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RESUMO 

 
 

A criação de ovinos para produção de leite no Brasil tem crescido nos últimos anos. 
Este trabalho teve como objetivo avaliar a sanidade de ovinos leiteiros. Para tanto, 
utilizou-se como metodologia o estudo de caso exploratório e selecionou-se como 
população o maior rebanho ovino com produção leiteira do país, no município de 
Chapecó, SC. Avaliaram-se aspectos sanitários relacionados à produção leiteira 
determinando-se a ocorrência de mastites e a composição do leite; determinou-se a 
prevalência de resposta imune para Toxoplasma gondii e Neospora caninum utilizando 
RIFI, em ovelhas em idade reprodutiva e cordeiras; avaliou-se o status parasitológico  
de parasitoses gastrintestinais em fêmeas lactantes e não lactantes pelo teste de Gordon 
& Whitlock (OPG) e, pela técnica de Robert & O'Sullivan (Coprocultura), 
identificaram-se os principais parasitos de ocorrência para o rebanho em estudo. Das 24 
ovelhas analisadas, 3 (12,5%) apresentaram resposta (3 cruzes) ao California Mastitis 
Test em um dos tetos, pelo menos uma vez, durante a lactação. Embora nenhum animal 
tenha apresentado quadro clínico, verificou-se crescimento bacteriano em (22) 12,3% 
amostras de leite, com predomínio de Staphylococcus coagulase negativa. Verificou-se 
variabilidade na CCS (2,3x104 a 9,5x106 células.mL-1) entre os animais e entre os meses 
de lactação. No leite de mistura determinou-se acidez de 25 e 26 ⁰D, estabilidade ao 
álcool entre 52 a 56⁰GL, CCS de 9,7x105 a 1,7x106 cél.mL-1 e contagem bacteriana de 
2x103 a 3x103 ufc.mL-1. Verificou-se resposta imune para T. gondii nas diluições de 
1:64 (24,58%), 1:128 (12,29%), 1:256 (6.64%), 1:512 (3,32%) e 1:1024 (2,32%).  As 
ovelhas foram sororreagentes, também, para N. caninum (10,63%) na diluição de 1:50. 
Determinou-se que a parasitemia foi significativamente (p=0,0018) maior nas fêmeas 
lactantes e Haemonchus spp. foi o parasito de maior ocorrência, sendo observado em 
100% dos animais parasitados. Os resultados observados permitem concluir que as 
infecções da glândula mamária devem ser melhor estudadas para o estabelecimento, 
inclusive, de parâmetros de normalidade do leite para espécie ovina. Entretanto, as 
enfermidades de origem parasitária destacam-se como problema sanitário na produção 
de ovinos leiteiros. Estudos sobre enfermidades de repercussão na produtividade de 
ovinos leiteiros ainda são escassos no Brasil e necessitam cada vez mais de atenção, 
tendo em vista o crescimento desta cadeia produtiva no país. 
 
Palavras chave: ovinos leiteiros, mastite, composição do leite, parasitos 
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ABSTRACT 

 
SANITARY ASPECTS OF DAIRY SHEEP: A CASE STUDY IN SANTA 

CATARINA, BRAZIL 
 

Sheep raising for milk production in Brazil has grown in recent years. 
This study aimed to evaluate the dairy sheep sanity. For this purpose, the methodology 
used was exploratory case study and the population selected was the largest sheep herd 
in milk production of the country, in the municipality of Chapecó, SC. Sanitary aspects 
related to milk production were evaluated by determining the occurrence of mastites and 
milk composition; the imunne response prevalence to Toxoplasma gondii and Neospora 
caninum was determined with RIFI technique, in sheep reproductive age and female 
lamb parasitological status of gastrointestinal parasitosis in lactating and non-lactating 
females was evaluated using Gordon & Whitlock test (OPG) and, using Robert & 
O'Sullivan technique (Coproculture). And the main parasites of occurence to the herd 
studied were identified. In the 24 sheep analyzed, 3 of them (12.5%) had response (3 
crosses) to the California Mastitis Test in one of the teats at least once during the 
lactation. Although no animal has shown clinical feature, bacterial growth was detected 
in 24 milk samples, with predominance of coagulase negative Staphylococci. SCC from 
each animal was evaluated during the lactation months, which varied from 2.3x104 a 
9.5x106 cells.mL-1. Acidity of 25 and 26 ⁰D, alcohol stability between 52 and 56⁰GL, 
SCC of 9.7x105 to 1.7x106 cél.mL-1 and bacterial counting of 2x103 to 3x103 ufc.mL-1 
were determined in the mixture milk. Imunne response to T. gondii in dilutions of 1:64 
(24.58%), 1:128 (12.29%), 1:256 (6,64%), 1:512 (3.32%) and 1:1024 (2.32%) was 
verified. The sheep were positive for N. caninum (10.63%) in dilution 1:50 too. It was 
determined that the parasitemia was significantly (p=0,0018) higher in lactating females 
and Haemonchus was the most frequent parasite being observed in 100% of infected 
animals. The results observed allow to conclude that mammary gland infections should 
be more studied to establish the normal parameters for milk sheep. However, the 
diseases caused by parasites stand out as a sanitary problem in the dairy sheep 
production. Studies about diseases with implications on dairy sheep productivity are 
still scarce in Brazil and increasingly need more attention, in view of the growth of this 
productive chain in the country. 
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1. INTRODUÇÃO 

Segundo Mühlbach (2004), a população mundial está estimada em mais de 6 bilhões 

de pessoas e segue aumentando 84 milhões anualmente, ou seja, a cada dia cresce em 

230.000 pessoas. Cerca de 10% da área terrestre é agricultável e a cada ano torna-se vez 

mais escassa como decorrência do aumento das áreas urbanizadas. Mais de 99% da 

alimentação humana é obtida da área terrestre e 60% provêm das culturas de arroz, trigo 

e milho. Todavia, na dieta do homem, como ser onívoro, não pode faltar proteína de 

origem animal, por esta apresentar maior valor biológico que a proteína vegetal, 

especialmente pela maior concentração de aminoácidos essenciais. No Brasil, a 

população consome um copo de leite a cada 24 dias (MESQUITA et al., 2004). 

Considerando-se o baixo nível de consumo de leite per capita, pressupõe-se que exista 

um grande potencial de crescimento do mercado brasileiro de produtos lácteos e, diante 

deste quadro, a qualidade do leite como matéria prima na indústria de laticínios é uma 

importante ferramenta que pode modificar o perfil dessa cadeia produtiva. Para isso, 

torna-se necessário estabelecer normas de produção, identidade e qualidade do leite, 

visando adequar as exigências mínimas de qualidade do leite cru e industrializado, 

previstas pela legislação. Dentre os padrões de qualidade encontram-se: a contagem de 

células somáticas, a contagem bacteriana e a composição química e física do leite. 

No período de 1961 a 2003, a Food and Agriculture Organization (FAO) registrou 

uma taxa de crescimento na produção leiteira brasileira de 3,38% ao ano, colocando o 

país como 6° maior produtor mundial de leite ficando atrás, somente, dos EUA, Índia, 

Rússia, Alemanha e França (PONCHIO et al., 2004). 

Mesquita et al. (2004) comentam que o leite é considerado um dos alimentos mais 

completos por apresentar vários fatores importantes para a nutrição humana como 

matérias orgânicas e nitrogenadas, caseínas e albuminas (necessárias à constituição de 

tecidos e sangue), sais minerais (para a formação dos esqueletos), vitaminas e elementos 

favoráveis à digestão e prevenção do intestino à ação nociva de bactérias patogênicas, 

os fermentos lácteos. 

No Brasil a criação de ovinos para produção de leite tem chamado a atenção nos 

últimos anos. O leite de ovelha apresenta características inigualáveis para a elaboração 

de queijos finos e iogurtes, pode ser considerado o leite mais rico se comparado a outras 

espécies em quase todos os seus componentes. É o concentrado e possui mais que o 

dobro do teor de gordura dos leites de vaca e cabra, o leite de ovelha apresenta elevado 
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potencial queijeiro. Como matéria-prima de qualidade diferenciada, o leite de ovelha 

proporciona aos queijos o status de iguaria da gastronomia mundial, permitindo que 

atinjam os mais elevados preços de mercado (HAENLEIN, 2001).  

A criação de ovelhas leiteiras representa uma nova oportunidade aos agricultores 

familiares, pois é uma atividade que não requer investimentos de grande vulto e pode 

ser associada às atividades já existentes na propriedade. 

Visando este mercado promissor, a ovinocultura leiteira vem crescendo no Brasil, 

especificamente na região Sul. Segundo dados do IBGE (2010), o número de ovinos no 

Brasil é superior a 18 milhões de cabeças, sendo que Santa Catarina possui cerca de 300 

mil e o RS 4 milhões de ovinos. Entretanto, o rebanho é constituído, principalmente, de 

raças ovinas com aptidão para corte. 

Os primeiros ovinos com aptidão leiteira foram trazidos ao Brasil em 1992. A raça 

introduzida foi a Lacaune, de origem francesa, que deu origem à produção do famoso 

queijo Roqueford. Atualmente, a raça está bem adaptada às condições de clima e 

alimentação do sul do Brasil. Uma fêmea Lacaune pode produzir 4,5 litros de leite/dia 

no pico da lactação, que ocorre ao redor dos 30 dias pós-parto, sendo que a lactação 

dura aproximadamente 150 dias. O leite de ovelha difere das demais espécies 

especialmente pela riqueza dos constituintes, existindo diferenças entre rebanhos 

(ASSENAT, 1991). 

Muitos fatores contribuem às variações da composição e qualidade do leite de 

ovelhas, entre os quais estão o ambiente, a raça, a idade, o estágio da lactação, o nível 

nutricional e as técnicas de ordenha (PEETERS et al., 1992; BENCINI & PULINA, 

1997). Os componentes do leite que mais variam em função da alimentação do animal 

são a gordura e a proteína, que respondem por até 50% dessas variações (FREDEEN, 

1996). 

Para um melhor desenvolvimento econômico em animais de produção outros 

aspectos devem ser levados em consideração além da análise do leite, especificamente 

falando de animais leiteiros podemos citar processos infecciosos como a mastite, e 

alguns parasitos que podem influenciar na atividade econômica, tais como protozoários 

e helmintos.  

A mastite é uma causa importante de descarte precoce de ovelhas, a morte destas ou 

de seus cordeiros. Possui ocorrência mundial e é particularmente importante nas raças 

de aptidão leiteira.  
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Desde 1954 o Toxoplasma gondii é reconhecido como um importante agente de 

abortamento na espécie ovina (UNDERWOOD & ROOK, 1992), onde a principal fonte 

de infecção são a contaminação da pastagem por oocistos e a ingesta por esses 

hospedeiros (DUBEY & BEVERLEY, 1988).  

É sabido que a neosporose ovina não possui a mesma relevância que para bovinos. 

Mas alguns trabalhos vêm demonstrando uma maior ocorrência a campo nestes 

pequenos ruminantes (FIGLIUOLO et al., 2004), mas no Brasil Socorras (2002) relata 

que ovelhas são susceptíveis à infecção experimental com N. caninum e a infecção 

intra-uterina dos fetos resulta no nascimento de cordeiros clinicamente normais porém 

congenitamente infectados.  

Além de possíveis problemas reprodutivos, outros parasitos podem causar 

problemas no desenvolvimento e escore corporal dos animais. Os nematódeos 

gastrintestinais se constituem em um dos principais entraves à produção da 

ovinocultura, causando grandes prejuízos desde retardo no crescimento, baixa no ganho 

de peso e até a morte, principalmente dos animais jovens. 

No Oeste de Santa Catarina, um projeto entre EPAGRI, Governo do Estado de SC, 

produtores rurais, uma empresa de laticínios e prefeituras da região da Secretaria 

Regional de São Miguel do Oeste dará início a uma nova alternativa de renda às 

famílias rurais: produção de ovelhas leiteiras com o objetivo de tornar a região do Oeste 

de Santa Catarina um polo do ramo de ovinocultura leiteira (EPAGRI, 2007). Segundo 

pesquisadores da EPAGRI, para fazer um quilo de queijo são gastos nove a dez litros de 

leite de vaca contra cinco a seis litros de leite de ovelha e uma empresa de laticínios da 

região já se interessou por comercializar queijos diferenciados e com maior rendimento. 

O modelo do sistema produtivo foi baseado em criações europeias. 

 O objetivo do presente estudo foi verificar o status sanitário de ovinos leiteiros 

através do estudo de parasitos que podem influenciar na reprodução e desenvolvimento, 

bem como a análise do leite produzido na propriedade. 
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2. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

Entre os fatores que podem influenciar a vida produtiva dos animais, podemos 

citas os parasitos - de influência reprodutiva ou na perda de peso, atraso no crescimento 

ou mesmo a morte destes hospedeiros e, especificamente para animais de aptidão 

leiteira, processos infecciosos ao nível de sistema mamário - que podem resultar em 

alteração da composição e da qualidade do leite. 

 

2.1 Ovinos leiteiros 

 

A ovinocultura leiteira vem apresentando um acentuado crescimento nos últimos 

anos no Brasil. Com isto, temos um aumento efetivo dos rebanhos leiteiros e, 

consequentemente, um aumento no número de unidades produtivas envolvidas nessa 

atividade. Alguns aspectos relacionados a doenças que podem afetar estes animais, 

interferindo na sua produção leiteira ou aspectos reprodutivos, foram levantados neste 

estudo para melhor definir a situação do principal rebanho leiteiro do Oeste de Santa 

Catarina e um dos maiores do Brasil. 

 

2.2 Leite ovino 

 

O leite ovino é um produto que possui valor agregado a alguns derivados, tais 

como: queijo, iogurte. Mais concentrado que o leite de vaca e cabra, o leite de ovelha 

está indicado para a fabricação de queijos com aromas e sabores especiais, famosos e de 

alto valor comercial no mundo inteiro, como o Roquefort e o Gorgonzola. Isso contribui 

para um aumento na renda do produtor. Na Europa o leite de ovelha possui uma 

importância econômica principalmente em países como Grécia, Espanha, Itália, França 

e Portugal, em que as pesquisas visam implementar uma possibilidade maior de 

eficiência para esta atividade econômica (UCHOA-CORDERO et al., 2002).  

 

2.2.1 Composição do leite de ovelha 

 

Segundo Furtado (2003), o leite de ovelha é considerado o mais rico de todos os 

leites utilizados em laticínios. Sua composição físico-química difere bastante da 

composição do leite de vaca, mais rico em sólidos totais. Considerando este fato, 
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explica-se o elevado rendimento na fabricação de queijos, ou seja, com 100 litros de 

leite de ovelha pode-se produzir até 22 Kg de queijo Roquefort. O leite de ovelha 

apresenta, ainda, a peculiaridade de não apresentar caroteno em sua gordura, o que é 

responsável pela brancura típica deste leite. A gordura é bastante diferente, quando 

comparado ao leite de vaca, por apresentar maior quantidade de certos ácidos graxos de 

cadeia curta, como o capróico (hexanóico), o caprílico (octanóico) e o cáprico 

(decanóico).  

O leite de ovelha se diferencia do leite de vaca e cabra em algumas 

características observadas diretamente e outras relacionadas com suas propriedades 

físico-químicas. No aspecto visual, o leite de ovelha é de coloração branca perolada, 

semelhante à porcelana, tendo uma maior opacidade que os leites de vaca e cabra. A 

viscosidade do leite de ovelha é maior que a do leite de vaca, característica ligada a sua 

riqueza, principalmente em componentes queijeiros (ASSENAT, 1991). 

Comparando os leites de cabra e de ovelha, Jandal (1996) descreve que a 

composição geral do leite é similar, mas o de ovelha apresenta maior teor de gordura, 

sólidos desengordurados, proteína, caseína e cinzas. Essas diferenças fazem com que o 

tempo de coagulação para o leite de ovelha seja menor e o coalho mais firme devido, 

principalmente, à diferença na caseína. Os lipídeos do leite de cabra e ovelha são 

similares e a diferença mais significativa entre eles é a presença de ácidos graxos de 

cadeia curta em maiores proporções no leite de cabra. A fração carboidrato do leite de 

cabra e ovelha é a lactose, que é levemente maior que no leite de ovelha. A 

concentração de Cinzas totais é maior no leite de ovelha. O leite de ovelha contém 

menos cálcio e fósforo (respectivamente 160 mg e 145 mg de fósforo em 100 g de leite) 

do que o leite de cabra (194 mg de cálcio e 270 mg de fósforo, por 100 g de leite). Os 

leites de cabra e ovelha possuem adequadas quantidades de vitamina A, tiamina, 

riboflavina e ácido pantotênico, mas são deficientes em vitaminas C e D, 

cianocobalamina e ácido fólico e podem ser deficientes em piridoxina. 
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A composição média do leite das principais espécies leiteiras são apresentadas 

na Tabela 1. (BENCINI & PURVIS, 1990; CERDOTES et al., 2004; GONZALES et 

al., 2004; NUDDA et al, 2002; SERVI et al., 2004, VERRUMA, 1993; ZAMURI et al., 

2001) 

TABELA 1. Composição média do leite de diferentes espécies.  

Espécie Gordura 
(%) 

Proteína 
(%) 

Sólidos 
Totais 
(%) 

Sólidos 
Desengordurantes 

(%) 

Lactose 
(%) 

Caseína 
(%) 

Vaca 3,99 3,20 12,73 8,91 4,62 2,32 

Ovelha 7,61 5,62 19,05 10,33 4,70 4,62 

Cabra 3,62 3,12 12,16 8,62 4,39 4,41 

Búfala 9,01 5,01 20,00 11,09 4,32 3,81 

Segundo os autores Bencini & Pulina (1997), a qualidade do leite ovino está 

relacionada à sua capacidade de ser transformado em produtos lácteos de alta qualidade 

e à produção de altos rendimentos desses produtos por litro de leite pois, em todo 

mundo, a maior parte do leite de ovelha produzido é transformada em queijo e, em 

menor proporção em iogurte.   

A composição química do leite ovino pode variar devido à influência de fatores 

como: raça, estágio de lactação, variação durante a ordenha, condições climáticas, 

alimentação, entre outros (SOUZA et al., 2005).  

 

2.2.2 Fatores que afetam a produção e a composição do leite de ovelha  

 

Diversos autores comentam que fatores como genética, nutrição, idade, estágio 

da lactação, número de cordeiros desmamados, contagem de células somáticas e 

temperatura influenciam a composição e a quantidade de leite produzido. Casoli et al. 

(1989) estudaram a composição do leite de 12 raças ovinas e reportaram uma alta 

variação na concentração de gordura, que variou de 4,6% na raça iraquiana Karadi a 

12,6% na americana Dorset. A concentração de proteína variou de 4,8% na raça Grace 

Precoce a 7,2% na Corriedale. Os mesmos autores comentam existir uma correlação 

negativa entre produção e composição do leite; sendo assim, fêmeas que produzem mais 

leite este possui uma menor concentração de gordura e proteína.   

Em relação à idade, os autores acima comentam, ainda, que ovelhas jovens 

produzem menos leite que ovelhas mais velhas e que a produção de leite aumenta até a 
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terceira lactação, para então diminuir. Com a elevação do número de lactações há um 

aumento progressivo no conteúdo de proteína e gordura do leite. 

A produção de leite e a lactose diminuem com o estágio da lactação, enquanto os 

conteúdos de gordura, proteína e sólidos totais desengordurados aumentaram (PLOUMI 

et al.,1998). De acordo com Gonzalo et al. (1994), acontece um aumento significativo 

dos teores de gordura e proteína ao longo da lactação. 

Em relação ao número de cordeiros nascidos ou desmamados, há controvérsias 

quanto à quantidade de leite produzido. Cardellino & Benson (2002) afirmam que 

ovelhas de parto gemelar produzem mais leite que aquelas com um único cordeiro. Já, 

Godfrey et al. (1997) relatam não terem encontrado diferença na produção de leite de 

ovelhas criando um ou dois cordeiros. 

Para os pesquisadores Bencini & Pulina (1997), o estado sanitário geral dos 

ovinos e da glândula mamária, em particular, contribuem tanto na quantidade como na 

qualidade do leite produzido. Comentam que elevados valores de células somáticas 

resultam em mudanças na composição do leite, com reduções nos teores de gordura, 

caseína e sólidos totais e um aumento no nitrogênio total, nitrogênio não protéico e 

proteínas do soro. 

Ovelhas expostas a estresse térmico demonstraram uma baixa na produção de 

leite quando comparadas às não expostas (ABDALLA et al., 1993). Segundo Sevi et al. 

(2001), ovelhas expostas à radiação solar pela manhã apresentaram produção de leite 

inferior, quando comparadas às não expostas.  

 

2.2.3 Curva de lactação  

 

Essa curva é a representação da produção leiteira do animal no decorrer do 

tempo. A curva de produção diária pode ser dividida em três fases: aumento da 

produção no parto até que se atinja o pico da lactação, o pico de lactação e o declínio 

contínuo deste pico até o final da lactação, quando o animal cessa a sua produção (ALI 

& SCHAEFFER, 1987).  

A curva de lactação proporciona um acompanhamento da evolução da produção 

leiteira dos animais, conhecendo as suas variações ao longo de uma lactação, 

proporcionando a avaliação de um animal ou um grupo deles e estimando sua produção 

de leite parcial ou total (MCMANUS et al., 2003).  
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O conhecimento da curva de lactação é importante para determinar um melhor 

manejo nutricional e reprodutivo daqueles animais em lactação pela estimação da 

produção total por lactação, do pico de produção e da persistência de lactação (WOOD, 

1980).    

A maioria dos estudos publicados com curvas de lactação utilizam dados de 

produção de leite de vacas, mas as mesmas técnicas de análise e os mesmos modelos 

ajustados podem ser aplicados no estudo de lactações de ovelhas (CHANG et al., 2001; 

GROENEWALD et al., 1996). 

 

2.3 Sanidade  

 

Foco nas enfermidades que são problemas econômicos e de saúde pública  

 

2.3.1 Mastite 

  

Mastite é caracterizada como a inflamação nas glândulas mamárias e, em 

decorrência, há alterações físicas, químicas e bacteriológicas no leite e no tecido 

glandular (BLOOD & RADOSTITS, 1991). Vaz (1996) explica que a mastite ovina é 

estudada em muitos países onde a produção do seu leite tem importância econômica.  

 Tal enfermidade é importante por provocar a perda do úbere, sendo que a morte 

da fêmea pode ocorrer em mastites aguda ou gangrenosa (VAZ, 1996). 

 Podemos citar como causadoras de mastite em ovelhas: bactérias, fungos e 

leveduras. Embora as bactérias são os agentes isolados e identificados com maior 

frequência em casos de mastite ovina sendo que, separadamente ou em associação com 

outros agentes, Staphylococcus aureus e Pasteurella haemolytica são responsáveis por 

80% dos casos de mastite aguda (JONES, 1991). 

 A mastite pode se instaurar em qualquer momento da lactação mas costuma 

ocorrer entre a terceira e quarta semana pós-parto (VAZ, 1996) em decorrência, 

provavelmente, do maior pico de produção leiteira (LAS HERAS et al., 1999).  

 

Apresentação clínica: 

 Nos ovinos, assim como nos bovinos, a mastite é classificada em três formas 

clínicas: 
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a) Mastite Subclínica: o leite possui aspecto normal, não havendo sintoma de 

processo inflamatório no úbere. Porém, há um número maior de células 

somáticas no leite e uma diminuição na produção leiteira (GREEN, 1984). 

b) Mastite aguda: esta fase é caracterizada por edema e dor nas metades mamárias, 

febre, inapetência, desidratação, depressão e decúbito, podendo haver a morte da 

ovelha. O leite apresenta-se visivelmente anormal, com presença de grumos, pus 

ou coágulos, o que vem a ser uma das maiores características da mastite clínica. 

A glândula mamária caracteriza-se por aumento de volume (inchaço=edema) e 

sensibilidade (dor). É importante observar, nas ovelhas, sinais como: falta de 

apetite e claudicação (evita mover o membro do lado afetado), sendo que este 

comumente é o primeiro sintoma observado. Havendo evolução para a forma 

gangrenosa, que é comum em ovelhas, a pele torna-se azulada ou escura ou 

enegrecida, em decorrência da necrose. Normalmente, a forma gangrenosa 

ocorre em pós-parto recente e a glândula pode apresentar aumento expressivo de 

volume, em torno de 4 a 5 vezes o seu tamanho normal. Alguns animais podem 

apresentar febre (entre 40 a 42 ⁰C) de curso rápido, podendo levar ao óbito em 

poucas horas (48 a 72 horas) ou dias (em torno de até cinco dias) (VAZ, 1996; 

LADEIRA, 1998). 

c) Mastite crônica: observam-se nódulos e abscessos no parênquima mamário e 

úberes aumentados e endurecidos (fibrose). Normalmente, a mastite crônica é 

decorrente de uma mastite aguda no período da lactação, mas que não foi tratada 

adequadamente (LADEIRA, 1998). 

 

Diagnóstico 

 Para as formas agudas ou crônicas consideram-se os sinais clínicos e o aumento 

de volume da glândula mamária e, durante a palpação, a sensação dolorosa e o aumento 

de temperatura local.  

 Na manifestação gangrenosa o úbere se encontra em uma coloração azulada e 

edemaciado.  

 Não se encontra diferença clínica entre mastites causadas por diferentes agentes 

etiológicos exceto nos casos de Corynebacterium pseudotuberculosis, quando o quadro 

clínico é de mastite supurativa (BLOOD & RADOSTITS, 1991), 

Para o diagnóstico identificando o agente etiológico, pode ser realizado o cultivo 

bacteriológico do leite em meios de cultura como ágar-sangue e ágar-MacConkey, 
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incubando-se a 37°, e realizando a leitura das placas às 24, 48 e 72 horas. A amostra de 

leite deve ser colhida assepticamente, em frascos esterilizados (LADEIRA, 1998; LAS 

HERAS, 1999). 

 Nos casos de mastite subclínica, o diagnóstico pode ser realizado por métodos 

diretos como o isolamento do agente ou contagem de células somáticas (CCS), cujo 

limite de normalidade é de 1,0 x 106 células/mL (EL-MASANNAT, 1987). Métodos 

indiretos como California Mastitis Test (CMT) e o Whiteside (VAZ, 1996; LADEIRA, 

1998; LAS HERAS, 1999), amplamente utilizados no diagnóstico de mastite bovina, 

são utilizados com cautela em ovinos (PRADIEE et al., 2012).  

 

Profilaxia 

 As medidas de controle a serem estabelecidas para evitar a ocorrência de mastite 

em ovinos assemelham-se aquelas recomendadas para outras espécies com aptidão 

leiteira (FTHENAKIS & JONES, 1990). 

 Segundo Hueston et al. (1989): 

a) praticar uma ordenha higiênica, com o uso do pré-dipping e pós-dipping. Evitar 

lesões traumáticas no úbere e/ou tetos das fêmeas, para não predispor uma 

contaminação por patógenos presentes no ambiente. 

b) em rebanhos com histórico de mastites graves pode-se recomendar a aplicação de 

antimicrobianos. 

 

2.3.2 Toxoplasma gondii 

 

2.3.2.1 Histórico  

 

Em 1908, Nicole e Manceaux descreveram um parasito intracelular no fígado e 

baço de um roedor, o Ctenocdactylus gondii, localizado no norte da África, Os 

pesquisadores acreditaram tratar-se de uma forma particular de Leishmania, 

denominando este parasito de Leishmania gondii. No Brasil, Splendore, neste mesmo 

ano, isolou de um coelho de laboratório um parasito e também o comparou com o 

transmissor da leishmaniose visceral. No ano seguinte, os franceses Nicole e Manceaux 

retificaram sua posição em um Informe à Academia de Ciências em Paris renominando 

o parasito para Toxoplasma gondii (toxo = arco), devido à forma arqueada do parasito 

(LARSON, 1980; FREYRE, 1989; DUBEY, 1998). 
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Os franceses foram os primeiros da história da medicina a descreveram o agente 

etiológico da toxoplasmose e, anos após, sua ação patogênica (PIZZI, 1997). 

Nos anos subsequentes, pesquisadores de todo o mundo descreveram diversos 

parasitos morfologicamente semelhantes ao Toxoplasma gondii, que foram sendo 

denominados de acordo com a espécie animal onde eram detectados: T. canis, T. 

columbae, T. gallinarum, T. cuniculi. Somente em 1939 Sabin concluiu ser todas uma 

única espécie de protozoário (FREYRE, 1989) adotando-se a espécie T. gondii. 

A toxoplasmose foi descrita pela primeira vez como na medicina humana em 

1913 por Catellani, em uma criança do sexo masculino com quadro febril e 

esplenomegalia (PIZZI, 1997). 

Em Praga, no ano de 1923 o oftalmologista Janku descreveu protozoários 

idênticos morfologicamente ao Toxoplasma gondii em cortes histopatológicos no olho 

de uma criança com hidrocefalia e microftalmia. Em 1928, Levaditis relacionou a 

hidrocefalia à transmissão congênita do protozoário (PIZZI, 1997). 

Torres, em 1927 no Rio de Janeiro, relatou a presença de parasitos compatíveis 

com T. gondii em cortes histológicos de músculos esqueléticos e cérebro de um recém-

nascido que falecera, surgindo, assim, a descrição da possibilidade do parasito realizar 

transmissão congênita. Esta comprovação se deu em 1937, por Wolf e Cowen, através 

da toxoplasmose fatal que cursava com meningite, encefalite e mielite em recém-

nascidos. Em 1939, Wolf, Cowen e Paige verificaram a coriorretinite e encefalomielite 

difusa na necropsia de um bebê com 31 dias e provaram tratar-se de Toxoplasma gondii 

(NETO & MARCHI, 1999). 

Hutcghison em 1967 foi o primeiro pesquisador a provar que os gatos podiam 

eliminar o protozoário pelas fezes (FRENKEL, DUBEY & MILLER, 1970), sendo esta 

uma importante fonte de transmissão do parasito aos animais de produção. Nestes, a 

toxoplasmose já foi descrita nas mais variadas espécies. Nos ovinos, a doença foi 

relatada pela primeira vez em 1942 por Olason e Monlux, nos Estados Unidos (ULON, 

1996). A transmissão para ovinos se dá pela contaminação de pasto e água com oocistos 

esporulados pelos felinos (BLEWET & WATSON, 1983). 

Cotteleer & Famere (1984) atestaram que a ingestão de carne de ovina mal 

passada pode transmitir a toxoplasmose para carnívoros, inclusive os humanos.  

 

Sistemática 
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Segundo Levine (1980) e Levine (1985), o protozoário é classificado como: 

Reino Protista, Haeckel, 1966 

Sub-reino Protozoa, Goldfuss, 1817 

Filo Apicomplexo, Levine, 1970 

Classe Sporozoea, Leukart, 1879 

Subclasse Coccídia, Leukart, 1879 

Ordem Eucoccídiida, Léger & Duboseq, 1910 

Subordem Eiimerina Léger, 1911 

Família Sarcocystidae, Poche, 1911 

Subfamília Toxoplasmatinea, Biocca, 1959 

Gênero Toxoplasma, Nicole & Manceaux, 1909 

 

Morfologia 

 

Toxoplasma gondii é um parasito obrigatório. Ele se apresenta de três formas 

evolutivas: taquizoítos – forma de multiplicação rápida que ocorre na forma aguda da 

doença, bradizoítos – se caracterizam por serem de multiplicação lenta e são 

encontrados em infecções crônicas ou assintomáticas, e oocistos – presentes nas fezes 

de felídeos, e são resultantes do ciclo enteroepitelial na Família Felidae (DUBEY, 1987; 

LAPPIN, 1994). 

 

a) Taquizoítos 

 O termo taquizoítos (taqui = velocidade) foi determinado por Frankel e Dubey, 

em 1972, para descrever o estágio de multiplicação rápida do parasito (DUBEY, 1987). 

Possui a forma de lua crescente com aproximadamente 2 a 6 µm de comprimento com a 

sua extremidade arredondada e a anterior aguda. De acordo com Dubey, Lindsay & 

Speer (1998), os taquizoítos movem-se por deslizamento, flexão, ondulação e rotação. 

 Sua importância epidemiológica se dá pela capacidade de transmissão via 

transplacentária, constituindo-se em importante problema de saúde pública (LARSSON, 

1989; REY, 2011). 

 

b) Bradizoítos 

 O termo bradizoítos (bradi = lenta) foi também determinado por Frankel e 

Dubey, em 1972, por serem organismos de multiplicação, divisão assexuada e por 
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endogenia, lenta e dentro de um cisto tecidual. Os cistos intramusculares podem atingir 

até 100 µm e normalmente são de forma alongada, enquanto que os cerebrais têm a 

forma esférica e raramente alcançam diâmetros de 70 µm (DUBEY, 1987).  

 Os bradizoítos, com núcleo localizado na porção posterior (DUBEY, LINSAY 

& SPEER, 1998; REY, 2011), estão presentes em infecções latentes e silenciosas. 

Pequenos cistos no sistema nervoso, linfonodos e/ou globo ocular constituem uma grave 

ameaça para hospedeiros que venham a desenvolver alguma imunodepressão ou que, 

por ventura, recebam tratamento com drogas imunossupressoras (REY, 2011). 

 

c) Oocistos 

 Aqueles que ainda não esporularam são esféricos ou subesféricos, podendo 

medir de 10 a 12 µm de diâmetro. Os que já sofreram esporulação possuem a forma 

subesférica ou elíptica, medindo 11 a 13 µm (DUBEY, LINSAY & SPEER, 1998). 

 Segundo Dubey (1994), os oocistos são excretados pelos felídeos não 

esporulados e, consequentemente, não infectivos. Em cerca de 1 a 5 dias, dependendo 

das condições ambientais, haverá esporulação e o desenvolvimento dos esporocistos e 

esporozoítos, tornando-os infectantes para inúmeras espécies animais, incluindo o 

homem. 

Pode haver confusão dos oocistos de Toxoplasma gondii com oocistos de outros 

protozoários devido ao seu tamanho e morfologia (DUBEY, 1999; REY, 2011). 

 

 

2.3.2.2. Ciclo evolutivo 

 

 O protozoário possui o ciclo biológico de duas maneiras: sexuado ou ciclo 

enteroepitelial e assexuado ou extraintestinal. Estes dois ciclos ocorrem nos felídeos 

após sua infecção. Sendo que o ciclo sexuado acontece somente nos considerados 

hospedeiros definitivos (gatos domésticos e outros felídeos) e naqueles denominados 

hospedeiros intermediários ocorre após a infecção o ciclo extraintestinal (GAGNE, 

2001; REY, 2011).  

 

a) Ciclo enteroepitelial 
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 Após a ingesta das formas infectantes no intestino dos felídeos ocorre o ciclo 

sexuado e ou enteroepitelial do protozoário (LAPPIN, 1994). Quando os hospedeiros 

definitivos ingerem cistos teciduais (animais infectados) ou oocistos as formas 

infecciosas livres (esporozoítos ou taquizoítos) são liberados no lúmem do intestino e 

invadem células epiteliais. Fazem diferenciação para esquizontes (ciclo enteroepitelial) 

e vão sofrer multiplicações por esquizogonias sucessivas. Ao final desse processo de 

esquizogonia, taquizoítos são formados. Estes vão romper células hospedeiras e 

infectarem novas células, permitindo assim a perpetuação da infecção. Alguns 

taquizoítos vão se diferenciar em gametócitos (micro e macrogametas) e logo após vão 

se fundir e formarem zigotos, que passarão a oocistos e serão eliminados nas fezes. Este 

processo nos felídeos demora de 7 a 14 dias, durante a prima infecção (SOUZA, 2013). 

 Segundo ainda o autor acima, o período pré patente (da inoculação até 

eliminação de oocistos) irá variar de acordo com a forma parasitária ingerida: 3 a 10 

dias para cistos teciduais; até 18 dias para oocistos. Conclui o autor que a eliminação de 

oocistos nas fezes é maior nos hospedeiros definitivos infectados por cistos. 

 O tempo médio para os hospedeiros definitivos eliminarem oocistos em suas 

fezes é menos de duas semanas. Os felídeos podem eliminar milhões de oocistos e estes 

podem permanecerem viáveis por anos no meio ambiente (SWANGO, BANKEMPER 

& KONG, 1992). 

 

b) Ciclo extraintestinal 

 

 Hospedeiros intermediários ou felídeos são infectados ingerindo oocistos 

maduros, que pode ocorrer através da água ou comida (verduras, pasto, ração, etc) 

contaminadas, no intestino haverá a ruptura dos oocistos e a liberação dos seus oito 

esporozoítos, ocorrendo multiplicação nas células intestinais e nódulos linfáticos e a 

formação dos taquizoítos (PIZZI, 1997; SOUZA, 2013).  

 Segundo Dubey (1994), os taquizoítos serão disseminados via corrente 

sanguínea e linfática, ocupando o citoplasma das células dos mais diversos órgãos onde 

irão perfurar a membrana celular com seu polo anterior vão invaginar o plasma da 

célula hospedeira sem rompê-la (FREYRE, 1989).  

 Estes processos de invasão e multiplicação e ruptura celular podem levar alguns 

dias e repetirem-se várias vezes. Isso vai depender do estado geral do hospedeiro e a 

virulência da cepa. Para aqueles indivíduos imunocompetentes em poucos dias há uma 
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resposta imunológica que vai limitar a multiplicação e invasão do protozoário. Este se 

encistará, permanecendo vivo (PIZZI, 1997).  

 Também haverá a multiplicação de bradizoítos, no interior dos cistos, por 

endogenia, porém com uma velocidade muito lenta. Nesta etapa haverá diminuição dos 

sinais clínicos, o que caracteriza a doença na forma crônica (KAWAZOE, 2000). 

 Quando os hospedeiros ingerem cistos, as enzimas proteolíticas dissolvem a 

parede destes e ocorre liberação de bradizoítos. Estes infectam as células epiteliais do 

intestino que, após penetrarem nestas células se transformam em taquizoítos. Ocorrem 

diversas divisões intracelulares, invasão na circulação e a distribuição pelo organismo 

do hospedeiro intermediário, culminando com o encistamento do T. gondii (DUBEY, 

1994). 

 Já foi provado que se houver moléstias debilitantes como, por exemplo 

cinomose (cães) e leucemia felina (gatos), poderá haver reativação da multiplicação dos 

bradizoítos revertendo-se para condição de taquizoítos e proliferando no organismo do 

hospedeiro (SWANGO, BANKEMPER & KONG, 1992). 

 A transmissão vertical é uma forma que se destaca em hospedeiros 

intermediários, quando os taquizoítos invadem os tecidos do feto (BLOOD & 

RADOSTITS, 1991).  

A toxoplasmose é uma importante zoonose que pode causar doenças congênitas 

e abortos em humanos e animais de produção (SOUZA, 2013). 

 

2.2.2.3 Epidemiologia 

 

 Um aspecto importante a ser considerado na epidemiologia deste parasito inclui 

os mecanismos de transmissão quanto aos hospedeiros definitivos e intermediários. 

 

a) Nos hospedeiros definitivos (felídeos) 

 

Entre 1975 e 1976, o ciclo selvático do parasito foi elucidado por Pizzi (1997). 

Podemos citar entre os felídeos selvagens o leão da montanha (Felis concolor), 

jaguar (Felis yagouarondi), tigre de bengala (Felis bengalensis) e o ocelote (Felis 

pardalis) (DUBEY, 1987). 

 A maioria dos gatos se infecta através da ingesta de roedores que possuem cistos 

com bradizoítos na sua musculatura ou taquizoítos. Há, ainda, a possibilidade da 
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contaminação por oocistos das fezes dos hospedeiros definitivos (URQUART et al., 

1998) ou a transmissão transplacentária para esses animais (LAPPIN, 1994). 

 Segundo Dubey (1996), os oocistos são mais infectantes para os camundongos 

do que para os felinos. 

 

b) Nos hospedeiros intermediários 

 

 Os mecanismos de transmissão do Toxoplasma gondii nos hospedeiros 

intermediários são:  

 

b.1) Através do consumo de alimentos 

 

 Vários autores vêm relatando o risco da contaminação por toxoplasmose pelo 

consumo de carnes, sejam elas: cruas ou mal cozidas (AMARAL & MACRUZ, 1969; 

VIDOTTO et al., 1990; NAVARRO et al., 1992; GARCIA et al., 1999; REY, 2011, 

SOUZA, 2013). 

 A ocorrência na carne do Toxoplasma gondii é mais significativa nos suínos, 

ovinos e caprinos, nesta ordem, quando comparadas com bovinos e equinos. A carne 

fresca de suínos e seus embutidos são as principais fontes de infecção desta parasitose 

para humanos em vários países, seguida pela carne de ovino, caprino e, em menor 

ocorrência, a carne de galinha ((DUBEY, 1986). 

  

b.2) Através dos felídeos 

 

 Os gatos se infectam pela ingestão de microrganismos encistados nos tecidos de 

hospedeiros intermediários, tais como roedores, pequenos pássaros, entre outros 

(SPARKES, 1998). 

  Embora a infecção pelo parasito nos felinos seja muito alta, geralmente a 

parasitose cursa assintomática e a infecção pré-natal é rara (URQUART et, 1998). 

 Experimentalmente, gatos adultos apresentaram sinais clínicos quando 

receberam altas doses de formas infectantes, levando Dubey & Frankel (1974) a 

concluir que a forma clínica se manifesta somente em animais com mecanismos de 

defesas diminuídos. 
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 Talvez os gatos vadios sejam a chave da epidemiologia da toxoplasmose devido 

a contaminação do solo por suas fezes. Além disso, o hábito dos felinos de cobrirem 

suas fezes após a defecação aumenta, consideravelmente, as condições de esporulação e 

sobrevivência dos oocistos (ARAÚJO SILVA & LANGONI, 1998). 

 Dubey (1987) afirma que a possibilidade de humanos se contaminarem ao 

acariciar os gatos é muito pouco provável, pois a presença destes oocistos no pelo destes 

animais é mínima, sendo mais frequente a infecção por oocistos presentes no solo. 

Exceção ao gato doente, nada ou muito pouco de fezes poderão estar presentes na região 

anal, além disso é pouco provável o surgimento de diarreia durante o período de 

eliminação de oocistos. Ainda, Dubey (1994) relata que devido aos felinos serem 

animais higiênicos, estes não permitem contato das fezes com seu pelo ou pele, 

impossibilitando a esporulação da forma infectante, levando a afirmar que não há perigo 

de contaminação através do contato com esses animais de estimação. 

 Em contrapartida vários autores relatam que as pessoas com gatos na sua 

convivência são soropositivas em maior número do que as que não os possuem como 

animal de estimação (DUBEY, MILLER & FRENKEL, 1970; BEHYMER, 1973; 

GEFFRAY, 1999). 

 No Brasil, inquéritos epidemiológicos têm demonstrado a ocorrência de gatos 

sororeagentes a toxoplasmose em São Paulo e Paraná (19,4%) (LANGONI et al., 1998), 

no RS (28 a 46%) (VIDOTTO, 1992; ARAÚJO et al., 2003; PINTO et al., 2009), no 

Rio de Janeiro (2,44%) (GONÇALVES NETTO et al., 2003). 

 

b.3) Via Transplacentária 

 

 Kawazoe (2000) afirmou que, em média, 40% dos fetos humanos podem 

adquirir o protozoário durante a gestação, se a mãe estiver na fase aguda da doença ou, 

o que é raro, havendo reativação da fase crônica da doença. O perigo, segundo o 

pesquisador, reside quando a gestante adquire a primo-infecção na gravidez.  

A toxoplasmose congênita é uma importante infecção a ser diagnosticada 

durante a gestação e no pré-natal. A taxa de incidência varia de 0,3 a 1 para cada 1000 

crianças nascidas e cerca de 70% das crianças com toxoplasmose congênita são 

assintomáticas. A forma congênita também tem sido relatada em outros animais além 

dos humanos (SOUZA, 2013).  
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b.4) Outras vias de transmissão 

 

 Podemos citar vias iatrogênicas, transfusão de sangue contendo leucócitos 

infectados e órgãos transplantados (SCHANTZ & MACAULEY, 1991). 

 A propagação dos oocistos por vetores como baratas e moscas merece atenção 

como um importante veículo de contaminação. Há relato de oocistos infectantes em 

fezes de baratas (FREYRE, 1989). 

 

2.3.2.4 Toxoplasmose em humanos 

 

 A transmissão ocorre, em especial, pela via oral pela contaminação de carnes 

cruas ou mal cozidas, que possuem cistos com bradizoítos, ou pela contaminação de 

oocistos do parasito eliminado pelas fezes de gatos que acabam contaminando solo, 

água e alimentos. Casos de transmissão por carne suína, em hambúrguer, por exemplo, e 

carne de carneiro já foram amplamente relatadas (SOUZA, 2013).  

 A ingestão de leite cru (de cabra e da mulher) contendo taquizoítos é uma forma 

de contaminação importante (NEVES & FILIPIS, 2010). 

 Em pacientes imunocompetentes a maioria das infecções adquiridas é 

assintomática (FERREIRA, 2012). 

 A toxoplasmose assintomática, na maioria das vezes, apresenta aspectos clínicos 

variáveis predominando a forma linfoganglionar. Excluindo esta forma, não há maior 

gravidade. Muito raramente a toxoplasmose adquirida pode evoluir para formas mais 

graves, tais como quadros de meningoencefalites e endocardites (SOUZA, 2013), além 

de quadros como: hepatoesplenomegalia, mialgia, artralgia (FERREIRA, 2012). 

 

2.3.2.5 Toxoplasmose em ovinos 

 

 O primeiro relato de toxoplasmose nesse hospedeiro aconteceu em 1942, por 

Oslan & Monlux, nos EUA (ULON, 1996) e a doença vem sendo reconhecida como 

causa de esterilidade, natimortos e abortos em vários países por diversos pesquisadores 

(WICKHAM & CARNE, 1950; HARTLEY & MARSHALL, 1957; BEVERLEY & 

WATSON, 1959; OSBORNE, 1959; BEVERLEY et al., 1971; CAVALCANTE et al., 

2009). 
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 Diferentes estudos relataram a importância deste protozoário como fator de 

abortamento infeccioso para espécie ovina, além de destacarem os prejuízos com as 

taxas de desfrute (HUFFMAN et al., 1981; GRUMBRELL, 1985; BLEWETT & 

TREES, 1987; DUBEY & KIRKBRIDE, 1990; DUNCANSON et al., 2001; SILVA & 

RUE, 2006). 

 Após o animal ter tido a infecção aguda, cistos com bradizoítos do T. gondii vão 

permanecer em órgãos e musculatura. Se esta carne for consumida crua ou 

insuficientemente cozida será uma importante forma de infecção do parasito (DUBEY 

& KIRKBRIDE, 1989). 

 Nos ovinos, a parasitose pode se apresentar assintomática ou causar 

sintomatologia inespecífica (MARQUES & COSTA, 1985; CAVALCANTE et al., 

2009). Nestes hospedeiros a toxoplasmose pode acarretar problemas reprodutivos e, se a 

ovelha prenha se infectar, podem ocorrer abortos, natimortos ou nascimentos de 

cordeiros fracos (DUBEY & WELCOME, 1988; JOHNSTON, 1988). 

 Como a aborto é um episódio de grande importância econômica e de 

crescimento do rebanho, a toxoplasmose deve ser considerada (CAVALCANTE, 2009). 

 A literatura para problemas de toxoplasmose em pequenos ruminantes é extensa, 

embora especificamente para ovinos ainda seja em menor número (CAVALCANTE, 

2009).  

Levantamentos sorológicos em ovinos têm demonstrado a ocorrência de resposta 

imune ao T. gonddi nesta espécie no Brasil, em Minas Gerais (31,1%), em Pernambuco 

(35,5%) (SILVEIRA et al., 2003), em São Paulo (34,7%) (FIGLIUOLO et al., 2004), 

em Santa Catarina (56,94%%) (SAKATA et al., 2012). 

Na Tabela 2 são apresentados os estudos sobre ocorrência de resposta imune à 

toxoplasmose em ovinos no Brasil. 
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TABELA 2 - Soro-prevalência para Toxoplasma gondii em ovinos de diferentes estados 
do Brasil, do período de 1978 a 2009, segundo a metodologia utilizada. 

Fonte Ano Estado Nº Animais 
Analisados 

Método Reagente 
(%) 

Amaral et al. 1978 RS 100 HAI 23,0 
Larsson et al. 1980 RS 100 RSF 39,0 
Pita-Gondin et al. 1999 BA 240 TAL 18,7 
Langoni et al. 1999 SP 352 HAI 30,4 
Langoni et al. 1999 SP 352 RIFI 55,1 
Meireles et al.  2003 SP 200 ELISA 31,0 
Ogawa et al. 2003 PR 339 RIFI 54,6 
Figliuolo et al. 2004 SP 597 RIFI 34,7 
Carneiro 2006 MG 711 ELISA 31,0 
Carneiro 2006 MG 711 RIFI 43,0 
Clementino et al. 2007 SC 102 ELISA 29,4 
Brandão et al. 2009 MA 161 RIFI 23,0 
 

 A inoculação na placenta e/ou tecidos fetais em camundongos (VITTOR et al., 

1992) ou ainda por PCR (SREEKUMAR et al., 2004) pode confirmar a causa do aborto 

pelo Toxoplasma gondii. Segundo Vittor et al. (1992), a metodologia mais simples para 

auxiliar na confirmação de abortos pelo parasito é a presença de anticorpos para T. 

gondii em líquidos cavitários de fetos abortados (líquido cardíaco, pericárdio, pulmonar, 

pleural e abdominal). Entretanto, como em pequenos ruminantes não acontece a 

passagem de IgG materna pela placenta, para indicar infecção congênita é necessário 

encontrar IgG específica para T. gondii nos líquidos cavitários de fetos abortados ou no 

sangue de recém nascidos antes da ingestão do colostro (CAVALCANTE et al., 2009). 

Caprinos e ovinos desenvolvem boa imunidade contra a parasitose e o uso de 

vacinas poderia prevenir abortos. Existe uma vacina comercializada para pequenos 

ruminantes na Nova Zelândia e Inglaterra (Toxovax®) e é indicada como proteção 

contra abortos nestas espécies. Segundo o fabricante, é utilizada uma cepa mutante do 

parasito e suas principais características são a não formação de cistos e desenvolvimento 

de imunidade residual de, pelo menos, 18 meses. A recomendação é vacinação de todo 

rebanho e depois reforços, em fêmeas prenhas preconiza-se a vacinação três semanas 

antes da cobertura, via Intramuscular (IM) (BUXTON & INNES, 1995; 

CAVALCANTE et al., 2009, TAYLOR et al., 2010). 

 

2.3.26 Prevenção e controle da Toxoplasmose 

  

 A distribuição desta zoonose é universal (REY, 2011).  
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 Como este parasito não sobrevive a 67⁰C, uma medida de prevenção para 

reduzir infecção para humanos por T. gondii é a destruição de cistos na carne (DUBEY 

et al., 1990). O cozimento deve ser realizado por, no mínimo, 20 minutos a 60⁰C, tendo 

o cuidado de que o calor penetre igualmente no alimento, diferente do que acontece em 

churrascos, por exemplo. Fatiar a carne também pode ser um hábito importante para 

garantir a temperatura por igual no interior do corte (NETO & MARCHI, 1999; REY, 

2011). 

 A salga é outra forma de destruir cistos (DUBEY, 1994). Pesquisas demonstram 

que a utilização da salga na preparação de linguiça suína foi eficaz com exposição de 48 

horas, o que proporciona produtos livres de infecção pelo protozoário (NAVARRO et 

al., 1992). 

 O maior risco em consumos de carne por humanos vem de ovinos, caprinos e, 

principalmente de suínos, em especial atenção àqueles derivados cárneos que não 

sofreram cocção suficiente (REY, 2011). Para cortes congelados, Okolo (1985) 

recomenda que o produto seja submetido à 15⁰C por três dias ou 20⁰C, por dois dias. 

 O cuidado em lavar cuidadosamente verduras que serão ingeridas cruas e o 

consumo somente de água filtrada ou fervida também são medidas de prevenção da 

toxoplasmose (NEVES & FILIPPIS, 2010). 

 Mulheres grávida não devem ter contato direto com solos, fezes de gatos ou 

ingerir carne mal passada ou crua (DUBEY, 1998). Camargo (1996) afirma que antes de 

engravidar as mulheres deveriam realizar testes para verificação de anticorpos para T. 

gondii e tornar a repeti-lo por, pelo menos, três vezes até o final da gestação.  

O acompanhamento sorológico nas gestantes, além de identificar as pacientes 

em situações de risco (em especial as que possuem sorologia negativa) pode, também, 

propiciar o diagnóstico de uma infecção aguda materna e seu tratamento específico a 

fim de proteger o feto até seu nascimento (REY, 2011). As crianças das quais as mães 

tiveram alteração dos títulos do parasito durante a gravidez devem ter acompanhamento 

médico até a adolescência (CHAPLIN & SILVA, 1984).  

 Portadores da Síndrome imunodepressiva adquirida (SIDA ou AIDIS) 

necessitam de orientação quanto a formas de evitar adquirir a doença, além da 

realização de exames periódicos e, se sorologicamente positivo, iniciar o tratamento o 

mais rápido possível (PIZZI, 1997). 
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 Quanto ao controle dos hospedeiros definitivos, podem-se adotar medidas como: 

alimentação somente com ração ou carnes muito bem cozidas, não permitir o hábito da 

caça ou que consumam carniça, não permitir que gatos defequem em caixas de areias 

destinadas a crianças (REY, 2011, NEVES & FILIPPIS, 2010). 

 Para animais de produção, em especial aos herbívoros, evitar a contaminação 

ambiental nas propriedades por oocistos. O controle da presença de gatos nas fazendas 

deve ser feito através da castração destes animais, pois a maioria se infecta após o 

desmame. Os locais onde são armazenados fenos e rações devem ser protegidos dos 

gatos evitando, assim, que esses animais defequem e haja a presença de oocistos nestes 

locais. O leite de cabra deve ser pasteurizado ou fervido antes do consumo humano 

(CAVALCANTE et al., 2009). 

 

2.3.3 Neospora caninum 

 

2.3.3.1 Histórico 

 

 O protozoário Neospora caninum é um coccídeo que foi observado em cães da 

Noruega, muito semelhante ao Toxoplasma gondii, com quadro clínico de 

meningoencefalite, miosite, encefalomielite e paralisia, com a presença de cistos no 

cérebro e tecido muscular (BJERKAS et al., 1994) e, por esta razão, foi descrito 

originalmente como um parasito de cães domésticos (DUBEY et al., 1988). 

Posteriormente, foi verificado que este agente causava um quadro mais severo que a 

toxoplasmose e os animais doentes não apresentavam anticorpos contra T. gondii 

(BJERKAS et al., 1994). Nos anos subsequentes o agente foi identificado na espécie 

bovina em placenta, bezerros com paralisia neonatal, natimortos ou fetos.  

Dubey et al. (1988), analisando um quadro anos mais tarde muito semelhante ao 

descrito pelos noruegueses, identificou como sendo um novo gênero e espécie, 

denominando-o de Neospora caninum, do Filo Apicomplexa, família Sarcocystidae.  

Em 1989, Thilsted e Dubey verificaram que o protozoário era responsável por 

abortamentos na espécie bovina. Exames de amostras de tecidos revelaram que o 

Neospora caninum vinha acometendo cães com sinais clínicos neurológicos desde 1950. 

Desde então, o parasito tem sido descrito no mundo inteiro por vários autores 

como causa de infecção de animais domésticos e silvestres (DUBEY, 2003).  
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 O ciclo de vida complexo do parasito somente recentemente foi elucidado. Este 

parasito foi confundido previamente com o Toxoplasma gondii devido a semelhança 

estrutural dos estágios assexuados dos dois protozoários (TAYLOR et al., 2010). 

 Para as espécies bovina e canina o parasito é responsável por casos de abortos e 

problemas neuromusculares, respectivamente. Para pequenos ruminantes, está 

relacionado a casos esporádicos de abortos e, também, o nascimento de filhotes fracos e 

prematuros (JOLLEY et al., 1999; LINSAY et al, 1995). Em adultos são relatados casos 

neurológicos, dermatites, pneumonias, incontinência urinária e fecal, hepatite, 

miocardite e miosites por Neospora caninum, no início da infecção (BOWMAN, 2010). 

 O ciclo deste parasito foi descrito pela primeira vez por Mcallister et al. (1998), 

sendo descrito como um parasito heteróxeno, envolvendo hospedeiros definitivos e 

intermediários, sendo os cães os hospedeiros definitivos.  

Recentemente, Gondim et al. (2004) definiram os coiotes como tais hospedeiros 

por apresentarem oocistos nas suas fezes. A participação da fauna silvestre acaba 

dificultando o controle do parasito (YAI et al., 2005; LOCATELLI-DITTRICH et al., 

2006). 

 Neospora caninum apresenta diversos hospedeiros intermediários, tais como: 

ruminantes domésticos, equinos, caninos, entre outros (MACLLISTER et al., 1998). 

 A distribuição desta parasitose é mundial, inclusive no Brasil, onde os primeiros 

estudos sorológicos foram realizados em bovinos leiteiros no estado de São Paulo e 

bovinos de corte no Mato Grasso do Sul (BRAUTIGAM et al., 1996). 

 Hoje, o protozoário é mundialmente descrito como uma importante causa de 

abortos em bovinos, ovinos, caprinos, equinos, bubalinos entre outras espécies 

(FERNANDES, 2003; LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006; SPURI, 2006; VOGEL et 

al., 2006; FARIAS, 2008). 

 

Sistemática 

 

 Segundo Dubey et al. (1988), Mugridge et al. (1999), Costa et al. (2001), 

Locatelli-Ditrichi et al. (2006) e Spuri (2006), este parasito é classificado como: 

 

Filo Apicomplexa 

Classe Sporoasida 

Sub-classe Coccidiasina  
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Ordem Eucoccidiorida 

Família Sarcocystidae 

Sub-família Toxoplasmatinae 

Gênero Neospora  

Espécie Neospora caninum 

  

Morfologia 

 

 N. caninum apresenta um ciclo de vida semelhante ao do T. gondii, possui uma 

fase sexuada nos hospedeiros definitivos (cães e coiotes) e assexuada nos hospedeiros 

intermediários (bovinos e outros ruminantes, gatos, equinos, aves entre outras espécies) 

(COSTA et al., 2001; COSTA et al., 2008).  

 

a) Taquizoítos 

 

 Os taquizoítos possuem forma de lua e medem em torno de 3 a 7 µm x 1 a 5 µm, 

dependendo do estádio de crescimento e divisão e do plano de corte nos tecidos, 

podendo ser encontrados em diferentes células do corpo (VOGEL et al., 2006).   

Esta fase do parasito possui três organelas secretoras diferentes que participam 

da invasão, formação e manutenção do vacúolo parasitóforo1, o que permite a 

proliferação do parasito (HEMPHILL & GOTTSTEIN, 2000) e são observados nos 

hospedeiros intermediários (CAVALCANTE et al., 2009). Uma das formas importantes 

de transmissão dos taquizoítos é pela via transplacentária em vários hospedeiros, sendo 

esta uma importante via de transmissão (DUBEY, 2003). 

Na ausência de resposta imune do hospedeiro, os taquizoítos multiplicam-se 

continuamente, causando destruição progressiva das células e disseminação da infecção, 

até a morte do hospedeiro. Nos animais infectados, os taquizoítos encontram-se nas 

células nervosas, macrófagos, fibroblastos, células endoteliais, miócitos, células 

epiteliais dos túbulos renais e hepatócitos. Os parasitos destroem as células nervosas do 

sistema nervoso central e nervos, alterando a condutividade das células afetadas 

(DUBEY & LINDSAY, 1996). 

 

b) Bradizoítos 
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 Os bradizoítos, dentro de um cisto, são formas do parasito encontradas 

intracelularmente no hospedeiro intermediário. Os cistos são de forma oval, podem 

medir até 107 mm de diâmetro e são encontrados nas células do sistema nervoso. 

Medem em torno de 7 x 1,5 mm de comprimento (VOGEL et al., 2006).   

 Neospora caninum encista-se no tecido nervoso (cérebro, medula espinhal, 

cerebelo, nervos), na retina e em músculo esquelético. Os bradizoítos nos cistos são 

infectantes por via oral para camundongos, gatos e cães indicando que o carnivorismo é 

uma via de infecção importante para o parasito (LINDSAY & DUBEY, 1990). 

 Os hospedeiros definitivos são infectados ao consumirem tecidos contendo o 

parasito na forma cística, oriundos de hospedeiros intermediários (SPURI, 2006). 

 

c) Oocistos 

 

 Os oocistos são eliminados nas fezes do hospedeiro definitivo e permanecem 

viáveis por longo período; posteriormente, são ingeridos na forma esporulada (= 

infectante) pelos hospedeiros intermediários através de alimentos contaminados 

(VOGEL et al., 2006). 

 Os oocistos esporulam e tornam-se infectivos no ambiente após três dias e 

contêm dois esporocistos (medindo cada um 8,4 x 6,1 µm), cada qual com quatro 

esporozoítos (7-8 x 2-3 µm). O núcleo dos esporozoítos apresenta localização central ou 

levemente posterior (CAVALCANTE et al., 2009). 

 Os oocistos foram descritos pela primeira vez em 1998, quando os cães, após a 

ingestão de cérebros de camundongos com cistos de N. caninum eliminaram oocistos 

não esporulados nas fezes. Os cães eliminam um número reduzido de oocistos pelas 

fezes e por curto período de tempo, sendo desconhecida a frequência de eliminação 

durante a vida do cão (BASSO et al., 2001). 

 

Transmissão vertical 

 

 O protozoário, além da transmissão através de oocisto, pode ser transmitido pela 

via transplacentária (transmissão vertical). Nas vacas, essa transmissão pode ocorrer por 

várias gerações. Em ovinos existem relatos da transmissão por esta via (JOLLEY et al., 

1999; KOBAYASHI et al, 2001). 
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 A forte associação epidemiológica entre a presença de cães e a ocorrência da 

parasitose indica que a transmissão via oocistos pode ser necessária para manter a 

infecção nos rebanhos (TAYLOR et al., 2010). 

 

Estratégias para controle da transmissão horizontal 

 

 Remoção de tecidos como placentas, fetos e carcaças de animais infectados é 

uma boa medida de controle para os hospedeiros definitivos. Evitar que cães consumam 

carne crua de possíveis hospedeiros intermediários infectados também é uma outra boa 

medida. Deve-se evitar que os hospedeiros intermediários consumam oocistos, através 

de pastagem e água, reduzindo-se o número de cães que convivem com rebanhos de 

ruminantes e equinos e protegendo os locais de armazenamento de alimentos e cochos 

destes estes animais, bem como a água nos bebedouros (MONTEIRO, 2010). 

 

2.3.3.2 Neosporose em cães 

 

 O cão pode ser hospedeiro definitivo e intermediário de infecções para este 

parasito (DUBEY, 2003).  

 Cães de qualquer idade podem se infectar com o parasito (TREES et al., 1993), 

embora animais mais jovens sejam mais propensos, uma vez que cadelas assintomáticas 

podem transmitir o agente para sua ninhada, tornando-os infectados (DUBEY et al., 

1990).  

 Animais portadores da neosporose congênita desenvolvem sinais clínicos entre a 

terceira e oitava semana de vida e esses sinais são, normalmente, neurológicos e podem 

variar de moderado a grave (CUDDON, 2002). 

 Segundo Dubey (1999), a maioria dos casos clínicos observados em cães se dá 

por transmissão vertical e cães com infecções congênitas podem nascer saudáveis, mas 

perpetuar a infecção por ninhadas sucessivas. 

 Para cães adultos as manifestações clínicas são mais raras, sendo relatados casos 

de cães com sinais clínicos de dois dias a quinze na literatura (DUBEY, 2003). 

 Casos clínicos de cães com idade inferior a um ano que apresentam fraqueza 

progressiva e/ou flacidez generalizada pode ser considerado como indício de neosporose 

(BARBER & TREES, 1996). 
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2.3.3.3 Neosporose em ovinos 

 

 O Neospora caninum foi diagnosticado pela primeira vez em um cordeiro com 

sintomatologia neurológica e morte, com uma semana de idade (DUBEY et al., 1990). 

Koyama et al. (2001), no Japão, pela primeira vez obteve um isolado do parasito 

a partir de ovino adulto. 

 Estudos sobre o protozoário em ovinos, no Brasil, são escassos contando, 

apenas, com inquéritos soroepidemiológicos no Paraná (ROMANELLI, 2002), na Bahia 

(OTERO et al., 2003) e São Paulo (FUGLIUOLO, 2003), onde foram verificadas 

ocorrência entre 7,0 a 9,5% de resposta imune. 

 O abortamento por neosporose em ovinos por infecção natural ainda é discutível. 

Abortamento ovino por N. caninum e transmissão congênita foram demonstrados por 

infecções experimentais (MCALLISTER et al., 1996; BUXTON et al., 1997; BUXTON 

et al., 1998; JOLLEY et al., 1999). Socorras et al. (2002) demonstraram que ovelhas 

deslanadas são susceptíveis à infecção experimental com N. caninum e a infecção 

intrauterina dos fetos resulta no nascimento de cordeiros clinicamente sadios, porém 

parasitados. 

 

2.3.3.4 Tratamento da neosporose 

 

 Não existem, ainda, medicamentos antineospora efetivos nos hospedeiros 

intermediários (CAVALCANTE et al., 2009). Os tratamentos químicos oferecem 

algumas limitações, tais como, resistência do parasito às drogas, prejuízo para saúde 

humana para consumo de carne e/ou leite pelos resíduos químicos, bem como 

problemas de contaminação ambiental. 

 Para os cães com sintomatologia nervosa, embora ainda inconstantes, podemos 

citar o uso de trimetoprim + sulfadiazina (15 mg/kg 2 x dia) e pirimetamina (1 mg/kg 1 

x dia) (MONTEIRO, 2010). 

 

2.3.3.5 Controle da neosporose 

  

 O controle da neosporose passa, basicamente, por práticas de manejo dos 

rebanhos visando minimizar e/ou diminuir a contaminação ambiental por oocistos 

(MONTEIRO, 2010). 
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 Em bovinos a estimativa de prevalência da infecção no rebanho é o passo inicial 

para selecionar as estratégias de controle do aborto por neosporose. O exame sorológico 

pode evitar que o produtor compre problemas, impedindo a introdução de animais 

infectados (TAYLOR et al., 2010). 

 Para ovinos há poucos relatos ainda, comparando com bovinos, e um manejo 

impedindo o acesso de hospedeiros definitivos, em especial cães domésticos, na 

pastagem e água de beber destes animais devem ser consideradas (CAVALCANTE et 

al., 2009). 

No Brasil deve-se considerar, ainda, como importante forma de controle a 

educação sanitária e o esclarecimento aos produtores quanto às formas de transmissão 

do protozoário, elucidando-os da presença do N. caninum em fluídos e tecidos fetais 

(ROSSI & CABRAL, 2008). 

 

2.3.4 Helmintos gastrintestinais de ovinos 

 

 Várias espécies de parasitos do trato gastrintestinal causam verminose em 

ovinos. São inúmeros os aspectos que contribuem para epidemiologia desta parasitose, 

dentre eles podemos citar: capacidade do hospedeiro de desenvolver imunidade para 

esses parasitos, condições climáticas e o manejo dos animais a campo (CAVALCANTE 

et al., 2009). 

 O controle destes parasitos é realizado, basicamente, com a utilização de anti-

helmínticos (CHARLES, 1989) e falhas nesse controle são o começo para resistência 

anti-helmíntica - RA (SANGSTER, 2001). 

 Segundo Amarante (2001), via de regra, todos os animais criados a campo 

albergam uma ou mais espécies de helmintos; entretanto, o autos afirma que nem 

sempre isso é sinal de enfermidade pois, algumas vezes, os animais de um rebanho se 

encontram em boas condições de saúde, ou a sua maioria.  

 O autor afirma, ainda, que isso se explica pelo fato dos hospedeiros 

desenvolverem, ao longo tempo, bons mecanismos imunológicos que possibilitam 

manter a população de parasitos gastrintestinais sob controle. E quando isso ocorre, 

podemos afirmar que a relação parasito-hospedeiro está em equilíbrio. 

 Esse equilíbrio pode sofrer alteração por diversos fatores, como por exemplo, 

condições nutricionais, manejo, estado fisiológico e idade dos animais 

(CAVALCANTE et al., 2009) e pode ser quebrado pela ação do próprio homem, que 
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pode ser: superlotação nas pastagens resultando em elevada contaminação ambiental das 

formas de vida livre dos parasitos. Esse fato normalmente ocorre com pastagens de 

forrageiras que possuem elevada produtividade e possibilitam um número elevado de 

animais por hectare (AMARANTE, 2004).  

 Amarante (2004) comenta que uma situação ainda pior pode acontecer em 

animais que permanecem em um número elevado em pastos que não comportam alta 

lotação. Nesse caso, haverá elevada contaminação e os animais sofrerão com 

desnutrição, o que resultará em prejuízo ao seu desempenho reprodutivo e uma 

deficiência na resposta imunológica aos parasitos. 

 Animais submetidos a altas cargas parasitárias podem vir a ter grandes 

comprometimentos em seu estado sanitário, principalmente os mais jovens, por serem 

os mais susceptíveis (SANGSTER, 2001). 

 O prejuízo real ainda é desconhecido (MOLENTO et al., 2004), porém as 

principais características da infecção gastrintestinal por helmintos vão desde a severa 

depressão da capacidade digestiva e de absorção na mucosa do local da infecção 

(MATTOS et al., 2005), podendo reduzir o ganho de peso e a conversão alimentar, além 

de comprometer o sistema reprodutivo e imunológico dos hospedeiros (COSTA et al., 

2004). 

 

Biologia dos estados de vida livre dos nematódeos 

 

 Há uma grande influência nas condições climáticas e no microclima das 

pastagens para o desenvolvimento dos estádios de vida livre no meio ambiente. Estas 

condições podem favorecer ou não a manutenção das larvas infectantes (L3) 

(CAVALCANTE et al., 2009). 

 As larvas infectantes são influenciadas por temperatura e a umidade relativa 

sendo que a faixa ideal de temperatura para o desenvolvimento das L3 está 

compreendida entre 20º C e 30º C e as temperaturas elevadas aceleram o 

desenvolvimento, mas diminuem a sobrevivência destas formas de nematódeos na 

pastagem (CROFTON, 1963). 

 Estudos realizados na Austrália (SOUTHCOTT et al., 1976; DONALD et al., 

1978) demonstraram que as formas imaturas de nematódeos gastrintestinais de ovinos 

podem sobreviver nas pastagens por seis meses ou mais, o período preciso depende 

muito das condições do clima.  
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 Durante um verão quente e seco, com pastagens completamente secas, as larvas 

infectantes de Haemonchus contortus normalmente não se desenvolveram. Isto sugere 

que o pouco desenvolvimento larval durante a estação seca e quente, possa ser 

combinado a um programa de tratamento estratégico para interromper o ciclo no 

inverno chuvoso (BESIER & DUNSMORE, 1993). 

 No Brasil, estudos a respeito da variação estacional de larvas infectantes de 

parasitos de ruminantes foram realizados em Minas Gerais (GUIMARÃES, 1972), no 

Mato Grosso do Sul (MELO, 1977; BIANCHIN & MELO, 1985) e no Rio de Janeiro 

(BRAGA, 1980), sendo que todos evidenciam que a precipitação pluviométrica é o fator 

responsável para um maior e menor desenvolvimento e migração das larvas infectantes 

disponíveis na pastagem. 

 Catto (1982), trabalhando com nematódeos de bovinos no Pantanal Mato-

grossense, afirmou que durante uma estação de seca o bolo fecal oferece condições à 

evolução e sobrevivência por sua umidade natural. Starke et al. (1992) também 

afirmaram que para os búfalos as massas fecais depositadas nas pastagens durante a 

estação seca contribuiram para permanência como reservatório de larvas infectantes, por 

um período de até 18 semanas. 

 No Rio Grande do Sul, estudos realizados com larvas na pastagem com ovinos 

concluíram que durante o verão a pastagem se desinfesta totalmente ao fim de dois 

meses, desde que a temperatura seja alta (+ 25ºC) e a umidade relativa do ar ao redor de 

60%. Já, no inverno com o descanso por quatro meses, foi observada sobrevivência de 

larvas de Trichostrongylus axei e Ostertagia circumcincta (CAVALCANTE et al., 

2009).  

Ramos et al. (1993) observaram o desenvolvimento da fase de vida livre de 

nematódeos que parasitam bovinos em pastagens naturais nos Campos de Lages, Santa 

Catarina, e constataram que a sobrevivência de larvas no pasto foi de 100 a 210 dias na 

maioria das coletas e que a baixa umidade condicionou a migração das larvas do bolo 

fecal para o solo. Verificaram, ainda, que a sobrevivência das larvas ficou abaixo de 60 

dias na primavera,  

 Andersen et al. (1968) comentam que temperaturas amenas aumentam a 

sobrevivência das L3 e altas temperaturas reduzem este período. Em estudos in vitro, 

larvas infectantes de Trichostrongylus colubriformis foram mantidas em água, por 32 

dias em temperaturas variáveis entre 4⁰ C e 25⁰ C, sendo que 98% sobreviveram. 

Quando mantidas em temperaturas elevadas de 30ºC e 35ºC, o tempo de sobrevivência 
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das larvas foi 95% e 73%, respectivamente. Larvas mantidas em temperatura igual ou 

superior a 40⁰ C não sobreviveram. 

 As lavas infectantes de Haemonchus contortus sobrevivem melhor a repetidas 

dissecações do que as formas imaturas do que T. columbriformis. Em contrapartida, as 

larvas do primeiro parasito são menos resistentes a temperaturas extremas que o 

segundo. Isso nos leva a concluir que há diferenças de resistência destes parasitos no 

meio ambiente (LEVINE et al., 1974). 

 Para Levine & Todd Jr (1975), o estádio mais resistente na pastagem é o de larva 

infectante, seguidos de ovos larvados e, por último, os ovos que ainda estão na fase de 

mórula, ou seja, aqueles que ainda não se desenvolveram.  

 Os ovos de Haemonchus contortus são bastante resistentes e continuam viáveis 

em condições de seca, por mais de seis semanas (SILVERMAM & CAMPBELL, 

1959). Em estudos in vitro foi demonstrado que ovos presentes em fezes de hospedeiros 

suscetíveis deram origem a larvas infectantes em mais de 50%, quando mantidos a 

25⁰C, em estufa. Por outro lado, quando colocadas em pastagem alta (30 cm de altura) o 

percentual de recuperação das formas L3 foi baixo, normalmente inferior a 1%. Da 

mesma forma, quando submetidas à altura de pastagens baixas (5 cm de altura) o 

percentual de recuperação das larvas foi ainda menor, devido a exposição direta das 

larvas ao sol (CARRATORE, 2004). 

 Para serem ingeridas pelos hospedeiros, as larvas dos estrongilídeos devem 

abandonar as fezes e migrarem para a pastagem. Esta migração vai depender da 

morfologia das forrageiras, temperatura e umidade (frequência de chuvas) 

(CARRATORE, 2004; ROCHA, 2006). 

  

2.3.4.1 Epidemiologia 

 

Principais espécies de helmintos gastrintestinais de ovinos no Brasil 

 

 Amarante (2001) afirma que a espécie endoparasito que mais acomete ovinos no 

Brasil é a Haemonchus contortus. Estima-se que sejam encontrados em 75% a 100% 

dos exames de contagem de ovos por grama de fezes (MORTENSEN et al., 2003). 

 Os ovinos ainda podem, como acontece na maioria das ocasiões, serem 

parasitados por várias espécies de nematódeos gastrintestinais. Essa diversidade pode 

ser influenciada pela frequência de tratamentos anti-helmínticos, manejo e condições 
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ambientais. Em regiões com temperaturas mais baixas, como as observadas no sul do 

país, por exemplo, observa-se a ocorrência de Ostertagia, um parasito que não tem sido 

registrado com frequência em outras regiões do Brasil. Além deste parasito, são 

encontrados Nematodirus sp e Oesophagostomum venulosum (RAMOS et al., 2004). 

 A diversidade destes helmintos se torna maior quando ovinos compartilham a 

pastagem com bovinos (GIUDICI et al., 1999).  

 A importância relativa dos diferentes gêneros vai variar de acordo com a 

prevalência e patogenicidade destes parasitos. Baseando-se nisso, pode-se afirmar que 

Haemonchus contortus é a principal espécie de nematódeos em ovinos no Brasil. Este 

parasito também é relatado como resistente a vários anti-helmínticos, o que contribui 

muito para tomada de medidas profiláticas e de controle (AMARANTE et al., 2004; 

AROSEMENA et al., 1999; RAMOS et al, 2004). 

 A segunda espécie em importância e que também apresenta alguma resistência a 

antiparasitários é Trichostrangylus columbiformes (AMARANTE et al., 2004). 

 Outro nematódeo de importância, em decorrência de sua patogenicidade, é 

Oesophagostomum columbianun, com relativa frequência em rebanhos de pequenos 

ruminantes (AMARANTE et al., 2004; LOPES et al., 1975; SANTIAGO et al., 1976). 

Ramos et al. (2004) relatam, ainda, a ocorrência de outros parasitos do trato 

gastrintestinal de ovinos, tais como, Cooperia sp, Strongyloides papillosus e Trichuris 

ovis. 

 Como Haemonchus sp é o principal nematódeo para pequenos ruminantes, deve-

se considerar a alimentação hematofágica deste parasito abomasal. Animais com altas 

cargas parasitárias poderão sofrer grande perda de sangue, desenvolvendo um quadro de 

anemia grave, em um curto período de tempo. Respostas imunológicas contra a 

reinfecção deste parasito desenvolvem-se de maneira lenta e incompleta, tornando os 

animais pré-dispostos à reincidência das formas clínicas e subclínicas dessa verminose 

(VIEIRA, 2010). 

 

2.3.4.2 Controle das verminoses 

 

 O controle destes parasitos consiste em assegurar que a população de parasitos 

não ultrapasse níveis prejudiciais à produtividade dos seus hospedeiros e, por 

consequência, não inviabilizar a produção animal. O controle parasitário é baseado, 

quase que somente, na utilização regular de anti-helmínticos. Estes tratamentos vêm se 
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tornando ineficazes na prevenção aos animais que estejam expostos a pastagens com 

alto nível de contaminação por larvas infectantes. Isso tem resultado em reduções de 

produtividade, com as reinfecções entre os intervalos de tratamento (BRUSDON, 1980). 

Agrega-se a isso, o sério problema de resistência anti-helmínticos que vem ocorrendo 

em ovinos (CAVALCANTE et al., 2009). 

 Em programas de prevenção contra nematódeos gastrointestinais, a profilaxia 

efetiva deve basear-se em prevenir ou limitar a relação parasito-hospedeiro. Medidas de 

controle são: prevenir a superpopulação de larvas infectantes na pastagem e antecipar-se 

aos períodos de elevação destas formas infectantes no pasto, retirando os animais 

susceptíveis (BRUNSDON, 1980). 

 Cavalcante et al. (2009) afirmam que um controle efetivo pode ser alcançado por 

diversas medidas como, por exemplo, o manejo das pastagens, a utilização de anti-

helmínticos, o pastoreio de animais resistentes e o confinamento daqueles suscetíveis. O 

autor comenta, ainda, que essas medidas utilizadas conjuntamente fornecerão um 

controle mais efetivo. 

 

Manejo 

 

 Souza et al. (2000) comentam que o desenvolvimento e a sobrevivência dos 

estágios de vida livre dos nematódeos são influenciados pelo clima. 

 Em Lages, SC, foi observada redução considerável do número de L3 em 

pastagens contaminadas, após descanso de cerca de 50 dias na primavera a mais de 120 

dias no outono (SOUZA et al., 2000). No RS, foi observado que pode ocorrer 

descontaminação da pastagem para ovinos, após 2 meses de descanso no verão, devido 

às temperaturas elevadas associada às condições de umidade, decorrentes de baixas 

precipitações (CAVALCANTE et al., 2009). 

 O descanso prolongado da pastagem pode determinar a descontaminação do 

pasto pela alta mortalidade de formas larvais dos helmintos. Esta prática, infelizmente 

na maioria das vezes, é impraticável pois é, usualmente, incompatível com o manejo das 

forrageiras. Por exemplo, ao final de 80 dias de descanso a qualidade e a produtividade 

de uma pastagem poderão estar afetadas. Devido a isso, o sistema de pastejo 

rotacionado de piquetes e espécies diversas de herbívoros para pastoreio misto ou 

alternado, têm sido indicados (SOUZA et al., 2000). 
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Sistema rotacionado de pastagem 

 

 Do ponto de vista agrostológico e zootécnico esse sistema é extremamente 

interessante, pois permite a otimização áreas que são destinadas ao pastoreio dos 

hospedeiros. As pastagens utilizadas em esquema de rotação permanecem, via de regra, 

por 30 a 40 dias sem animais. Normalmente esse período de descanso, na maioria das 

vezes, vem a ser insuficiente para possibilitar a descontaminação significativa das 

formas infectantes no pasto, visto que estes nematódeos necessitam de vários dias para 

o seu desenvolvimento no meio ambiente (ovo até L3) e existe, ainda, o fato que as 

larvas infectantes podem sobreviver no ambiente por várias semanas até meses 

(CARRATORE, 2004; ROCHA, 2006; SOUZA et al., 2000). 

 Em Ilha Solteira, SP, esta medida foi considerada ineficiente para ovinos que 

pastejavam em oito piquetes permanecendo, em cada um, por 5 dias, totalizando 36 dias 

de descanso das pastagens. Portanto, a rotação de pastagem influenciando o controle de 

nematódeos de ovinos é praticamente nulo em regiões com o clima similar de São 

Paulo. Para que haja descontaminação ambiental significativa seriam necessários 

períodos de descanso superiores, o que levaria a prejuízos produtivo, econômico e da 

produção vegetal (FERNANDES et al., 2004). 

 

 Descontaminação da pastagem pelo uso de animais resistentes ou de diferentes espécies 

de herbívoros 

 

 Para reduzir a contaminação de pastagem pode-se adotar a o consórcio de 

animais de diferentes espécies. A especificidade dos parasitos vai determinar a eficácia 

deste método. As larvas parasitárias com alta especificidade parasitária vão ser 

destruídas quando ingeridas por outra espécie animal (AMARANTE, 2004). 

 Bons resultados podem ser obtidos no pastoreio misto quando hospedeiros 

suscetíveis compartilham o mesmo habitat com animais resistentes da mesma ou de 

espécie diferente. Ovinos e caprinos são parasitados pelos mesmos nematódeos 

gastrintestinais e, por consequência, não é possível utilizá-los para em pastejo integrado 

visando a descontaminação de pastagem (CAVALCANTE et al., 2009). 

 

Especificidade parasitária e eficiência do manejo integrado de ovinos 
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 Bons resultados em relação à produtividade e grau de infecção foram obtidos em 

cordeiros na Escócia quando submetidos a tratamento mensal com vermífugos 

associado com o pastoreio de piquetes, previamente utilizados por bovinos (MARLEY 

et al., 2006). 

 Na Ilha Solteira, SP, foi avaliado a rotação de pastagem associada e alternada 

com bovinos e ovinos adultos, com oito piquetes cada um. Os animais permaneciam por 

cinco dias, totalizando 40 dias em cada piquete. Após este período, as ovelhas eram 

transferidas para os piquetes que estavam os bovinos e vice-versa. Para o grupo controle 

de ovelhas também foi utilizado o sistema rotacionado com oito piquetes, mas sem 

compartilhar a pastagem de bovinos. As ovelhas que compartilharam o pasto com os 

bovinos apresentaram grau de infecção inferior ao grupo controle, isto resultou em 

menor necessidade da utilização de antiparasitários (FERNANDES et al., 2004). 

 Os estudos indicam os benefícios da integração do pastoreio de ovinos, bovino 

ou equinos. Entretanto, quando forem utilizados bovinos é recomendado o uso de 

animais adultos a fim de que sejam minimizados os riscos de infecções cruzadas 

(MARLEY et al., 2006). 

 

Anti-helmínticos 

 A grande parcela dos anti-helmínticos que estão à venda foram desenvolvidos a 

partir da década de 60. A sua utilização proporcionou uma elevação na produtividade do 

rebanho; em contrapartida, seu uso contínuo contribuiu para a seleção de populações de 

helmintos resistentes a vários grupos químicos para tratamento dos hospedeiros. Por 

consequência, o uso destes medicamentos deve ser adotado com critério 

(CAVALCANTE et al, 2009). 

 Segundo Molento et al. (2004), antes do tratamento com anti-helmínticos os 

ovinos devem ser transferidos para uma área limpa, pois, segundo os autores, se os 

animais forem levados a estas pastagens após a aplicação das drogas é de se esperar que 

o meio ambiente venha a ser contaminado somente com os parasitos que sobreviveram 

ao tratamento. O que facilitaria, em teoria, o aparecimento de helmintos resistentes com 

maior rapidez. 

  Em contrapartida no estado de São Paulo, quando ovelhas sem o uso prévio de 

anti-helmíntico foram colocadas em pastos descontaminados e foi observada uma rápida 

evolução das formas infectantes nestes piquetes, tornando, assim, praticamente nulo os 

esforços do controle de verminose (ROCHA et al., 2008). 
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 Pesquisas com ovinos utilizando pastagem permanentes associado com o uso de 

antiparasitários frequentes demonstram um desenvolvimento da resistência, enquanto 

que tratamentos combinados com pastagens “limpas” reduz a seleção de resistência 

(GETTINBY et al., 1989). 

 Na Austrália, Waller et al. (1989) verificaram que tratamentos para helmintos 

em ovinos associados a transferência dos animais para pastagens com baixa 

contaminação ambiental acelerou a resistência anti-helmíntica, comparado com 

resultados de ovinos tratados e mantidos no mesmo pasto. Neste país, ovinos tratados e 

mantidos na mesma pastagem em pastoreio contínuo é o que acontece na imensa 

maioria das vezes em que há problemas de resistência anti-helmíntica (CAVALCANTE 

et al., 2009). 

 Estudos vêm demonstrando que a frequência com que os anti-helmínticos são 

utilizados é mais importante do que o tipo de manejo escolhido para desencadear 

resistência aos parasitos. Portanto, deve-se racionalizar ao máximo a utilização dessas 

drogas para o retardamento do aparecimento de nematódeos resistentes (ROCHA et al., 

2008). 

 Tratamentos estratégicos contra nematódeos são indicados com o objetivo de 

minimizar ao máximo a carga de parasitos durante a fase menos favorável da sua 

permanência nas pastagens. Nesse período, o tratamento dos animais diminuiria a 

ovipostura dos nematódeos no pasto e sua consequente diminuição na contaminação. 

Quando as condições ambientais voltassem a ser favoráveis à sua manutenção e 

evolução para as formas infectantes ocorreria menos infecção nos animais e maior 

produtividade, muito embora esse tipo de controle tenha sido questionado nos últimos 

anos por aumentar a velocidade da seleção de nematódeos resistentes, visto que os 

parasitos sobreviventes (resistentes) serão os responsáveis pela recontaminação das 

pastagens quando em condições ambientais favoráveis (MOLENTO et al., 2004; 

PAPADOPULOS et al., 2001). 

  Com o objetivo de retardar essa resistência, vários autores têm sugerido a 

utilização de tratamentos curativos e/ou seletivos (VANWYK & BATH, 2002). 

 De qualquer forma, Molento et al. (2004) ressaltam que a utilização de anti-

helmínticos deva ser utilizada de maneira complementar a esquemas de manejo, visando 

diminuir a sua utilização. 

 

Confinamento de ovinos 
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 Desde que alimentados com pasto descontaminados, os animais mantidos 

confinados estarão menos sujeitos a menos infecção por nematódeos (OLIVEIRA-

SIQUEIRA & AMARANTE, 2001). 

 Um estudo com cordeiros confinados mostrou que estes possuíam uma maior 

produtividade do que aqueles mantidos em pastagem livre (SIQUEIRA et al., 1999). 

 Alguns criadores têm mantido ovelhas em final de gestação em sistema de 

confinamento e tem revelado bons resultados. As ovelhas permanecem confiadas com 

suas crias até o desmame e, após, retornam à pastagem. Manter as matrizes em 

confinamento e o uso de anti-helmínticos eficazes têm demonstrado eficaz na resolução 

dos problemas de parasitoses por nematódeos (BALIC et al., 2000). 

 Amarante et al. (1993) reportam que animais mantidos em confinamento 

aumentam os custos de produção, o que pode tornar a prática inviável para alguns 

produtores. Os autores ainda discutem que cordeiros criados nesse tipo de manejo 

tornam-se mais expostos a outros problemas de sanidade, como as coccidioses, por 

exemplo. 

 

2.3.4.3 Fatores que afetam a resposta imunológica dos animais e influencia o controle 

das verminoses 

 

 É sabido que animais expostos a verminoses possuem a capacidade de 

desenvolver resistência. As formas imaturas e adultas dos nematódeos é que vão 

conferir resposta imunológica. Quando em estágios imaturos, a imunidade provoca 

falha no desenvolvimento e estabelecimento nos tecidos dos hospedeiros até a 

eliminação dos parasitos, sendo essa a manifestação principal de imunidade para 

ruminantes. Em relação aos vermes adultos, a imunidade provoca a expulsão da 

população, morfologia dos parasitos alteradas e fêmeas com fecundidade reduzida 

(BALIC et al., 2000). 

  A eficiência da resposta imune, segunda Molento et al. (2004), está ligada a 

alguns fatores, como a idade do hospedeiro. 

 Animais jovens possuem uma suscetibilidade maior quando comparados aos 

adultos. Isso pode acontecer pela fraca resposta imune específica aos parasitos. Ovinos 

livres de parasitemia até 4, 16 e 28 meses de idade adquiriram carga parasitária após 

serem expostos a infecção por pastagens contaminadas. Animais mais velhos, de 16 e 
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28 meses de idade, expressaram uma melhor resposta imune e uma redução de 

eliminação de ovos por grama de fezes (OPG) (CAVALCANTE et al., 2009). 

 Porém, há alguns estudos que demonstram que ovinos nos primeiros dias de vida 

podem desenvolver resposta imunológica. Cordeiros infectados com Haemonchus 

contortus logo ao nascer obtiveram uma expressiva diminuição da carga parasitária 

(EMERY, 2000). Algumas raças também podem apresentar maior imunidade que outras 

(AMARANTE et al., 1999) como o observado em cordeiros da raça Santa Inês, 

menores de 60 dias, que apresentaram menos problemas com nematódeos 

gastrintestinais do que cordeiros da raça Ile de France (ROCHA et al., 2005). 

 Podemos afirmar que, de uma forma geral, os animais apresentam-se suscetíveis 

a parasitoses até a puberdade. As condições de manejo e o nível de contaminação das 

pastagens determina o grau de infecção nos cordeiros. Alguns cordeiros apresentam 

OPG altos mesmo antes de serem desmamados (ROCHA et al, 2005). 

 Em animais jovens é indispensável o controle de verminose uma vez que pode 

ocorrer desde a diminuição da produtividade, com redução no ganho de peso, até 

aumento na taxa de mortalidade (MOLENTO et al., 2004). 

 

Estado nutricional 

 

 Outro fator de grande importância para a relação parasito-hospedeiro é a 

alimentação. Animais que recebem alimentação de boa qualidade provavelmente 

desenvolverão habilidade para enfrentar os prejuízos causados pelos nematódeos 

gastrintestinais, além de apresentarem uma resistência às larvas infectantes, 

desenvolvimento para estágio adulto e uma diminuição da fecundidade das fêmeas 

destes helmintos. Podem, inclusive, causar a eliminação dos parasitos no trato 

gastrointestinal em alguns ovinos (COOP & KYRIAZAKIS, 2001). 

 Dieta com níveis elevados de proteína tendem a melhorar a resposta imune dos 

hospedeiros, em especial de raças já naturalmente mais resistentes a verminoses. Em um 

experimento envolvendo as raças Ile de France e Santa Inês, cordeiros foram 

submetidos a dietas energéticas e os cordeiros da raça Santa Inês apresentaram índices 

de resistência para infecções parasitárias maiores por Haemonchus contortus do que a 

outra raça (LOUVANDINI et al., 2006). 

 

Fenômeno do periparto 
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 Ovelhas neste período tornam-se mais suscetíveis a verminoses, tendo um maior 

aumento da ovipostura e, consequentemente, maior contaminação da pastagem 

(CAVALCANTE et al., 2009). 

 O fenômeno do periparto apresenta gravidade e intensidade variável conforme a 

raça ovina. Em raças que apresentam maior resistência helmíntica quando ocorre, os 

fenômenos periparto é mais discreto (AMARANTE et al., 1999; WANYANGU et al., 

1997; ROCHA et al., 2004). 

 Reservas proteicas corporais afetam a imunidade no período do periparto e uma 

suplementação proteica terá uma melhor resposta imune em ovelhas com baixa 

quantidade de reserva proteica corporal (HOUDIJK et al., 2001). 

 Suplementação proteica, embora tenha o custo um pouco elevado, aumentam o 

ganho de peso dos cordeiros pois, aumentam a produção de leite das mães, já que incluir 

mais proteína na dieta das ovelhas resultou também em aumento da produção leiteira e 

não somente uma resistência maior à carga parasitária e a redução da carga parasitária 

nas ovelhas vai originar pastagens com menores níveis de contaminação para os 

cordeiros tornando, assim, a suplementação proteica como medida para diminuir o uso 

de anti-helmínticos no controle da verminose (HOUDIJK et al., 2003). 

 Segundo Cavalcante et al. (2009), a criação de ovinos mais resistentes e a oferta 

de uma alimentação de melhor qualidade (níveis elevados de proteínas) para cordeiros e 

ovelhas no periparto pode vir a ser mais uma arma no controle da verminose para esses 

animais. O que vale lembrar, segundo o autor, que pouca validade terá criar animais 

resistentes mas com alimentação precária, ou o contrário, animais recebendo condições 

nutricionais excepcional mas com sensibilidade a parasitoses. Da mesma forma sistemas 

de manejo que coloquem os animais em exposição a baixas cargas parasitárias devem 

ser adotadas. 
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CAPÍTULO 2: Relação entre mastite e composição do leite em ovelhas leiteiras 

 

COMPOSIÇÃO DO LEITE E DIAGNÓSTICO DE MASTITE EM OVELHAS 
LEITEIRAS 

Milk composition and mastitis diagnosis in dairy ewe 
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Resumo 

A mastite em ovelhas leiteiras vem sendo amplamente discutida nos últimos 

anos devido à importância econômica que esta cadeia produtiva representa, 

especialmente na região Sul do Brasil. O objetivo deste estudo foi determinar a 

ocorrência de mastite e a composição do leite em uma unidade produtiva em Chapecó, 

SC, no período de setembro a dezembro.  Verificou-se resposta (3 cruzes) ao California 

Mastitis Test em um dos tetos, pelo menos uma vez, durante a lactação, em 12,5% das 

fêmeas analisadas. Embora nenhum animal tenha apresentado quadro clínico, verificou-

se crescimento bacteriano em 12,3% das amostras de leite, com predomínio de 

Staphylococcus coagulase negativa. Verificou-se variabilidade na Contagem de Células 

Somáticas - CCS (2,3x104 a 9,5x106 células.mL-1) entre os animais e entre os meses de 

lactação. No leite de mistura determinou-se acidez de 25 e 26 ⁰D, estabilidade ao álcool 

entre 52 a 56⁰GL, CCS de 9,7x105 a 1,7x106 cél.mL-1 e contagem bacteriana de 2x103 a 

3x103 ufc.mL-1. Considerando-se que a mastite ovina ainda não está amplamente 

conhecida faz-se necessário estudos que corroborem no seu diagnóstico. 

Palavras-chave: ovelhas leiteiras, mastite, lactação. 

Abstract 
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Mastitis in dairy sheep has been widely discussed in recent years due to the economic 

importance of this productive chain, especially in southern Brazil. The aim of this study 

was determine the occurrence of mastitis and milk composition in a production unit in 

Chapecó, SC, in the period of September to December. There was response (3 crosses) 

to the California Mastitis Test in one of the teats, at least once, during lactation, in 

12.5% of females analyzed. Although no animal has shown clinical feature, bacterial 

growth was detected in 12.3% of the milk samples, with predominance of coagulase 

negative Staphylococci. There was variability in Somatic Cells Counts – SCC (2.3x104 

a 9.5x106 cells.mL-1) between the animals and between the lactation months. Acidity 

of 25 and 26 ⁰D, alcohol stability between 52 and 56⁰GL, SCC of 9.7x105 to 1.7x106 

cél.mL-1 and bacterial counting of 2x103 to 3x103 ufc.mL-1 were determined in the 

mixture milk. Considering that ovine mastitis is still not widely known studies are 

necessary to corroborate the diagnosis. 

Keywords: dairy milk, mastitis, lactation. 

Introdução 

O leite é considerado um dos alimentos mais completos, por apresentar vários 

fatores importantes para a nutrição humana e elementos favoráveis à digestão e 

prevenção a ação nociva de bactérias patogênicas no intestino (Mesquita et al., 2004).  

O leite de ovelha difere das demais espécies especialmente pela riqueza dos 

constituintes, existindo diferenças entre rebanhos (Assenat, 1991). Existem diversos 

fatores que contribuem nas variações da composição e na qualidade do leite de ovelhas, 

entre os quais estão o ambiente, a raça, a idade, o estágio da lactação, o nível nutricional 

e as técnicas de ordenha (Peeters et al., 1992; Bencini e Pulina, 1997). Fredeen (1996) 

afirma que os componentes do leite que mais variam em função da alimentação do 

animal são a gordura e a proteína, que respondem por até 50% dessas variações. 

A presença de mastite em rebanhos determina alterações qualitativas e 

quantitativas do leite, além de perdas econômicas quando há casos clínicos por gastos 

com veterinários, medicamentos e a redução da vida útil da fêmea devido a possíveis 

perdas das mamas comprometidas (Winter, 2001). 

Mastite subclínica é considerada a forma mais preocupante da doença pela 

ausência de sinais clínicos, o que dificulta a detecção e tomada de medidas profiláticas 
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(Ferreira et al., 1999) servindo, ainda como fonte de infecção aos demais componentes 

do rebanho e provocar alterações quanti e qualitativas no leite (Radotits et al., 2002). 

A criação de ovelhas leiteiras representa uma nova oportunidade aos agricultores 

familiares, pois é uma atividade que não requer investimentos de grande vulto e pode 

ser associada às atividades já existentes na propriedade. Visando este mercado 

promissor a ovinocultura leiteira vem crescendo no Brasil, especificamente na região 

Sul.  

Este trabalho visou estudar a variabilidade da composição do leite da espécie 

ovina durante a lactação, em um sistema produtivo na região do Oeste de Santa 

Catarina. 

 

Material e Métodos 

Realizou-se um estudo observacional com amostragem intencional (Thrusfield, 

2004) em uma propriedade produtora de leite ovino, localizada na região Oeste 

catarinense. O rebanho era constituído por animais das raças Laucane, Milkshaft e 

cruzas. As ovelhas eram criadas em sistema de semi-intensivo, não sendo realizado o 

controle qualitativo nem quantitativo do alimento. Os animais recebiam como base da 

alimentação pastagem de aveia (Avena sativa) e azevem (Lolium multiflorum) e 

complementação com concentrado. A ordenha era mecânica e realizada duas vezes ao 

dia (manhã e tarde).  

Para o diagnóstico de mastite, em visitas mensais no período de setembro a 

dezembro, realizou-se o California Mastitis Test (CMT) (Santos et al., 2004) e o exame 

bacteriológico de amostras do leite individualizadas por teta (Vilanova et al., 2008; 

Pradieé et al., 2012) em 24 ovelhas em lactação, totalizando 179 amostras. Estas foram 

semeadas em ágar acrescido de sangue de carneiro (5%), incubadas à 37ºC de 24 a 48 

horas, sendo, a seguir, contadas as unidades formadoras de colônia e realizada a 

identificação bacteriana (Quin et al., 2011). Consideraram-se como mastite subclínica as 

amostras que apresentaram crescimento de 5 ou mais colônias idênticas (Contreras et 

al., 1997) e o crescimento de dois ou mais tipos morfológicos (>5 UFC por tipo) foi 

considerado como contaminação e o resultado excluído da análise (Ariznabarreta et al., 

2002; Gonzalo et al., 2002). O lote amostrado era constituído por fêmeas adultas e de, 
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pelo menos, segunda gestação e integrantes de um programa de reprodução assistida 

(indução de cios e inseminação artificial). 

No período de outubro a dezembro determinou-se, ainda, a composição do leite 

das ovelhas, totalizando 63 amostras. Para tanto, coletaram-se 50 mL do leite, 

individualizado por ovelha, em frascos contendo Bronopol (Martins et al., 2009) para a 

determinação da contagem de células somáticas (CCS) e percentual de gordura, 

proteína, lactose e sólidos totais.  

 Amostras de leite de rebanho foram coletadas diretamente no tanque de 

resfriamento, no período de outubro a dezembro: a) em frasco estéril de vidro, para 

determinação da instabilidade ao álcool (Mello et al., 2010) e determinação da 

densidade e acidez (graus Dornic); b) em frasco contendo bronopol, para caracterização 

da composição química; c) em frasco contendo o conservante Azidiol (Martins et al., 

2009), para realização da contagem bacteriana total.  

 As amostras foram transportadas sob refrigeração e as análises de composição e 

contagem bacteriana total foram realizadas no laboratório de Qualidade do Leite da 

EMBRAPA - Clima Temperado, em Pelotas.  

Realizou-se análise de variância (ANOVA), sendo que para comparação dos 

teores médios de gordura e sólidos totais utilizou-se o teste de Tukey e para a 

comparação dos teores medianos de proteína e lactose, o teste de Krukal-Wallis, com 

nível de significância de 99%, utilizando o programa GrphPad InStat. 

Para determinação da relação entre isolamento bacteriano e CCS como método 

diagnóstico de mastite, determinou-se o índice kappa utilizando GraphPad 4.0  

 

Resultados e Discussão 

Observou-se que seis (25%), das 24 fêmeas acompanhadas, mantiveram a 

lactação pelo período de três meses e as demais, por quatro meses. Entretanto, a 

propriedade não realizava controle leiteiro do rebanho inviabilizando, assim, a avaliação 

da produção do rebanho ao longo da lactação. 

No período de estudo, nenhuma fêmea apresentou sintomatologia compatível 

com mastite. Entretanto, duas fêmeas apresentaram resposta ao CMT compatível com 
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mastite (3 cruzes) em dois meses consecutivos e uma, em apenas uma avaliação. Em 

sete (29%) fêmeas observou-se reação duas cruzes (suspeito) em coletas não 

consecutivas. Apenas uma fêmea apresentou reação ao CMT nos dois tetos 

concomitantemente.  

Verificou-se, ainda crescimento bacteriano compatível com mastite subclínica, 

em 22 (12,3%) amostras de leite, sendo 95,5% dos isolados identificados como 

Staphylococcus coagulase negativa (SCN). 

Analisaram-se 63 amostras de leite, individualizadas por ovelha, para a 

Contagem de Células Somáticas (CCS) e verificou-se variabilidade entre os animais e 

entre os meses (Tab. 1). 

 

Tabela 1 – Contagem mediana, máxima e mínima de células somáticas (cel.mL-1) em 

ovelhas leiteiras, segundo o mês de amostragem. 

             mediana Máxima         Mínima 

outubro 110.000 5.896.000 23.000 

novembro 118.000 2.513.000 41.000 

dezembro 147.000 9.504.000 14.000 

 

Considerando-se CCS superior a 1000 cél.mL-1 (Bianchi et al., 2004) e o 

isolamento bacteriano como mastite subclínica, verificou-se que 6,35% das amostras 

analisadas apresentaram respostas positiva nos dois métodos concomitantemente e 73% 

resposta negativa, resultando em concordância fraca (k=0,257) entre CCS e isolamento 

bacteriano no diagnóstico da mastite subclínica de ovelhas leiteiras.  

O aumento da contagem células somáticas é indicativo de mastite subclínica 

(Personn et al., 1992) e um método utilizado para detectar esta alteração no leite é o 

CMT.  

A literatura ainda é escassa e confusa quanto aos limites fisiológico e de doença 

para contagens de células somáticas presentes no leite na espécie ovina. Existem vários 

fatores fisiológicos que interferem nos valores de CCS, tais como, estágio e número de 
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lactações, período do dia e manejo na hora da ordenha, sendo que contagens de 100,000 

a 250.000 cél.mL-1 são esperadas em glândulas sadias (Paape et al., 2001; Pengov, 

2001). 

Determinou-se que a concentração de matéria gorda do leite variou de 2,23% a 

11,55%, com aumento médio significativo (P<0,001) ao longo do período de 

observação (Tab.2). Estes valores estão de acordo com Luquet (1991), o qual encontrou 

variação de 5,97% a 8,38% de gordura no início e final da lactação, respectivamente. 

Para Molina (1987), a concentração média de gordura na espécie ovina durante a 

lactação é em torno de 7,2%. 

Tabela 2: Composição (%) mensal do leite de ovelhas leiteiras  

               Gordura       Proteína      Lactose  Sólidos totais  

Outubro 5,74a ± 2,36   5,35a           4,47a    16,66a ± 2,52 

Novembro 8,8b ± 1,66   4,80b         4,16ª,b    19,23b ± 1,90 

Dezembro 8,82b ± 1,88   5,87a          3,87b    19,52b ± 2,02 

Letras diferentes na mesma coluna indicam diferença significativa (P<0,05) 

 

No presente estudo, o procedimento de coleta pode ter interferido na 

variabilidade encontrada no percentual de gordura, tendo em vista que a amostragem foi 

realizada antes do esgotamento total do úbere. Também Vilavova et al. (2007) 

observaram variabilidade no percentual de gordura do leite de cabras, de acordo com o 

procedimento adotado para amostragem do leite.    

Determinou-se que o teor proteico do leite de ovelha variou de 4,38 a 6,73%, 

observando-se decréscimo significativo (P<0,001) no mês de novembro e retomada da 

concentração anterior, no mês de dezembro. Estes valores são semelhantes ao descritos 

por Guerra et al. (2005), que descreveram valores de 4,38% de proteína em leite de 

ovelha. Também Such (1990) e Calcerrada et al. (1995) encontraram concentrações 

maiores nos valores proteicos do leite (entre 5,2 e 5,38%) e Maria et al. (1991) 

determinaram valor médio de 5,21%, em leite de ovelha.  
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Verificou-se pequeno decréscimo, porém significativo (P<0,001) na 

concentração de lactose, que variou de 2,96 a 4,66% ao longo do tempo de observação. 

Segundo Purroy (1982), a lactose é o único componente do leite que durante a lactação 

aumenta no início desta, se mantém constante ao longo da lactação e diminui 

ligeiramente ao final.  

Bencini e Purvis (1990) observaram que os sólidos são mais baixos no pico da 

lactação e se tornam mais altos na final, corroborando com os achados deste estudo 

(16,66 a 19,52%). 

 No Brasil ainda são escassos os dados de composição do leite de ovelha. 

Entretanto, a produção do leite desta espécie pode ser uma alternativa viável para 

apequena e média propriedade, com aumento de renda.  

A composição do leite de rebanho é apresentada na tab. 3. Determinou-se que a 

acidez variou de 25 a 26 ºD e a estabilidade ao álcool foi de 52 a 56ºGL. Determinou-se 

CCS de 9,7x105 a 1,7x106 cél.mL-1 e contagem bacteriana de 2x103 a 3x103 ufc.mL-1. 

Tabela 3: Composição do leite de rebanho de ovelhas leiteiras 

Período de coleta                    Atributos (%) 

                        Gordura    Proteína  Lactose       Sólidos 

Outubro                  7,15        4,9   4,36          17,82 

Novembro                  7,5                   4,44   4,41          17,79 

Dezembro                  8,39       4,95   4,13          18,7 

O alto teor de gordura (cerca de 6,5%) e proteína (6%) do leite ovino o torna 

propicio para sua transformação industrial (Queijos no Brasil, 2009; Boyazoglu e 

Morandfehr, 2001). 

Conclusões 

A composição química do leite ovino varia segundo o período de lactação, 

observando-se aumento na concentração de gordura e sólidos totais, decréscimo na 

concentração de lactose e variabilidade nos teores de proteína.  
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CAPÍTULO 3: Sorologias de Toxoplasma gondii e Neospora caninum por RIFI em 

ovelhas leiteiras. 

 

Ocorrência de resposta imune ao Toxoplasma gondii e Neospora caninum em ovelhas 

leiteiras no munícipio de Chapecó, SC. 

Occurrence of immune response to Toxoplasma gondii and Neospora caninum in dairy 
sheep in Chapecó, SC. 

Karla Scola Escopelli, Anderson Queiroz, Neusa Saltiel Stobbe, Verônica Schmidt 

 

Resumo 

Neosporose e Toxoplasmose são doenças parasitárias que podem causar 

prejuízos econômicos na produção de ovinos e pouco se sabe sobre a ocorrência destas 

enfermidades em raças leiteiras. Neste sentido, objetivou-se determinar a prevalência de 

anticorpos IgG anti-Neospora caninum e anti-Toxoplasma gondii em uma unidade 

produtiva de ovinos leiteiros no município de Chapecó/SC. Coletaram-se 301 amostras 

de soros de ovelhas e realizou-se o teste de Imunofluorescência Indireta (RIFI) para o 

diagnóstico sorológico. Verificou-se que 75 ovelhas (24,58%) foram positivas para 

Toxoplasmose na diluição 1:64 e 52 (10,53%) para Neosporose na diluição 1:50. Para 

esta, estabeleceu-se em 42,85% um índice de mães e filhas sororeagentes. Estes dois 

protozoários podem causar problemas reprodutivos em ovinos, tais como abortos, 

embora o N. caninum não seja relatado na literatura com a mesma importância que 

possui em bovinos. 

Palavras chaves: ovinos, Toxoplasma gondii, Neospora caninum, RIFI 

 

Abstract 

Neosporosis and Toxoplasmosis are parasitic diseases that can cause economic loss to 

sheep production and too little is known about the occurrence of this diseases in dairy 

breeds. This way, the aim was to determine the prevalence of IgG antibodies anti- 

Neospora caninum and anti-Toxoplasma gondii in a production unit of dairy sheep in 

the municipality of Chapecó/SC. 301 serum samples were collected from sheep and 

indirect immunofluorescence assay (IIFA) for the serological diagnosis was performed. 

It was found that 75 sheep (24.58%) were positive to Toxoplasmosis in 1:64 dilution, 

and 52 (10.53%) to Neosporosis in 1:50 dilution. To that, it was settled at 42.85% an 
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index of seropositive mothers and daughters. Both protozoan can cause reproductive 

problems in sheep, such as abortion, although N. caninum is not reported in the 

literature with the same importance it has for cattle. 

Keywords: sheep, Toxoplasma gondii, Neospora caninum, IIFA. 

 

Introdução 

Entre os protozoários de importância sanitária na produção ovina encontram-se 

Toxoplasma gondii e Neospora caninum, ambos são parasitas intracelulares que 

apresentamciclo de vida heteroxeno. Infecção por Toxoplasma gondii tem sido descrita 

desde 1954, como importante agente de aborto para a espécie (UNDERWOOD & 

ROOK, 1992), além da descrição de problemas perinatais e natimortos (SILVA et al., 

2003). As taxas de infecção para ovinos no Brasil são variáveis e isto se deve aos testes 

diagnósticos utilizados, a região e a idade dos animais estudados (DUBEY, 1990). Esta 

enfermidade é caracterizada como zoonose e os ovinos são uma importante fonte de 

infecção para humanos, através do consumo de carne crua ou mal passada (MODOLO 

et al., 2008).  

Neospora caninum tem os canídeos como hospedeiros definitivos e os ovinos, 

entre outras espécies, como hospedeiros intermediários (DUBEY et al., 1988). Nos 

ovinos, a doença cursa com abortos, retornos ao cio, com intervalos regulares ou não, 

animais fracos e/ou inviáveis devido a sinais clínicos neurológicos ou a ocorrência de 

natimortos (DUBEY & LINDSAY, 1996), sendo relatada em ovinos, pela primeira vez, 

em 1990 (DUBEY, 1990) com sintomatologia nervosa e morte com uma semana de 

idade.  

Embora os problemas reprodutivos decorrentes da infecção por este parasito na 

espécie ovina não tenham sido mensurados (SANTOS et al., 2005; SILVA et al., 2012), 

alguns pesquisadores já estão começando a alertar para o fato que abortamentos podem 

ser causados pela infecção do N. caninum em ovelhas infectadas (MORENO et al., 

2012). 

A transmissão de uma ovelha naturalmente infectada para seus fetos foi relatada 

no Japão (KOBAYASHI et al., 2001), sendo observados nos exames histopatológicos 

encefalites multifocais com cistos teciduais nos animais abortados.  

A inoculação experimental de taquizoítos em ovelhas com 65, 90 e 120 dias de 

gestação resultou em abortamento de fêmeas do primeiro grupo e nascimento de 
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cordeiros clinicamente normais nas demais, sendo detectados cistos no cérebro de 38% 

dos fetos abortados e 39% dos cordeiros nascidos (MCALLISTER et al., 1996) 

Estudos soroepidemiológicos de neosporose em ovinos no Brasil são escassos 

(AGUIAR et al., 2004). 

Neste sentido, o presente estudo teve como objetivo determinar a frequência de 

anticorpos contra N. caninum e T. gondii em ovinos leiteiros do Oeste de Santa 

Catarina, através dos testes sorológicos RIFI. 

 

Material e Métodos 

Realizou-se um estudo observacional transversal, para determinação da 

soroprevalência de toxoplasmose e neosporose. Utilizou-se amostragem simples e para 

determinação do tamanho da amostra, a prevalência esperada de 5% e intervalo de 

confiança de 99% (THRUSFIELD, 2004).  

O estudo foi realizado no estado de Santa Catarina, na região Oeste em uma 

unidade produtiva de ovinocultura leiteira. É considerada uma das maiores propriedades 

de ovinos de leite do país com mais de 800 animais e uma média de produção diária em 

torno de 30 litros. Os animais possuem o regime de semi-confinamento.  

Para determinar a ocorrência de anticorpos anti-N. caninum e anti-T. gondii 

foram Amostraram-se 301 animais, sendo 180 ovelhas adultas (lactantes, gestantes ou 

vazias de no mínimo uma gestação) e 121 cordeiras, clinicamente sadias. Amostras de 

sangue foram coletadas por punção venosa jugular das fêmeas e, após a separação do 

soro, este foi armazenado a -20ᴼC até o momento da realização do teste sorológico, 

realizado no Departamento de Microbiologia, Imunologia e Parasitologia da 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul. 

Taquizoítos de N. caninum, mantido por passagens contínuas em culturas de 

células e T. gondii taquizoítos obtidos por passagens intraperitoneais seriadas em 

camundongos, foram usados como antígenos e o conjugado anti-sheep IgG (Sigma-

Aldrich®). 

Para T. gondii foi utilizada, inicialmente, a diluição 1:64 (cut-off) e todos as 

amostras positivas foram sendo separadas e usadas em diluições sucessivas até 

negativarem. Para N. caninum utilizou-se a diluição 1:50.  

Os controles positivos e negativos nos testes T. gondii foram demonstrados por 

aqueles soros que mostraram-se assim no teste de Hemaglutinação Indireta (HAI). 
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Foram considerados positivos, em ambos os parasitos, os taquizoítos que 

mostraram completa periférica fluorescência verde maça, tamanho, aparência e 

densidade de coloração foram comparados com o controle positivo.  

 

Resultados 

Determinou-se resposta sorológica em 74 animais (24,58%), na diluição 1:64 

para T. gondii.  Destes, 37 (12,29%), 20 (6,64%), 10 (3,32%) e 07 (2,32%) ovelhas 

apresentaram resposta nas diluições 1:128, 1:256, 1:512 e 1:1024, respectivamente. 

Estudos realizados no Chile (GORMAN et al., 1999), Itália (MASALA et al., 

2003) e Marrocos evidenciaram resposta imune em cerca de 28% dos ovinos 

amostrados. 

No Brasil, a prevalência de soropositividade para T. gondii, em ovinos, tem 

variado de 15,2% no Rio Grande do Sul (ESCOPELLI, 2004), 18,75% na Bahia 

(GONDIM et al., 1999) 35,30% em Pernambuco (SILVA et al., 2003) e cerca de 56% 

em Lages, SC (SAKATA, 2010) e no Paraná (OGAWA et al., 2003 do presente estudo. 

A menor positividade encontrada no presente estudo pode der, provavelmente, 

decorrente das ausências de gatos domésticos na propriedade analisada e nas 

propriedades vizinhas, assim como de felinos silvestres na região. 

Na sorologia para neosporose, verificou-se positividade em 52 (10,63%) 

animais, Resultados semelhantes foram encontrados estudos no Paraná (9,5%) 

(ROMANELLI, 2002), no Distrito Federal (8,81%) (UENO et al., 2009), na Bahia 

(7,4%) (OTERO et al., 2003) e São Paulo (9,2%) (FUGLIUOLO, 2003), no Estado de 

São Paulo, estimaram prevalência de anticorpos anti-N. caninum em 9,2%. 

Verificou-se que a relação entre mãe e filha soropositivas, 9 borregas (42,85%) 

apresentaram soropositividade ao N. caninum, e 8 filhas soronegativas com mães 

também negativas (38,09%). 

Em ovelhas experimentalmente infectadas durante a gestação foram detectados 

títulos de IgG e IgM em RIFI no feto destas fêmeas (BUXTON et al., 1997). Segundo 

os autores isso demonstra que há uma resposta fetal ao parasito nesta espécie.  Ao 

contrário dos ovinos e caprinos em que estudos congênitos são escassos, na espécie 

bovina a principal fonte de transmissão e manutenção deste parasito é a transmissão 

congênita (HIETALA & THURMOND, 1999). As transmissões vertical e horizontal 

são importantes no estudo epidemiológico desta parasitose para os bovinos (DUBEY, 

BUXTON & WOUDA, 2006). 
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Silva (2005) afirmou que de sete ovelhas infectadas experimentalmente pelo 

Neospora caninum houve uma comprovação de sucessivas transmissões onde de 15 

concepções, 12 filhotes apresentaram-se clinicamente normais mas reagentes ao 

parasito. Segundo estes dados, a transmissão vertical é normalmente aceita como uma 

importante fonte de contaminação e manutenção no rebanho para este parasito 

(HIETALA & THURMOND, 1999). 

Apesar dos ovinos poderem se infectar por neosporose, os abortos ocorrem 

principalmente em condições experimentais (CAVALCANTE et al., 2009). No País de 

Gales e Inglaterra, histologicamente foram examinados o cérebro e coração de 281 

cordeiros abortados. Além disso, amostras de fluidos pleurais de 197 destes animais 

foram analisados sobre a presença de anticorpos anti- N. caninum por RIFI (RIFI ≥50). 

Poucas lesões foram observadas no exame histopatológico e nas análises sorológicas 

todos foram negativos para Neospora caninum e Sarcocystis, alguns apresentaram-se 

anticorpos para T. gondii. O que foi concluído que para estes dois países abortos por 

neosporose não é importante (OTTER et al., 1997). Helmick et al. (2002), em um 

estudo na Grã-Bretanha verificou que somente 3 de 660 ovelhas abortaram 

apresentando anticorpos para o protozoário.  

Na propriedade estudada foi evidenciado cães domésticos co-habitando as 

pastagens destes animais. Como estes animais são responsáveis por contaminarem o 

pasto com oocistos de neosporose pode ser um indício de como acontece a transmissão 

para os ovinos. Em se tratando da contaminação ambiental por oocistos de T. gondii não 

foi relatado a presença de felinos domésticos na propriedade, o que nos leva a crer que 

haja animais errantes ou de propriedades vizinhas eventualmente defecando na 

pastagem. 

 

Conclusão 

A infecção por Toxoplasma gondii e Neospora caninum está presente em 

rebanhos ovinos de produção leiteira no município de Chapecó, Santa Catarina. O 

índice alto de mães e filhas positivas por N. caninum talvez sugira que a transmissão 

transplacetária possa estar ocorrendo no rebanho em estudo. 
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Resumo 

No aspecto sanitário, as verminoses gastrintestinais são os principais entraves para a 

ovinocultura. Nas verminoses agudas o animal pode vir a óbito rapidamente e, nas 

infecções crônicas o ovino apresenta diminuição do desempenho com redução do ganho 

de peso, da produção de lã e leite, além de apresentar maior suscetibilidade a outras 

enfermidades. Devido à importância das parasitoses gastrintestinais em ovinos, o 

presente trabalho teve como objetivo identificar o status parasitológico de ovinos 

produtores de leite. Para tanto, selecionou-se um rebanho comercial no município de 

Chapecó/SC, por este ser um dos maiores produtores de leite da espécie no Brasil. 

Monitoraram-se 15 fêmeas no período de lactação e, paralelamente, 15 fêmeas vazias no 

mesmo período. Foram empregadas as técnicas de OPG e Coprocultura. Os valores de 

OPG variaram de zero a 9200 nas lactantes e zero a 24.000 nas fêmeas não lactantes. No 

exame qualitativo (Coprocultura) foi identificado os gêneros Haemonhus, Cooperia e 

Ostertagia. As medidas profiláticas associadas à verminose incluem o manejo de 

instalações e pastagens bem como a terapia medicamentosa. A identificação do perfil de 

ocorrência pode ser utilizado para escolher estratégias de controle para parasitose 

gastrintestinais de ovinos na região estudada. 
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Parasitological status in sheep milk production in high Chapecó / SC 

Abstract 

In the sanitary aspect, gastrointestinal verminosis are the main barriers for the sheep 

breeding. In acute verminosis, the animal can die quickly and, in chronic infections the 

sheep has decreased performance, with reduced growth and reduced wool and milk 

production, besides presenting higher susceptibility to others diseases. Due to the 

importance of the gastrointestinal parasitosis in sheep, this work intended to identify the 

parasitological status of dairy sheep. For this purpose, a commercial herd in the 

municipality of Chapecó/SC was selected, because this is one of the largest milk 

producer of this specie in Brazil. 15 lactating females and 15 non-pregnant females were 

monitored during the same period. It was used OPG and Coproculture techniques. The 

OPG values ranged from zero to 9.200 to lactating and from zero to 24.000 to non-

pregnant females. In the qualitative examination (Coproculture) was identified 

Haemonchus, Cooperia e Ostertagia genus. Prophylatic measures associated to include 

the facilities and pastures management as well as the drug therapy. Identifying the 

occurrence profile can be used to choose control strategies to gastrointestinal parasitosis 

of sheep in the region under study. 

 

Key-words: verminosis, parasitological status, dairy sheep 

 

 

Introdução 

 O rebanho de ovinos em Santa Catarina soma mais de 300 mil animais, 

representando cerca de 2% do rebanho nacional (IBGE, 2011). Entre os problemas 

sanitários que comprometem o desempenho da cadeia produtiva destacam-se as 

verminoses gastrintestinais. O controle destas enfermidades tem sido realizado, 

basicamente, por uso de anti-helmínticos (AMARANTE et al., 1992, SOUZA et al., 

2008, HAMMERSCHMIDT et al., 2012), muitas vezes de forma errônea, seja por 

subdosagens ou problemas de manejo. Isto por que, na maioria das vezes, não são 

considerados fatores como a categoria animal, a identificação precisa de quais gêneros 

de parasitos estão envolvidos, bem como a real eficácia do produto para 

desvermifugação utilizado na propriedade (SILVA et al., 2012). Estes fatores têm 
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causado resistência, principalmente, dos gêneros Haemonchus, Trichostrongylus e 

Ostertagia de origem ovina (RAMOS et al., 2002) a vários antiparasitários. Na região 

Sul, a resistência aos anti-helmínticos vem sendo descrita em ovinos no Rio Grande do 

Sul (ECHEVARRIA et al., 1996, RISSI, 2010), Santa Catarina (RAMOS et al., 2002, 

SOUZA et al., 2008) e Paraná (THOMAZSOCCOL et al., 1996; THOMAZ-SOCCOL 

et al., 2004).  

Quando estudado e conhecido o potencial biótico das parasitoses de ruminantes 

torna-se possível determinar estratégias de controle e tratamento (KATE, 1965) para as 

quais devem ser observados dois fatores: a época do ano e o estado fisiológico do 

animal (BAGNOLA JÚNIOR et al., 1996). O primeiro deve-se ao fato de que, em 

regiões de clima úmido, há crescimento e manutenção favorável das formas infectantes 

de helmintos nas pastagens e, em decorrência, a recontaminação constante dos ovinos 

(SOUZA, 1997). O segundo baseia-se no fato de que a puberdade é a fase e maior 

suscetibilidade à verminose. Entretanto, alguns fatores podem contribuir para que os 

ovinos tornem-se mais vulneráveis no periparto, quando ocorre queda na imunidade 

(spring rise) e ocorre um aumento significativo na eliminação dos ovos de nematódeos 

gastrintestinais (SOULSBY, 1987). 

 Os prejuízos econômicos observados na produção ovina são, principalmente, 

decorrentes do atraso de crescimento, desnutrição, baixa conversão alimentar e perda de 

apetite, podendo chegar ao óbito (THOMAZ-SOCCOL et al., 2004). 

A contagem de ovos por grama de fezes (OPG) possui uma correlação 

significativa com a carga parasitária dos animais e, associada à identificação das larvas, 

evitam-se gastos desnecessários pela utilização do anti-helmíntico específico 

(OLIVERIA-SERQUEIRA et al., 2000). Considerando que os anti-helmínticos são 

ferramentas importantes para o controle de parasitose, é necessário verificar uma 

possível resistência no rebanho.  

 Considerando os fatores expostos, este estudo teve como objetivo descrever o 

status parasitológico de vermes gastrintestinais em ovelhas leiteiras, a fim de subsidiar 

estratégias de controle para o Oeste de Santa Catarina, região de desenvolvimento desta 

cadeia produtiva. 

  

Materiais e métodos 

 Realizou-se um estudo observacional, em um rebanho comercial de ovinos 

leiteiros, no município de Chapecó, SC. O clima caracteriza-se como úmido 
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mesotérmico, com precipitação pluviométrica média anual de cerca de 2.600 mm, 

umidade relativa do ar média de 72%, temperatura média anual de 19,60ºC e presença 

de geadas em julho a agosto (tardias em setembro). 

 Foram analisados 30 animais em uma propriedade de ovelhas leiteiras de 

Chapecó/Santa Catarina. As fêmeas foram separadas em dois lotes: ovelhas não 

lactantes e lactantes, com 15 animais cada. 

 As ovelhas não lactantes haviam recebido vermífugo a base de Closantel 15 dias 

antes da primeira coleta. Para as fêmeas lactantes foi administrado o anti helmíntico 

com o princípio Mebendazol 20 dias anteriores à primeira coleta de fezes. Estes 

princípios ativos foram escolhidos pelo proprietário sem nenhuma interferência dos 

pesquisadores. 

Esses animais foram acompanhados a cada 30 dias, pelo período de 04 meses, 

concomitantes com o período de lactação do lote de ovelhas. Estas não receberam 

vermífugo durante todo o período do estudo. 

 

Teste de Redução de Ovos por grama de fezes (OPG) 

 As fezes foram coletadas direto do reto e as amostras foram mantidas sob 

refrigeração até o momento das análises. Realizou-se o teste de Gordon & Whitlock 

(1939). Para os OPGs iguais ou maiores que 500 (HOFFMANN, 1987) foi utilizada a 

técnica de Roberts & O’Sullivan (1950) para identificação dos gêneros de helmintos. 

  

Resultados e discussão 

 Observou-se que os animais parasitados continuaram parasitados por todo o 

tempo do experimento, mesmo após terem sido desvermifugados, no início de março.  

Três fêmeas lactantes obtiveram, ao longo do estudo, uma redução na sua 

contagem de OPG (Figura 1). Isso pode ser explicado por estes animais estarem 

apresentando larvas em hipobiose devido aos meses estudados e o próprio estado 

fisiológico que poderia favores esse fenômeno. 

Observou-se aumento do OPG, ao longo dos quatro meses, em três ovelhas 

lactantes. Isso se deve, provavelmente, ao seu estado de lactação. 

Figura 1:  Contagem média de ovos por grama de fezes (OPG) ovelhas, durante a 

lactação. 
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Amarante et al. (1992) em Botucatu/SP constatou uma maior suscetibilidade a 

verminose nas ovelhas em lactação, inclusive relatando mortes destes animais. Ressalta 

ainda que outra consequência importante é o aumento de contaminação das pastagens 

por esta categoria de ovelha devido a presença dos estágios imaturos infectantes destes 

nematódeos.  

Verificou-se diferença significativa (p=0,0018) na OPG dos dois grupos. Isso se 

deve provavelmente pelo período de lactação haver queda da imunidade destes animais 

e a possível resistência anti-helmíntica frente ao princípio ativo escolhido pelo 

proprietário resultando em uma maior contagem de ovos no grupo das fêmeas lactantes. 

Diversos autores comentam o fenômeno do aumento da eliminação de ovos de 

nematódeos no período periparto (AMARANTE & BARBOSA, 1995; NIETO et al., 

2003). Há relato de aumentos de OPG em ovelhas Sulfock no préparto e lactação 

mantidas em pastagem (CIARLINI et al., 2002). 

Fernandes et al. (2004) observaram valores acima de 3000 OPG em ovelhas 

cruzadas com Ile de France e mantidas em sistema de pastejo na fase de peri parto. 

Rocha et al. (2004) comentam que a raça Santa Inês é uma das mais resistentes a 

parasitoses e nem por isso deixou de apresentar o fenômeno do periparto. Segundo os 

mesmos autores isso reforça a necessidade de realizar-se o controle de helmintos no 

período próximo ao parto. 

De modo geral o período do periparto (terço final da gestação e lactação) é o 

período em que as ovelhas tornam-se mais suscetíveis as infecções por nematódeos 

gastrintestinais, e isso provavelmente deve-se a baixa de imunidade e também a uma 

maior exigência nutricional nesta fase (GREER, 2008). 

Soulsby (1987)  diz que os mecanismo pelos quais este fenômeno periparto 

acontece ainda não estão bem explicados, acreditando-se que sejam diversos fatores de 
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origem endócrinas por variações hormonais que acontecem próximas ao parto ou 

durante a lactação.Esta queda de imunidade propiciaria o aparecimento de larvais em 

hipobiose e/ou um aumento no estabelecimento de novas formas larvais ou ainda uma 

maior fecundidade dos adultos presentes no trato digestório destes hospedeiros, 

resultando, assim, em uma maior eliminação de ovos (STEAR et al., 1997). 

No nosso estudo a utilização de antihelmínticos ocorreu antes do parto, mas não 

mostrou-se suficiente para evitar animais com OPG igual ou maior que 500, segundo 

nossos exames copropasitológicos. Segundo Sasa et al. (2008), analisando OPG de 

ovelhas obtidos no período pré e pós parto verificou que os valores de OPG começaram 

a aumentar 10 dias antes do parto e 10 dias após o parto.  

Nas ovelhas vazias diversos animais apresentaram seu OPG acima de 500 

durante os meses de março, abril e maio e a diminuição para valores abaixo de 500 no 

mês de julho. Isso sugere a necessidade da troca de princípio ativo pelo proprietário e a 

entrada do inverno no sul do Brasil o que resultaria em um estado de hipobiose pelos 

parasitos. 

 Os parasitos Haemonchus e Cooperia foram os nematódeos mais prevalentes 

nos dois grupos estudados ao longo dos meses analisados. Os dois aparecem em pelo 

menos um dos achados na coprocultura. Em fêmeas lactantes Haemonchus aparece em 

100% (11/11) em que os OPG foram considerados acima de 400 e nas ovelhas não 

lactantes 100% (10/10). Cooperia apresentou, respectivamente, nos dois grupos, 

lactantes e não lactantes, 90,9% (10/11) e 100% (10/10). Com o parasito Ostertagia nas 

ovelhas lactantes obtivemos 9% de parasitemia (1/11) e nas não lactantes 50% (5/10).  

 Dados que concordam com Silva et al (2012), onde Haemonchus foi o parasito 

com maior ocorrência (74%) em SP. Amarante et al (2004) comenta que devido a 

grande patogenicidade e prevalência no mundo todo deste nematódeo ele é maior 

responsável pela paresitemia de ovinos no Brasil. Segundo Rowe (1988), a hemonchose 

é a parasitose de maior importância econômica para ovinocultura no mundo todo.   

A ocorrência de OPG elevada pós tratamento indica que formas infectantes 

destes parasitos encontram-se nas pastagens, o que pode auxiliar a determinar a melhor 

estratégia de controle de helmintos a ser utilizada para este rebanho. Auxiliando que 

uma parasitose crônica não interfira na produção de leite, o objetivo principal da 

produção nestes animais. 

 

Conclusão 
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 As ovelhas lactantes possuem maior suscetibilidade a parasitos gastrintestinais, 

onde o parasito de maior ocorrência foi Haemonchus. 

 Estes parasitos apareceram pós tratamento nos animais com OPG acima dos 

limites recomendados, indicando índices altos de formas infectantes na pastagem.  
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