM, determinando a epidemiologia, 0
quadro clinico-patoldgico e discutindo os provaveis mecanismos patogenéticos. Cinco cabras,
fémeas, SRD, de seis meses a seis anos de idade foram afetadas. As cabras eram mantidas em
campo nativo, sem suplementacdo com racao e sob superlotagdo. Os principais sinais clinicos
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foram emagrecimento progressivo, dificuldade de locomogéo e permanéncia em decubito por
longos periodos. As principais alteragdes macroscopicas nos 0ssos examinados foram vistas
na superficie de corte e caracterizavam-se por deplecdo do 0sso esponjoso (porosidade) e
reducdo acentuada da espessura do osso cortical. Havia também marcada atrofia serosa da
gordura da medula déssea. Microscopicamente, nas regides avaliadas (Umero proximal, radio
distal, fémur distal, tibia proximal e corpos das vértebras lombares) foi observada reducéo
moderada a acentuada do numero e da espessura das trabéculas 6sseas nas epifises e metafises
dos ossos longos e nos corpos vertebrais. Os achados clinico-patolégicos indicaram que a
osteoporose observada provavelmente foi causada pela desnutricdo. As alteracbes 0sseas
(diminuicdo no numero e na espessura das trabéculas do 0sso esponjoso) sugerem que ambos
0s mecanismos, ma formacdo Ossea e reabsorcdo Ossea aumentada, contribuiram para a
ocorréncia de osteoporose nos caprinos deste estudo.

TERMOS DE INDEXAGAO: osteoporose, doencas dsseas metabdlicas e nutricionais,
doencas de caprinos, patologia veterinaria.

INTRODUCAO

Osteoporose € a doenca 6ssea metabdlica mais comum em humanos e é caracterizada por um
aumento da porosidade do esqueleto resultante da reducdo da massa Ossea, levando a
fragilidade mecénica e, consequente, predisposicdo as fraturas (Rosenberg 2005). A
osteoporose representa um desequilibrio entre a formacdo e a reabsorcdo dsseas, resultando
em 0sso que é estruturalmente normal, mas com reduzida resisténcia a ruptura (Thompson
2007). Este equilibrio negativo entre formacdo e reabsorcdo 6sseas é reconhecido como uma
parte normal do processo de envelhecimento em humanos e animais. Entretanto, ha vérias
condicdes que aceleram a perda 6ssea, causando deplecdo prematura do esqueleto (Carlson &
Weisbrode 2012).

O distarbio pode ser localizado em certa regido ou 0sso, cOmo na 0steoporose por
desuso ou imobilizagdo de um membro, ou pode envolver todo o esqueleto, como a
manifestacdo de uma doenca metabdlica (Carlson & Weisbrode 2012). Em humanos,
costuma-se dividir a osteoporose em priméria ou secundaria. Na osteoporose primaria
incluem-se a senil e a pds-menopausal, sendo essas as formas mais comuns de osteoporose
em humanos (Rosenberg 2005). A osteoporose secundaria é causada por fatores externos
como desuso, imobilizacdo, ovariectomia, tratamento prolongado com glicocorticoides e
desnutricdo (Adachi 2009).

A maior parte dos casos de osteoporose em animais, especialmente em animais de
fazenda, é de origem nutricional e pode ser devida a um nutriente especifico, como calcio,
fosforo, ou cobre, ou & m& nutricdo, em que h& consumo restrito de racdo balanceada
(Thompson 2007). A ma nutri¢do é relativamente comum em animais de fazenda em éareas
propensas a secas ou devido a superlotacdo, quando o crescimento das pastagens esta abaixo
das expectativas. A osteoporose também pode ser causada por parasitismo intestinal
acentuado, por complicacdo de doenca inflamatéria intestinal e induzida por corticosteroide
(Stover 2006).

Muitos casos de osteoporose em animais ndo sdo detectados, mesmo na necropsia,
pois a forma externa dos 0ssos ndo esta alterada, a menos que ocorra fratura patologica.
Ocorréncia de fraturas sem trauma excessivo ou aumento de fraturas no rebanho séo
indicadores de osteoporose (Egermann et al. 2005). Apesar da importancia da doenca, ha
poucos estudos sobre osteoporose em animais de producdo no Brasil. Recentemente foi



30

realizado um estudo em bufalos na Ilha de Marajé (Pereira & Cardoso 2010). Em caprinos 0s
dados sdo ainda mais escassos. Braun et al. (2009) recentemente relataram a primeira
descricdo de osteoporose espontanea em caprinos associada a deficiéncia de célcio e fésforo.
Entretanto, ha numerosas pesquisas sobre osteoporose que utilizam animais como modelo
experimental, incluindo roedores, coelhos, cdes, primatas (Jee & Yao 2001), ovinos
(Zarrinkalam et al. 2009, Ding et al. 2010, Veigel et al. 2011, Dvorak et al. 2010) e caprinos
(Lietal. 2012).

Os objetivos deste estudo foram relatar a ocorréncia de um surto de osteoporose em
caprinos em uma propriedade na area de abrangéncia do Laboratdrio de Patologia Veterinaria
da Universidade Federal de Santa Maria (LPV-UFSM), determinando a epidemiologia e o
quadro clinico-patologico desta doenga. Mecanismos patogenéticos foram também abordados.

MATERIAL E METODOS

Um caprino, sem raca definida (SRD), fémea, de oito meses de idade (Cabra 1), de uma propriedade
com 26 caprinos, foi submetido ao LPV-UFSM para a realizagdo da necropsia. Dados adicionais
relacionados a epidemiologia e aos sinais clinicos apresentados por outros caprinos afetados foram
obtidos por meio de uma visita a propriedade. Foi realizada coleta de amostras de sangue de quatro
cabras com sinais clinicos semelhantes (Cabras 2, 3, 4 e 5). A partir das amostras de sangue, 0s niveis
de calcio (Ca), fosforo (P) e hemoglobina (Hb) e as atividades séricas de fosfatase alcalina (FA),
creatinofosfoquinase (CK) foram determinadas. VValores de referéncia para os parametros bioquimicos
foram baseados em dados previamente estabelecidos para a espécie caprina (Kaneko et al. 2008, Braun
et al. 2009). Também foi realizada coleta de fezes e subsequentemente contagens de ovos de
nematddeos por grama de fezes (OPG) (individualmente para cada cabra), pelo método de Gordon &
Withlock (1939); e cultivo de larvas (para as Cabras 2-5), pelo método de Roberts & O’Sullivan
(1950).

A Cabra 1 teve morte espontanea; as Cabras 2-5 foram submetidas a eutanasia devido a
acentuada dificuldade de locomocdo e desnutricdo. Na necropsia, foram coletados fragmentos de
varios 6rgaos (dos cinco caprinos afetados), os 0ssos longos (Umero, radio, fémur, tibia, metacarpo e
metatarso), as vértebras lombares, a mandibula, a escapula e o ilio (das Cabras 2-5). Da Cabra 1 foram
coletados somente o imero e o fémur. Os ossos foram seccionados longitudinalmente em serra-fita. Os
tecidos foram fixados (em formol neutro a 10%), processados e corados rotineiramente para
histopatologia. Para a descalcificacdo do tecido 6sseo foi utilizado descalcificador & base de &cido
férmico, citrato de sddio e dgua

Para a avaliacdo histopatoldgica do tecido 6sseo foram analisadas se¢des dos seguintes 0ssos:
Umero proximal, radio distal, fémur distal, tibia proximal e corpos das vértebras lombares. Como
comparativo, foram utilizadas se¢des dos mesmos 0ssos de uma cabra em bom estado nutricional e
sem alteracBes Osseas macroscépicas ou microscopicas. Os casos de osteoporose deste relato fizeram
parte de um estudo retrospectivo das doencas de caprinos diagnosticadas no LPV-UFSM em 48 anos
(Rosa et al. 2013).

RESULTADOS

Osteoporose foi diagnosticada em cinco cabras em uma propriedade de baixa condicao
sanitaria, com alta densidade populacional e com cabras de diferentes idades alojadas nas
mesmas instalacdes. A alimentacdo dos caprinos era a base de pastoreio em campo nativo;
ndo era fornecida racdo balanceada. Os animais afetados estavam magros (Fig.1) e com
dificuldade de locomocéo, permanecendo grande parte do tempo em decubito (Fig.2). A idade
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e os sinais clinicos apresentados estdo sumarizados no Quadro 1. Dados referentes ao OPG,
hemoglobina e testes bioquimicos encontram-se no Quadro 2. Na coprocultura foram
detectadas larvas de Haemonchus sp. e Cooperia sp. com 72% e 28%, respectivamente.

Na necropsia, as cinco cabras estavam em mau estado corporal (desnutri¢cdo), com
mucosas palidas (anemia), atrofia serosa da gordura epicardica e auséncia ou minima
quantidade de tecido adiposo subcutaneo e abdominal. Marcada atrofia serosa da gordura da
medula Ossea foi evidenciada na superficie de corte dos ossos longos. As Cabras 3, 4 e 5
continham numerosos exemplares de Haemonchus sp. no abomaso. O figado e o0s rins
estavam levemente palidos. Na necropsia da Cabra 1, observaram-se também placas rugosas
multifocais (mineralizacdo) na artéria aorta toracica e abdominal e em suas ramificacdes e
edema pulmonar acentuado (leséo atribuida como causa da morte desta cabra).

As principais alteracfes 0sseas macroscopicas nos 0ssos examinados (Umero, radio,
fémur, tibia e vértebras lombares) encontram-se no Quadro 3. Havia marcada deplecdo do
0SSO esponjoso, as vezes formando cavitagdes, e 0 cortex 6sseo estava muito fino (Fig.3-5).
Além dos 0ssos mencionados no Quadro 3, também foram observados diferentes graus de
deplecdo do 0sso esponjoso e reducdo na espessura do 0sso cortical na escapula, mandibula,
crista iliaca, metacarpo e metatarso nas Cabras 2-5.

Microscopicamente, nas regifes avaliadas (extremidades proximais do Umero e tibia,
extremidades distais do radio e fémur e corpos vertebrais lombares) foi observada reducao
moderada a acentuada do numero e espessura das trabéculas ésseas nas epifises e metéafises
dos ossos longos e nas vértebras (Fig.6 e 7). Nas Cabras 2-5 foi observada degeneracdo e
necrose hepatocelular centrolobular e mediozonal. Na avaliacdo histolégica da medula 6ssea,
dois dos cinco caprinos ndo apresentaram alteracdes (Cabras 1 e 2). Nos outros trés caprinos
havia uma variavel hiperplasia do componente eritroide (Cabras 3, 4 e 5). Essa hiperplasia era
leve (Cabra 3) a acentuada (Cabra 5). Nesses trés caprinos havia substituicdo gradual da
medula gordurosa por precursores eritroides.

DISCUSSAO

O diagnostico de osteoporose nas cinco cabras deste relato foi baseado nos sinais clinicos e
nos achados macroscépicos e histopatologicos. Doencas dsseas metabolicas diferem na sua
patogénese, porém os sinais clinicos sdo semelhantes (Braun et al. 2009), podendo surgir
dificuldades no diagndstico clinico diferencial. As doengas 0sseas mais comuns em
ruminantes incluem raquitismo/osteomalacia, osteodistrofia fibrosa e calcinose enzodtica
(Stover 2006). Dificuldades de locomocédo e de permanecer em estacdo foram o0s principais
sinais clinicos observados nas cabras deste estudo e s&o comumente vistos em animais
acometidos por doengas musculo-esqueléticas (Radostits et al. 2007).

Na necropsia da Cabra 1 foi observada mineralizacdo da artéria aorta e suas
ramificagbes, achado altamente sugestivo de calcinose enzodtica (Peixoto et al. 2012).
Inicialmente suspeitou-se de intoxicacdo por Nierembergia veitchii, planta calcinogénica mais
comum na regido (Rissi et al. 2007). Entretanto, descartou-se esse diagnostico apds a
avaliacdo macroscopica dos 0ssos desta cabra, que nao tinham lesbes dsseas compativeis com
calcinose enzodtica. Isto foi corroborado apos a visita a propriedade, devido a auséncia da
planta, e apds a necropsia das outras quatro cabras que ndo apresentaram mineralizacéo
arterial. Mineralizacdo arterial também é descrita em doencas debilitantes crénicas (por ex.:
paratuberculose) (Miller et al. 2012). Entretanto, ndo foi possivel determinar a causa primaria
da lesé&o arterial vista na Cabra 1, que era nascida na propriedade.
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Anemia foi uma alteracdo clinico-patoldgica importante nas cabras deste estudo,
porém ndo relacionada & osteoporose, mas sim ao parasitismo observado. O valor da Hb
estava marcadamente abaixo (2,1-5,2 g/dL) do valor de referéncia (8-12 g/dL) e foi associado
ao parasitismo abomasal, pois 72% das larvas na coprocultura eram de Haemonchus sp.,
principal nematdédeo hematdéfago causador de anemia em pequenos ruminantes (Berne et al.
2007). A anemia também foi responsavel pela degeneracdo e necrose hepatocelular
centrolobular e mediozonal observada nas Cabras 2-5.

Sabe-se que as deficiéncias de minerais como Ca, P e cobre (Cu) podem induzir a
osteoporose de origem nutricional em animais, geralmente por deficiéncia de todos esses
nutrientes juntos e, raramente, por deficiéncia de um nutriente isolado (Thompson 2007). A
concentracdo de Ca estava levemente diminuida nas Cabras 2-4 (6,8-8,8 mg/dL; valor de
referéncia = 8,9-11,7 mg/dL) e a de P estava moderadamente diminuida apenas na Cabra 4.
Os niveis de Cu ndo foram determinados. Osteoporose por deficiéncia de Cu ndo foi descrita
em caprinos; recentemente foi descrita em bufalos, porém associada a outros fatores (Pereira
& Cardoso 2010). A deficiéncia marcada de Ca e P como causadora de osteoporose em
animais ja foi relatada em cordeiros (Thamsborg & Hauge 2001) e em caprinos (Braun et al.
2009) e associada ao alto parasitismo gastrintestinal nesses dois estudos. Nos cordeiros
afetados foi observado acentuado parasitismo por Ostertagia spp. e Trichostrongylus spp. Ja
nos caprinos, apenas espécies de Trichostrongylus foram identificadas. O parasitismo por
esses nematddeos induz ma absorcdo desses minerais, causando assim a deficiéncia. Estudos
experimentais também comprovaram a inducdo de osteoporose em cordeiros por acentuado
parasitismo por esses dois nematddeos (Sykes et al. 1975, Sykes et al. 1977).

Apesar de estarem parasitadas por Haemonchus sp. e Cooperia sp., conforme a
necropsia e a coprocultura, as cabras deste estudo ndo mostraram alteracbes marcantes nos
valores de Ca e P. Esses resultados tornaram pouco provavel que o parasitismo
gastrintestinal, associado a deficiéncia mineral, seja a causa primaria da osteoporose das
cabras deste estudo, porém ndo descartam uma contribuicdo secundaria. Entretanto, o
parasitismo certamente contribuiu para a debilidade dessas cabras.

Os valores da FA sérica das Cabras 2-5 estavam abaixo (entre 20 e 70 U/L) do valor
de referéncia (93-387 U/L). Esse achado foi semelhante em cordeiros com osteoporose devido
ao parasitismo gastrintestinal e foi relacionado a formagdo ou remodelamento Gsseos
reduzidos (Thamsborg & Hauge 2001). Em humanos, a atividade da FA é o indice bioguimico
mais comumente utilizado para detectar doencas désseas metabdlicas, particularmente em
doencas relacionadas & formacdo 6ssea (Rosenberg 2005). Atividade reduzida da FA também
foi vista na coccidiose em caprinos (Dash et al. 1991) e bovinos (Holst & Svensson 1994).
Consumo reduzido de alimento também pode contribuir para a atividade reduzida da FA
(Thamsborg & Hauge 2001) e pode ser a principal explicacdo para a reducdo na FA nas
cabras deste estudo, que apresentavam marcada desnutri¢do.

A atividade da CK estava levemente elevada nas Cabras 2 e 3. Achado semelhante foi
descrito na osteoporose de caprinos por deficiéncia de Ca e P e atribuido a lesdo muscular
causada pelo decubito frequente em vez de doenga muscular primaria (Braun et al 2009).

Os achados macroscépicos observados em todas as cabras foram semelhantes aos
descritos na literatura (Jee & Yao 2001, Zarrinkalam et al. 2009, Ding et al. 2010). Os
principais ossos afetados foram: Umero, radio, fémur, tibia e corpos vertebrais. Diferentes
graus de deplecdo do o0sso esponjoso (porosidade) e reducdo da espessura do o0sso cortical
foram observados em todas as cabras. Em algumas cabras foram observadas cavitagdes no
0ss0 esponjoso dos 0ssos longos e vértebras, achado semelhante a osteoropose descrita em
bufalos (Pereira & Cardoso, 2010). As lesdes macroscopicas mais marcantes de osteoporose
sdo vistas em 0ssos onde predomina o 0sso trabecular, provavelmente porque 0 0SSO
trabecular tem maior razdo de area de superficie pelo volume do que o osso cortical e é
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reabsorvido mais rapidamente (Rosenberg 2005). Nos 0ssos citados acima, 0 0sso trabecular é
predominante, justificando assim seu maior comprometimento.

Ao exame histopatoldgico, foram analisadas as extremidades proximais do Umero e
tibia, extremidades distais do radio e fémur e corpos vertebrais lombares onde foi observada
diminuicdo do numero e espessura das trabéculas Osseas, semelhante ao que é descrito na
literatura em casos de osteoporose (Jee & Yao 2001, Zarrinkalam et al. 2009, Ding et al.
2010). Esses locais, com excecdo das vértebras lombares, foram escolhidos, pois séo locais de
rpido crescimento ou movimento e indicados para analise quando se suspeita de doenca
Ossea metabdlica (Thompson 2007). As vértebras lombares foram também escolhidas, pois
sdo locais frequentes de fraturas em humanos com osteoporose (Rosenberg 2005).
Microscopicamente, 0ssos severamente afetados por osteoporose ndo necessariamente
fornecem informacBes adicionais, j& que a deplecdo do tecido 6sseo pode ser estabelecida
baseada na macroscopia. A histomorfometria quantitativa pode ser de valor para o diagndstico
da osteoporose em casos duvidosos, mas é essencialmente uma ferramenta de pesquisa, em
vez de ser utilizada no diagnostico de rotina. Entretanto, a microscopia permite examinar a
qualidade do osso, permitindo assim diferenciar de outras doencas Osseas metabdlicas
(Thompson 2007).

Considerando-se os achados clinico-patoldgicos e os demais aspectos discutidos
anteriormente, a causa mais provavel de osteoporose nas cabras deste estudo foi a desnutricéo.
Isto é corroborado pela marcada atrofia serosa da gordura medular observada nas cinco
cabras, o qual € um aspecto adicional comumente descrito na osteoporose induzida por
desnutricdo em animais (Thompson 2007). Em animais de fazenda, a osteoporose por
desnutricdo tem um papel importante quando ha reducdo do consumo de alimentos e falta de
uma ragéo balanceada na dieta (Thompson 2007). As cabras do presente estudo eram magras
e desnutridas, sendo que a alimentacdo era a base de pastoreio em campo nativo com alta
densidade populacional. O proprietario foi orientado quanto ao manejo e sanidade dos
caprinos e o problema foi solucionado sem ocorréncia de novos.

Em animais desnutridos, 0 mecanismo de osteoporose é considerado complexo, mas
acredita-se que a falta de proteina e energia na dieta provavelmente contribuem direta ou
indiretamente. Sabe-se que efeitos da desnutricdo no esqueleto sdo maiores em jovens em
crescimento do que nos adultos (Reilly et al. 2002). Com excecao da Cabra 2 (com seis anos),
as demais cabras afetadas eram jovens, com idades variando de seis a 10 meses.

A patogénese da osteoporose por desnutricdo, em termos de desequilibrio no
remodelamento, ndo € completamente definida. Acredita-se que a formacdo 0ssea deficiente
possa ser a responsavel, porém o nivel de reabsorcdo éssea durante a desnutricdo é
desconhecido (Thompson 2007). A histologia, embora ndo permita estabelecer um
diagnostico etiologico, pode prover uma indicacdo da patogénese da perda Ossea. Ha
evidéncias de que a osteoporose evoluindo de reabsor¢do 6ssea aumentada € caracterizada por
um declinio no nimero de trabéculas, enquanto que na osteoporose evoluindo de ma
formacdo dssea, 0 numero de trabéculas € normal, porém elas sdo finas (Thompson 2007).
Nos casos aqui estudados foram observados ambos os aspectos, diminui¢do no nimero e na
espessura das trabéculas, permitindo inferir que ambos os mecanismos (méa formacg&o 6ssea e
reabsorcdo 0ssea aumentada) contribuiram para sua ocorréncia, o que ja foi observado na
osteoporose (Thompson 2007). Outros mecanismos de osteoporose sdo conhecidos, e apesar
de serem frequentes em humanos, sdo incomuns em animais e incluem a osteoporose por
senilidade, por complicagdo de doenca inflamatdria intestinal e a induzida por corticosteroides
(Carlson & Weisbrode 2012).
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CONCLUSOES

As principais conclusdes obtidas neste estudo foram:

e claudicacdo, fraqueza, decubito frequente e dificuldade em manter-se em
estacdao foram os sinais clinicos sugestivos de osteoporose;

e 0s achados clinico-patolégicos indicaram que a osteoporose observada
provavelmente foi causada pela desnutrig&o;

e as alteracdes Osseas (diminuicdo no numero e na espessura das trabéculas do
0SSO €esponjoso) sugerem que ambos 0S mecanismos, ma formacdo Ossea e
reabsorcdo 6ssea aumentada, contribuiram para a ocorréncia de osteoporose
nos caprinos deste estudo.

Agradecimentos: F.B. Rosa € bolsista do Conselho Nacional de Desenvolvimento Cientifico
e Tecnoldgico (CNPq). G.J.N. de Galiza é bolsista da Coordenacdo de Aperfeicoamento de
Pessoal de Nivel Superior (CAPES). R.A. Caprioli e T.M. Silva sdo bolsistas PIBIC/CNPq.
G.D. Kommers é bolsista de produtividade em pesquisa (PQ-2) do CNPq.

REFERENCIAS

Adachi J.D. 2009. Glucocorticoid-induced osteoporosis. Osteoporos Int. 20:239-240.

Berne M.E.A., Vieira L.S., Costa C.A.F. 2007. Parasitoses por nematddeos gastrintestinais em
caprinos, p.604-616. In: Riet-Correa F. et al. (Org.) Doencas de Ruminantes e Equideos.
Vol.1. 3% ed. Equali, Campo Grande.

Braun U., Ohlerth S., Liesegang A., Forster E., Gorber U., Tschuor A., Bearth G., Muntwyler
J., Wiederkehr D., Ossent P. 2009. Osteoporosis in goats associated with phosphorus and
calcium deficiency. Vet. Rec. 164:211-213.

Carlson C.S. & Weisbrode S.E. 2012. Bones, joints, tendons, and ligaments, p.920-971. In:
Zachary J.F. & McGavin M.D. (Eds.), Pathologic Basis of Veterinary Disease. 5" ed.
Elsevier, St. Louis.

Dash B., Misra S.C., Panda M.R. 1991. A note on serum enzyme activity in experimental
coccidiosis in kids. Indian Veterinary Journal. 68:185-186.

Ding M., Cheng L., Bollen P., Schwarz P., Overgaard S. 2010. Glucocorticoid induced
osteopenia in cancellous bone of sheep. Spine. 35(4):363-370.

Egermann M, Goldhahn J, Schneider E. 2005. Animal models for fracture treatment in
osteoporosis. Osteoporos. Int. 16(2):129-138.

Gordon H. & Whitlock H.V. 1939. A new technique for counting nematode eggs in sheep
faeces. J. Coun. Sci. Ind. Res., Australia. 12:50-2,1.



35

Holst H. & Svensson C. 1994. Changes in the blood composition of calves during
experimental and natural infections with Eimeria alabamensis. Research in Veterinary
Science. 57:377-383.

Jee W.S.S. & Yao W. 2001. Overview: animal models of osteopenia and osteoporosis. J.
Musculoskel Neuron Interact. 1(3):193-207.

Kaneko J.J., Harvey J.W., Bruss M.L. 2008. Appendix VIII blood analyte reference values in
large animals, p.882-888. In: Kaneko J. J., Harvey J. W., Bruss M. L. (Eds.), Clinical
Biochemistry of Domestic Animals. 6™ ed. Elsevier, San Diego.

Li Z., Peng S., Pan H., Tang B., Lam RW.M., Lu W.W. 2012. Microarchitecture and
nanomechanical properties of trabecular bone after strontium administration in
osteoporotic goats. Biol. Trace. Elem. Res. 145:39-46.

Miller L.M., Van Vleet J.F., Gal A. 2012. Cardiovascular system and lymphatic vessels,
p.539-588. In: Zachary J.F. & McGavin M.D. (Eds), Pathologic Basis of Veterinary
Disease. 5™ ed. Elsevier, St. Louis.

Peixoto P.V., Klem M.A.P., Franga T.N., Nogueira V.A. 2012. Hipervitaminose D em
animais. Pesq. Vet. Bras. 32(7):573-594.

Pereira W.L.A. & Cardoso E.C. 2010. Osteoporose em bubalinos em relacdo a idade, a
condicdo clinica animal e ao estado fisico-quimico dsseo e do cobre hepatico. Braz. J. Vet.
Res. Anim. Sci. 47(2):159-167.

Radostits O.M., Gay C.C., Hinchcliff K.W., Constable P.D. 2007. Diseases of bones, p.632-
637. In: Ibid (eds.) Veterinary Medicine. A Textbook of the Diseases of Cattle, Horses,
Sheep, Pigs, and Goats. 10" ed. Elsevier, Philadelphia.

Reilly L.K., Baird A.N., Pugh D.G. 2002. Diseases of the musculoskeletal system, p.223-254.
In: Pugh D.G. (Ed.), Sheep and goat medicine. 1% ed. Saunders, Philadelphia.

Rissi D.R., Rech R.R., PierezanF., Kommers G.D., Barros C.S.L. 2007. Intoxicacdo em
ovinos por Nierembergia veitchii: observacdes em quatro surtos. Ciéncia Rural.
37(5):1393-1398.

Roberts F.H. & O’Sullivan P.J. 1950. Methods for egg counts and larval cultures for
strongyles infesting the gastro-intestinal tract of cattle. Australian Journal of Agricultural
Research. 1:99-102.

Rosa F.B., Galiza G.J.N., Lucena R.B., Silva T.M., Caprioli R.A., Barros C.S.L., Fighera
R.A., Kommers G.D. 2013. Doengas de caprinos diagnosticadas na regido Central no Rio
Grande do Sul: 114 casos. Pesg. Vet. Bras. (no prelo).

Rosenberg A.E. 2005. Ossos, articulagcbes e tumores de tecidos moles, p.1331-1385. In:
Kumar V., Abbas A.K., Fausto N. (Eds.), Robbins e Cotran Patologia-Bases Patologicas
das Doencas. 72 ed. Elsevier, Rio de Janeiro.



36

Stover S.M. 2006. Enfermidades dos ossos, das articulacbes e dos tecidos conjuntivos,
p.1085-1148. In: Smith B.P. (Ed)., Medicina Interna de Grandes Animais. 32 ed. Manole,
Barueri, SP.

Sykes A.R., Coop R.L., Angus K.W. 1975. Experimental production of osteoporosis in
growing lambs by continuous dosing with Trichostrongylus colubriformis larvae. J. Comp.
Pathol. 85:549-559.

Sykes A.R., Coop R.L., Angus K.W. 1977. The influence of chronic Ostertagia circumcincta
infection on the skeleton of growing sheep. J. Comp. Pathol. 87:521-529.

Thamsborg S.M. & Hauge E.M. 2001. Osteopenia and reduced serum alkaline phosphatase
activity in grazing lambs naturally infected with gastrointestinal nematodes. J. Comp. Path.
125:192-203.

Thompson K. 2007. Bones and joints, p.1-184. In: Maxie M.G. (Ed.), Jubb, Kennedy and
Palmer’s Pathology of Domestic Animals. Vol.1. 5™ ed. Elsevier, Philadelphia.

Veigel E., Moore R.J., Zarrinkalam M.R., Schulze D., Sauerbier S., Schmelzeisen R., Voss
P.J. Osteopenia in the maxillofacial area: a study in sheep. Osteoporos Int. 22:1115-1121.

Zarrinkalam M.R., Beard H., Schultz C.G., Moore R.J. 2009. Validation of the sheep as a
large animal model for the study of vertebral osteoporosis. Eur. Spine J. 18:244-253.



37

Quadro 1. Idade e sinais clinicos de cinco caprinos, fémeas, sem raca definida, afetados
por osteoporose

Cabras Idade Sinais clinicos
1 8 meses Apatia, fraqueza, emagrecimento, andar rigido, claudicagao
e decubito.
2 6 anos Palidez das mucosas oral e ocular, apatia, emagrecimento,

fraqueza, dificuldade de locomocdo, diarreia e decubito.

3 6 meses Anorexia, fraqueza, emagrecimento, diarreia, dificuldade em
manter-se em estacdo e decubito.

4 10 meses Palidez das mucosas oral e ocular, apatia, fraqueza,
emagrecimento e dificuldade de locomocéo.

5 10 meses Palidez das mucosas oral e ocular, emagrecimento e
fraqueza.

Quadro 2. Parametros sanguineos e parasitologicos de caprinos afetados por

osteoporose
Parametros avaliados Cabras Valor de
2 3 4 5 referéncia
OPG 19.700 11.200 3.800 3.700 .
Hemoglobina (g/dL) 2,1 3,1 5,2 41 8—12°
Ca (mg/dL) 6,8 8,8 8,7 9,1 89-11,7°
P (mg/dL) 6,1 48 2,7 5,6 42-971°
CK (U/L) 523 352 118 178 86 — 208°
FA (U/L) 70 20 60 37 93 387"

OPG=ovos por fezes; Ca=calcio; P=fdsforo; CK=creatinofosfoquinase; FA=fosfatase alcalina. 0-50 (baixo
parasitismo), 50-200 (moderado parasitismo), acima de 200 (alto parasitismo), segundo Gordon & Withlock
1939; "Kaneko et al. 2008; “Braun et al. 2009.
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Quadro 3. Alteragdes 6sseas macroscopicas observadas em caprinos com osteoporose

Cabras
1 2 3 4 5

Umero Deplegéo leve do osso  Deplegdo acentuada do Deplegdo leve do Cavitacdo focal na Deplegdo leve do
esponjoso metafisrio 0sso esponjoso metafi- 0sso esponjoso me- epifise e deplecdo  0sso €spon;joso
e epifisario proximal. sario proximal e modera- tafisario proximal. moderada do osso metafisario de
O osso cortical estava da no distal. Deplecdo le- Deplecdo moderada esponjoso metafisario ambas as extre-
acentuadamente mais ve do 0sso esponjoso em do 0SSO esponjoso  proximal. Osso  midades. Osso
fino e havia atrofia ambas as epifises. metafisario distal. cortical mais fino. cortical mais fino.
serosa da gordura
medular.

Radio Né&o examinado. Deplegdo acentuada do Deplecdo moderada Deplecdo acentuada Deplegdo mode-
0ss0 esponjoso metafisd- a acentuada do osso do 0sso esponjoso rada  do 0SS0
rio e diafisario de ambas  esponjoso  metafi- metafisario de ambas  esponjoso meta-
as extremidades. Atrofia sario proximal com  as extremidades. Osso fisario de ambas as
gelatinosa da gordura me-  cavitagao focal. cortical mais fino. extremidades.
dular.

Fémur Cavitacdo focalmente Deplecdo acentuada do Deplecdo leve do Deplecdo leve do Deplecdo leve do
ex-tensa  do 0SSO 0SSO esponjoso em ambas 0SSO esponjoso me- 0SSO esponjoso  0sso €spon;joso
esponjoso metafisario as extremidades. Osso tafisirio de ambas metafisario de ambas metafisario de am-
e epifisario proximal. cortical mais fino. Atrofia as extremidades. A- as extremidades. bas as  extremi-
Deplecdo do osso serosa da gordura me- trofia gelatinosa da Deplecdo moderada dades. Osso corti-
esponjoso metafisario  dular. gordura medular. do o0sso esponjoso cal acentuadamente
distal. Osso cortical epifisario  proximal,  mais fino.
acentuadamente fino. com uma cavitacéo.

Osso cortical acen-
tuadamente mais fino.

Tibia Né&o examinado. Deplecdo acentuada do Deplecdo leve do Deplecdo moderada a Deplegdo acen-
0ss0 esponjoso metafi-  0sso esponjoso na acentuada do osso tuada do  0sso
sério e diafisario de am-  metéfise proximal. esponjoso metafisario  esponjoso me-
bas as extremidades. de ambas as tafisario de ambas
Atrofia gelatinosa da gor- extremidades. Osso  as extremidades.
dura medular. cortical mais fino.

Vértebra Né&o examinado. Deplegdo leve a moderada  Deplecdo moderada Deplecdo leve a Deplecdo leve do
lombar do 0sso esponjoso. do 0ss0 espon;joso. moderada do 0SSO 0SSO €sponjoso.

€sponjoso.
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Fig.1. Osteoporose em caprino. Cabra 4 em mau estado nutricional.

Fig.2. Osteoporose em caprino. Cabra 5 em mau estado nutricional, apresentando fraqueza e
decubito.
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Fig.3. Osteoporose em caprino. Umero proximal. (A) Cabra normal. (B) Cabra 2.
Apresentando marcada deple¢do do 0sso esponjoso epifisario e metafisario, 0sso cortical fino
e atrofia serosa da gordura da medula 6ssea.
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Fig.4. Osteoporose em caprino. Fémur distal. Cabra 1, apresentando marcada deplecdo do
0SS0 esponjoso, com cavitagdes multifocais na epifise e metafise. O osso cortical esta
acentuadamente fino.
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Fig.5. Osteoporose em caprino. Fémur proximal. Cabra 4, apresentando o0sso cortical
marcadamente fino e deplegdo do 0sso esponjoso metafisario.



Fig.6. Osteoporose em caprino. Umero proximal. (A) Cabra normal. HE, obj. 4x. (B)
Cabra 4, trabéculas 6sseas acentuadamente reduzidas em nimero e em espessura. HE, obj.
4x.
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Fig.7. Osteoporose em caprino. Fémur distal. Cabra 1, trabéculas Osseas acentuadamente
reduzidas em espessura. HE, obj. 4x.



5. DISCUSSAO

Considerando-se que a regido Sul tem o segundo maior rebanho caprino do Brasil,
com o Rio Grande do Sul (RS) totalizando 101.420 cabecas (BRASIL, 2009), e que a
caprinocultura, tanto de corte como de leite, esta em crescimento no mercado financeiro
brasileiro (MEDEIROS et al., 2009), aumenta a preocupagdo com a sanidade deste rebanho,
justificando assim estudos mais abrangentes sobre as principais doengas que acometem essa
espécie de producéo.

Este trabalho é constituido de dois artigos cientificos: um estudo retrospectivo das
doengas de caprinos diagnosticadas no LPV-UFSM e um estudo de casos espontaneos de
osteoporose em caprinos.

A realizacdo do primeiro artigo € justificada pela auséncia de dados, agrupados em
uma mesma publicacdo, das principais doencas que acometem caprinos diagnosticadas na
regido Central do RS. Nesse artigo, foram computados o nimero de necropsias realizadas no
LPV-UFSM num periodo de 48 anos e discutidos os principais diagnésticos conclusivos
dessas necropsias. Dos 95 casos conclusivos, as doencas infecciosas e parasitarias foram as
mais prevalentes, seguidas pelas doencas metabdlicas e nutricionais, intoxicacfes e toxi-
infeccbes e alteracBes do desenvolvimento. Outras alteracbes de diferentes naturezas e
etiologias que ndo se enquadravam nos grupos de doencas acima foram diagnosticadas em
apenas 10% dos caprinos examinados. A hemoncose foi a principal causa de morte. Eimeriose
e listeriose também foram causas importantes de morte. Dentre as doencas metabodlicas e
nutricionais, urolitiase, osteoporose, toxemia da prenhez, desnutricdo e doenca dos musculos
brancos foram as mais prevalentes. Principalmente as doencas infecciosas e parasitarias e as
metabdlicas e nutricionais ocorreram muitas vezes na forma de surtos, acarretando maiores
perdas econdmicas associadas.

Devido & escassez de informacGes sobre doencas Osseas de origem metabolica e
nutricional em caprinos, foi elaborado o segundo artigo cientifico, detalhando um surto de
osteoporose em cabras, diagnosticado no LPV-UFSM. Os principais aspectos abordados neste
segundo artigo serdo resumidos a seguir. Cinco cabras, fémeas, SRD, de seis meses a seis
anos de idade foram afetadas. As cabras eram mantidas em campo nativo, sem suplementacao
com racdo e com superlotacdo. Os principais sinais clinicos foram emagrecimento
progressivo, dificuldade de locomogéo e permanéncia em decubito por longos periodos. As

principais alteragdes 0sseas macroscopicas nos 0ssos examinados foram vistas na superficie
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de corte e caracterizavam-se por deplecdo do 0sso esponjoso (porosidade) e reducéo
acentuada da espessura do 0sso cortical. Havia também marcada atrofia serosa da gordura da
medula dssea. Microscopicamente, nas regides avaliadas (Umero proximal, radio distal, fémur
distal, tibia proximal e corpos das vértebras lombares) foi observada reducdo moderada a
acentuada do ndmero e espessura das trabéculas désseas nas epifises e metéafises dos 0ssos
longos e nos corpos vertebrais. Os achados clinico-patoldgicos indicaram que a osteoporose
observada provavelmente foi causada pela desnutricdo. As alteraces 0sseas (diminuigcdo no
nlmero e na espessura das trabéculas do 0sso esponjoso) sugerem que ambos 0s mecanismos,
ma formacdo dssea e reabsorcdo Ossea aumentada, contribuiram para a ocorréncia de

osteoporose nos caprinos deste estudo.



6. CONCLUSOES

Os principais resultados obtidos nos dois estudos que compde esta dissertagcdo

permitiram concluir que:

e as doencas infecciosas e parasitarias foram as mais prevalentes em caprinos, seguidas
pelas doencas metabdlicas e nutricionais, intoxicacdes e toxi-infecgdes e alteracbes do
desenvolvimento;

e a hemoncose é a principal causa de morte de caprinos na area de abrangéncia do LPV-
UFSM;

e eimeriose e listeriose também sdo causas importantes de morte de caprinos nessa area,;

e principalmente as doencas infecciosas e parasitarias e as metabodlicas e nutricionais
ocorreram muitas vezes na forma de surtos;

e claudicacdo, fraqueza, decubito frequente e dificuldade em manter-se em estacdo
foram os sinais clinicos sugestivos de osteoporose;

e 0s achados clinico-patoldgicos indicaram que a osteoporose observada provavelmente
foi causada pela desnutrigéo;

e as alteracBes Osseas observadas sugerem que ambos 0os mecanismos, ma formacéo
Ossea e reabsorcdo Gssea aumentada, contribuiram para a ocorréncia de osteoporose

nos caprinos deste estudo.
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