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RESUMO 

 

A Linfadenite Caseosa (LC) é uma enfermidade infectocontagiosa crônica, 

debilitante e de difícil controle que acomete principalmente pequenos ruminantes, 

podendo acometer outros animais inclusive homem. É causada pelo 

Corynebacterium pseudotuberculosis, se caracteriza pela formação de abscessos 

em linfonodos superficiais e profundos. Com o objetivo de avaliar os aspectos 

clínicos e determinar a prevalência da linfadenite caseosa, foram trabalhados 23 

ovinos e 55 caprinos provenientes do Município de Cruz das Almas-BA. Dos 23 

ovinos avaliados em três avaliações pelo teste de ELISA-indireto, 43,5% foram em 

média considerados positivos e dos 55 caprinos avaliados 46,7% apresentaram-se 

positivos. Os linfonodos mais acometidos nos ovinos foram parotídeos 37,5%, pré-

escapulares 25%, já nos caprinos os pré-escapulares 37,4%, parotídeos 21,9% e 

pré-femorais com 21,9%. Dos ovinos avaliados 4 apresentaram-se positivos com 

lesão em linfonodos e 12 foram positivos sem lesão, enquanto nos caprinos 9 foram 

positivos com  lesão e 22 sem lesão. A observação de animais soropositivos que 

não apresentam alteração clínica visível aponta para a necessidade da defesa 

sanitária governamental, reavaliar os métodos de triagem utilizados para exposição 

e comercialização de caprinos e ovinos, uma vez que estas se baseiam 

exclusivamente na avaliação clínica de lesões em linfonodos superficiais. 

 

Palavras-chave: Linfadenite caseosa, caprinos e ovinos, ELISA indireto. 
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ABSTRACT 

 

Lymphadenitis Caseosa (LC) is a chronic, debilitating and difficult-to-control 

infectious contagious disease that affects mainly small ruminants and can affect 

other animals, including humans. It is caused by Corynebacterium 

pseudotuberculosis, characterized by the formation of abscesses in superficial and 

deep lymph nodes. With the objective of evaluating clinical aspects and determining 

the prevalence of caseous lymphadenitis, 23 sheep and 55 goats from the city of 

Cruz das Almas-BA were studied. Of the 23 sheep evaluated in three evaluations by 

the ELISA-indirect test, 43.5% were considered as positive and 55% of the 55 goats 

were positive. The lymph nodes most affected in the sheep were parotids 37.5%, 

pre-scapular 25%, and in the goats pre-scapular 37.4%, parotid 21.9% and pre-

femoral 21.9%. Of the evaluated sheep 4 were positive with lesions in lymph nodes 

and 12 were positive without injury, whereas in goats 9 were positive with lesion and 

22 without lesion. The observation of seropositive animals that do not present visible 

clinical alteration points to the need of the governmental sanitary defense, to re-

evaluate the screening methods used for exposure and commercialization of goats 

and sheep, since these are based exclusively on the clinical evaluation of lesions in 

superficial lymph nodes . 

 

Keywords: caseous lymphadenitis, goats and sheep, indirect ELISA. 
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1. INTRODUÇÃO 

     A caprinocultura é uma atividade de grande importância social, cultural e 

econômica, principalmente na região Nordeste do Brasil, sendo desenvolvida, 

sobretudo por médios e pequenos produtores que retiram dessa atividade a sua 

subsistência (CARVALHO, 2011), apresentando características bem simbólicas, 

como a falta de adoção de tecnologias (SAMPAIO et al., 2009).  

     De acordo com o MAPA (Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento), o 

rebanho caprino no Brasil encontra-se em ampla maioria no Nordeste, com ênfase 

para Bahia, Pernambuco, Piauí e Ceará. Já a criação de ovinos tem maior 

representatividade na região Nordeste e no Estado do Rio Grande do Sul. O 

rebanho caprino e ovino vem crescendo, segundo dados do Instituto Brasileiro de 

Geografia e Estatística (IBGE, 2011), o Brasil dispõe de um efetivo de 8.851.879 

caprinos e 17.614.454 de ovinos, sendo que no Nordeste, o rebanho de caprinos e 

ovinos é de 8.109.672 e 10.126.799, respectivamente, com um maior rebanho no 

estado da Bahia, constando de 2.815.438 cabeças de ovinos e 2.360.683 caprinos.  

     Porém, a desorganização da cadeia produtiva, ausência de conhecimento sobre 

manejo alimentar e sanitário, a falta ou pouca assistência veterinária, além do 

sistema de criação extensivo predominante na região Nordeste resulta em baixos 

índices zootécnicos dos rebanhos e menor lucro para os produtores, fazendo com 

que a caprinovinocultura não progrida qualitativamente na proporção da sua 

importância (PINHEIRO et al.,2009).  

     Dentre as enfermidades que ameaçam o desenvolvimento do agronegócio, 

destaca-se a Linfadenite Caseosa (LC), enfermidade de ocorrência mundial e com 

alto poder de disseminação. Acomete principalmente os pequenos ruminantes, 

sendo estes considerados fonte de infecção para outros animais (BLACKLAWS, 

2012).  

     A LC é responsável por grandes perdas econômicas como condenação da 

carcaça, desvalorização da pele por cicatrizes deixadas pelos abscessos, baixa 

produção de carne e leite, gastos com tratamentos e ocasionalmente morte dos 

animais acometidos (RADOSTITS et al., 2007).   



13 
    

     Considerada uma doença bacteriana sistêmica de caráter crônico, a linfadenite 

caseosa é causada pelo microrganismo Corynebacterium pseudotuberculosis, 

originando lesões inflamatórias do sistema linfático particularmente de ovinos e 

caprinos (WINDSOR, 2014). 

     Animais acometidos com a enfermidade podem apresentar sintomas clínicos 

envolvendo alterações tanto nos linfonodos superficiais ou tecidos cutâneos como 

nos órgãos internos, podendo os dois quadros da doença ocorrer 

concomitantemente (O’ REILLY et al.,2008). 

     Alguns animais podem apresentar-se doentes e não manifestar sinais clínicos 

aparentes, devido a isto, vários testes sorodiagnóstico têm sido desenvolvidos para 

identificação da linfadenite caseosa em pequenos ruminantes, com resultados 

variáveis (SEYFFERT et al., 2009). Dentre os inúmeros testes sorológicos o ELISA 

indireto tem sido uma das ferramentas mais utilizada como método de diagnóstico 

(ZÁRRAGA et al.,2009). 
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2. OBJETIVOS  

  

2.1 OBJETIVO GERAL  

 

     O objetivo geral desse trabalho foi determinar a prevalência da Linfadenite 

Caseosa em um rebanho de caprinos e ovinos no município de Cruz das Almas, 

correlacionando e caracterizando com os aspectos clínicos.  

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 

 Caracterizar clinicamente as lesões da linfadenite caseosa em rebanhos de 

caprinos e ovinos; 

 Determinar a soroprevalência da linfadenite caseosa por meio de teste de 

ELISA. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 Etiologia  

     A linfadenite caseosa, é uma das enfermidades que apresenta grande 

importância, devido os consideráveis prejuízos econômicos causados e por exibir 

uma característica subclínica, possibilitando assim a disseminação do 

microrganismo no rebanho (WILLIAMSON, 2001) caracterizada como uma 

enfermidade infecciosa crônica, com aparecimento de lesões caseosas ou 

necróticas encapsuladas nos linfonodos superficiais de pequenos ruminantes, assim 

como nos órgãos internos. (RIBEIRO et al., 2001). Apresenta como agente etiológico 

o Corynebacterium pseudotuberculosis (REBOUÇAS et al.,2013) microrganismo 

capaz de resistir à fagocitose, ao óxido nítrico produzido pelos macrófagos e a 

diferentes condições de estresse (STEFANSKA et al. , 2010). 

     O C.pseudotuberculosis foi isolado pela primeira vez pelo microbiologista e 

Médico Veterinário francês Edmound Nocard em 1888 em um caso de linfagite em 

bovinos. Hugo Von Preisz em 1891 isolou um agente semelhante de um abscesso 

renal ovino. Sendo assim, o patógeno foi denominado de bacilo "Preisz-Nocard". Em 

1948, foi adotada a terminologia atual Corynebacterium ovis sendo utilizada como 

sinônimo (MOORE et al., 2010).    

     Morfologicamente distingue-se como uma bactéria Gram-positiva, anaeróbica 

intracelular facultativo (GORMAN et al., 2010) que exibe forma pleomórfica, variando 

desde cocóide a filamentosa, podendo medir em torno de 0,5 a 0,6 μm por 1 a 3 μm, 

imóvel, não formadora de esporos, possuindo crescimento ótimo em torno de 37ºC e 

pH 7,0 (PROFT e BAKER, 2009).  

     Microrganismo pertencente ao grupo CMNR das Actinobactérias, o qual envolve 

os gêneros Corynebacterium, Mycobacterium, Nocardia e Rhodococcus, apresentam 

uma camada lipídica complexa presente na estrutura da parede celular, além da 

capacidade de multiplicar-se dentro dos macrófagos (MOTTA et al., 2010). Agentes 

incluídos neste grupo possuem características semelhantes em relação à parede 

celular, como, espessura, presença de ácidos micólicos, ácidos graxos saturados e 

insaturados (BELCHIOR et al., 2006). 
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     De acordo com as características bioquímicas, o microrganismo apresenta uma 

grande capacidade fermentativa com produção de ácidos, porém sem produção de 

gás, a partir de fontes de carboidratos como glicose, frutose, monose, maltose e 

sacarose (MOURA-COSTA, 2002).  

     Catalase-positiva e oxidase-negativa precisam de meios enriquecidos 

nutricionalmente com soro animal ou proteína vegetal para um bom crescimento, 

bem como ágar-sangue seletivo ou caldo de BHI (“Brain Heart Infusion”) exibindo 

rendimento aumentado quando, a este último, acrescenta-se extrato de levedura, 

triptona ou lactoalbumina. Em ágar-sangue organiza-se em colônias pequenas 

esbranquiçadas, que após alguns horas exibem coloração creme, secas e friáveis. 

São conhecidos dois biótipos de Corynebacterium pseudotuberculosis, com redução 

de nitrato em nitrito variável; as linhagens de equino e bovino que são capazes de 

reduzirem nitratos e as linhagens de caprinos e ovinos que não possuem atividade 

de redução de nitrato (QUINN et al., 2005).  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

     Vários fatores de virulência estão envolvidos na patogenia do C. 

pseudotuberculosis, entre eles os ácidos micólicos, os glicolipídios da parede 

celular, assim como as exotoxinas fosfolipase D e a esfingomielinase, responsáveis 

pela sobrevivência e multiplicação dentro do hospedeiro. A exotoxina fosfolipase D 

Fonte: BacMap – Genome Atlas ( 2015). 

 

Figura 1. Microscopia de Corynecterium pseudotuberculosis 

em lâmina após coloração de Gram. 
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(PLD) e os ácidos micólicos compreendem como os principais fatores de virulência, 

atribuindo ao microrganismo características patogênicas. (BAIRD e FONTAINE, 

2007).  

 

3.2 Epidemiologia 

     A Linfadenite Caseosa está presente em todo o mundo constituindo uma doença 

contagiosa de caráter crônico responsável por grandes perdas econômicas 

(NASSAR et al., 2014). Presente em países como Nova Zelândia, Espanha, França, 

Austrália, Suíça e Holanda, onde a ovinocaprinocultura é intensa (BECLHIOR et al., 

2006). A prevalência clínica da doença no Brasil varia de 5% a 50%, sendo 

considerada endêmica, acometendo com maior frequência os pequenos ruminantes 

(SOUZA et al.,2011).  

     No Brasil, a LC é altamente prevalente no Nordeste, levando a uma diminuição 

de peso no animal, causando assim, prejuízos consideráveis (BROWN et al., 1987) 

com a redução da produção de lã, baixa fertilidade, desvalorização do couro além de 

condenação da carcaça (KHOUDJA e CHIKHAOUI 2013). Na Austrália, Paton et 

al.(1994) analisando a consequência da infecção por C. pseudotuberculosis na 

produção e qualidade da lã de ovelhas, constatou um dano na produção da lã limpa 

de 4,1% para 6,6%, ocasionando uma perda de US$ 17 milhões para as indústrias 

de lã australianas. 

     A elevada prevalência da enfermidade no Nordeste pode está relacionada à 

elevada concentração de pequenos ruminantes nesta região, assim como a 

presença de vegetação espinhosa (PINHEIRO, 2007). Em relação ao tipo de 

criação, Carmo et al.(2012) em um trabalho realizado no Distrito Federal, constatou 

uma maior predominância (48,4%) no sistema extensivo.  

     Microrganismo cosmopolita o Corynebacterium pseudotuberculosis pode ser 

encontrado predominantemente no solo, pele ou mucosa de animais infectados 

(PATON et al., 2003) sendo capaz de sobreviver de 6 a 12 meses (BINNS et al., 

2002). A LC pode eventualmente ser encontrada em bovinos e equinos originando a 

linfagite ulcerativa, entretanto, nos caprinos e ovinos a infecção por Corynebacterium 

pseudotuberculosis é altamente prevalente, de grande importância sanitária, 
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caracterizada pelo desenvolvimento de abscessos em um ou mais nódulos linfáticos 

(PATON, 2010).  

     O homem também pode ser acometido pelo C. pseudotuberculosis, através do 

contato com material purulento presente nos abscessos principalmente os criadores 

e profissionais ligados à criação, sendo considerada uma zoonose ocupacional 

(RIBEIRO, et al 2001) causando linfadenite subaguda crônica ( YERUHAM et al., 

2004). 

     Os animais que apresentam abscessos nos linfonodos superficiais são 

considerados clinicamente contaminados, porém, alguns animais podem apresentar 

a forma visceral ou interna e não exibir sintomas clínicos (RIBEIRO et al.,2013) 

podendo eliminar a bactéria pela via respiratória, infectando assim o meio ambiente 

em que vive (O’REILLY et al., 2008). 

     Andrade et al. (2012) realizando um trabalho no semiárido da Paraíba, examinou 

640 animais entre caprinos e ovinos dos quais 7,7% (49/640) apresentavam sinais 

clínicos de linfadenite caseosa, onde alguns exibiam apenas cicatrizes e/ou 

abscessos. Outro estudo realizado também na Paraíba por Souza et al. (2011) ao 

avaliar ovinos abatidos em frigoríficos, constatou que 15,9% apresentaram lesões 

macroscópicas semelhantes a linfadenite caseosa.  

     No Estado de Minas Gerais aplicação de questionários aos produtores e teste 

sorológicos foram realizados por Dorella et al. (2009), onde encontraram uma 

elevada soroprevalência de 70,9% em rebanhos ovinos . Já Seyffert et al. (2010) 

realizaram o mesmo estudo na mesma região e obtiveram uma soroprevalência de 

78,9% e 75,8% em caprinos e ovinos respectivamente.  

     A doença pode acometer machos e fêmeas em qualquer idade, entretanto, é 

comum observar animais doentes após um ou dois anos de vida (MEYER et al., 

2002). Jung et al. (2015), em um estudo realizado com cabras coreanas nativas, 

observaram que dentre as 466 cabras avaliadas 267 (57,3%) foram soropositivos 

para C.pseudotuberculosis. No mesmo estudo, analisando a ocorrência de 

linfadenite caseosa de acordo com a idade, a prevalência de animais adultos é maior 

(62,0%) em comparação com animais jovens (49,3%), a frequência dos abscessos 

aumenta com o desenvolver da idade. 
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     Em relação ao sexo, Al-Gaabary et al. (2009) pesquisando os aspectos 

epidemiológicos e clínicos da LC, constataram que fêmeas são mais amplamente 

acometidas (19,67%) em relação aos machos (12,42%) caprinos e ovinos. A elevada 

prevalência em fêmeas conforme Magdy et al. (2009) pode está relacionada ao 

maior período em que estas são mantidas no rebanho em relação aos machos que 

são abatidos jovens, e devido à característica crônica da doença.  

     Segundo Kumar et al. (2012), a infecção apresenta uma baixa prevalência 

quando as condições climáticas apresentam-se com temperatura mais elevada, 

restringindo assim a sobrevivência da bactéria no ambiente externo e no solo. De 

acordo com Radostits et al. (2007), as lesões podem ser observadas com maior 

frequência nos linfonodos pré-escapulares, retrofarígeos, parotídeos, 

submandibulares e pré-curais possivelmente por ser áreas que ficam mais 

sujeitadas a sofrerem escoriações e outros tipos de lesões traumáticas que facilitam 

a penetração do organismo. 

 

3.3Transmissão 

     A principal forma de transmissão da doença é por meio do contato direto entre os 

animais sadios com animais contaminados durante o confinamento, sendo estes 

considerados fonte de infecção para o rebanho, pois, eliminam o microrganismo 

através de descargas oronasais, secreção purulenta de linfonodos abscedados 

rompidos e ocasionalmente, pelo leite (PUGH et al.,2005).  Segundo Baird & 

Fontaine (2007), os animais, principalmente os de produção podem se contaminar 

através da ingestão de alimentos. Animais que não são clinicamente diagnosticados, 

mas apresentam lesões pulmonares, podem ser responsáveis por transmitir a 

doença através de aerossóis (PATON et al.,1995). 

     Sendo a pele a principal porta de entrada, procedimentos rotineiros de manejo 

que levam a lesões como marcações, tosquia, corte de caudas e umbigo, 

castrações, assim como bebedouros e comedouros, contribuem para disseminação 

da doença (WINDSOR, 2011).  

     Com relação à viabilidade no ambiente, a bactéria consegue resistir oito meses 

no solo, quatro meses em depósitos de tosquia, dois meses em feno e materiais 
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contaminados, sendo que a falta de higiene das instalações contribui 

consideravelmente para disseminação (RADOSTITS et al., 2002). Segundo Alves; 

Pinheiro; Pires. (1997) a vegetação espinhosa presente no Nordeste brasileiro 

constitui um grande fator de risco para disseminação do agente, por provocar lesões 

de pele nos ovinos e caprinos. 

 

3.4 Patogenia 

     O microrganismo entra em contato com o hospedeiro através de lesões de pele e 

por meio das mucosas (SPIER e WHITCOMB 2007) podendo penetrar através da 

pele integra (WILLIAMSON 2001).  

     Logo após a contaminação, o agente é fagocitado pelos macrófagos no local da 

infecção, entretanto, essa resposta inicial do hospedeiro acaba sendo ineficiente, 

pois a bactéria consegue resistir à digestão das enzimas celulares devido à 

composição da sua parede celular, persistindo como um parasita intracelular 

facultativo de macrófagos (COLLETT et al., 1994).  

     O patógeno multiplica-se no interior dos macrófagos ocasionando a lise destes 

(BOGDAN et al., 1997) sendo capaz de sobreviver por mais de 48 horas no interior 

dos fagócitos (BASTO et al., 2012).  

     A liberação da exotoxina fosfolipase D (PLD) e dos lipídeos de superfície (ácidos 

micólicos) causa necrose dérmica com inflamação, aumento da permeabilidade 

vascular (WINDSOR, 2014) e formação de microabscessos nos linfonodos 

superficiais, desenvolvendo assim a LC superficial ou externa. Uma vez que o 

microrganismo migra através da circulação linfática ou sanguínea, vai haver o 

desenvolvimento das lesões em órgãos internos como nos linfonodos mediastínicos 

ou nos pulmões, porém qualquer órgão pode ser acometido; desta forma a LC é 

conhecida como visceral (BAIRD & FONTAINE, 2007) sendo a principal forma de 

transmissão à via respiratória (FONTAINE et al., 2006). 
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     A infecção causada pela LC pode ser dividida em fase inicial (1-4 dias pós-

infecção) caracterizada pelo recrutamento de neutrófilos para o local da inoculação e 

linfonodos de drenagem; fase de amplificação (5-10 dias pós-infecção) caracterizada 

pelo desenvolvimento de piogranuloma, e uma fase de estabilização, caracterizada 

pela maturação e persistência do piogranuloma (PEPIN et al., 1997). 

     Os granulomas formados na infecção por C. pseudotuberculosis são compostos 

por um centro necrótico contendo pus de cor verde claro a amarelo, circundado por 

camadas concêntricas de células do sistema imune (macrófagos, neutrófilos e 

principalmente linfócitos), delimitadas por uma cápsula de tecido conjuntivo. No 

início da formação do granuloma, o pus apresenta consistência líquida a pastosa, 

evoluindo para caseosa nas lesões antigas (PEPIN et al.1994).  

     A formação do piogranuloma no processo infeccioso restringe a disseminação 

bacteriana sistêmica, sendo considerado um mecanismo de defesa (PEKELDER, 

2000). 

 

 

 

Fonte: Alves; Pinheiro; Pires. (1997), adaptado de Batey (1986) 

.(1986). 

 

 

 

Figura 2. Patogenia da Linfadenite Caseosa.  
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3.5 Resposta Imune 

     Infecções causadas por bactéria intracelular como C. pseudotuberculosis, 

apresenta uma complexa interação entre parasito e hospedeiro. Fatores como, 

carga infectante e resposta do hospedeiro influenciam o resultado final da interação, 

que pode ser uma resposta imune ou a própria doença (AYELE et al.,2004).  

     A resposta imune gerada pelo hospedeiro na tentativa de eliminar o 

microrganismo C. pseudotuberculosis envolve tanto o mecanismo de resposta imune 

inata quanto adaptativa (LAN, 1999; PEKELDER, 2000). A imunidade inata é 

considerada a primeira resposta de defesa contra o patógeno, desencadeando uma 

resposta rápida. Já a resposta adaptativa que corresponde à imunidade humoral 

mediada por anticorpos e células T, pode levar geralmente horas ou dias para iniciar 

(PLUDDEMANN et al.,2006).    

     Por se tratar de um microrganismo intracelular facultativo, estes sobrevivem aos 

mecanismos de defesa proliferando-se dentro dos fagócitos e de outras células do 

hospedeiro, o que os tornam impenetráveis aos anticorpos circulantes. Entretanto, a 

resposta mediada por célula, constitui a principal arma do hospedeiro para combater 

a infecção através da fagocitose ou lisando às células infectadas (BURMESTER e 

PEZZUTO, 2003) compostas por células fagocíticas macrófagos e neutrófilos e 

células dendrídicas (PENG et al.,2007). 

     Por meio dos receptores de membrana ocorre à interação dos macrófagos com 

os antígenos. Após a ligação os antígenos são processados e apresentados aos 

linfócitos T e B, desencadeando assim uma resposta imune, onde os linfócitos 

produzem anticorpos específicos para os antígenos apresentados pelos macrófagos 

(GORDON, 2007; FELDMAN  et al., 2000).  

     Macrófagos e neutrófilos são ativados e atraídos para o local da infecção por 

meio de citocinas denominadas de pró-inflamatórias, dentre essas citocinas destaca-

se o TNF-α, que permite a passagem de células recrutadas da resposta imune inata 

através do aumento da permeabilidade vascular, além da ativação dessas células. O 

INF-γ ativa macrófagos e a expressão de moléculas apresentadoras de antígenos, 

MHC de classe I e II que participam da ativação das células da resposta imune 

adaptativa (DIAS et al., 2011). 
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3.6 Sinais Clínicos  

     Os sinais clínicos da linfadenite caseosa, podem ser observados através da 

realização de exames clínicos, onde nota-se um aumento de volume nos linfonodos 

superficiais. Por ser uma doença subclínica que não apresenta sinais precisos, 

alguns animais podem mostrar-se saudáveis, mas desenvolver internamente o 

abscesso, principalmente se existir animais com lesões aparentes no rebanho. A 

doença em animais subclínicos só é descoberta por meio de necropsia e testes 

laboratoriais (PATON, 2010).   

     Os linfonodos superficiais mais acometidos são parotídeos(A), 

submandibulares(B), retrofaríngeos(C), pré-escapulares(D), inguinais(E), 

poplíteos(F) e mamários(G) (Figura 3). Nota-se um aumento de volume devido à 

formação de abscesso caseoso, desta forma, a doença é classificada como 

superficial. Internamente acomete principalmente os órgãos como pulmão, fígado e 

rins, caracterizando a doença como visceral ou profunda (VESCH; RAMOS, 

ZAFALON, 2015).  

 

 

 

 

 

Fonte: Vesch; Ramos; Zafalon ( 2015). 

Figura 3. Identificação (A até G) dos linfonodos superficiais. 
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     Tanto a forma superficial como a visceral, pode está presente ou não em um 

mesmo animal, podendo levar de dois a seis meses para que os sinais clínicos 

surjam, o que torna a doença menos detectável clinicamente em animais jovens 

(PEKELDER, 2000). 

     Além dos sinais clínicos característicos, os animais podem apresentar problemas 

respiratórios, timpanismo ruminal crônico recorrente, redução de peso progressiva, 

sendo uma forma de expressão das lesões viscerais por LC (Al-GAABARY e El-

SHEIKH, 2002; RADOSTITS et al. 2002) conhecida como  “síndrome da ovelha 

magra” e do “caprino definhado”. Dispnéia, taquipnéia e tosse crônica, podem ser 

um dos sinais apresentados quando se tem comprometimento respiratório 

(BELKNAP, 2004). Segundo Latif et al. (2015) a infecção pode causar lesões nos 

órgãos reprodutores de fêmeas caprinas acometidas, podendo influenciar na 

eficiência reprodutiva.  

 

.Figura 4. Animal apresentando aumento de volume em linfonodo pré cural. 

 

           

     O abscesso presente nos linfonodos acometidos expõe conteúdo purulento, de 

coloração esverdeada ou amarelo claro, inodoro, apresentando inicialmente uma 

consistência pastosa que por fim torna-se dura e seca em forma de lâminas 

concêntricas, rodeado por cápsula fibrosa (PEKELDER, 2000). 

 

 

Fonte: Arquivo pessoal (2015). 
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 3.7 Diagnóstico 

     Sendo o C. pseudotuberculosis um microrganismo capaz de resistir no interior do 

hospedeiro por até dois anos sem manifestar sinais clínicos, o diagnóstico da 

doença é de grande importância para manter o animal livre da doença ou com 

baixos níveis de transmissão (PATON et al.,1994). 

     O diagnóstico presuntivo da LC é baseado no histórico do animal e 

principalmente na identificação macroscópica dos abscessos nos linfonodos 

superficiais, além de exames laboratoriais, isolamento e identificação da bactéria a 

partir do material caseoso drenado dos abscessos, e dos órgãos, sendo este 

considerado padrão ouro (BAIRD e FONTAINE, 2007). O diagnóstico bacteriológico 

permite diferenciar o agente patogênico de outras bactérias que levam a formação 

de abscessos como o Streptococcus pyogens, Pasteurella multocida, sendo 

Fonte: Nóbrega (2010). 

 

Figura 5. Aspecto do pus na linfadenite caseosa. 
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considerado um dos procedimentos mais fidedignos de diagnóstico in vivo 

(DERCKSEN et al.,2000; DORELLA et al.,2006). 

     Algumas técnicas têm sido utilizadas para diagnosticar a LC, como a citologia 

aspirativa por agulha fina (CAAF) realizada por Ribeiro et al. (2011) para 

investigação do C. pseudotuberculosis  nos linfonodos de ovinos com lesões 

características. Segundo os autores a citologia aspirativa pode ser empregada como 

método de triagem no diagnóstico da linfadenite caseosa ovina. 

     Testes sorológicos estão sendo empregados para diagnóstico da linfadenite 

caseosa em ovinos e caprinos, como soroneutralização, IDGA, hemoaglutinação 

indireta e diferentes ensaios de ELISA (MOTTA; CREMASCO; RIBEIRO, 2010) 

constituindo importantes métodos para detectar lesões inaparentes já que animais 

sem sintomas clínicos são considerados grande fonte de disseminação da infecção 

no rebanho (KABA et al., 2001). Estes testes mensuram a concentração de 

anticorpos contra a toxina do Corynebacterium pseudotuberculosis (LOFSTED, 

2002). 

      Dentre os métodos sorológicos, o teste de ELISA vem sendo empregado com 

ampla frequência, devido a sua capacidade de detectar infecções subclínica de LC, 

sobretudo por apresentar elevados níveis de sensibilidade e especificidade 

(GUIMARÃES et al. 2009).  

     Segundo Carminatti et al. (2003), o teste de ELISA indireto apresentou 

sensibilidade de 93,5% e especificidade de 100% no diagnóstico de LC em caprinos, 

mediante qualquer prevalência, permitindo assim sua utilização em programas de 

controle. 

     No Ceará, o primeiro estudo soroepidemiológico por meio do teste 

imunoenzimático (ELISA-indireto), foi realizado por Carmo et al. (2010) em rebanhos 

caprinos de 127 propriedades, no qual obtiveram uma soroprevalência para 

linfadenite caseosa de 26,2%. Seyffert et al. (2010) utilizou o teste de ELISA indireto 

para detecção de imunoglobulinas específicas totais para antígenos secretados de 

C. pseudotuberculosis e alcançaram 93,5% de sensibilidade e 98,5% de 

especificidade. 



27 
    

     É importante salientar que os animais só podem ser testados sorologicamente 

após os seis meses de vida, pois os testes sorológicos podem apresentar falso-

positivos ou falso-negativos, visto que os anticorpos maternos podem fornecer 

resultados falso-positivos (WILLIAMSON, 2001). 

     Com o objetivo de identificar isolados de C. pseudotuberculosis, Cetinkaya et 

al.(2002) realizaram um teste de diagnóstico baseado no PCR, onde observaram 

que o método pode ser utilizado com sucesso no diagnóstico da linfadenite caseosa 

em caprinos e ovinos. Kumar et al.(2012) verificaram ser um método específico e 

rápido, podendo ser utilizado como uma técnica alternativa de diagnósticos para os 

testes convencionais.  

     De acordo com Al-Gaabary et al.(2010), o diagnóstico da doença também pode 

ser realizado através de exames histológicos principalmente quando a doença 

apresenta-se na forma visceral.  

 

 

3.8 Diagnóstico Diferencial 

     Linfadenite caseosa é uma doença infecciosa crônica que leva a inflamação dos 

linfonodos, principalmente nos pequenos ruminantes (ROBLES, 2007) gerando 

perdas econômicas consideráveis, como condenação da carcaça, perda de 

fertilidade e emagrecimento progressivo (CONNER et al., 2000).  

     Devido à existência de diferentes doenças que acometem caprinos e ovinos 

apresentar como manifestação clínica formação de abscessos, é necessária a 

realização de diagnóstico diferencial para que o tratamento adequado seja aplicado 

(SHARPE et al.,2010).  

     É importante diferenciar a LC de doenças como Tuberculose, Paratuberculose e 

Actinobacilose que levam a perda de peso e formação de abscesso (LOFSTEDT, 

2002) e de infecções causadas por Actinomyces pyogenes, Staphylococus aureus e 

linfosarcoma (ALVES; PINHEIRO; PIRES, 1997).  
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3.9 Tratamento 

      Referente ao tratamento da linfadenite caseosa, determinados procedimentos 

podem ser realizados, como a drenagem do conteúdo caseoso, ou extirpação 

cirúrgica dos linfonodos visíveis acometidos e o uso de antibioticoterapia, como 

amplicilina, clorofenicol, tetraciclina, lincomicina, gentamicina (ABREU et al, 2008). 

Entretanto, mesmo o microrganismo C. pseudotuberculosis possuindo sensibilidade 

a esses tipos de medicamentos, os mesmos não são conseguem ultrapassar a 

cápsula fibrosa dos granulomas, tornando a terapia ineficaz e de custo elevado 

(OLSON et al., 2002). 

      O tratamento cirúrgico baseia-se na abertura do linfonodo acometido, retirada do 

conteúdo caseoso, seguido da utilização de iodo a 10% para a cauterização, visando 

prevenir o meio ambiente de possíveis contaminações e aumento na disseminação 

da bactéria (RADOSTITS et al. 2007). Entretanto, o conteúdo caseoso tem um risco 

de infecção elevada, principalmente se houver falha no processo, além do elevado 

custo e procedimento demorado, não sendo conveniente para o produtor por ser 

uma doença de curso recorrente (SMITH et al.,2006). 

      Segundo Radostits et al. (2002), quando os linfonodos profundos são 

acometidos, o prognóstico é considerado ruim, e os animais são encaminhados para 

o abate não sendo recomendado a utilização dessa carne para o consumo humano, 

acarretando perdas econômicas. 
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3.10 Profilaxia 

     A melhor forma para impedir que a doença se instale no rebanho é a profilaxia 

(PIONTKOWSKI e SHIVVERS, 1998). O controle da linfadenite caseosa segundo 

Prescott et al (2002), deve ser realizado através da identificação dos animais 

infectados e posterior isolamento e descarte dos mesmos, sendo um dos métodos 

mais eficiente para eliminação da doença no rebanho (DORELLA et al 2006). 

Algumas medidas importantes devem ser adotadas, como o cuidado na seleção ao 

adquirir animais novos para o plantel, realização de quarentena (BINNS et al 2007). 

Para Windsor, (2011), a utilização de vacinas nos rebanhos constitui um método de 

controle da enfermidade, assim como empregos eficientes de práticas diagnósticos. 

     De acordo com Paton et al. (2003), um programa de vacinação adequado contra 

LC poderia levar a uma redução significativa na prevalência da doença, podendo 

chegar até 70% de proteção junto com planos de educativos de manejo para os 

produtores.  

     Grande parte das vacinas comercialmente disponíveis tem como base 

sobrenadante de cultura celular inativado combinado com antígenos de outros 

patógenos como bactérias do gênero Clostridium e apresentam como principal 

componente exotoxina fosfolipase D inativada, constituindo uma vacina toxóide, 

apresentando uma baixa eficácia contra C. pseudotuberculosis (WILLIAMSON, 

2001). 

     O cuidado com o manejo diário é muito importante, pois evita a disseminação do 

patógeno. Todos os equipamentos utilizados devem ser higienizados em 

desinfetantes, bem como galpões, troncos de tosquia e baias de contenção (ALVES; 

SANTIAGO; PINHEIRO, 2007). Animais que apresentam abscessos palpáveis 

externamente devem ser manejados por último, sendo a tosquia iniciada por animais 

jovens, evitando contato destes com animais que exponham lesões (SCOTT, 2007). 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

     O estudo foi realizado no Município de Cruz das Almas-BA em rebanho caprino e 

ovino pertencente à Universidade Federal do Recôncavo da Bahia. Foram utilizados 

com autorização da CEUA (Comissão de Ética no Uso de Animais) 78 animais no 

total, constituindo 55 caprinos e 23 ovinos. Todos os animais foram submetidos a 

exame clínico cuidadoso através de palpação nos linfonodos superficiais 

(parotídeos, submandibulares, retrofaríngeo, pré-escapular, pré-femoral, 

retromamário e poplíteo) de acordo com Rosenberger et al. (1993) e Pugh, (2005) 

para identificação dos linfonodos com lesões sugestivas de linfadenite caseosa e 

identificação de características que possam estar relacionadas com a 

soroprevalência.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Foto: Arquivo pessoal (2016). 

 Figura 6. Rebanho caprino (A). Rebanho ovino (B). 

 

A 
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4.1 Colheita de Sangue 

      Para realização de teste sorológico, amostras de sangue após assepsia foram 

coletadas em três períodos com intervalo de três meses, por punção em veia jugular, 

utilizando-se agulhas descartáveis estéreis, uma para cada animal em tubos a 

vácuo. Após as coletas, os tubos com amostras de sangue dos ovinos e caprinos 

foram encaminhadas para o Laboratório Multifuncional do Hospital Universitário de 

Medicina Veterinária da UFRB e em seguida foram centrifugadas por cerca de 10 

minutos por 3 RPM (Rotação Por Minuto). As amostras do soro sanguíneo foram 

separadas, depositadas em microtubos previamente identificados e mantidas a -

20ºC para realização do teste de ELISA-indireto. 

 

 

 

 

Foto: Arquivo pessoal (2016). 

A 

B 

C D 

Figura 7. Animal com aumento de volume em linfonodo poplíteo 

(C). Animal com aumento de volume em linfonodo pré-femoral (D). 

 

D C 
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4.2 Banco de Soros 

     Os soros controle utilizados para o teste, foram amostras de animais 

comprovadamente testados como positivos e negativos para C. pseudotuberculosis, 

provenientes do Banco de Soros do Laboratório de Doenças Infecciosas LDI da 

UFRB. 

 

4.3 Protocolo do Teste de ELISA Indireto  

     O teste de ELISA-indireto foi realizado segundo o protocolo descrito por 

Carminati et al. (2003). As placas de poliestireno de fundo chato (marca COSTAR) 

foram sensibilizadas com 100 µl da diluição da cultura de C. pseudotuberculosis 

diluído a 1:100, em tampão carbonato bicarbonato a 0,05M, pH 9,6, incubadas a 

37ºC por 18 horas em câmara úmida. Após duas lavagens com PBS com 0,1% de 

Tween 20, as placas foram bloqueadas 200 µl/poço de PBS-T20 e 5% de leite 

desnatado (MOLICO®), incubadas por 2 horas a 37ºC em câmara úmida. A seguir, 

foram incubadas com 50 µl/poço em duplicada dos soros teste diluídos a 1:100 em 

PBS-T20 contendo 1% de leite desnatado (MOLICO®) durante 1 hora a 37ºC em 

câmara úmida. Após cinco lavagens em PBS-T20, adicionaram-se às placas 50 

Foto: Arquivo pessoal. 

A B 

Figura 8. Coleta de sangue (E). Tubos com amostras de soros e retração 
dos coágulos após centrifugação (F). 

Foto: Arquivo pessoal (2016). 

E F 



33 
    

µl/poço o conjugado e incubadas a 37ºC por 1 hora. Em seguida foram novamente 

lavadas cinco vezes com PBS-T20 e adicionadas 50 µl/poço da solução reveladora 

(10mL de tampão cítrico + 400 µg de ortofenilenodiamina + 30 µl de H2O2 a 3%). As 

placas foram incubadas por 15 minutos em temperatura ambiente, ao abrigo da luz. 

Por fim, a reação foi interrompida acrescentando-se 25 µl de H2SO44N A leitura foi 

realizada em leitor de ELISA (Microplate Reader BIO-RAD Model 550) utilizando-se 

filtro de 490 nm de comprimento de luz.  

 

                 Figura 9.  Placa de poliestireno de fundo chato, após reação.  

 

Fonte: Arquivo pessoal (2016). 
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4.4 Cálculo do Ponto de Corte 

     Os valores positivos e negativos foram calculados utilizando o ponto de corte d 

248 segundo Carminati et al.(2003) usando-se os resultados do teste de ELISA-i 

obtidos a partir dos soros de animais testados, a onde animais que apresentaram 

resultados no teste de ELISA-i maior ou igual a 248 eram considerados positivos.  
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5. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

     As amostras de soro de cada período de caprinos e ovinos foram avaliadas em 

duplicata pelo teste de ELISA indireto para verificar a presença de anticorpos anti-C. 

pseudotuberculosis. No presente trabalho, das amostras de soro de caprinos 

testadas, em média 46,7% apresentaram anticorpos anti-C. pseudotuberculosis no 

teste de ELISA-I, sendo considerado positivo e em média 47,4% dos animais 

avaliados não apresentaram anticorpo anti-C. pseudotuberculosis, com resultado 

considerado negativo.  

     Em relação aos ovinos, das amostras avaliadas, em média 43,5% dos animais 

apresentaram anticorpos anti-C. pseudotuberculosis, considerando-se positivo, e em 

média 56,2% apresentaram resultado negativo. Na Tabela 1 e Tabela 2 estão 

apresentados os resultados obtidos no teste de ELISA indireto de caprinos e ovinos 

respectivamente com o número de avaliações realizadas. 

     É possível notar nas duas tabelas que em todos os momentos foram detectados 

animais sorologicamente positivos, possivelmente devido à dificuldade de separar 

animais que apresentam sinais clínicos da doença e os submetidos a processos de 

drenagem do rebanho, fazendo com que a doença se propague com mais facilidade 

Isto possivelmente pode está de acordo com o tempo de sobrevivência do C. 

pseudotuberculosis em material contaminado no ambiente e fezes que pode durar 

semanas ou até mesmo um ano (WINDSOR, 2011). Seyffert et al. (2010), testando 

cabras em Minas Gerais, obtiveram 78,9% de animais positivos no ELISA indireto, 

assim como Zárraga et al. (2009), avaliando cabras na Venezuela pela técnica de 

ELISA, confirmaram uma prevalência de 72,73%. Carmo et al. (2009) avaliando 

amostras de soros de ovinos jovens criados em sistema intensivo no Estado de São 

Paulo, concluíram que 6,1% dos animais apresentaram anticorpos anti-C. 

pseudotuberculosis, valores bem inferiores aos obtidos no presente estudo, em que 

43,5% dos animais avaliados apresentaram anticorpos contra a mesma bactéria. 

Isso provavelmente se deve ao fato da idade dos animais, uma vez que a infecção 

por C. pseudotuberculosis é mais intensa em animais adultos, após um ou dois anos 

de vida e que se expuseram mais tempo às fontes de infecção (MEYER et al., 2002; 

JUNG et al., 2015). Nascimento, (2012) em estudo realizado utilizando a técnica de 
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ELISA-I para diagnóstico de C. pseudotuberculosis em rebanho ovino do Estado da 

Bahia, obteve uma prevalência de 22,1% dos animais acometidos, sendo uma 

prevalência menor do que a encontrada no presente estudo.   

     No presente trabalho a média dos animais soropositivos no teste de ELISA-I foi 

ligeiramente maior em caprinos (46,7%) do que nos ovinos (43,5%). Resultados 

semelhantes foram obtidos por Ural et al. (2008) em que os caprinos apresentaram 

uma maior prevalência em relação aos ovinos, porém, Al-Gaabary et al.(2009) 

encontraram uma prevalência maior em ovinos em relação a caprinos. 

 

Tabela 1. Nº de avaliações realizadas nos caprinos, resultado do teste de ELISA indireto 

com números e porcentagem de animais negativos e positivos. 

 

Resultado de ELISA indireto  

Nº de avaliações 

realizadas* 
Positivo % Negativo % 

1 (30/55) 55% (15/55) 27,3% 

2 (29/53) 54,7% (24/53) 45,3% 

3 (14/46) 30,4% (32/46) 69,6% 

Média 

 

46,7% 

 

47,4% 

     Fonte: Elaboração do autor. * Entre Janeiro e Julho (2015). 
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Tabela 2. Nº de avaliações realizadas nos ovinos, resultado do teste de ELISA indireto com 

números e porcentagem de animais negativos e positivos. 

 

Resultado de ELISA indireto  

Nº de 

avaliações 

realizadas* 

Positivo % Negativo % 

1 (14/23) 61% (9/23) 39,1% 

2 (7/19) 36,4% 12/19) 63,1% 

3 (6/18) 33,3% (12/18) 66,6% 

Média 

 

43,5% 

 

56,2% 

   Fonte: Elaboração do autor. * Entre Janeiro e Julho (2015). 

 

     As principais alterações clínicas observadas nos caprinos relacionadas à LC 

estavam localizadas nos linfonodos pré-escapulares 37,4% (12/32), no parotídeos 

21,9% (7/32) e pré-femoral 21,9% (7/32). Nos ovinos, as principais alterações 

clínicas observadas estavam localizadas nos linfonodos parotídeos 37,5% (3/8) e 

pré-escapulares 25% (2/8). Os resultados obtidos podem ser observados na Tabela 

3  

     Estudos realizados por Aquino de sá. (2012), avaliando a incidência da linfadenite 

caseosa em caprinos e ovinos na região do Vale do São Francisco notou que as 

principais lesões observadas estavam em linfonodos pré-escapulares (54,10%) 

similares aos ressaltados no presente estudo. Souza et al. (2011), observaram que 

dos 1.466 ovinos abatidos na Paraíba, 15,9%, exibiram lesões macroscópicas antes 

e após o abate semelhantes à linfadenite caseosa, sendo sua maior prevalência nos 

linfonodos pré-escapulares, parotídeos e pré-femoral. A maior ocorrência dessas 

lesões nos presentes linfonodos, deve-se ao fato destes estarem localizados mais 

superficialmente e ser mais susceptível a lesões, escoriações ou traumatismo no 

momento do pastoreio ou durante o consumo de folhas de árvores e arbustos 

facilitando a penetração do agente (SMITH & SHERMAN, 1994).  
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Tabela 3. Distribuição dos principais linfonodos mais acometidos em caprinos e ovinos.  

Fonte: Elaboração do autor. 

 

     De acordo com Fontaine & Bird (2008) a disseminação hematógena do patógeno 

pode gerar abscessos em órgãos internos, podendo o animal não apresentar sinais 

clínicos da doença e ser positivos em testes de diagnósticos ou apresentar lesões 

características e não ser positivo, como pode ser visto na Tabela 4, no qual caprinos 

e ovinos avaliados no presente trabalho que apresentaram resultado positivo no 

ELISA indireto e possuíam lesão macroscópica semelhante a LC e positivos no 

ELISA indireto sem apresentar lesões macroscópicas em linfonodos. De acordo com 

Ribeiro et al. (2013), alguns animais podem não apresentar lesões característica da 

LC externamente mas podem apresentar lesões em órgãos interno.  

 

Tabela 4.  Quantidades de animais ovinos e caprinos que apresentaram positivo no ELISA 

indireto com lesão em linfonodo e positivo sem lesão. 

  Positivo com abscesso Positivo sem abscesso 

Ovinos 4 12 

Caprinos  9 22 

 Fonte: Elaboração do autor. 

 

 

 

 

 

  Pré-

escapular 

 

Parotídeo 

Pré-

femoral 

 

Retrofaríngeo 

 

Retromamário 

 

Popliteo 

 

Submandibular 

 

Total 

Caprino  12(37,4%) 7(21,9%) 7(21,9%) 2(6,3) 2(6,3) 1(3,1%) 1(3,1%) 32(100%) 

Ovino 2(25%) 3(37,5%) 1(12,5%) 0(0%) 1(12,5%) 0(0%) 1(12,5%) 8(100%) 
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6. CONCLUSÃO 

     Diante dos resultados apresentados, pode-se concluir que a linfadenite caseosa é 

uma enfermidade presente no rebanho estudado, com maior predominância das 

lesões em linfonodos superficiais nos caprinos que em ovinos. 

A prevalência observada no presente rebanho aponta que é necessário uma 

melhoria nas práticas de manejo e no sistema de criação, sendo estas importantes 

ferramentas para controle e combate desta enfermidade. 

A observação de animais soropositivos que não apresentam alteração clínica visível 

aponta para a necessidade da defesa sanitária governamental, reavaliar os métodos 

de triagem utilizados para exposição e comercialização de caprinos e ovinos, uma 

vez que estas se baseiam exclusivamente na avaliação clínica de lesões em 

linfonodos superficiais. 
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