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RESUMO 

 

 
 

O Brasil possui o maior rebanho de ovinos e caprinos da América Latina, com 

aproximadamente 17,2 milhões e 8,7 milhões respectivamente, sendo a região Nordeste o 

destaque com 57,5% e 91,6% do rebanho ovino e caprino brasileiro. Diversas enfermidades 

reprodutivas podem ser influenciadas por fatores como o ambiente, o manejo, a genética, 

alterações metabólicas ou carenciais e agentes infecciosos. No período de maio de 2017 a abril 

de 2018 foram coletadas amostras de útero e ovário de ovelhas abatidas em frigorifico de 

inspeção federal localizado na cidade de Formosa-GO, entorno de Brasília. De 475 peças 

avaliadas macroscopicamente, 81 foram enviadas para análise microscópica. As principais 

alterações encontradas foram: indícios de involução uterina em 59,3% (48/81), piometra em 

20,9% (17/81), melanose uterina em 12,3% (10/81), retenção de placenta em 6,17% (5/81) e 

aplasia uterina 1,2% (1/81). Em relação aos ovários, foi observado ovários policísticos em 

45,7% (37/81), corpo lúteo 24,7% (20/81), folículo ovulatório em 14,8% (12/81), corpo 

albicans 1,2% (1/81), abscesso periovariano 1,2% (1/81), aplasia ovariana 1,2 (1/81), fusão 

ovariana em 1,2% (1/81) e ovário sem alteração 9,9% (8/81). Na microscópia foi observado 

involução uterina 22,22% (18/81), endometrite 8,64% (7/81), edema endometrial 4,93% (4/81), 

hidrometra 3,7% (3/81), melanose 3,7% (3/81), retenção de placenta 1,23% (1/81), tuba uterina 

acessória 1,23% (1/81), útero gravídico 6,2% (5/81) e sem alteração 48,15% (39/81). Nos 

ovários foram observados corpo lúteo em 27,2% (22/81), corpo lúteo + folículo ovulatório em 

12,3% (10/81), cistos em 2,5% (2/81), hiperemia medular 2,5% (2/81), folículo pré-ovulatório 

1,2% (1/81), infiltrado histiocítico 1,2% (1/81) e amostras sem alterações significativas 53,1% 

(43/81). 23 amostras foram enviadas para análise microbiológica. Os principais agentes 

isolados foram: Streptococcus sp. 17,4% (4/23), Escherichia coli 17,4% (4/23), Enterobacter 

aglomerans 8,7% (2/23), também houve associação de agentes, Streptococcus sp. + Bacillus + 

Escherichia coli 4,3% (1/23), Escherichia coli + Streptococcus sp. 8,7% (2/23). 

Palavras Chaves : Ovelhas, Histopatologia, Piometra, Reprodução. 

 

 

 

 

 

 



  

 

ABSTRACT 

 
 

 Brazil has the largest herd of sheep and goats in Latin America, with approximately 17.2 

million and 8.7 million. The Northeast region is the highlight with 57.5% and 91.6% of the 

Brazilian sheep and goat herd. Several reproductive diseases can be influenced by factors such 

as environment, management, genetics, metabolic deficiency or disorders and infectious agents. 

From May 2017 to April 2018, uterus and ovary samples were collected from slaughtered sheep 

in the Nippobras cold-storage packing plant located in the city of Formosa-GO, near Brasília. 

From 475 samples evaluated macroscopically, 81 were sent for microscopic analysis. The main 

alterations were: signs of uterine involution in 59.3% (48/81), Pyometra in 20.9% (17/81), 

uterine melanosis in 1.23% (10/81), placenta retention in relation to the ovaries, polycystic 

ovaries were observed in 45.7% (37/81), corpus luteum 24.7% (20/81), uterine aplasia / 81), 

ovulatory follicle in 14.8% (12/81), albicans body 1,2% (1/81), periovarial abscess 1.2% (1/81), 

ovarian aplasia 1,2% (1/81 ), ovarian fusion in 1.2% (1/81) and unchanged ovary 9.9% (8/81). 

Microscopy showed endometrial edema, 4.93% (4/81), endometritis 8.64% (7/81), uterine 

involution 22.22% (18/81), hydrometre 3.7% (3/81), 3.83% (3/81) melanoma, placental 

retention 1.23% (1/81), accessory tubal 1.23% (1/81), gravid uterus 6.2% (5/81) and without 

amendment 48,15% (39/81). In the ovaries, cysts were observed in 2.5% (2/81), corpus luteum 

in 27.2% (22/81), corpus luteum + ovulatory follicle in 12.3% (10/81), preovulatory follicle 

1.2% (1/81), medullary hyperemia 2.5% (2/81), histiocytic infiltrate 1.2% (1/81) and samples 

without significant changes 53.1% (43/81). 23 samples were sent for microbiological analysis. 

The main isolated agents were: Streptococcus sp. 17.4% (4/23), Escherichia coli 17.4% (4/23), 

Enterobacter agglomerans 8.7% (2/23), there was also an association of agents, Streptococcus 

sp. + Bacillus + Escherichia coli 4.3% (1/23), Escherichia coli + Streptococcus sp. 8.7% 

(2/23). 

 

Key words: sheep, histopathology, pyometra, reproduction. 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

CAPÍTULO 1 

 

 

 

 

. 

1 INTRODUÇÃO 

 

 

A ovinocaprinocultura apresenta forte representação na Austrália, Nova 

Zelândia, África do Sul, Estados Unidos, Canadá, Brasil, Argentina, Chile, Uruguai, França, 

Itália, Grã-Bretanha, Rússia, Sudão e Israel. O Brasil possui o maior rebanho de ovinos e 

caprinos da América Latina, com aproximadamente 17,2 milhões e 8,7 milhões 

respectivamente (FAO, 2017), sendo a região Nordeste o destaque com 57,5% e 91,6% do 

rebanho ovino e caprino brasileiro (IBGE, 2014). De acordo com o IBGE, o estado da Bahia 

ocupa o 1° lugar em rebanho de pequenos ruminantes da região Nordeste. Entretanto, apesar do 

grande rebanho regional, a produtividade da ovinocaprinocultura no Brasil ainda é baixa, de 

forma que para suprir a demanda é necessário importar carne, carcaça e animais vivos para 

abate (SEBRAE, 2005). Uma das razões está na carência de controle sanitário efetivo. 

A situação sanitária do rebanho interfere direta ou indiretamente na reprodução. As 

diversas enfermidades reprodutivas apresentam causas que podem ser influenciadas por fatores 

como o ambiente, o manejo, a genética, alterações metabólicas ou carenciais e agentes 

infecciosos (LAGERLOF, 1962). Ao considerar os agentes, estes podem incidir de forma 

negativa direta ou indiretamente no rebanho, como por exemplos a Brucelose que atinge 

especificamente o sistema reprodutor, e a Artrite Encefalite Caprina que prejudica 

indiretamente, e são responsáveis pelo aumento ou não da produção (CARVALHO JÚNIOR et 

al., 2010).  

A produção animal brasileira apresenta peso econômico mundial e por isso deve-se 

considerar as perdas financeiras decorrentes das patologias reprodutivas. No Distrito Federal e 

em parte do Entorno são escassos esses dados em pequenos ruminantes. Essas alterações 

interferem na fertilidade, reduzem a vida produtiva e aumentam gastos com tratamento 

(SAMAD et al., 1987). Desta forma destaca-se a importância do conhecimento das principais 

causas da redução dos índices reprodutivos (CAMPERO et al., 2003), para que assim possam 

ser estabelecidas medidas de controle, prevenção e cuidados com a saúde pública. 

 

 



  

 

1.2 Objetivos 

 

● Determinar a prevalência das principais patologias que afetam o sistema reprodutor de 

ovelhas abatidas em frigorífico; 

● Realizar avaliação anatomopatológica de útero e ovário de ovelhas;  

● Realizar exame microbiológico das alterações uterinas indicativas de infecção 

bacteriana. 
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2. REVISÃO DE BIBLIOGRÁFICA  

 

 

2.1 Anatomia 

 

 

O sistema reprodutivo das fêmeas tem um importante papel na manutenção de 

qualquer espécie. A função do sistema reprodutor na fêmea é a de fornecer um local adequado 

para a concepção, desenvolvimento e nascimento de uma cria viável. O sistema reprodutivo nas 

fêmeas é composto por ovários, tubas uterinas, útero, vagina, vestíbulo e vulva. (FOSTER, 

2009). 

 

 

2.1.1 Ovários 

 

 

Os ovários são órgãos ovais, ou em forma de amêndoa, medindo geralmente 

cerca de 1,5 cm de comprimento, 1,3 cm de largura e 0,6 de espessura e são responsáveis pela 

maturação do gameta feminino (AL-DAHASH & FATHALLA, 1999). Os ovários são 

envolvidos por uma bolsa peritoneal denominada de Bursa ovárica (SLATTER, 2007). Estão 

localizados próximos às paredes abdominais e no polo caudal dos rins, estando aderidos à 

parede abdominal pelo ligamento largo do útero e corno uterino pelo ligamento próprio do 

ovário, a irrigação sanguínea ocorre através da artéria ovárica, que é oriunda da artéria aorta, 

sendo irrigados, também, pelos ramos da artéria uterina, o ovário direito drena para a veia cava 

caudal e o ovário esquerdo drena para veia renal esquerda (SLATTER, 2007). O tecido ovariano 

é divido em área medular que é formado por tecido conjuntivo denso, vasos sanguíneos e 

nervos, e cortical, que é fo4rmado por tecido conjuntivo frouxo e os folículos ovarianos 

(HAFEZ & HAFEZ, 2004). 

 

2.1.2 Tuba Uterina 

 

 

A tuba uterina é o órgão que permite a passagem do óvulo do ovário para o útero. 

Ela é revestida externamente pela mesossalpinge, possuindo três porções histológicas: 



  

infundíbulo (captação do oócito), ampola (fecundação) e istmo (condução do óvulo ao corno 

uterino). É irrigada pelas artérias ovárica e uterina e é drenada pelas veias satélites (SLATTER, 

2007).  A tuba uterina apresenta uma mucosa recoberta por cílios que tem por finalidade facilitar 

a movimentação do oócito no caminho em direção ao útero. A fecundação ocorre na porção 

média da tuba, denominada de ampola. Após este evento, o embrião é encaminhado até o útero 

(HAFEZ & HAFEZ, 2004). 

 

 

2.1.3 Útero 

 

 

O útero é formado pela cérvice, pelo corpo uterino e por dois cornos e encontra-

se parcialmente na cavidade pélvica ou inteiramente na cavidade abdominal. O corpo e os 

cornos uterinos são estratificados em três camadas histológicas. 1) a túnica serosa ou perimétrio, 

que é a camada mais externa do útero, está ligada à musculatura e aos ligamentos de 

sustentação; 2) a túnica muscular ou miométrio, formada por duas camadas de músculo liso, 

sendo elas uma camada longitudinal e uma camada circular, entre essas camadas encontra-se 

uma rede de vasos sanguíneos, e; 3) a túnica mucosa (endométrio) que é a camada interna do 

útero, rica em glândulas uterinas, exceto no colo do útero, o epitélio que possui várias 

carúnculas e é o local de implantação do embrião no útero. Além da função de manter o 

desenvolvimento do feto até o parto, as secreções realizadas pelas glândulas do endométrio 

possuem grande importância para a realização de transporte dos espermatozóides e regulação 

da função do corpo lúteo. A cérvix é responsável por separar o útero do meio externo, e é 

caracterizado como sendo um conduto formado por cerca de 4 a 6 anéis e com a principal função 

de proteger o útero contra os agentes do meio externo. No estro, a cérvix pode encontrar-se um 

pouco aberta, o que facilita a passagem dos espermatozoides na ocasião da cópula 

(GRANADOS et al., 2006, SLATTER, 2007).  

As artérias ováricas e uterinas nutrem as necessidades sanguíneas do útero. A 

porção cranial do corno uterino é irrigada pelo ramo uterino da artéria ovárica e a porção caudal, 

a cérvice e parte da vagina são irrigadas pela artéria uterina oriunda da artéria pudenda interna. 

As veias que drenam o útero seguem o caminho das artérias, exceto a veia ovárica esquerda que 

entra na veia renal esquerda (SLATTER, 2007). 

O trato genital recebe inervação parassimpática através dos nervos pélvicos que 

se originam no gânglio mesentérico caudal aos nervos hipogástricos e plexo pélvico. A linfa do 



  

ovário e do útero é drenada para os nódulos ilíaco medial e aórtico lombar (SLATTER, 2007). 

 

 

2.1.4 Vagina 

 

 

A vagina das fêmeas de pequenos ruminantes possui cerca de 8 a 9 cm de 

comprimento e é constituída pelo canal do parto, sendo revestida internamente por uma mucosa 

onde o epitélio sofre alterações de acordo com a fase do ciclo estral (GEORGE et al., 1998). 

 

 

2.2 Fisiologia Reprodutiva 

 

 

O folículo ovariano é uma unidade estrutural e funcional do ovário, contendo o 

oócito, rodeado por células da granulosa, membrana basal e células da teca associadas e 

organizadas sobre a membrana basal (CORTVRINDT & SMITZ, 2001; WU et al., 2001). O 

folículo ovariano é responsável por auxiliar o crescimento e maturação do oócito 

(CORTVRINDT & SMITZ, 2001) e, de acordo com o grau de evolução, pode se dividir em: 

pré-antrais ou não cavitários e antrais ou cavitários (FIGUEIREDO et al., 2001). 

Os folículos pré-antrais representam cerca de 90% da população folicular 

ovariana (SAUMANDE, 1991) e são subdivididos conforme o estágio de desenvolvimento. Os 

folículos primordiais possuem o oócito envolto por uma única camada de células da granulosa 

com formato pavimentoso ou células da granulosa pavimentosas e cuboídais. O folículo 

primário é o início da fase de crescimento, apresenta uma única camada de células da granulosa 

de formato cúbico circundando o oócito. Já o folículo secundário apresenta uma zona pelúcida 

evidente e tem mais de uma camada de células da granulosa com formato cúbico circundando 

o oócito (HULSHOF et al., 1994). Quando há o acúmulo do líquido folicular, na denominada 

cavidade antral, o folículo é denominado terciário, que posteriormente, evolui para o folículo 

pré-ovulatório ou de De Graaf (GEORGE et al., 1998).  

Alguns fatores possuem influência significativa para o desenvolvimento e 

maturidade sexual dos ovinos, são eles:  idade, condição nutricional e estação do ano 

(HAGHIGHI, 2002, PUGH, 2005). Segundo FRANDSON et al. (2005), a puberdade 

normalmente ocorre com o primeiro período de reprodução, podendo ser de cobertura ou de 



  

monta, normalmente na estação do outono, na idade de quatro a doze meses de idade, quando 

estão bem nutridas. Porém pode ocorrer das ovelhas atingirem a puberdade após os doze meses. 

A puberdade necessita da interação entre o hipotálamo juvenil, pituitária anterior 

e ovário. O estradiol que é secretado nos folículos atua como feedback negativo à secreção de 

(LH) hormônio luteinizante. Conforme a aproximação da puberdade, a influência inibitória se 

torna menos importante e os pulsos de hormônio liberador de gonadotrofinas (GnRH) vindos 

do hipotálamo e em seguida os pulsos pituitários de LH tornam-se mais frequentes. Estes 

estímulos favorecem o desenvolvimento folicular (PUGH, 2005). 

À medida que o folículo se desenvolve, ele sintetiza cada vez mais estradiol até 

alcançar um limiar em que provocará um estímulo positivo à secreção de LH (KINDER et al., 

1995). 

A onda do LH ocasiona à luteinização do folículo a ovulação. Geralmente o 

tempo de persistência do corpo lúteo (CL) resultante é menor que os dois ciclos posteriores. 

Nas ovelhas, a primeira ovulação não possui associação com o comportamento de cio. No 

segundo ciclo, assim como nos seguintes, o crescimento folicular, secreção de LH e o 

desenvolvimento de CL apresentam comportamento de estro. Há também liberação do 

hormônio folículo estimulante (FSH) pela hipófise anterior em resposta ao GnRH 

(STELLFLUG et al., 1997). 

O ciclo estral é caracterizado por variações de eventos cíclicos e contínuos. O 

Ciclo estral nas ovelhas tem duração em média de 17 dias, podendo variar em 2 dias a menos 

ou a mais, e se divide em fase luteal e fase folicular. O estro é denominado dia zero. A fase 

luteal ocorre desde o dia dois do ciclo até aproximadamente o dia 13, e a fase folicular ocorre 

a partir do dia 14 até o dia um do ciclo seguinte. O ápice de LH leva à ovulação do folículo pré-

ovulatório e também à luteinização da estrutura folicular remanescente, tendo como 

consequência a formação do Corpo Lúteo (CL).  

A medida que o CL se desenvolve, as concentrações de progesterona (P4) que 

são secretadas aumentam. A P4  que é secretada  possuirá vários efeitos durante o ciclo,  como 

preparar os centros comportamentais do cérebro de forma que o comportamento de cio seja 

induzido por um aumento posterior dos estrógenos na fase folicular; modular o 

desenvolvimento folicular de maneira que o próximo pico de LH induza a formação de um CL 

normal; inibir a secreção uterina de prostaglandina F2α (PGF2α) durante os primeiros dias da 

fase luteal; e  suprimir a frequência de pulsos de GnRH, inibindo a secreção tônica de LH 

(PUGH, 2005). 

No décimo primeiro dia ao décimo segundo dia no ciclo estral é iniciado o 



  

processo de retroalimentação positivo oxitocina luteal-PGF2α endometrial, em que as 

concentrações do FSH devem estar aptas para assegurar que exista folículos hábeis a iniciar a 

fase final do desenvolvimento pré-ovulatório e as secreções tônicas e os pulsos de LH estejam 

aumentados. Os níveis de FSH na fase folicular são responsáveis pelo número de folículos que 

serão maturados. A taxa ovulatória será determinada também através de outros fatores 

genéticos, nutricionais, endócrinos tanto intra como interováricos que tem como finalidade 

determinar o quanto será sensível aos estímulos do FSH. Quanto a secreção do LH, esta será 

regulada por estrogénos e inibina (VIU et al., 2006). 

O desenvolvimento dos folículos nos pequenos ruminantes ocorre em forma de 

ondas, tanto no anestro como no Estro onde emergem com intervalos de 4 a 6 dias (CASTRO 

et al., 1998).  Os hormônios ovarianos agem mutualmente com as gonadotrofinas, tendo como 

finalidade regular a dinâmica folicular. O FSH é o hormônio responsável por determinar a 

emergência das ondas, sendo sempre observado um aumento desse hormônio nos níveis 

plasmáticos entre um a dois dias que antecede cada (GINTHER et al., 1995). 

Os níveis séricos de FSH preservam suas concentrações com a finalidade de 

suprir a necessidade dos folículos para que cheguem aptos para o início da fase final do 

desenvolvimento pré-ovulatório, elevando as secreções tônicas e os pulsos de LH na fase luteal. 

Na fase folicular o FSH será incumbido de regular a quantidade de folículos a serem maturados, 

porém outros fatores também serão determinantes.  (VIU et al., 2006). 

Enquanto ocorrem as ondas foliculares, entre a primeira e a última onda folicular 

acontece um mecanismo de dominância entre os folículos em que um folículo será recrutado e 

selecionado, enquanto este que foi recrutado irá se desenvolver, os outros entram em atrésia 

folicular, segundo o que afirma BAIRD & MCNEILLY, 1981. Foi observado de forma 

experimental que entre a primeira e a última onda folicular ocorre o mecanismo chamado 

dominância, no qual um folículo é selecionado e o mesmo segue seu desenvolvimento, 

enquanto os outros sofrem atresia. O folículo dominante necessita dos picos de LH para que 

chegue a fase final do seu desenvolvimento. O maior folículo encontrado em uma onda é 

denominado de folículo ovulatório. Para que este folículo se desenvolva é necessário que ocorra 

uma cascata endócrina com pulsos pré-ovulatório de LH, caso não ocorra esses pulsos os 

folículos entram em atrésia, dando início a uma nova onda folicular (CASTRO et al., 1999). 

No período de Anestro estacional, o folículo dominante não se desenvolve até a 

ovulação devido a fatores exteroceptivos inibitórios como luz, escuridão e a influência 

endócrina que esses fatores ocasionam, realizando um feedback negativo entre os estrógenos e 

o eixo hipotalâmico- hipofisário. Porém, as relações endócrinas responsáveis por controlar a 



  

dinâmica folicular na ovelha ciclando são encontradas também durante o anestro estacional 

(BARTLEWSKY et al., 1998). A função entre os picos de FSH e o número de ondas podem 

ser estabelecidas, porém, as mudanças de concentrações de Estradiol no período de anestro não 

existe uma associação evidente entre os fenômenos hormonais e foliculares (KARSCH, 1984). 

A curva de crescimento do folículo dominante está intimamente ligada aos 

pulsos de LH, o qual é dependente da progesterona (P4) circulante, dessa maneira a renovação 

do folículo e das ondas foliculares será administrado através das concentrações séricas de P4, a 

elevação desses índices de P4 acarretam na queda da taxa de crescimento do folículo dominante, 

fazendo com que o folículo tenha uma tamanho menor do que o esperado (RUBIANES et al., 

1996). Essas concentrações baixas ou sub-luteais prolongam a vida média e aumentam a 

influência de dominância sobre os outros folículos (VINOLES et al., 1999). 

Baseando-se no fotoperíodo, os animais são classificados em dois tipos: 1) 

animais de dias longos e curtos, nos animais de dias longos está os equinos e bovinos, nos quais 

a atividade sexual é manifestada após o solstício de inverno, quando os dias serão mais longos 

do que a noite; 2) animais de dias curtos, nos quais encontram-se  os ovinos, caprinos e suínos, 

sendo oposto,  esses animais manifestam atividade reprodutiva  no solstício de verão,  quando 

as noites se tornam mais longas e os dias mais curtos (MALPAUX et al., 1996). 

No anestro sazonal, os pulsos de LH não ocorrem de forma contínua, mas 

ocorrem entre 8-12 horas, apesar que não têm CL e P4. Entre os pulsos, o LH circulante tende 

a diminuir a um nível não detectável. Logo existe um estímulo gonadotrófico incapaz de dar 

prosseguimento da maturação folicular para o estágio final e para a elevação do estrogênio pré-

ovulatório, inviabilizando a liberação de LH e a ovulação (SÁ, 1997). 

A variante que regula os parâmetros estacionais da ciclicidade do estro de 

ovelhas é a eficiência do estrogênio em inibir a secreção das gonadotrofinas (PUGH, 2005). As 

variações estacionais que interveem na potência do feedback negativo do estrogênio vem sendo 

pesquisada em vários trabalhos científicos com raças potencialmente estacionais e raças menos 

estacionais, essa potencialidade do Estrogênio é regulada pelo fotoperíodo ambiental (SÁ, 

1997). 

A resposta estrogênica na fase de monta é reduzida, os esteróides nos níveis 

fisiológicos somente não conseguem diminuir a frequência dos pulsos de LH e de estrogênio, 

esse evento explica o aumento das frequências de pulso de estrogênio e LH ao mesmo tempo 

em que ocorre a regressão do corpo lúteo e o próximo Estro. No momento em que o ciclo altera 

para o anestro a eficiência do estrogênio em coibir a secreção de LH é elevada (SIMPLÍCIO & 

SANTOS, 2005). 



  

Em dias longos   devido à baixa produção de melatonina, o estradiol é um 

importante e potente supressor da frequência dos pulsos de LH no hipotálamo. Amostras de 

sangue portahipofisário revelam que no período reprodutivo, quando há a prevalência de dias 

curtos, o estradiol não possui eficácia nos pulsos de GnRH, o que é inverso no período do 

anestro, ocasionando inibição nos pulsos de GnRH (MORAES et. al, 2002). 

Na mudança do período reprodutivo, a eficácia do feedback negativo do 

estrogênio é baixa, aumentando o índice de pulsos de LH, estrogênio pré-ovulatório, e o 

restabelecimento do ciclo estral (KARSCH, 1984). Em ovelhas, a frequência de pulsos que tem 

a finalidade de gerar LH são sensíveis a diversos elementos ambientais e não apenas ao 

fotoperíodo, um bom exemplo no manejo é o efeito macho (NUGENT III et al., 1988). 

A prolactina está intimamente ligada ao fotoperiodismo e apresenta uma resposta 

contraria ao LH, na primavera tende a aumentar, chegando ao ápice no verão e declinando no 

inverno. Nos ovinos ocorrem as maiores variações de pulsos, tanto na quantidade quanto na 

amplitude, não sendo diferenciada por raças, ou seja, a prolactina está correlacionada ao 

fotoperiodismo como o FSH e o LH (KARSCH, 1984). 

As transformações neurais responsáveis por determinar a eficiência do 

estrogênio sobre o LH, ainda são desconhecidas, porém, nos ovino a correlação entre a 

luminosidade e o sistema gerador de pulsos de LH são bem definidas. De acordo com MORAES 

et al. (2002) as modificações de fotoperíodo são captados pela retina, transformadas em sinais 

nervosos e conduzidos para a glândula pineal, em resposta, secreta melatonina logo ao iniciar 

a escuridão, mantendo a secreção até o início do período luminoso, iniciando um ciclo 

circadiano hormonal. A secreção da melatonina está diretamente correlacionada a duração do 

período onde prevaleça a escuridão (noite), pois esse é o momento onde é realizado a sua 

produção. A luz é um fator inibitório para a produção de melatonina, portanto existe um ciclo 

luz-obscuridade que pode ser caracterizado como indutivo e supressivo, em que os sinais 

indutivos têm a finalidade de estimular o s pulsos que irão gerar LH, minimizando a ação do 

estrogênio (KARSCH, 1984). 

Os sinais ocasionados pela melatonina supressiva impossibilitam o pulso 

gerador, fazendo com que seja mais sensível a ação do estrogênio. É de fundamental 

importância salientar que os níveis de melatonina conseguem estabelecer uma resposta 

produtiva, à extensão do ritmo circoanual reprodutivo, estando correlacionado ao ritmo 

circadiano de melatonina que exerce através da atividade hipotalâmica-hipofisária, que em 

ovelhas regula os ciclos estrais de 16 dias (MALPAUX et al., 1996). 

  



  

2.3 Patologias e alterações 

 

 

●  Freemartinismo 

 

  

O freemartinismo é um tipo de intersexualidade que não é tão comum nos ovinos 

(PADULA, 2005). Essa anomalia geralmente é rara em animais que possuem ninhadas de 

machos e fêmeas (BRACE et al., 2008). O freemartinismo  ocorre  devido a  anastomose  dos 

vasos das membranas  fetais em prenhez  gemelar  de fetos  heterossexuais, pois  o fluxo 

sanguíneos de ambos fetos,  juntamente com hormônios,  são misturados durante o período de 

280 dias  de prenhez, essa mistura do fluxo sanguíneo  promove a troca tanto de hormônios 

como células sanguíneas  e de fatores de diferenciação sexual dando origem ao que é 

denominado de quimeras sanguíneas (NIKU et al., 2007),  ou seja, exibem  duas  ou mais células 

genéticas oriundas de mais de um zigoto  em um único indivíduo (BASRUR et al., 1970).  

Nas gestações gemelares heterossexuais, as células tanto do macho quanto da 

fêmea migram de um para o outro tendo como resultado as quimeras XX/XY (BRACE et al., 

2008), A troca sanguínea pode ter como resultado diversas formas de masculinização da fêmea 

(PADULA, 2004). Os sinais clínicos observados serão: clitóris hipertrofiado, esterilidade, 

vagina hipoplásica, pelos na vulva, aplasia de cérvix gônadas masculinas vestigiais e hipoplasia 

dos ductos de Müller (BRACE et al., 2008). 

 

 

● Agenesia 

 

 

Caracteriza-se agenesia como uma condição hereditária do desenvolvimento 

onde não há formação incompleta ou a formação é inexistente de uma estrutura anatômica, nos 

órgãos anatômicos duplos é caracterizada como uni ou bilateral (RAMOS, 2008). As más 

formações podem ocorrer em qualquer estrutura do aparelho reprodutivo da fêmea, assim como 

do macho, e no diagnóstico clínico é observado o órgão inexistente ou incompleto, podendo ser 

realizado através da palpação retal,  o que a auxiliar no diagnóstico em órgãos como útero, 

ovários e cérvix, sendo utilizado também como fonte de diagnóstico a ultrassonografia. No caso 

de agenesia de tubas uterinas, pode ser diagnosticado no post mortem e quando é observada 



  

falha reprodutiva (RAMOS, 2008). Normalmente a agenesia gonadal ocorre devido a falha 

durante a migração das células germinativas do saco vitelínico para a crista gonadal 

(GRUNERT et al., 2005). 

 

 

● Hipoplasia 

 

 

Os aparelhos reprodutivos acometidos por hipoplasia possuem características de 

trato reprodutivo infantilizado (VENDRUSCOLO et al., 2005), apresentando   infertilidade ou 

subfertilidade (VALLE, 1991). Os órgãos que se encontram hipoplásicos têm como 

característica serem menores do que o tamanho anatômico e possui o funcionamento 

comprometido, essa anomalia pode ser tanto uni como bilateral (CARMO et al., 2009). Em 

várias pesquisas já foram identificados hipoplasias em variadas espécies de animais, sendo a 

hipoplasia a mais comumente encontrada no desenvolvimento ovariano de ruminantes em geral, 

a hipoplasia unilateral é a mais comum de ser encontrada, acometendo mais o ovário esquerdo.   

(CARMO et al., 2009). Quando ocorre hipoplasia unilateral os sinais clínicos apresentados será 

a manifestação do ciclo estral de forma irregular e espaçada, em casos de bilateral o estro não 

é apresentado, diagnóstico pode ser dado através de apalpação transretal onde é observado 

órgão menores do que o tamanho fisiológico e ultrassom, assim como em achados pós-mortem 

(VALLE, 1991). 

 

 

● Hermafroditismo 

 

 

O hermafroditismo é caracterizado pela presença dos dois aparelhos sexuais 

anatomicamente distintos e funcionais, essa anormalidade pode ser denominada em 

hermafroditismo verdadeiro e pseudo-hermafroditismo masculino e feminino (GRUNERT et 

al., 2005). 

O hermafrodita verdadeiro é determinado devido a existência de tecidos 

testiculares assim como ovarianos no mesmo individuo, podendo estas gônadas estarem 

separadas ou juntas, denomina-se ovotestis (CAMPBELL, 2004). Enquanto na vida 

intrauterina, a presença das gônadas testicular e ovariana sintetizam seus hormônios 



  

separadamente, tendo como resultado a diferenciação anormal genital, tanto interna quanto 

externa (ZENTENO-RUIZ et al., 2001). Geralmente as genitais externas são femininas, 

apresentando a vulva rudimentar e o clitóris hipertrofiado (NASCIMENTO & SANTOS, 2003). 

O pseudo-hermafrodita é caracterizado por exibir apenas uma das gônadas, 

porém com características secundárias e a genitália externa do sexo oposto (NASCIMENTO e 

SANTOS, 2003; GRUNERT et al., 2005).   As espécies mais acometidas são os bovinos, 

caprinos, ovinos e suínos (BASRUR &; BASRUR, 2004). O diagnóstico pode ser clínico 

através da palpação retal, ultrassonografia e vaginoscopia (CAMPBELL, 2004). 

 

 

● Cistos ovarianos 

 

 

Cistos foliculares são o resultado da deficiência de LH nos folículos maduros 

que se rompem (ACLAND, 2001; PARKINSON, 2003). Os cistos foliculares são 

caracterizados por possuírem a parede delgada e com tensão, podendo ser múltipla ou única 

assim como uni ou bilateral e pode-se apresentar corpo lúteo remanescente (MCENTEE, 1970;  

ROBERTS, 1971). O cisto pode ser recoberto por apenas uma ou várias camadas de células da 

granulosa degeneradas, a área lesionada é delgada e pode estar parcialmente luteinizada 

(JONES et al., 1997 & McENTEE, 1970). 

Quando ocorre liberação tardia ou insuficiente de LH no período estral, é o 

momento quando o cisto luteinizante é desenvolvido, isso ocorre devido a alguma falha no 

momento da ovulação (McENTEE, 1970). 

A cavidade cística possui formato esférico, com parede espessa recoberta com 

uma camada de tecido fibroso adjacente e camadas de células da granulosa luteinizada 

(ROBERTS, 1971; JONES et al., 1997; ACLAND, 2001). 

O corpo lúteo cístico se desenvolve assim que ocorre o momento da ovulação, 

tendo a formação de uma cavidade cística central à massa de tecido luteal em formação 

(McENTEE, 1970; ACLAND, 2001). A cavidade cística pode possuir formato irregular, 

histologicamente o corpo lúteo é separado.  

 

 

● Salpingite 

 



  

 

A salpingite é a inflamação do oviduto que normalmente não é observada 

macroscopicamente (McENTEE, 1970), a não ser pela hiperemia ou espessamento da mucosa 

e uma leve quantidade de exsudato (ACLAND, 2001). A salpingite é o resultado de infecção 

ascendente do útero para as tubas uterinas, normalmente é bilateral (SMITH et al., 1972; 

HAWKINS, 1986). As bactérias podem ascender junto aos espermatozóides ocasionando a 

alteração (CONFINO et al., 1987). Microscopicamente, observa-se degeneração das células 

epiteliais, infiltração leucocitária polimorfonucleada tanto na mucosa quanto na submucosa 

congestão de vasos (PATTON et al., 1982; PATTON, 1985; PATTON & KUO, 1989; 

ACLAND, 2001), assim como pode haver exsudatos e aumento da mucosa devido a infiltração 

celular (McENTEE, 1970). 

 

 

● Endometrite 

 

 

É caracterizada conforme o período inflamatório em aguda, subaguda e crônica, 

podendo também ser caracterizada de acordo com o exsudato inflamatório em supurativa e não 

supurativa (SINGH & RAJYA, 1977; JONES et al., 1997; ACLAND, 2001, ADAMS, 1975; 

Sokkar et al., 1980). A endometrite pode ser ocasionada devido a fatores químicos como: 

desinfetantes uterinos, que podem lesionar o tecido e permitir que ocorra uma infecção 

secundaria; assim como por fatores mecânicos ocasionados por instrumentos obstétricos, 

projeções de ossos de fetos macerados. A distocia também é um fator recorrente que pode 

aumenta a carga patogênica no útero (HINDSON E WINTER, 2000; PARKINSON, 2003). 

Membranas fetais quando retidas durante 12 horas são também fatores contribuintes para 

agentes patogênicos (KÖNIGSSON, 2001; TZORA et al., 2002). 

Durante o pós-parto as ovelhas, devido as alterações hormonais fisiológicas, 

tornam-se propensas a infecções bacterianas (LEWIS, 2003a). No pós-coito a infecção é 

ascendente através da vulva e vagina durante a entrada do pênis (ARTHUR, 1973). Assim como 

podem ser ocasionadas por vírus, bactérias e protozoários (VANROOSE et al., 2000 e REILAS, 

2001). Geralmente as bactérias encontradas na endometrite são Staphylococcus, Streptococcus, 

Actinomyces pyogenes e E. Coli (ADAMS, 1975; TZORA et al., 2002). Alguns agentes 

infecciosos causadores de aborto podem ocasionar inflamação no endometrio, os mais 

encontrados são: Chlamidia pscittaci, Toxoplasma gondii, Camylobacter jejuni, salmonella, 



  

Listeria sp. e Brucella (HEDSTROM et al., 1987; PAPP & SHEWEN, 1996; JONES et al., 

1997; GONZALES, 2000). 

 

 

● Endometrite aguda 

 

 

A endometrite aguda não é facilmente detectável, geralmente em casos mais 

graves a mucosa encontra-se edemaciada com a superfície da mucosa com aparência rugosa, 

apresentando fibrinas e detritos necróticos aderidos (ACLAND, 2001), os cornos uterinos 

apresentam aumento de volume, edematosos com líquido amarelo esverdeado e exsudatos 

purulentos (SINGH & RAJYA, 1977; JONES et al., 1997; REILAS, 2001; TIBARY & 

ANOUSSI, 2001). Segundo SOKKAR et al., (1980) a superfície da mucosa apresenta pontos 

hemorrágicos e exsudatos turvos no lúmen. Histologicamente é observado o epitélio descamado 

com áreas de necrose focal, degeneração hidrópica e edema (SINGH & RAJYA, 1977; 

BONDURANT, 1999), observa-se também pontos hemorrágicos focais e vasos sanguíneos 

dilatados na mucosa e uma quantidade grande de neutrófilos infiltrados no estroma do 

endometrio (McENTEE, 1970; SOKKAR et al., 1980). Os neutrófilos da zona compactada do 

endometrio tendem a migrar para a superfície do epitélio glandular se acumulando como 

exsudatos luminais (JONES et al., 1997). 

 

 

● Endometrite subaguda 

 

 

As alterações no endometrio não são visíveis, há apenas um leve aumento 

edematoso dos cornos uterinos com secreção no lúmen, podendo ter ou não hiperemia (SMITH 

et al., 1972; SINGH & RAJYA, 1977). Microscopicamente é observado infiltração moderada 

no endometrio de linfócitos e neutrófilos (SMITH et al., 1972 e JONES et al., 1997). De acordo 

com JONES (1997) é encontrado exsudato purulento nas glândulas hiperplásicas adenomatosas, 

das glândulas endometriais. 

 

 



  

● Endometrite crônica 

 

 

Endometrite crônica é o resultado da endometrite aguda (ACLAND, 2001). 

Macroscopicamente é observado que a parede uterina é delgada com a mucosa ressecada, áspera 

e irregular e com exsudatos purulentos no lúmen (McENTEE, 1970; SOKKAR et al., 1980). 

Microscopicamente é observado infiltração em grande maioria linfocítica e glândulas 

necróticas (SOKKAR et al., 1980; TIBARY & ANOUSSI, 2001). Observado também 

proliferação de tecido fibroso no estroma e circundando os vasos sanguíneos e nas glândulas 

uterinas (BRITO & BARTH, 2003; JONES et al., 1997; POWERS et al., 1990).  O tecido 

fibrosado tende a reduzir o diâmetro da glândula endometrial secretória (TIBARY & 

ANOUSSI, 2001). Pode ser observado aglomeração glandular, onde as glândulas não são 

atróficas, elas são achatadas e císticas com obstrução da abertura devido as cicatrizes 

permanentes (McENTEE, 1970; ACLAND, 2001). A mucosa se mostra também intacta com 

focos de hiperplasia poliploide, com calcificação das regiões necróticas (McENTEE, 1970). 

 

 

● Perimetrite ou Parametrite 

 

 

A perimetrite é caracterizada como um processo inflamatório da região serosa 

uterina se estendendo para os tecidos que circundam o útero (SMITH et al., 1972 e SMITH et 

al., 1999). Ocorre geralmente devido a manobras obstétricas como remoção de placenta retida 

e ferimentos ocasionados devidos a manobras durante o parto distócico (McEENTEE, 1970 e 

SMITH et al., 1972). 

● Piometra 

 

 

A piometra é caracterizada pelo acúmulo de secreção piopurulenta no lúmen 

uterino e persistência do corpo lúteo no vário (OLSON et al., 1985 e PARKINSON, 2003). 

FRANSSON (2003) e JONES et al. (1997) descrevem a piometra como uma infecção uterina,   

podendo ser aguda ou crônica, com conteúdo purulento no lúmen uterino devido a cérvix está 

fechada. Macroscopicamente é observado áreas necróticas, ulceradas, focos hemorrágicos, 

zonas císticas, brancacentas e espessadas na mucosa (ACLAND, 2001). O exsudato 



  

normalmente é espessado, mucinosos, de coloração amarelada ou cinza-esverdeadas. A parede 

uterina geralmente fica espessada, pastosa ou delgada e fibrosada (JONES et al., 1997).  

Microscopicamente as regiões brancacentas apresentam hiperplasia e metaplasia do epitélio 

superficial, as áreas císticas são ocasionadas devido a hiperplasia endometrial cística 

(ACLAND, 2001). Observam-se neutrófilos e leucócitos no lúmen uterino e nas glândulas 

uterinas, A infiltrações leucocitárias tanto focal como difusa acontece devido a zona 

compactada e spongiosa, com a atrofia glandular e a fibrose periglandular (McENTEE, 1970 e 

JONES et al., 1997). 

 

 

● Feto mumificado 

 

 

O feto quando morto ainda no útero ocorre o processo de desidratação o torando 

uma massa dura e ressecada de coloração amarronzada ou enegrecida normalmente está ligado 

a persistência do coro lúteo (ACLAND, 2001). 

O processo de mumificação pode vir ocorrer em fetos não infectados e infectados 

(CHRISTIANSON, 1992; ACLAND, 2001). Em fetos que sofrem mumificação é observado 

autólise nos casos de útero com a cérvix fechada   com o útero estéril o tecido encontrado é 

liquefeito e o sangue é absorvido pela mãe e pelo sistema linfático materno (SMITH et al., 

1972). 

 

 

● Feto macerado 

 

 

Para que ocorra a maceração fetal é necessário que tenha presença de bactérias 

que possam vir a causar a morte fetal (ARTHUR, 1973; ORTEGA-PACHECO, 1997; 

ACLAND, 2001). A endometrite, assim como a piometra, pode ocorrer devido a morte do feto 

(McENTEE, 1970 e JONES et al., 1997). Macroscopicamente a parede uterina apresenta-se 

espessada  com tecido de granulação em casos mais crônicos os fetos podem estar aderidos na 

parede (McENTEE, 1970; BURNS & CARD, 2000). Em casos que o útero recupere o tônus 

muscular pode haver perfuração devido aos ossos (ACLAND, 2001). 

 



  

● Hidrometra 

 

 

É caracterizada pelo excesso de líquido claro a turvo, aquoso e viscoso no lúmen 

do corpo uterino (WITTEK et al., 1997; SMITH et al., 1999; MACUM & ÖZYURTLU, 2004). 

A hidrometra normalmente ocorre logo após a ovulação e é ocasionada devido a estimulação 

estrogênica, (McEntee, 1970; GREENMAN & FULLERTON, 1986; GUARDA et al., 1990; 

HESSELINK, 1993; WITTEK et al., 1997; WHITNEY et al. 2000). Macroscopicamente é 

observado que a parede uterina se encontra delgada e atrófica (McENTEE, 1970; SINGH & 

RAJYA, 1977). Microscopicamente é visto atrofia cística glandular das glândulas uterinas e 

edema. (WITTEK et al., 1998, TRASCH, 2003). 

 

 

● Hiperplasia endometrial cística 

 

 

A hiperplasia endometrial cística é de extrema importância nas ovelhas, sendo 

ocasionada pelo hiperestrogenismo (BURTON & Wells, 2002). Normalmente a fonte de 

estrogênio que pode acarretar a Hiperplasia endometrial cística é a ingestão de trevo pratenense 

e trevo subterrâneo (ADAMS, 1975; ADAMS, 1995). CANTERO et al. (1996) evidenciou que 

ovelhas na idade adulta quando realizam ingesta de luzerna por longo período, apresentam os 

órgãos reprodutivos alterados. Algumas alterações ovarianas são fontes de estrogênio endógeno 

que estão correlacionados no desenvolvimento da hiperplasia endometrial cística, essas lesões 

geralmente são cistos foliculares podendo ser múltiplos o únicos, assim como neoplasias de 

células da teca granulosa (FAYRER-HOSKEN et al., 1992; JONES et al., 1997). 

Macroscopicamente é observado espessamento do endometrio, isso ocorre devido ao aumento 

no número de glândulas distribuídas de forma irregular (RUNNELLS et al., 1967; McENTEE, 

1970; JONES et al., 1997). As glândulas endometriais císticas medem aproximadamente 1cm 

de diâmetro sendo observadas logo abaixo das carúnculas (ACLAND, 2001). Tanto o lúmen 

uterino   quanto glandular fica distendidos devido a quantidade de secreção que pode ser aquosa, 

viscosa ou mucinosa (JONES et al, 1997 e ACLAND, 2001). Microscopicamente observa-se 

aumento no número e de tamanho das glândulas uterinas, não apresentando alterações no 

estroma (McENTEE, 1970; BARBEHAN et al, 1990; ACLAND, 2001). 

As glândulas uterinas apresentam atividade secretora e proliferativa 



  

(MCENTEE, 1970). Enquanto mais cística a glândula, a pressão aumenta achatando o epitélio 

(JONES et al., 1997).  A hiperplasia endometrial cística pode estar correlacionada a 

endometrites e a Piometra (ADAMS, 1995; BARBEHAN et al., 1990; BURTON & WELLS, 

2002). 
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CAPITULO 2 

 

 

1. RESUMO 

 

 

O Brasil possui o maior rebanho de ovinos e caprinos da América Latina, com 

aproximadamente 17,2 milhões e 8,7 milhões respectivamente, sendo a região Nordeste o 

destaque com 57,5% e 91,6% do rebanho ovino e caprino brasileiro. Diversas enfermidades 

reprodutivas podem ser influenciadas por fatores como o ambiente, o manejo, a genética, 

alterações metabólicas ou carenciais e agentes infecciosos. No período de maio de 2017 a abril 

de 2018 foram coletadas amostras de útero e ovário de ovelhas abatidas em frigorifico de 

inspeção federal localizado na cidade de Formosa-GO, entorno de Brasília. De 475 peças 

avaliadas macroscopicamente, 81 foram enviadas para análise microscópica. As principais 

alterações encontradas foram: indícios de involução uterina em 59,3% (48/81), piometra em 

20,9% (17/81), melanose uterina em 12,3% (10/81), retenção de placenta em 6,17% (5/81) e 

aplasia uterina 1,2% (1/81). Em relação aos ovários, foi observado ovários policísticos em 

45,7% (37/81), corpo lúteo 24,7% (20/81), folículo ovulatório em 14,8% (12/81), corpo 

albicans 1,2% (1/81), abscesso periovariano 1,2% (1/81), aplasia ovariana 1,2 (1/81), fusão 

ovariana em 1,2% (1/81) e ovário sem alteração 9,9% (8/81). Na microscópia foi observado 

involução uterina 22,22% (18/81), endometrite 8,64% (7/81), edema endometrial 4,93% (4/81), 

hidrometra 3,7% (3/81), melanose 3,7% (3/81), retenção de placenta 1,23% (1/81), tuba uterina 

acessória 1,23% (1/81), útero gravídico 6,2% (5/81) e sem alteração 48,15% (39/81). Nos 

ovários foram observados corpo lúteo em 27,2% (22/81), corpo lúteo + folículo ovulatório em 

12,3% (10/81), cistos em 2,5% (2/81), hiperemia medular 2,5% (2/81),  folículo pré-ovulatório 

1,2% (1/81), infiltrado histiocítico 1,2% (1/81) e amostras sem alterações significativas 53,1% 

(43/81). 23 amostras foram enviadas para análise microbiológica. Os principais agentes 

isolados foram: Streptococcus sp. 17,4% (4/23), Escherichia coli 17,4% (4/23), Enterobacter 

aglomerans 8,7% (2/23), também houve associação de agentes, Streptococcus sp. + Bacillus + 

Escherichia coli 4,3% (1/23), Escherichia coli + Streptococcus sp. 8,7% (2/23). 

 

 
 

 



  

2. ABSTRACT 

 

 

 Brazil has the largest herd of sheep and goats in Latin America, with approximately 17.2 

million and 8.7 million. The Northeast region is the highlight with 57.5% and 91.6% of the 

Brazilian sheep and goat herd. Several reproductive diseases can be influenced by factors such 

as environment, management, genetics, metabolic deficiency or disorders and infectious agents. 

From May 2017 to April 2018, uterus and ovary samples were collected from slaughtered sheep 

in the Nippobras cold-storage packing plant located in the city of Formosa-GO, near Brasília. 

From 475 samples evaluated macroscopically, 81 were sent for microscopic analysis. The main 

alterations were: signs of uterine involution in 59.3% (48/81), Pyometra in 20.9% (17/81), 

uterine melanosis in 1.23% (10/81), placenta retention in relation to the ovaries, polycystic 

ovaries were observed in 45.7% (37/81), corpus luteum 24.7% (20/81), uterine aplasia / 81), 

ovulatory follicle in 14.8% (12/81), albicans body 1,2% (1/81), periovarial abscess 1.2% (1/81), 

ovarian aplasia 1,2% (1/81 ), ovarian fusion in 1.2% (1/81) and unchanged ovary 9.9% (8/81). 

Microscopy showed endometrial edema, 4.93% (4/81), endometritis 8.64% (7/81), uterine 

involution 22.22% (18/81), hydrometre 3.7% (3/81), 3.83% (3/81) melanoma, placental 

retention 1.23% (1/81), accessory tubal 1.23% (1/81), gravid uterus 6.2% (5/81) and without 

amendment 48,15% (39/81). In the ovaries, cysts were observed in 2.5% (2/81), corpus luteum 

in 27.2% (22/81), corpus luteum + ovulatory follicle in 12.3% (10/81), preovulatory follicle 

1.2% (1/81), medullary hyperemia 2.5% (2/81), histiocytic infiltrate 1.2% (1/81) and samples 

without significant changes 53.1% (43/81). 23 samples were sent for microbiological analysis. 

The main isolated agents were: Streptococcus sp. 17.4% (4/23), Escherichia coli 17.4% (4/23), 

Enterobacter agglomerans 8.7% (2/23), there was also an association of agents, Streptococcus 

sp. + Bacillus + Escherichia coli 4.3% (1/23), Escherichia coli + Streptococcus sp. 8.7% 

(2/23). 

 

Key words: sheep, histopathology, pyometra, reproduction. 
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3.   INTRODUÇÃO 

 

 

A ovinocaprinocultura apresenta forte representação na Austrália, Nova 

Zelândia, África do Sul, Estados Unidos, Canadá, Brasil, Argentina, Chile, Uruguai, França, 

Itália, Grã-Bretanha, Rússia, Sudão e Israel. O Brasil possui o maior rebanho de ovinos e 

caprinos da América Latina, com aproximadamente 17,2 milhões e 8,7 milhões 

respectivamente (FAO, 2017). Sendo a região Nordeste o destaque com 57,5% e 91,6% do 

rebanho ovino e caprino brasileiro (IBGE, 2014). De acordo com o IBGE, o estado da Bahia 

ocupa o 1° lugar em rebanho de pequenos ruminantes da região Nordeste. Entretanto, apesar do 

grande rebanho regional, a produtividade da ovinocaprinocultura no Brasil ainda é baixa, de 

forma que para suprir a demanda é necessário importar carne, carcaça e animais vivos para 

abate (SEBRAE, 2005). Uma das razões está na carência de controle sanitário efetivo. 

A situação sanitária do rebanho interfere direta ou indiretamente na reprodução. As 

diversas enfermidades reprodutivas apresentam causas que podem ser influenciadas por fatores 

como o ambiente, o manejo, a genética, alterações metabólicas ou carenciais e agentes 

infecciosos (LAGERLOF, 1962). Ao considerar os agentes, estes podem incidir de forma 

negativa direta ou indiretamente no rebanho, como exemplos a Brucelose que atinge 

especificamente o sistema reprodutor, ou a Artrite Encefalite Caprina que prejudica 

indiretamente, são responsáveis pelo aumento ou não da produção (CARVALHO JÚNIOR et 

al., 2010).  

A produção animal brasileira apresenta peso econômico mundial, por isso deve-se 

considerar as perdas financeiras decorrentes das patologias reprodutivas., No Distrito Federal e 

em Entorno são escassos esses dados em pequenos ruminantes. Essas alterações interferem na 

fertilidade, reduzem a vida produtiva e aumentam gastos com tratamento (SAMAD et al., 

1987). Desta forma destaca-se a importância do conhecimento das principais causas da redução 

dos índices reprodutivos (CAMPERO et al., 2003), para que assim possa ser estabelecido 

medidas de controle e prevenção e cuidados com a saúde pública. 

 

4.   MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

4.1 Coleta das amostras 

 

 



  

No período de maio de 2017 a abril de 2018 foram coletadas amostras de útero 

e ovário de ovelhas abatidas em frigorífico de inspeção federal localizado na cidade de 

Formosa-GO, entorno de Brasília. As amostras foram encaminhadas para o Laboratório de 

Patologia Veterinária da Universidade de Brasília (LPV/UNB), sendo acondicionadas em sacos 

plásticos e refrigerados. De 475 peças avaliadas macroscopicamente, 81 foram enviadas para 

análise microscópica. 

 

 

4.2 Exame anatomopatológico 

 

 

As peças coletadas foram avaliadas e de acordo com as alterações macroscópicas 

foram coletadas para histologia. Em seguida, amostra de cada lesão foi coletada e fixada em 

solução de formalina tamponada a 10%, clivadas, processadas rotineiramente para histologia, 

emblocadas em parafina e coradas pela hematoxilina e eosina (HE). 

 

 

4.3 Análise microbiológica 

 

 

Durante a avaliação macroscópica, aquelas alterações compatíveis com possível 

origem bacteriana foram submetidas a coleta por meio de suabe. Logo em seguida foram 

encaminhadas ao laboratório para isolamento e identificação do agente etiológico. Inoculadas 

em tubos de ensaios contendo caldo Infusão Cérebro e Coração (BHI) e incubadas à 37º C em 

aerobiose por 24-72 horas. Após leitura, o material foi semeado em meio Ágar Sangue Ovino 

5% e incubadas por 24-72 horas e realizada coloração de Gram. De acordo com a leitura do 

Gram as amostras foram semeadas em meios seletivos à 37º C. As provas bioquímicas utilizadas 

foram: produção de catalase, coagulase, urease e indol; motilidade em ágar semi-sólido; cultivo 

em ágar citrato de Simmons; descarboxilação da lisina, ornitina e arginina; fermentação da 

lactose, sacarose e glicose; produção de gás e sulfeto de hidrogênio. Os micro-organismos 

etiológicos foram identificados de acordo o Manual of Clinical Microbiology (MURRAY et 

al., 1999) 

 



  

5.  RESULTADOS 

 

 

5.1 Análise macroscópica 

 

 

Foram avaliadas 475 amostras na macroscopia, sendo que 83% (394/475) não 

apresentaram nenhuma alteração e em 17% (81/475) foi possível observar alterações. As 

principais alterações encontradas foram: indícios de involução uterina em 59,3% (48/81), 

Piometra em 20,9% (17/81), melanose uterina em 12,3% (10/81), retenção de placenta em 

6,17% (5/81), aplasia uterina 1,2% (1/81), como demonstrado na figura 1. 

 

 

Figura 1: Alterações uterinas observadas durante avaliação macroscópica. 

 

As alterações macroscópicas observadas nos casos de involução uterina (figura 

2) foi observado secreção amarelada difusa moderada, parede uterina moderadamente e 

edemaciada. Piometra (figura 3), foi observado secreção piopurulenta difusa, pontos 

enegrecidos na parede uterina, parede uterina delgada, friável e brancacenta com pontos 

hemorrágicos multifocais. Melanose, apresentou pontos negros a acastanhados multifocais nas 

caraunculas (figura 4). Aplasia uterina, foi observado a inexistência segmentar de corno uterino 

unilateral, possuindo apenas um corno uterino o útero (figura 5). Retenção de placenta, 

apresentou restos de material de placenta retidos nas caranculas, de coloração amarronzada 

disseminada com consistência pastosa e friável (figura 6).  



  

Figura 2. Útero em involução uterina. Fonte: Arquivo pessoal  

 

 

Figura 3. Útero ovino com Piometra. Fonte: Acervo pessoal 

 

 

Figura 4. Útero Ovino apresentando melanose na carúncula. Fonte: Acervo pessoal 



  

 

Figura 5. Útero ovino apresentando aplasia de corno uterino. Fonte: Acervo pessoal  

 

Figura 6. Útero ovino com restos de placentários. Fonte: Acervo pessoal 

Em relação aos ovários, foram avaliados 81 amostras macroscopicamente, sendo 

observado ovários policísticos em 45,7% (37/81), corpo lúteo 24,7% (20/81), folículo 



  

ovulatório em 14,8% (12/81), corpo albicans 1,2% (1/81), abscesso periovariano 1,2% (1/81), 

aplasia ovariana 1,2 (1/81), fusão ovariana em 1,2% (1/81) e ovário sem alteração 9,9% (8/81), 

como demostrado na figura 2. 

 

 

Figura 7: Alterações ovarianas observadas durante avaliação macroscópica. 

 

Os ovários que apresentaram corpo lúteo foram classificados devido a 

proeminência na superfície ovariana com distinta papila de coloração avermelhada, e ao corte 

apresenta coloração alaranjada. Ovário policístico foi caracterizado por apresentar estruturas 

cavitarias multifocais com conteúdo liquido seroso translúcido na cavidade de Graaf medindo 

cerca de ≥ 10 mm, com parede delgada (Winter and Dobson, 1992).  Folículo ovulatório foi 

caracterizado por menor que 10mm e focal. Os ovários que não apresentarão alterações foram 

cacterizados por não possuírem quaisquer anormalidade ou diferença na sua morfologia. 

Abcesso periovariano   foi observado uma saculação junto ao ovário com presença de liquido 

pioseroso. Aplasia ovariana, observado a falta de um dos ovários. Fusão ovariana, os ovários 

estavam unidos por tecido periovariano. 

 

 

5.2 Análise microscópica 

 

 

Foram coletados para análise microscópica os fragmentos que apresentaram 

alguma alteração na macroscopia. Dentre as alterações encontradas no útero destaca-se edema 

endometrial 4,93% (4/81), endometrite 8,64% (7/81), involução uterina 22,22% (18/81), 



  

hidrometra 3,7% (3/81), melanose 3,7% (3/81), retenção de placenta 1,23% (1/81), tuba uterina 

acessória 1,23% (1/81), útero gravídico 6,2% (5/81) e sem alteração 48,15% (39/81). 

 

 

Figura 8: Alterações uterinas observadas durante avaliação microscópica. 

 

Dentre as alterações microscópicas significativas de ovário foram observados 

cistos em 2,5% (2/81), corpo lúteo em 27,2% (22/81), corpo lúteo + folículo ovulatório em 

12,3% (10/81), folículo pré-ovulatório 1,2% (1/81), hiperemia medular 2,5% (2/81), infiltrado 

histiocítico 1,2% (1/81) e amostras sem alterações significativas 53,1% (43/81). 

 

 

Figura 9: Alterações ovarianas observadas durante avaliação microscópica. 
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5.3 Análise microbiológica  

 

 

Do total de 81 amostras que apresentaram algum tipo de alteração, 23 foram 

enviadas para análise microbiológica. Os principais agentes isolados foram: Streptococcus sp. 

17,4% (4/23), Escherichia coli 17,4% (4/23), Enterobacter aglomerans 8,7% (2/23), também 

houve associação de agentes, Streptococcus sp. + Bacillus + Escherichia coli 4,3% (1/23), 

Escherichia coli + Streptococcus sp. 8,7% (2/23), sendo os resultados demostrados na figura 

(Figura 5). 

 

Figura 10. principais agentes isolados em amostras de sistema reprodutir de ovelhas abatidas 

em frigorífico. 

 

6. DISCUSSÃO 

 

 

Os resultados apresentados demonstram que poucos animais apresentaram 

alterações patológicas que afetam a reprodução, porém as patologias encontradas podem causar 

prejuízos econômicos ao produtor, como retorno ao cio, infecções uterinas e assim, aumentar 

gastos com veterinário e medicamentos. 

Dentre as patologias uterinas, a endometrite foi a mais encontrada, segundo 

RAMADAN et al. (1997), a endometrite em ovelhas, assim como em vacas é mais comum na 

81

17,4%

17,4%

8,7%
4,3%8,7%

43,5%
Análise Microbiológica

Amostras

Enviadas a Microbiologia

Streptococcus sp.

Escherichia coli

Enterobacter aglomerans

Strepto+Bacillus+E. coli

E. coli+ Strepto

Sem crescimento



  

fase lútea ou logo após o parto, induzindo perda embrionária, resultado de ruptura do tecido 

uterino ou citólise do embrião (DAWOOD, 2010). No período gestacional o útero é um 

ambiente estéril, porém a infecção uterina pode ocorrer durante ou logo após o parto, devido ao 

relaxamento da vulva e dilatação da cérvix, em que microrganismos do meio ambiente, pele e 

fezes contaminam o útero (SHELDON, 2004; SHELDON & DOBSON 2004).  

Os principais microrganismos envolvidos em infecção uterina neste trabalho 

foram Streptococcus sp., Escherichia coli, Enterobacter aglomerans, também houve associação 

de agentes, Streptococcus sp. + Bacillus + Escherichia coli, Escherichia coli + Streptococcus 

sp., corroborando com outros trabalhos que além dos agentes citados acima isolaram 

Corynebacterium pyogens, Staphylococcus aureus (ADAMS, 1975; SOKKAR et al., 1980; 

ALOSTA et al., 1998). 

A piometra não é uma condição muito comum em ovelhas (SOKKAR et al., 

1980; COCKCROFT, 1993), porém quando ocorre pode ser causada por Escherichia coli, ou 

associação desta com outras bactérias como Bacillus sp., Corynebacterium spp., ou 

Streptococcus sp. (ADAMS, 1975). Concordando com os achados durante a avaliação 

macroscópica que algumas amostras foram sugestivas de piometra, no qual o útero encontrava-

se aumentado com secreção, parede do útero espessada e na análise microscópica foi possível 

observar endometrite supurativa e histiocítica difusa, sendo isolado em alguns casos 

Escherichia coli, ou até mesmo a associação das bactérias acima citado. 

Em outros casos apesar de encontrar a secreção uterina, não foi observado 

nenhuma alteração microscópica e não houve isolamento de microrganismo, podendo ocorrer 

devido a fisiologia normal do animal durante puerpério. PRESTES & LANDIM-

ALVARENGA (2006), verificaram que o tecido caruncular de ovelhas necrosa em cinco dias 

e esse conteúdo participa da formação do lóquio, sendo este no início de coloração muco-

sanguinolenta se tornando turvo até desaparecer aos oito dias pós-parto. NASCIUTTI et al. 

(2011), identificaram durante o puerpério secreção decoloração achocolatada no muco até o 

D28.  

REGASSA e NOAKES (1999), verificaram que quatro ovelhas de um total de 

13 animais apresentaram infecção bacteriana na primeira semana pós-parto e as bactérias 

presentes no ambiente uterino não interferiu no tempo de involução uterina. Como demonstrado 

neste trabalho, a involução uterina foi observada em 22,22% dos casos avaliados 

microscopicamente, mesmo com algumas alterações patológicas que poderiam interferir nesse 

processo. Dessa forma, a espécie ovina é mais resistente as infecções uterinas e estão mais 

associadas a retenção de placenta, distocia e fetos mortos (PUGH, 2005). 



  

A melanose foi encontrada em 3,7% dos casos, sendo que esse achado não 

interfere na vida reprodutiva do animal. Nas carúnculas e endométrio intercaruncular é possível 

encontrar quantidades variáveis de depósitos de melanina, contidos nos melanoblastos e 

macrófagos (CASSALI et al., 1996; BENCHAIB & NIAR, 2005). Porém EMADY et al. 

(1975), encontraram mais casos de melanose em nulíparas e primíparas quando comparado com 

ovelhas pluríparas. 

Em relação a avaliação dos ovários, o corpo lúteo foi o mais encontrado na 

microscopia. O corpo lúteo é uma glândula transitória cujo desenvolvimento começa logo após 

a ovulação. Sua função é sintetizar progesterona para o estabelecimento e manutenção da 

gestação (MILLER & MOORE, 1976; WILMUT et al., 1985; NISWENDER et al., 2000). 

Os cistos foram encontrados em 2,5% das amostras analisadas, sendo um pouco 

maior que os resultados encontrados em outros trabalhos em que a incidência de cistos 

foliculares variava de 0,19 a 2% (ANSARI, 1978; ALOSTA et al., 2010; DAWOOD, 2010). 

Porém, em uma pesquisa de abate de 102 ovelhas, a incidência de cistos foliculares foi relatada 

como 6%, semelhante ao de vacas leiteiras (DZHUROVA et al., 1985). Os cistos podem estar 

próximos à fímbria, ao lado dos cornos uterinos, dentro do ligamento largo ou mesossalpinge, 

causando infertilidade se comprimirem o corno uterino ou bloquearem o óstio fimbrial (SMITH 

et al., 1998).  

Segundo RUBIANES et al. (1997), é provável que ovelhas com ovários císticos 

possam ter maior prevalência de patologias uterinas, uma vez que cistos ovarianos em ovelhas 

está associado com o aumento das concentrações plasmáticas de progesterona. Podendo dessa 

forma, reduzir a resistência uterina à infecções bacterianas (LEWIS, 2003; SEALS et al., 2003). 

 

7. CONCLUSÕES 

 

 

As patologias encontradas podem levar a redução da fertilidade e perda 

econômica aos produtores pelo fato de animais com endometrite, cistos ovarianos tem maior 

chance de ter repetição de cio, ninhadas pequenas, ou outros problemas não detectáveis 

clinicamente. Sendo assim, frigoríficos são uma excelente fonte de estudo para prevalência de 

patologias reprodutivas. 
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