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Resumo 

O presente relatório descreve as atividades desenvolvidas durante o estágio curricular na 

ANAVET Serviços Veterinários e na Segalab S.A., com uma duração de 6 meses. Numa 

primeira parte será abordada a casuística acompanhada durante o estágio, e na segunda parte 

apresenta-se a revisão bibliográfica referente à diarreia viral bovina (BVD), seguida da 

apresentação do estudo realizado no âmbito da referida afeção. A BVD é uma doença bovina 

com expressão a nível mundial. Os animais persistentemente infetados (PI) constituem a 

principal fonte de disseminação e manutenção do vírus e não existem limitações à sua 

comercialização ou troca entre explorações. Temos como objetivo mostrar a dinâmica de 85 

animais PI, com uma prevalência de 0,9%, desde o nascimento e deteção até à morte, abate 

ou venda. Estes permaneceram nas explorações de origem em média 7,3 meses, tendo 48,2% 

sido vendidos a outras explorações, comprometendo esforços para o controlo e erradicação da 

doença.    

Palavras-chave: clínica e cirurgia em bovinos de aptidão leiteira; diarreia viral bovina; animais 

persistentemente infetados; dinâmica de circulação.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iii 
 

Abstract  

Dairy cattle medicine and surgery   

The following report describes the activities developed during the internship at ANAVET 

Serviços Veterinários and Segalab S.A., with duration of 6 months. In the first part will be 

described the assisted case load during the internship, while the second part consists on the 

literature review on bovine viral diarrhea (BVD), followed by a study on the disease.   

BVD is a worldwide spread cattle disease. Persistently infected (PI) animals are the main 

source of virus spread and maintenance, and there are no restrictions for their trade or 

exchange between herds. Our study evaluated the movement dynamics of 85 PI animals, with a 

prevalence of 0,9%, since their birth and detection until they were sold, slaughtered or died from 

natural causes. They were kept in the herd in average during 7,3 months and 48,2% of them 

were sold to other herds putting at risk the efforts to control and eradicate the disease.   

Key-words: dairy cattle medicine and surgery; bovine viral diarrhea; persistently infected 

animals, movement dynamics.    
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1) Introdução 

Neste relatório são descritas as atividades desenvolvidas ao longo do estágio curricular do 

Mestrado Integrado em Medicina Veterinária da Universidade de Évora, no âmbito da clínica e 

cirurgia de espécies pecuárias. O estágio dividiu-se em duas partes com períodos diferentes de 

duração. O primeiro período decorreu de 8 de setembro de 2014 a 15 de janeiro de 2015 na 

ANAVET Serviços Veterinários, sob orientação da Dra. Ana Paula Rodrigues Peixoto. O 

segundo período decorreu de 11 de fevereiro de 2015 a 27 de maio de 2015 no Laboratório de 

Sanidade Animal e Segurança Alimentar S.A. (Segalab), sob orientação da Dra. Adelaide 

Pereira.  

O objetivo fundamental deste estágio foi, através do acompanhamento dos trabalhos de índole 

veterinária em espécies pecuárias, maioritariamente em bovinos de aptidão leiteira, adquirir 

competências que permitam o desenvolvimento dessas atividades de uma forma independente 

aplicando todos os conhecimentos teóricos e práticos adquiridos durante o curso. O contacto 

com a realidade no campo, nomeadamente com os proprietários das explorações visitadas 

mostrou-se uma grande mais-valia, sendo que o trabalho veterinário passa em grande parte 

pelo diálogo e troca de opiniões.  

A temática abordada no caso de estudo desenvolvido foi a “Dinâmica dos animais 

persistentemente infetados (PI) com diarreia viral bovina detetados em 5 concelhos da região 

do Minho”. Este tema foi escolhido devido a terem sido visitadas explorações recém-infetadas 

que tentavam eliminar a doença diarreia viral bovina, pelo interesse pessoal pelo tema 

decorrente da atividade desenvolvida no âmbito do programa Bovicontrol® e pela importância 

que esta doença tem para a produção leiteira. No futuro antevê-se a implementação de planos 

de erradicação da BVD em Portugal e dessa forma a temática abordada revelou-se pertinente.    
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2) Casuística desenvolvida na ANAVET Serviços Veterinários 

Nesta secção serão apresentados os dados relativos à casuística e procedimentos realizados 

durante o estágio curricular na ANAVET Serviços Veterinários. Tais dados foram sendo 

recolhidos e organizados diariamente durante o período de estágio.  

Os dados apresentados serão agrupados por área de intervenção (clínica médica e cirúrgica, 

assistência reprodutiva, profilaxia e saneamento animal). Dentro de cada uma das áreas de 

intervenção serão abordadas áreas específicas que se incluem nas mesmas.A organização 

dos dados será feita recorrendo a tabelas e gráficos com frequências absolutas (número 

absoluto) e relativas (em termos percentuais). 

2.1) Descrição do local de estágio 

A ANAVET Serviços Veterinários compreende uma equipa de dois médicos veterinários. A 

equipa desenvolve a sua atividade no concelho de Barcelos, um concelho com uma intensa 

atividade pecuária sobretudo ligada à produção leiteira.   

A atividade desenvolvida pela equipa da ANAVET Serviços Veterinários é maioritariamente do 

foro clínico, profilático e de controlo reprodutivo, sendo todas as atividades desenvolvidas em 

ambulatório.   

O concelho de Barcelos pertence ao distrito de Braga e possui 61 freguesias. Este concelho é 

responsável por, aproximadamente, 10% da produção de leite nacional (Sousa, 2014), 

caracterizando-se as explorações neste concelho pela sua pequena e média dimensão, 

possuindo muitas delas um caráter familiar.  

2.2) Espécie e área de intervenção 

A tabela nº1 agrupa os dados por área de intervenção. 

Tabela 1-Áreas de intervenção abordadas durante o estágio em número absoluto e frequência 
relativa (n=3407). 

  

Ações 

profiláticas 

facultativas 

Assistência 

reprodutiva 

Ações 

profiláticas 

obrigatórias 

Clínica 

médica e 

cirúrgica 

Total 

Bovinos 
Nº de casos 2190 519 407 291 3407 

FR 64,3% 15,2% 11,9% 8,5% 100% 
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As ações de profilaxia facultativacorresponderam à maior fatia dos procedimentos efetuados, 

seguindo-se pelas ações de assistência reprodutiva, açõesprofiláticas obrigatóriaseclínica 

médica e cirúrgica.  

2.3) Ações profiláticas facultativas 

No capítulo das açõesprofiláticas facultativas foram incluídas todas as açõesde vacinação, 

desparasitação e aplicação de íman reticular. 

Gráfico 1-Ações profiláticas facultativas, em número absoluto. 

 

A análise do gráfico 1 permite verificar que a vacinação se destaca no âmbito das 

açõesprofiláticas facultativas. Foram vacinados e desparasitados 1955 e 208 bovinos 

respetivamente e foram aplicados 48 ímanes reticulares.  

A desparasitação de bovinos foi realizada recorrendo a um desparasitante por on, 

aeprinomectina (Eprinex®)e a um por via injectável, a ivermectina (Noromectin®). O Eprinex® 

é aplicado de forma tópica e foi usado maioritariamente em desparasitação de fêmeas em 

lactação por o seu princípio ativo não ser excretado no leite.  

O aplicação de íman reticular tem como propósito a prevenção das doenças consequentes à 

ingestão de corpos estranhos metálicos. Em algumas explorações os produtores estavam 

conscientes das vantagens da aplicação deste íman e este era aplicado em todos os animais. 

A aplicação de íman foi efetuada por via oral recorrendo a um tubo de plástico destinado ao 

efeito através do qual o íman era depositado na porção mais caudal da cavidade bucal, 

induzindo a deglutição do mesmo e posterior alojamento no reticulo. 

A aplicação correta de vacinas é uma forma eficaz de reduzir custos e mortes com as doenças 

para as quais as vacinas se destinam. O prejuízo económico causado por uma morte é 

frequentemente superior ao custo associado à vacinação para o agente causal envolvido 

(Smith, 2009).   

48
208
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0
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2500
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Gráfico 2-Vacinação aplicada na espécie bovina em frequência relativa (n=1955). 

 

A análise do gráfico 2 permite verificar que vacinação contra clostridioses foi a mais frequente, 

tendo sido usadas para o efeito três vacinasmultivalentes: aCovexin 10®,Bravoxin 10®, e 

Multivac 9® com especto de ação contra Clostridiumchauvoei, Clostridiumhaemolyticum, 

Clostridiumnovyi, Clostridiumperfringenstipo A (alfa), tipo B e C (beta) e tipo D (épsilon), 

Clostridiumsepticum, Clostridiumsordellii e Clostridiumtetani. A vacina é aplicada 

subcutaneamente, geralmente na tábua do pescoço.  

A vacinação contra agentes de pneumonia foi efetuada com recurso à vacina Bovipast®, sendo 

esta ativa contra três agentes de problemas respiratórios: o vírus da parainfluenza tipo 3, 

Manheimiahaemolytica e vírus respiratório sincicial bovino (BRSV).   

Em menor número foram realizadas vacinações contra o vírus da diarreia viral bovina (BVDV) e 

mastites. A vacina usada para BVD foi a Bovilis BVD®e a vacinação contra mastites foi 

realizada recorrendo a uma vacina de rebanho. As vacinas de rebanho foram fabricadas após o 

isolamento das estirpes bacterianas mais frequentes de cada exploração. 

2.4) Assistência reprodutiva 

O sistema de produção intensivo em que se enquadram as explorações leiteiras no norte de 

Portugal faz do maneio reprodutivo um fator chave no que à viabilidade das explorações diz 

respeito. A exigência de que ocorra um parto por vaca por ano atinge neste sistema de 

produção o seu expoente máximo, pelo que os produtores atribuem especial importância às 

visitas, tão regulares quanto necessário, do médico veterinário para averiguar o estado 

reprodutivo de cada animal e tomar decisões no sentido de otimizar o mesmo. 

A equipa da ANAVETServiçosVeterinários realiza em algumas explorações visitas frequentes, 

em alguns casos semanais, para a prestação de assistência reprodutiva. Os serviços 

acompanhados durante o estágio nesse âmbito encontram-se apresentados na tabela2. 
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Tabela 2:Ações prestadas no âmbito da assistência reprodutiva, em número absoluto e FR (n=525). 

Procedimentos Bovinos FR 

Diagnóstico de gestação 312 59,4% 

Exame ginecológico 132 25,1% 

Programação de cio 81 15,4% 

Total 525 100% 

O diagnóstico de gestação foi a intervenção mais frequente, tendo este sido realizado por 

palpação transretal e normalmenteno mínimo 35 a 45 dias após a inseminação artificial ou 

monta natural. 

Da mesma forma foi realizado o exame ginecológico em 132 bovinos. Este consiste numa 

avaliação das estruturas ováricas, avaliação uterina, observação de corrimentos, entre outras 

condições respeitantes ao trato reprodutivo que possam afetar a eficiência reprodutiva. O 

exame ginecológico adquire especial importância nas explorações em que não é tida como 

prática a deteção de cios naturais. Numa das explorações onde era prestada assistência 

reprodutiva não se detetavam cios, sendo realizada inseminação artificial em tempo fixo (IATF).   

A IATF era realizada em função dos resultados obtidos no exame ginecológico, quer através da 

administração de prostaglandina F2-alfa em animais cíclicos ou recorrendo ao protocolo 

Ovsynch. Para a aplicação deste último, no dia zero eram administrados 4ml de Dalmarelin® 

cujo princípio ativo é a lecirelina, um análogo sintético da hormona libertadora de 

gonadotrofinas(GnRH), no dia sete eram administrados 4ml de Gabbrostin® cujo princípio ativo 

é o alfaprostol, um análogo sintético da prostaglandina F2-alfa. Por fim, no dia nove eram 

administrados 2ml novamente de Dalmarelin® e o animal era inseminado 16 a 24 horas depois.  

Para a programação de cio eram também usados dispositivos intravaginais de libertação lenta 

de progesterona como o PRID-Delta® cujo princípio ativo é a progesterona, recomendado em 

animais com pequenos folículos ováricos. Este dispositivo é aplicado intravaginalmente durante 

sete dias e 24 horas antes da sua remoção é administrada uma prostaglandina. A inseminação 

é realizada 56 horas após a remoção ou aquando da deteção do cio. Em presença de quistos 

foliculares o dispositivo é aplicado durante 9 dias, sendo todo o protocolo subsequente igual ao 

descrito anteriormente 

2.5) Ações profiláticas obrigatórias 

As açõesprofiláticas obrigatórias estão incluídas no Plano Nacional de Saúde Animal. Durante 

o estágio foram acompanhadas algumas das açõesprofiláticas obrigatórias na espécie bovina 

no âmbito do plano de erradicação da tuberculose e brucelose. O plano de erradicação da 

tuberculose bovina tem como prova oficial a intradermotuberculinização comparada (IDT), com 



6 
 

leitura dos resultados 72h após a realização da mesma (Decreto Lei 157/98 de 9 de 

Junho(anexo B)). O plano de erradicação da brucelose bovina recorre a testes serológicos. 

Para o efeito são colhidas amostras de sangue individuais sendo estas normalmente colhidas 

na veia coccígea mediana ou na veia jugular externa. 

Tabela 3:Procedimentos realizados no âmbito das açõesprofiláticas obrigatórias em bovinos, em número 
absoluto e FR (n=407) (PIDC: prova intradérmica comparada). 

Procedimento Número de intervenções FR 

Saneamento Bovinos 159 39,1% 

Verificação PIDC 248 60,9% 

Total 407 100% 

Os números apresentados na tabela 3 correspondem a um esporádico acompanhamento das 

ações de profilaxia obrigatória em bovinos, realizadas pela Organização dos Produtores 

Pecuários (OPP) de Barcelos. Neste contexto foram realizadas operações num total de 407 

animais das quais 159 corresponderam à realização da IDT e recolha de sangue em bovinos e 

248 à verificação da IDT. 
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2.6) Clínica médica e cirúrgica 

As explorações leiteiras do Entre Douro e Minho caracterizam-se pela sua pequena dimensão 

quando comparadas com explorações de outras regiões do país. Neste contexto, cada animal 

constitui uma peça fundamental para a sustentabilidade da exploração, estando os 

proprietários dispostos, na maioria das vezes, a grandes esforços para que a saúde dos 

animais seja reposta.  

A análise do gráfico 3 permite constatar que as doenças do aparelho reprodutor lideram em 

número de casos, seguidas pelos casos de neonatologia. Em menor número de casos estão 

representados as doenças da pele e anexos e do aparelho cardiovascular. 

Gráfico 3-Casos clínicos de acordo com o sistema ou área em que se enquadram, em número 
absoluto (n=285). 

 

2.6.1) Aparelho Reprodutor 

A atividade clínica é exercida em praticamente todas as fases do ciclo reprodutivo da vaca. São 

concretizadas diversas etapas até ao nascimento do vitelo e início da lactação, entre as quais o 

exame ginecológico, o diagnóstico de gestação, a realização do parto e resolução de distócia e 

tratamento de retenção de membranas fetais e metrites.  

O aparelho reprodutor foi de entre todos aquele que mais casos clínicos apresentou, 

evidenciando a importância do mesmo. A tabela 4 resume os casos clínicos no âmbito 

reprodutor deste aparelho, com um total de 76. 
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Tabela 4-Casos clínicos do aparelho reprodutor em número absoluto e FR (n=76). 

Diagnóstico Nº de casos FR 

Retenção de membranas fetais 21 27,6% 

Metrite 16 21,1% 

Distócia 15 19,7% 

Desproporção feto-maternal 9 - 

Apresentação, posição ou postura incorreta 3 - 

Torção uterina 2 - 

Insuficiente dilatação cervical 1 - 

Aborto 5 6,6% 

Laceração do canal obstétrico 4 5,3% 

Urovagina 4 5,3% 

Parto eutócico 3 3,9% 

Pneumovagina 3 3,9% 

Prolapso uterino 2 2,6% 

Fisómetra 1 1,3% 

Quisto ovárico 1 1,3% 

Prolapso vaginal 1 1,3% 

Total 76 100% 

 

A retenção placentária corresponde à manutenção da ligação da placenta ao útero 6 horas 

após o parto (Stilwell, 2013). Em termos clínicos, a retenção de membranas fetais (RMF) 

apresenta características semelhantes a metrite, tais como febre e descarga vaginal fétida, 

pelo que se assume que a RMF está associada a metrite (Drillich et al., 2006).  

Nos casos acompanhados as membranas fetais encontravam-se retidas em maior ou menor 

grau e em alguns casos a remoção manual, ilustrada na figura 1, total, ou parcial era possível 

sem que a dequitadura fosse realizada.   

Em alguns casos as membranas encontravam-se em putrefação e a metrite estava presente, 

pelo que, após a remoção das membranas era realizada a lavagem uterina com solução iodada 

diluída. A solução iodada não deve exceder uma concentração de 10% devido ao seu efeito 

citotóxico, e quando usada de forma adequada não altera os parâmetros reprodutivos (Polat et 

al., 2009). 
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Figura1-Remoção manual das membranas fetais. 

 

O tratamento era complementado pela administração de produtos injetáveis. Pela via 

intravenosa era realizada a administração de cálcio (TAT-CALCI®). A administração de 

antibióticos foi também realizadapor via intramuscular, tais como a marbofloxacina (Marbocyl®) 

na dose 8mg/kg, a associação de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®) respetivamente na 

dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg, ou ceftiofur (Naxcel®) na dose 1 mg/kg, ou a oxitetraciclina 

(Engemicina®) na dose 0,1 mg/kg. Como terapia anti-inflamatória era administrada por via 

intramuscular a dipirona (Vetalgin®) na dose 40 mg/kg ou o flunixinemeglumine (Meflosyl®) na 

dose 2,2 mg/kg. Era também frequente a administração intramuscular de prostaglandina F2α 

nestes casos.  

Foram tratadas 16 vacas com metrite e a deteção da mesma é fácil, na medida em que os 

animais afetados geralmente apresentam um cheiro fétido de fácil identificação. A metrite 

ocorre geralmente nos primeiros 10 dias pós-parto (Sheldon, et al., 2009) e caracteriza-se por 

sinais clínicos tais como febre, corrimento vulvar líquido e fétido e por flacidez uterina (Smith et 

al., 1998).  

O tratamento passava pela drenagem do conteúdo uterino, a lavagem luminal com solução 

iodada e administração de PgF2α por via intramuscular. A fluidoterapia intravenosa hipertónica 

era também administrada, e era rapidamente fornecida água ao animal para que este pudesse 

beber. Como antibioterapia foi usada, por via intramuscular, a marbofloxacina (Marbocy 10%l®) 

na dose inicial de 2mg/kg, a associação de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®) 

respetivamente na dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg ou a oxitetraciclina (Engemicina®) na dose 

0,1 mg/kg. Como terapia anti-inflamatória foi administrada por via intramuscular o 



10 
 

flunixinemeglumine (Meflosyl®) na dose 2,2 mg/kg. Em alguns casos foi administrado um 

dispositivo intra-ruminal de libertação contínua de monensina (Kexxtone®).  

Durante o período de estágio foram realizados 12 partos, nove dos quais corresponderam a 

distócia. A distócia corresponde a um parto difícil e demorado para o qual pode ser necessário 

o uso de instrumentos obstétricos (Zaborski et al., 2009) e as causas podem estar relacionadas 

com a vaca (e.g. inércia uterina, torção uterina), com o feto (e.g. flexão do pescoço) ou com os 

dois (e.g. desproporção feto-maternal) (Stilwell, 2013).    

A desproporção feto-maternal foi a causa mais frequente de distócia e esta é mais frequente 

em primíparas ou cruzamentos com certas raças de carne (Stilwell, 2013). Dos nove casos 

acompanhados, em apenas um foi necessária a realização de cesariana, tendo os oito casos 

restantes sido resolvidos através de partos de execução difícil com recurso a episiotomia e com 

frequente ocorrência de lacerações vaginais.  

Os casos de torção uterina ocorreram em número reduzido quando comparado com outros 

casos de distócia. A torção do útero pode apresentar-se em diferentes graus sendo a torção 

contra os ponteiros do relógio a mais frequente (Stilwell, 2013) e o risco é superior em vacas 

multíparas (Aubry et al., 2008). O diagnóstico era realizado através de inspeção por via vaginal 

e por palpação transretal, sendo essencial para a correção determinar o sentido da torção.  

Num dos casos de torção uterina foi executada a correção por rolamento do corpo da vaca. O 

animal foi colocado em decúbito e com recurso a cordas procedeu-se à rotação do corpo da 

vaca no sentido contrário ao da torção, tendo sido reposta dessa forma a posição fisiológica 

uterina. No segundo caso foi realizada uma cesariana devido à impossibilidade de resolução da 

torção por outros meios.   

No que diz respeito às distócias por apresentação, posição ou postura incorretas, foram 

registados três casos. Em dois dos casos o motivo da distócia era a posição lateral em que o 

vitelo se encontrava e em um caso o motivo da distocia era a posição ventral.  

As lacerações do canal obstétrico apresentaram dimensões variáveis em termos de extensão e 

profundidade. A episiotomia foi realizada em alguns casos de forma a prevenir lacerações 

aleatórias quando a dilatação aparentava não ser suficiente. As lacerações resultam de fatores 

tais como a desproporção feto-maternal, mau posicionamento de um membro, deficiente 

dilatação do canal e insuficiente lubrificação (Stilwell, 2013) e dessa forma o uso de extrator 

obstétrico de uma forma inadequada resulta frequentemente em laceração do canal obstétrico.   

As lacerações do canal obstetrico foram corrigidas através de cirurgia reconstrutiva. Para tal foi 

efetuada uma anestesia epidural com 100 mg de procaína (Procamidor®), sendo suturadas as 

lacerações com fio absorvível (Catgut Chrom®).  
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A urovagina corresponde à acumulação de urina na vagina. Segundo Gautam e Nakao (2009), 

vacas com uma condição corporal baixa apresentam maior predisposição para o 

desenvolvimento de urovagina. Os animais tratados apresentavam em regra uma média ou 

baixa condição corporal e o proprietário era aconselhado a aumentar a condição corporal do 

animal.  

A pneumovaginaconsite na acumulação de ar e fezes na vagina e pode causar infeções 

uterinas, endometrite e infertilidade. O ar é expelido e absorvido pela vagina espontaneamente 

aquando dos movimentos do animal (Goncagul et al., 2012). A ocorrência em simultâneo de 

urovagina e pneumovagina sucedeu em alguns dos casos.  

Os casos de urovagina e de pneumovagina foram resolvidos com recurso a cirurgias de 

cerclage de constrição himenal e sutura de Caslick (figura 2). Para tal, era realizada anestesia 

epidural com 5ml de procaína (Procamidor®). Na sutura de Caslick era usado fio absorvível 

(Catgut Chrom®), e na cirurgia de cerclage de constrição himenal era usado fio não absorvível 

(Supramid®). 

Figura2-Sutura de Caslick. 

 

 

O prolapso uterino ocorre geralmente entre 12 a 24 horas pós-parto (Miesner e Anderson, 

2008). Este inicia-se com uma inversão da extremidade de um corno uterino que, atingindo a 

zona vaginal, provoca contrações de expulsão. A porção do útero prolapsado varia entre 

apenas a extremidade de um corno uterino até os dois cornos, corpo uterino e cérvix (Stilwell, 
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2013). O caso tratado apresentava inversão total do corno uterino e encontra-se ilustrado na 

figura 3. 

Figura3-Prolapso uterino em vaca 

 

O tratamento iniciou-se pela realização de uma anestesia epidural com procaína (Procamidor®) 

e colocação do animal em estação. O útero prolapsado foi suportado por uma toalha e lavado 

com solução iodada tépida. Foi realizada a dequitadura das porções de placenta ainda 

aderidas. O útero foi então reintroduzido manualmente e a inversão foi conseguida usando uma 

garrafa. A oclusão da vulva foi realizada com uma sutura de Bhuner. Ao animal foi ainda 

administrado cálcio e fluidoterapia intravenosa. 

2.6.2) Neonatologia 

Todas as explorações visitadas durante o estágio recriam as fêmeas e atribuem grandes 

cuidados às mesmas, na medida em que, estas constituem o futuro da exploração. Algumas 

explorações realizam também o acabamento dos machos para abate.  

Muitos dos vitelos tratados apresentavam-se, além de doentes, em estado de hipotermia. Foi 

sempre tida em conta a necessidade de aquecer e manter a temperatura corporal recorrendo a 

palha ou cobertores e soro aquecido de forma a aumentar as hipóteses de recuperação dos 

animais.  

A tabela 5 mostra que a maioria de um total de 60 intervenções no âmbito da neonatologia foi 

devida a doença respiratória e diarreia neonatal. 
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Tabela 5-Casos clínicos de neonatologia em número absoluto e frequência relativa (n=60). 

Caso Nº de casos FR 

Doença respiratória 34 56,7% 

Diarreia neonatal 20 33,3% 

Artrite séptica 1 1,7% 

Onfalite 1 1,7% 

Agnesia do cólon descendente 1 1,7% 

Síndrome "ruminaldrinking" 1 1,7% 

Urolitiase 1 1,7% 

Hérnia umbilical  1 1,7% 

Total 60 100% 

O estágio decorreu no inverno, sendo esta a estação do ano com mais baixas temperaturas 

que, associadas a condições de alojamento deficientes, leva ao desenvolvimento de problemas 

respiratórios. Van der Fels-Klerx et al. (2000) referem que alguns dos fatores de risco para o 

desenvolvimento de pneumonia são a má ventilação, elevada densidade animal, mau maneio 

do colostro, má condição das camas, entre outros. Na origem da doença estão geralmente 

infeções mistas de vírus como o respiratório sincicial bovino (BRSV), rinotraqueiteinfeciosa 

bovina (IBR) e BVD com bactérias como a Mannheimiahaemolytica, Mycoplasmaspp. 

ePasteurellamultocida(Montgomery, 2009). O tratamento dos casos acompanhados foi 

realizado com antibióticosadministrados por via intramuscular, tais como a associação de 

penicilina e estreptomicina (Pendistrep®) respetivamente na dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg, a 

tildipirosina (Zuprevo®) na dose 4mg/kg, em casos graves a associação de espiramicina e 

estreptomicina (Suanovil®) na dose 25mg/kg associada a marbofloxacina (Marbocyl®) na dose 

inicial 10 mg/kg e seguintes de 5 mg/kg, e o florfenicol (Nuflor®) na dose 20mg/kg. Foi também 

aplicada terapia anti-inflamatóriapor via intramuscular com meloxicam (Meloxidyl®) na dose 

0,5mg/kg e ainda adicionalmente quando necessário um mucolítico, a bromexina (Quentan®), 

na dose de 1,2 mg/kg.   

Foram tratados 20 casos de diarreia neonatal e em alguns deles a chamada do médico 

veterinário foi feita quando o vitelo já se encontrava bastante debilitado, o que comprometeu os 

resultados do tratamento. Frequentemente os animais apresentavam-se em hipotermia e a 

temperatura corporal era elevada por meio de cobertores e soro aquecido. A diarreia neonatal 

tem como agentes etiológicos a E. coli, Rotavírus, Coronavírus e Cryptosporidiumparvum, 

atuando isolados ou em sinergia (Stilwell, 2013), variando a incidência dos mesmos com a 

idade do animal (Acres, et. al. 1975). 
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A síndrome caracteriza-se por desidratação, hipoglicémia e acidose metabólica (Stilwell, 2013) 

e o tratamento variava em função dos sinais clínicos. A fluidoterapia intravenosa foi instituída 

em 15 animais. A antibioterapia usada variou entre a associação de penicilina e estreptomicina 

(Pendistrep®) respetivamente na dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg, a marbofloxacina (Marbocyl®)  

na dose 8mg/kg inicial, seguido de 4mg/kg, e a associação de sulfadiazina e trimetoprima 

(Tribrissen®), respetivamente nas doses de 12 mg/kg e 2,4 mg/kg, administrados por via 

intramuscular. Foram também administradospor via intramuscular anti-inflamatórios como o 

flunixinemeglumine (Meflosyl®) na dose 2,2 mg/kg. Nos vitelos com sinais clínicos mais 

severos era frequentemente realizada a transfusão sanguínea recorrendo-se a um animal 

dador em boa condição corporal. A transfusão sanguínea foi realizada em 10 animais, sendo 

que a figura 4 ilustra um desses casos. O volume transfundido era de 1 litro correspondentes a 

50ml de solução de citrato de sódio a 20% e o restante volume de sangue.  

Figura4-Transfusão de sangue em vitela 

 

A artrite séptica correspondeu apenas a um caso que envolvia a articulação do carpo do 

membro esquerdo. A origem da doença pode estar na penetração de um corpo estranho, 

através da disseminação por via hematogénia do agente infecioso ou a partir de um foco 

infecioso adjacente à articulação (Weaver, 1992). A septicémia conduz a poliartrite e pode ser 

desencadeada por más condições de higiene, mau maneio do colostro ou não desinfeção do 

cordão umbilical (Stilwell, 2013). Neste caso não foi possível determinar a origem da doença.  
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O tratamento instituído consistiu na administração por via intramuscular de um antibiótico, a 

associação de penicilina G procaína e penicilina G benzatina (2ml/10kg), e um anti-inflamatório 

no sentido de aliviar a dor sentida pelo animal, o carprofeno (Rimadyl®) na dose 1,4mg/kg.  

O desenvolvimento de onfalite ocorre após a rotura do cordão umbilical e criação de uma via 

de introdução de microrganismos. A introdução dos mesmos é mais provável em más  

condições de higiene e quando a desinfeção não é realizada (Andrews et al., 2008). O animal 

em questão apresentava a cicatriz umbilical aumentada de volume, febre e depressão.  

O tratamento instituído consistiu na administraçãopor via intramuscular de antibiótico, a 

associação de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®) respetivamente na dose de 100 UI/kg 

e 12 mg/kg, e um antiinflamatório, o carprofeno (Rimadyl®) na dose 1,4mg/kg. Como forma de 

prevenir a onfalite era realizada em todos os recém-nascidos a desinfeção do umbigo com 

solução iodada.  

A atresia do cólon (atresia coli) é um defeito congénito relacionado com a presença de um 

gene autossómico recessivo (Syed e Shanks, 1992) que pode ir de uma simples interrupção do 

lúmen até separação e afastamento de duas porções do cólon. A maioria dos recém nascidos 

comporta-se normalmente e ingere o colostro após o nascimento, porém não ocorre expulsão 

do mecónio, sendo que os sinais clínicos podem surgir entre o primeiro e sexto dia após o 

nascimento (Kilic e Sarierler, 2004) através de distensão abdominal bilateral, depressão e 

morte (Stilwell, 2013).  

No caso que acompanhámos o diagnóstico foi inicialmente presuntivo e realizado com base no 

exame físico do animal, sinais clínicos e informações fornecidas pelo proprietário. A decisão 

tomada foi a eutanásia e o diagnóstico foi confirmado após necropsia.  

A síndrome ruminaldrinking caracteriza-se por uma acumulação prolongada e degradação de 

leite no rúmen (Breukink et al., 1988) resultante de um deficiente encerramento da goteira 

esofágica (Buisman et al., 1990). O animal do caso que seguimos apresentava distensão 

abdominal com dor à palpação. O tratamento passou pela realização de entubação orogástrica 

de forma a remover algum gás e líquidos acumulados. Foram administrados por via 

intramuscular antibióticos, a associação de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®) 

respetivamente na dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg e um anti-inflamatório, o meloxicam 

(Meloxidyl®) na dose 1mg/kg, tendo sido também administrada metoclopramida (Primperan®), 

20mg por animal a cada 12 horas e eritromicina, 3ml por animal a cada 12 horas, com o 

objetivo de aumentar o fluxo e esvaziamento gástrico.   

O caso de urolitiaseafetou um vitelo macho de engorda, coincidindo com a informação referida 

por Connell et al. (1959) de que esta se trata de uma obstrução da uretra por cálculos formados 

na bexiga que ocorre maioritariamente em machos. A doença pode ser induzida por dietas com 
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ratio de cálcio/fósforo inferior a 1,5:1 assim como o pH alcalino da urina e a carência em água 

(Stilwell, 2013). 

Figura5-Tumefação adjacente ao pénis abdominal num vitelo com urolitíase. 

 

No caso acompanhado o quadro clínico era bastante grave. A figura 5 retrata a tumefação 

abdominal resultante da rotura da uretra. O proprietário, em consonância com o médico 

veterinário, optou pela eutanásia do animal. O diagnóstico foi confirmado por necrópsia, a qual 

confirmou o diagnóstico clínico.   

A hérnia umbilical ocorre quando, após o nascimento, não há um correto encerramento da 

abertura na parede abdominal pela qual o uraco e os vasos umbilicais passam (Sutradhar et 

al., 2009). A maioria das hérnias não necessita de intervenção, no entanto as maiores (> 10cm) 

devem ser operadas (Stilwell, 2013).  

O animal intervencionado era uma fêmea com aproximadamente dois meses e possuía uma 

hérnia umbilical de grandes dimensões. À data havia apresentado alguns sinais de depressão 

e diminuição de apetite. Foi realizada uma herniorrafia. Durante e após a cirurgia foi 

administrada fluidoterapia intravenosa. Como antibioterapia foi administrada por via intravenosa 

a associação de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®), respetivamente na dose de 100 

UI/kg e 12 mg/kg. Como terapia anti-inflamatória foi administrado carprofeno (Rimadyl®) na 

dose de 1,4mg/kg por via intravenosa. 
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2.6.3) Aparelho digestivo 

Enquadrados neste sistema foram acompanhados durante o estágio 46 casos. A tabela 6 

resume os casos acompanhados, verificando-se uma clara diferença numérica entre o 

deslocamento de abomaso à esquerda (DAE) e os outros casos. 

Tabela 6-Casos clínicos relativos ao sistema digestivo de bovinos em número absoluto e frequência 
relativa (n=46). 

Caso Nº de casos FR 

Deslocamento de abomaso à esquerda 28 60,9% 

Indigestão 7 15,2% 

Deslocamento de abomaso a direita 3 6,5% 

Disenteria de inverno 2 4,3% 

Diarreia 2 4,3% 

Úlcera de abomaso 2 4,3% 

Dilatação de ceco 1 2,2% 

Abcesso peri-reticular 1 2,2% 

Total 46 100% 

O DAEocorreu em número bastante superior relativamente ao deslocamento de abomaso à 

direita (DAD).O deslocamento de abomaso pode estar relacionado com redução na ingestão de 

alimento, balanço energético negativo e hipocalcémia (Winden e Kuiper, 2003). O DAD ocorreu 

em menor número e, em relação a, este Stilwell (2013) refere que a torção ou volvo é 

consequência direta mas não obrigatória. O volvo,tal como referido por Wittek et al. (2004), 

quando ocorre, reduz drasticamente a perfusão e aumenta a pressão no lúmen abomasal, 

tornando-o uma emergência cirúrgica, pelo que todos os casos de DAD foram imediatamente 

corrigidos cirurgicamente.SegundoShaver (1997), é no período de transição que o risco de 

ocorrência de deslocamento de abomaso é mais elevado e tal facto foi verificado ao longo do 

período de estágio.   

A evidência referida pelos proprietários foi, na grande maioria dos casos de deslocamento de 

abomaso, a diminuição da produção de leite. O diagnóstico era realizado através de 

auscultação com percussão combinadas localizando o ping na zona dorsal da 7ª a 10ª costelas 

esquerdas no caso do DAE ou auscultação de ping na zona dorsal/ medial das costelas 

direitas, dependendo a área de auscultação, da gravidade da deslocação/volvo, no caso do 

DAD.    
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Figura6-Omentopexia em vaca 

 

Em todos os casos de deslocamento de abomaso procedeu-se a correção cirúrgica, retratada 

na figura 6. As técnicas usadas foram a abomasopexia (3 casos) e a omentopexia (28 casos). 

Os três casos de abomasopexia foram realizados em animais com uma condição corporal 

elevada e com bastante gordura acumulada no omento, o que reduzia a resistência do tecido, 

pelo que a opção foi a abomasopexia. Como antibioterapia era usada por via intramuscular a 

penicilina e estreptomicina (Pendistrep®) respetivamente na dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg e 

como terapia anti-inflamatória o flunixinemeglumine (Meflosyl®) na dose 2,2 mg/kg. Por via 

intravenosa era administrada fluidoterapia. 

Durante o estágio foram presenciados 7 casos de indigestão primária. Segundo Bettencourt e 

Romão (2013) podemos considerar a existência de indigestão primária e indigestão 

secundária. Stilwell (2013)refere que  a indigestão primária pode ter como causa a transição 

alimentar demasiado rápida, ingestão de grandes quantidades de silagem e alimentos 

estragados, e Quiroz-Rocha e Bouda (2000) referem tambéma inibição da flora ruminal como 

no caso de antibioterapia. O alimento mais frequentemente identificado como causa da 

indigestão era a silagem mal fermentada e os animais apresentavam fezes de consistência 

diminuída e falta de apetite. 

O tratamento era efetuado recorrendo a um anticolinérgicoadministrado por via intramuscular, a 

escopalamina (Pasmovet®) na dose de 0,4 mg/kg, a vitamina B1 (Bê-fortil®)também por via 

intramuscular e administração oral de um composto vitamínico e probiótico (Biorumen®). Em 

casos mais complicados, procedia-se à administração de fluidoterapia intravenosa hipertónica 

de forma a estimular a ingestão de líquidos e uma solução de infusão (Sterovet®) por forma a 

corrigir a acidose. Frequentemente, era também implementada antibioterapia, como a 
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associação de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®) por via intramuscular respetivamente 

na dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg, e dipirona (Vetalgin®)por via intramuscular na dose de 40 

mg/kg a cada 12 horas.       

Relativamente à disenteria de inverno foram tratados apenas dois animais. Esta é causada por 

coronavírus e segundoBenfield e Saif (1990) ocorre geralmente no inverno devido à maior 

estabilidade do vírus a baixas temperaturas e níveis mais baixos de radiação ultra violeta, 

podendo afetar quase 100% do efetivo. Os animais tratados pertenciam a duas explorações e 

foram os primeiros a surgir afetados; estes apresentavam diarreia sanguinolenta tal como 

retratado na figura 7. Na maioria das vezes ocorre recuperação espontânea em alguns dias 

(Bettencourt e Romão, 2013).  

Figura 7-Fezes de uma vaca com disenteria de inverno. 

 

O tratamento era aplicado a todos os animais da exploração de forma preventiva após o 

surgimento de um ou mais animais doentes e, nos animais doentes, o tratamento efetuado 

variava consoante os sinais clínicos. Assim, a todos os animais da exploração eram 

administrados por via oral misturados no “unifeed” 35 grama por vaca de ácido acetilsalicílico 

(Dalgine®), 100 gramas de carbonato de cálcio por animal e dois quilos por vaca de sêmea de 

trigo. Aos animais com sintomatologia menos grave, era administradopor via intramuscular um 

antiespasmódico, a escopolamina (Pasmovet®) na dose 0,4 mg/kg, um anti-inflamatório não 

esteroide, o flunixinemeglumine (Finadyne®), na dose 2,2 mg/kg e como antibioterapia o 

ceftiofur (Excenel®) na dose 1,2 mg/kg. Por via oral era administrado meio quilo de carbonato 

de cálcio de 12 em 12 horas. Aos animais com sintomatologia mais grave era administradopor 

via intramuscular um analgésico e antipirético, a dipirona (Vetalgin®) na dose 40 mg/kg, 

escopolamina (Pasmovet®) na dose 0,4 mg/kg, e como antibioterapia a associação de 

sulfadoxina e trimetropim (Trivetrin®) na dose 12 mg/kg. Por via oral era administrado meio 

quilo de carbonato de cálcio de 12 em 12 horas e por via subcutânea 250 ml de cálcio (TAT-

CALCI®). Este tratamento era indicado ao proprietário de forma que ele próprio o pudesse 
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realizar o mais rapidamente possível aos animais que, durante um surto, surgissem com sinais 

clínicos. 

Os casos de diarreia em bovinos adultos ocorreram em número reduzido, tendo sido tratados 

apenas dois animais. As causas mais comunspodem dividir-se em erros alimentares, causas 

infeciosas, causas parasitárias, intoxicações, alterações topográficas das vísceras ou outras 

(Bettencourt e Romão, 2013). 

No tratamento dos casos de diarreia grave em animais adultos foi usada como antibioterapia a 

associação sulfadoxina e trimetropim (Trivetrin®) na dose 12 mg/kg, escopolamina (Pasmovet®) 

na dose 0,4 mg/kg por via intramuscular e foi administrada fluidoterapia intravenosa.   

A úlcera de abomaso tem como origem principal o stress, por exemplo, induzido pelo 

transporte, calor, alta produção ou induzido por outras doenças como a mastite ou metrite 

(Niehaus, 2008)e fatores que reduzem a produção de muco protetor (por exemplo o efeito 

antiprostaglandinico dos AINE´s ou corticosteróides)(Stilwell, 2013). Os principais sinais 

clínicos associados são a melena, anemia, dor abdominal e depressão (Stilwell, 2013). Na 

úlcera de abomaso não perfurante do tipo I ocorre penetração incompleta da parede abomasal, 

resultando em hemorragia mínima e inflamação local, sendo frequentes no pós-parto. Na 

úlcera de abomaso perfurante do tipo IV ocorre penetração de toda a parede abomasal com 

desenvolvimento de peritonite aguda localizada no local de penetração (Bettencourt e Romão, 

2013).      

Os casos de úlcera de abomaso ocorreram em vacas adultas, uma das quais apresentava os 

sinais clínicos característicos de úlcera de abomaso não perfurante tipo I. O tratamento 

instituído neste animal foi ranitidina em ampolas (Zantac®) na dose de 1 mg/kg a cada 12 horas 

por via intravenosa e etamsilato (Hemo 141®) na dose 7,5 mg/kg por via intramuscular. O outro 

caso de úlcera de abomaso apresentava sinais clínicos de depressão, anorexia e 

hipomotilidaderuminal. Foi realizada laparotomia exploratória tendo sido localizada uma úlcera 

perfurante no abomaso, a qual foi suturada com fio de sutura absorvível Catgut Chrom®. O 

animal em questão acabou por morrer pouco tempo após a cirurgia; no entanto o procedimento 

já foi realizado com sucesso em outros casos.      

A dilatação de ceco em bovinos apresenta-se como uma dilatação, deslocamento e em alguns 

casos retroflexão ou torção. Ossinaisclínicossãocólicamoderada de início súbito, redução da 

motilidade ruminal, redução de apetite, dilatação do flanco direito com sinais positivos à 

auscultação com percussão combinada (Meylan, 2008). 

O animal em questão não apresentava obstrução intestinal e o tratamento efetuado consistiu 

na administração de cálcio (TAT-CALCI®) e fluidoterapia por via intravenosa, e de 

escopolamina (Pasmovet®) na dose 0,4 mg/kg por via intramuscular. 
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O animal afetado de peritonite crónica localizada era uma vaca adulta em lactação que 

apresentava diminuição da produção, ruminação pouco frequente com timpanismo recorrente e 

diminuição da estratificação ruminal. Segundo Bettencourt e Romão (2013), a peritonite crónica 

localizada é uma das complicações de reticulite traumática e principal causa de alteração do 

processo digestivo prende-se com a formação de aderências, circunscritas ou difusas, que 

afetam a parede do retículo, diafragma, região xifoide, e peritoneu podendo englobar outras 

vísceras. As aderências podem ser simples (fibrina) ou com complicação bacteriana (abcessos 

necrótico-purulentos).  

Perante as circunstâncias clínicas foi realizada uma ruminotomia tendo sido localizado um 

abcesso aderente ao retículo e um corpo estranho (arame). Foi removido o corpo estranho, 

drenado o abcesso e removido o conteúdo ruminal com substituição do mesmo por alimento e 

água morna com um composto vitamínico e probiótico (Biorumen®).   

2.6.4) Aparelho músculo-esquelético 

Enquadrados no sistema músculo-esquelético foram acompanhados 29 casos apresentados na 

tabela 7. Este sistema destaca-se tanto pelo número de casos como pela diversidade dos 

mesmos. Esta diversidade traduziu-se em 11 afeções diferentes. 

Tabela 7-Casos clínicos do sistema músculo-esquelético em número absoluto e frequência relativa 
(n=29). 

Caso Nº de casos FR 

Síndrome da vaca caída 19 65,5% 

Lesão lombar  4 - 

Paralisia pósparto 4 - 

Luxação coxofemoral 3 - 

Rotura ligamentos cruzados 1 - 

Fratura óssea 1 - 

Artrite 4 13,7% 

Artrite séptica 2 6,8% 

Actinomicose 1 3,4% 

Traumatismo mandibular 1 3,4% 

Tumefação de origem traumática  1 3,4% 

Laceração da cauda 1 3,4% 

Total 29 100% 

 

A síndrome da vaca caída, quando tratável, exige tratamento moroso, prolongando-se 

frequentemente por vários dias. Este facto causava alguma apreensão aos proprietários, pelo 

que a paciência e dedicação são fatores chave para o sucesso.  
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A definição que melhor retrata a síndrome da vaca caída é: animal incapaz de se levantar pelos 

seus próprios meios em resultado de complicações músculo-esqueléticas e neurológicas, 

decorrentes de um decúbito esternal prolongado (decúbito primário) (Stilwell, 2013). Como 

causas de decúbito primário podem ser indicadas a hipocalcémia clínica, distócia, retenção de 

membranas fetais, entre outras (Correa et al., 1993).  

Um exame físico minucioso conduziu em nove casos a eutanásia devido à irreversibilidade das 

lesões, poupando sofrimento e esforço infrutífero. Dos 19 casos presenciados, apenas em 13 

foi possível realizar um diagnóstico objetivo.   

Os animais acometidos eram transferidos para um piso de palha, terra, ou outro que fosse o 

menos traumático possível, e numa localização que permitisse virar ou levantar o animal com 

facilidade. Os pisos moles foram conciliados com hidroterapia em várias ocasiões e com 

resultados positivos. Os animais eram colocados numa piscina destinada para o efeito durante 

períodos diários de até oito horas, tendo comida e água permanentemente à disposição, tal 

como retratado na figura 8. Quando o recurso a hidroterapia não era possível o animal era 

levantado com recurso a pinça de ancas içada por trator ou roldana e assim mantido por 

períodos variáveis.    

Figura8-Vaca caída devido a decúbito primário submetida a hidroterapia. 

 

Em simultâneo com a terapêutica mencionada era administrada dexametasona (Dexacortin®), 

(15 ml) por via epidural, vitamina B1 (Bê-fortil®), vitamina E eselénio (Selepherol®) por via 

intramuscular. A alimentação era colocada à disposição, tendo sido em alguns casos forçada, e 

em caso de relutância ou sinais de anorexia era administrada fluidoterapia por via intravenosa.   

Em bovinos adultos ocorreram seis casos de artrite, dois dos quais artrite séptica. A etiologia 

da artrite séptica foi já referenciada no capítulo da neonatologia. Em engordas, o 

microrganismo mais frequentemente associado a artrite é o Mycoplasmabovis(Haines et al., 
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2001). Como causas não infeciosas de artrite são consideradas a osteoartrite, artrite idiopática, 

atrite imunomediada, artrite traumática e sinovite (Rohde et al., 2000). 

Foram várias as articulaçõesafetadas e o tratamento foi diferente consoante as características 

de cada caso. Dois (um dos quais artrite séptica) dos seis casos de artrite culminaram na 

eutanásia do animal. Num caso de artrite séptica submetida a tratamento, a articulação 

envolvida era a articulaçãointerfalângica distal. Neste caso foi realizada artrodese com 

extirpação do sesamoide e bursa, deixando que ocorresse cicatrização por segunda intenção. 

Localmente foi aplicada oxitetraciclina (Terramicina pó®) e administrado por via intramuscular 

um anti-inflamatório, o flunixinemeglumine (Meflosyl®) na dose 2,2 mg/kg e oxitetraciclina 

(Engemicina®) na dose 0,1 mg/kg.  

A terapêutica nos casos de artrite consistiu na lavagem articular com soro fisiológico, 

administração intramuscular de antibioterapia, como a oxitetraciclina (Engemicina®) na dose 0,1 

mg/kge anti-inflamatóriopor via intramuscular, o flunixinemeglumine (Meflosyl®) na dose 2,2 

mg/kg. 

Apenas um caso de actinomicose foi registado. Esta é uma osteíte/osteomielite causada pela 

bactéria Gram positiva Actinomycesbovis. A doença caracteriza-se por tumefação óssea 

aderente à mandibula, abcesso, granulomas, ptialismo e emagrecimento (Stilwell, 2013).  

O tratamento deste caso consistiu na administração intramuscular da associação de penicilina 

e estreptomicina (Pendistrep®) respetivamente na dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg, e lavagem da 

lesão com tintura de iodo.  

Os casos de traumatismo mandibular e de hematoma tiveram ambos origem em possíveis 

quedas ou lesões provocadas pelos cornadis. No caso do hematoma, este situava-se no 

pescoço e possuía grandes dimensões. O seu conteúdo era sero-sanguinolento e além da 

tumefação óbvia o animal não apresentava nenhum outro sinal clínico. Nenhum tratamento foi 

instituído na expectativa da sua reabsorção, tendo sido recomendado ao proprietário uma 

monitorização do estado e evolução do animal.  

O tratamento instituído no caso de traumatismo mandibular resumiu-se a administração 

intramuscular de dexametasona (Dexacortin®) 0,06 mg/kg por animal em dose única, e a 

associação de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®) respetivamente na dose de 100 UI/kg e 

12 mg/kg.  

2.6.5) Afeções metabólicas 

As afeções metabólicas são características do peri-parto e constituíram um grande número de 

casos acompanhados durante o estágio. Os casos de cetose constituíram o maior número, 

seguidos dos casos de hipocalcémia, estando apresentados na tabela 8. 
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Tabela 8-Casos clínicos de afeções metabólicas em número absoluto e FR (n=26). 

Caso Nº de casos FR 

Cetose 17 65,4% 

Hipocalcémia 9 34,6% 

Total 26 100% 

 

A cetose foi, de entre as afeções metabólicas, a que apresentou um maior número de casos, 

17. Ocorreram quatro casos de cetose secundária, sendo dois casos de associação entre 

cetose e DAE, um de associação de cetose e laminite e um de associação de cetose e metrite. 

A cetose primária englobou 13 do total de casos, sendo que a maioria das vacas apresentava 

elevada condição corporal na altura do parto. 

Após o parto, a produção leiteira não é acompanhada por um rápido aumento da capacidade 

de ingestão, pelo que os animais entram em balanço energético negativo. Nestas 

circunstâncias a gordura corporal é mobilizada libertando corpos cetónicos: acetona, 

acetoacetato e beta-hidroxibutirato(Goff, 2006). A cetose primária foi a mais comum e os 

fatores que predispõem para a sua ocorrência incluem o tipo de dieta, erros alimentares no 

período de transição, obesidade, fatores ambientais (stress do calor), comportamento alimentar 

(poucas e grandes refeições) e genética. A cetose secundária ocorre quando algum fator, como 

claudicação, toxémia ou deslocamento de abomaso a esquerda, reduz o apetite e a ingestão 

de alimento enquanto se mantêm elevadas necessidades de energia (Stilwell, 2013).   

Figura9-Fluidoterapia numa vaca com cetose 
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A colheita de uma amostra de sangue na veia coccígea mediana e posterior medição dos 

níveis de corpos cetónicos e glucose sanguínea através de um aparelho de medição permitiu 

um rápido diagnóstico.   

O tratamento efetuado nos vários casos de cetose primária consistiu na administração de 

fluidoterapia intravenosa com glucose hipertónica, retratada na figura 9, administração de um 

complexo multivitamínico (Catosal®) e de um glucocorticoide, a dexametasona (Dexacortin®) 

0,06 mg/kg por animal em dose única por via intravenosa. Por via oral era ainda administrado 

propilenoglicol e um dispositivo intrarruminal de libertação contínua de monensina 

(Kexxtone®)queproporcionao desenvolvimento de bactérias amidolíticas, aumentando a 

produção de ácido propiónico e consequentemente a gluconeogénese. Ao proprietário era 

recomendada a suplementação do animal e administração oral de propilenoglicol. 

Os casos de cetose secundária eram abordados inicialmente através da resolução da causa 

primária, sendo posteriormente instituído tratamento semelhante ao aplicado nos casos de 

cetose primária.  

Durante o estágio foram intervencionados nove casos de hipocalcémia, em que 

frequentemente os animais se encontravam em decúbito, pelo que era importante otimizar as 

condições em que estes se encontravam de forma a evitar lesões de decúbito.  

A etiopatogenia da hipocalcémia nos bovinos leiteiros está relacionada com a baixa 

mobilização de cálcio e baixa absorção intestinal durante o período seco. No pós-parto, o 

aumento da produção de leite no início da lactação conduz ao aumento súbito das 

necessidades de cálcio(Bettencourt e Romão, 2013). A redução dos níveis de cálcio conduz a 

uma situação em que os músculos liso e esquelético são incapazes de exercer a sua função, 

conduzindo a atonia do sistema digestivo e incapacidade do animal em se levantar (Goff, 

2006).  

A administração de cálcio (TAT-CALCI®) por via intravenosa de forma lenta foi realizada em 

todos os casos, tendo também sido realizada por via subcutânea em alguns casos. A 

monitorização cardíaca em simultâneo com a administração mostrava-se fulcral devido ao 

efeito bradicardizante da solução, sendo esta suspensa aquando da ocorrência de alterações 

na frequência ou ritmo. Era também administrada vitamina D (Duphafral D3 1000®), complexos 

de cálcio oral, assim como fluidoterapia por via intravenosa.  

2.6.6) Aparelho mamário 

As afeções da glândula mamária ocorreram em número considerável, podendo verificar-se na 

tabela 9 que a mastite clínica hiperaguda foi a principal afeção. Foram ainda registados dois 

casos de obstrução do canal do teto. 
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Tabela 9:Casos clínicos relativos a afeções da glândula mamária em número absoluto e FR (n=23). 

Caso Nº de casos FR 

Mastite clinica hiperaguda 21 91,3% 

Obstrução do canal do teto 2 8,7% 

Total 23 100% 

Nos casos de mastite clínica hiperaguda, a informação fornecida pelo ordenhador era um 

elemento bastante útil ao diagnóstico, e a observação da secreção mamária era sempre 

realizada, tal como representado na figura 10. Segundo Smith (2009), a mastite é a doença 

mais comum em bovinos leiteiros adultos, correspondendo a 35% de todas as causas de 

morbilidade. Esta tem, geralmente, origem na introdução de microrganismos através do 

esfíncter do canal do teto, variando o curso da doença com aspetos relacionados com o 

microorganismo e aspetos relacionados com o animal. Segundo Harmon (1994), a mastite 

clínica caracteriza-se pela alteração visível do leite, dor e edema do úbere, acompanhados, ou 

não, por sinais sistémicos como a febre, letargia e anorexia.  

A antibioterapia foi usada em todos os tratamentos, tendo sido usados antibióticos por via 

intramuscular como a enrofloxacina (Baytril®) na dose 2,5 mg/kg, isoladamente ou em 

associação com penetamato (Yodimaspen®) na dose 0,01 mg/kg, a associação penicilina e 

estreptomicina (Pendistrep®) respetivamente na dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg e gentamicina 

(Gentayet®) na dose 5 mg/kg. Como terapia anti-inflamatória foram usados por via 

intramuscular o flunixinemeglumine (Meflosyl®) na dose 2,2 mg/kg, e o cetoprofeno (Dinalgen®) 

na dose 3 mg/kg. A fluidoterapia hipertónica por via intravenosa foi também frequentemente 

administrada em animais desidratados e com sintomatologia clínica mais severa.  

Figura10-Úbere e secreção mamária num caso de mastite gangrenosa. 
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A hiperqueratose e obstrução do canal do teto são causadas na maioria das vezes por 

funcionamento deficiente da máquina de ordenha ou por outras causas que provoquem 

traumatismos repetidos(Stilwell, 2013). Um grau elevado de hiperqueratose tem como 

consequência o aumento da probabilidade de ocorrência de mastite (Neijenhuis et al., 2001). 

Foram intervencionados dois casos de hiperqueratose com obstrução do canal do teto em que 

existia uma notória dificuldade na ordenha.  

Foi realizada uma abertura do canal do teto recorrendo a uma cureta. Esta foi inserida no canal 

e com movimentos de raspagem foi sendo aumentado o diâmetro do mesmo até que o jacto de 

leite se tornasse adequadamente volumoso e uniforme.  

2.6.7) Aparelho respiratório 

Durante o estágio foram acompanhados 10 casos relacionados com o sistema respiratório, tal 

como evidenciado na tabela 10.  

Tabela 10-Casos clínicos relativos ao aparelho respiratório em número absoluto e FR (n=10). 

Caso Nº de casos FR 

Pneumonia 9 90% 

Pneumonia supurativa crónica 1 10% 

Total 10 100% 

 

O complexo respiratório bovino possui uma etiologia variada e a pneumonia resultante é 

responsável pela morbilidade e mortalidade da doença (Griffin et al., 2010). A compreensão 

desta afeção envolve o estudo integrado de fatores ambientais e de maneio (e.g. densidade 

animal, ventilação, etc.), fatores relacionados com particularidades específicas dos bovinos 

(e.g. menor diâmetro da traqueia, maior compartimentação pulmonar, etc.) e agentes infeciosos 

envolvidos (Bettencourt e Romão, 2013). A maioria dos animais tratados pertencia a grupos de 

fêmeas de recria ou machos em acabamento e a elevada densidade animal foi um fator 

presente em vários casos.  

O tratamento era realizado recorrendo a antibioterapiapor via intramuscular, como espiramicina 

(Suanovil®) na dose de 25mg/kg, enrofloxacina (Baytril®) na dose de 2,5 mg/kg, florfenicol 

(Nuflor®) na dose de 20mg/kg. Os anti-inflamatórios usados foram a dexametasona 

(Dexacortin®) na dose de 0,06 mg/kge cetoprofeno (Dinalgen®) na dose de 3 mg/kg, 

administrados por via intramuscular.      

O caso de pneumonia supurativa crónica ocorreu numa fêmea adulta com historial de doença 

respiratória recorrente. Este animal foi submetido a vários tratamentos em eventos clínicos 

distintos. Na pneumonia supurativa crónica há formação de um ou múltiplos abcessos 
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pulmonares, de diversas dimensões, e dos quais se isola frequentemente Treuperella 

(Arcanobacterium) pyogenes e Fusobacteriumnecrophorum(Stilwell, 2013).A eutanásia foi a 

decisão final e o diagnóstico obtido através de necropsia, representada na figura 11.    

Figura11-Abcesso pulmonar encontrado na necropsia de um animal com pneumonia supurativa 
crónica. 

 

2.6.8) Pele e anexos 

O sistema intensivo de produção sujeita frequentemente os bovinos a condições não ideais de 

conforto. Um dos primeiros órgãos a apresentar lesões decorrentes das más condições 

conforto é a pele, sendo um importante sinal do bem-estar animal na exploração e que não 

deve ser negligenciado. A tabela 11 apresenta os casos relativos à pele e anexos. 

Tabela 11-Casos clínicos e operações relativas à pele e anexos, em número absoluto e FR  (n=13). 

Caso Nº de casos FR 

Abcesso 7 53,8% 

Problema podal 2 15,4% 

Descorna 2 15,4% 

Laceração 1 7,7% 

Enfisema subcutâneo 1 7,7% 

Total 13 100% 

 

O animal afetado por enfisema subcutâneodesenvolveu a doença devido a uma rutura na 

traqueia decorrente de acidentalmente ter ficado preso pelo pescoço durante um longo período. 

Foi-lhe administrada por via intramuscular dexametasona (Dexacortin®) 0,06 mg/kg por animal 
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em dose única, a associação de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®) respetivamente na 

dose de 100 UI/kg e 12 mg/kg, e fluidoterapia intravenosa.                

Os abcessos surgiram em maior número e foram alguns deles resultantes de traumatismos. 

Após punção e observação do conteúdo purulento era realizada a punção e lavagem dos 

mesmos com solução iodada, não tendo sido necessária nenhum tipo de medicação.  

2.6.9) Aparelho cardiovascular 

Durante o estágio foram registados três casos relacionados com o aparelho cardiovascular, 

dois dos quais de retículo-pericardite traumática e dois outros de endocardite, sendo estes 

apresentados na tabela 12. 

Tabela 12-Casos clínicos relativos ao aparelho cardiovascular em número absoluto e frequência relativa 
(n=4). RPT: retículo-pericardite traumática. 

Caso Nº de casos FR 

Endocardite 2 50% 

Suspeita RPT 1 25% 

RPT 1 25% 

Total 4 100% 

 

Em quase todas as explorações visitadas durante o estágio os animais são alimentados 

através de unifeed. Desta forma, qualquer corpo estranho metálico que seja misturado na 

ração e, associado ao comportamento alimentar pouco seletivo dos bovinos, é facilmente 

ingerido pelo animal. Para prevenir as doenças associadas à ingestão de corpos estranhos 

metálicos foram aplicados ímanes em animais de diversas explorações. Segundo Stilwell 

(2013), após a ingestão do corpo estranho metálico, este aloja-se no retículo e com as 

contrações pode ocorrer penetração dando origem a reticulo-peritonite, sendo que o sentido e 

a extensão da migração subsequente vão ditar o tipo de doença: a) apenas reticulite com 

formação de abcesso na parede; b) peritonite limitada à zona circundante ao retículo; c) 

pleurisia e pneumonia; d) pericardite.     

Um dos casos de retículo-pericardite traumática foi confirmado após eutanásia e necropsia do 

animal em questão, representada na figura 12, tendo sido encontrado um corpo estranho 

metálico alojado no músculo cardíaco, que havia perfurado a zona cranial do retículo, 

associado às lesões características da doença.  
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Figura12-Coração de uma vaca com retículo-pericardite traumática. 

 

O outro caso de retículo-pericardite traumática correspondeu a uma suspeita não confirmada. 

O animal apresentava todos os sinais clínicos característicos, tais como febre, posição de 

cifose, relutância ao movimento, gemidos e pulso jugular. Por opção do proprietário foi 

medicado. Foi usada a antibioterapia e terapia anti-inflamatória por via intramuscular, tendo 

sido usada a combinação de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®)respetivamente na dose 

de 100 UI/kg e 12 mg/kg, e o anti-inflamatórioflunixinemeglumine (Meflosyl®) na dose 2,2mg/kg. 

Foi ainda aplicado um íman reticular de forma a agregar eventuais corpos estranhos metálicos 

adicionais presentes no retículo.  

Os sinais clínicos associados a endocardite são a febre flutuante, taquicardia, batimentos 

cardíacos fortes acompanhados de pulso jugular, inapetência, decréscimo da produção de leite 

e laminite ou artrite (Yamaga e Too, 1987). Os agentes bacterianos mais frequentemente 

isolados são Trueperella(Arcanobacterium) pyogenes, Streptococcusspp., Staphylococcusspp., 

Clostridiumchauvoei, Pseudomonas spp eMycoplasmaspp.A válvula mais afetada é a 

tricúspide, seguida da mitral e pulmonar (Stilwell, 2013). 

Um dos animais tratados era uma vaca que apresentava sinais clínicos compatíveis com 

endocardite, tais como anorexia, sopro cardíaco, taquicardia, ingurgitamento e pulso jugular. O 

outro caso de endocardite correspondeu a um novilho de engorda que, associado aos sinais 

clínicos de endocardite já referidos possuía uma lesão traumática e purulenta na cauda. A 

decisão tomada em relação aos dois casos foi a de enviar os animais para abate, pelo que 

nenhuma tentativa de tratamento foi instituída. Os dois animais foram rejeitados em matadouro. 
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3) Casuística desenvolvida no Laboratório de Sanidade Animal e 

Segurança Alimentar 

Nesta secção serão apresentados os dados relativos à casuística no Laboratório de Sanidade 

Animal e Segurança Alimentar S.A. (Segalab).  

3.1) Descrição do local de estágio 

A Segalab S.A. localiza-se no complexo Agros na Póvoa de Varzim e desenvolve a sua 

atividade na área da saúde animal e análises clínicas. O estágio aqui realizado abrangeu 

diretamente a área da saúde animal. 

3.2) Controlo da qualidade do leite 

O programa de controlo da qualidade do leite é uma ferramenta essencial para o controlo, 

tratamento e prevenção das mastites. Através deste e com aconselhamento especializado as 

explorações conseguem melhorar o seu rendimento, a saúde e bem-estar animal, assim como 

garantir a qualidade do leite destinado ao consumo. 

Quando uma exploração aderia pela primeira vez ao programa de controlo da qualidade do 

leite, era realizada uma prova de estábulo. A prova de estábulo consiste no acompanhamento 

integral de uma operação de ordenha com a realização do teste californiano de mastites (TCM) 

a todos os animais, colheita de amostra assética a todos os animais para identificação 

bacteriológica e contagem de células somáticas, avaliação das rotinas de ordenha e do 

funcionamento da máquina de ordenha. A realização do TCM e colheita asséptica a todos os 

animais era efetuada também em explorações com elevada percentagem de mastites. A prova 

de estábulo permite definir individualmente a situação de todos os animais da exploração, 

tornando possível o delineamento de planos de atuação. 

A avaliação clínica era realizada em explorações com baixa percentagem de casos de mastite 

clínica, sem contraste ou quando a contagem de células ultrapassava as 300 000 e o 

proprietário não conseguia controlar o problema. Esta consistia na realização do TCM (figura 

13) e colheita assética apenas nas vacas que apresentassem resultado positivo ou mastite 

clínica. A frequência destas provas é mensal, sendo que a aplicação dos procedimentos 

referidos dependia da condição da exploração. 

Ao longo do estágio foram acompanhadas 14 provas de estábulo e avaliações clinicas. 
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A pesquisa de anticorpos contra a proteína p80 do BVDV em soro individual ou leite é realizada 

recorrendo ao teste LSIVetRuminant BVD/BD p80 – Serum/Milk, a pesquisa de antigénio em 

soro é realizada através de BVDV antigenTest Kit/SerumPlus – IDEXX BVDV Ag/SerumPlus e 

a pesquisa através de RT-PCR em soro, sangue e leite é realizada através de LSI VetMAX 

BVDV Screening. 
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4) Revisão bibliográfica sobre diarreia viral bovina (BVD) 

4.1) Introdução 

A diarreia viral bovina (BVD) foi descrita pela primeira vez em 1946 por Olafsonet. al. 

(1946)como uma nova doença que se caracterizava por febre, leucopénia, diarreia e lesões 

nas mucosas digestivas (Moennig, 2005).  

A infeção de fêmeas gestantes não imunes pelo vírus da BVD apresenta riscos diferentes 

consoante a fase da gestação e biotipo envolvido. No início da gestação (< 100 dias) pode 

ocorrer aborto; a meio da gestação (100-125 dias) resulta em vitelos infetados in útero, não 

sendo capazes de desenvolver resposta imunitária ao vírus; em último caso, a infeção numa 

fase avançada de gestação (>125 dias) dá origem a vitelos fracos (Grooms et al, 2002, citado 

por Evermann e Ridpath, 2002), conforme se explicará mais adiante.     

O impacto económico da doença conduziu ao desenvolvimento de esforços no sentido da sua 

erradicação em alguns países da Europa. A primeira medida passa pela identificação e 

remoção dos animais persistentemente infetados(PI), estando a estratégia a seguir 

condicionada por fatores como a densidade e sero-prevalência na população bovina a nível 

regional (Greiser-Wilke et al., 2003).  

Na região do Entre Douro e Minho foram realizados vários estudos que conduziram ao 

desenvolvimento de um programa voluntário regional de luta contra a BVD com vista a criar 

explorações certificadas livres do agente (Ribeiro e Pereira, 2002).      

4.2) Etiologia da BVD 

4.2.1) Classificação e caracterização do agente 

O vírus da diarreia viral bovina (BVDV) possui dois genótipos BVDV-1 e BVDV-2 epertence ao 

género Pestivirus da família Flaviviridae, assim como o vírus da doença de fronteira (BDV) e o 

vírus da peste suína clássica (CSFV)(Arias et al., 2003; Becher et al., 2003). Está proposta a 

inclusão de duas novas espécies no género Pestivirus: o Pestivirus da girafa-1(Becher et al., 

2003) e o Pestivirus do veado-1 (Becher et al., 1999). 

Em 2004, foi pela primeira vez descrita na Europa uma nova espécie referida como “Hobi-like”, 

isolada de soro fetal de bovinos importados do Brasil(Stalder et al., 2005). Alguns autores 

referem-se ao vírus “Hobi-like” como BVDV-3 devido à semelhança nas manifestações entre o 

vírus “Hobi-like” e o BVDV. No entanto este é geneticamente distante do BVDV-1 e BVDV-2 

(Bauermann et al., 2013).      
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O genoma do vírus codifica proteínas estruturais na extremidade 5´, ao passo que as proteínas 

não estruturais estão codificadas na extremidade 3´. As proteínas estruturais constituem a 

nucleocápside, proteína (N), e três glicoproteinas do envelope, E2 (gp53), E1 (gp25) e Erns 

(gp48). Das proteínas não estruturais, apenas a NS3 (p80) e a NS2-3 (p125) são altamente 

imunogénicas (Collett et al., 1988). 

A NS2-3 é uma proteína não estrutural produzida em grandes quantidades pelas células 

infetadas durante a replicação vírica. Esta proteína possui um fragmento C-terminal, 

denominado NS3 (p80), que é a fraçãoimunodominante. O biótipo citopático sintetiza-a como 

um polipéptido diferenciado e que funciona como um marcador de virulência (Deregt et al., 

1998). 

Como já referido, o BVDV está dividido em dois genótipos, o BVDV-1 e o BVDV-2, com base 

na diferença das sequências genéticas na extremidade 5´UTR e diferenças antigénicas entre 

os dois(Pellerin, 1994; Ridpath et al., 1994; Ridpath e Bolin, 1995; Fulton e Burge, 2000). O 

BVDV-1 é o genótipo mais frequente, mas foram já detetadas estirpes de BVDV-2 em vários 

países da Europa (Ribeiro e Pereira, 2009). 

O BVDV-1 foi dividido em dois subtipos ou subgrupos: “a” e “b”. Ao subtipo “a” pertencem 

principalmente vírus de origem americana e ao subtipo “b” pertencem principalmente vírus de 

origem europeia (Ridpath e Bolin, 1998). SegundoBarros et al. (2006), o BVDV-1b é o mais 

prevalente em Portugal. 

O BVDV-2 foi isolado inicialmente de animais PI filhos de vacas vacinadas contra BVDV-1 e de 

surtos agudos de BVD denominados síndrome hemorrágica (HS) (Ridpath et al., 1994). No 

estudo de Barros et al. (2006), em Portugal, todos os isolados de BVDV-2 foram obtidos de 

animais com sinais clínicos de HS e Ridpath et al. (1994)refere que esta patologia não foi 

identificada em surtos de BVDV-1, o que evidencia diferenças biológica entre os dois 

genótipos. 

Existem dois biótipos do BVDV-1: o não citopático (ncpBVDV), que foi isolado de animais 

persistentemente infetados, e ocitopático (cpBVDV),que produz efeito citopático severo e 

apoptose em culturas celulares bovinas. O primeiro não causa efeito citopático visível em 

culturas de células bovinas(Grummer et al., 2002) e é responsável por todas as 

infeçõestransplacentárias que resultam em aborto, anomalias congénitas e animais 

persistentemente infetados(Bielefeldt-Ohmann et al., 2008). O biótipo citopático foi isolado a 

partir de bovinos afetados pela doença das mucosas (MD)(Grummer et al., 2002), a qual surge 

pela infeção com um biótipo citopático antigenicamente homólogo do biotipo não citopático 

(Brownlie e Clarke, 1993). Segundo Goyal e Ridpath (2008) oseu efeito citopático está 

associado à produção da proteína NS3 e a uma acumulação muito maior de RNA viral no 

interior das células do que no caso do ncpBVDV.  
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O BVDV-2 possui também biótipocitopático e não citopático, de acordo com a sua 

manifestação em culturas celulares, porém o seu comportamento invitro não se correlaciona 

com o comportamento in vivo, na medida em que o BVDV-2 associado a HS é não 

citopático(Ridpath et al., 2000). 

4.3) Patogenia e quadro clínico 

4.3.1) Infeção subclínica 

A maioria dos animais infetados desenvolve infeção subclínica que resulta em febre moderada, 

leucopénia e desenvolvimento de anticorpos neutralizantes que explicam a seropositividade de 

rebanhos não vacinados contra BVD (Smith, 2009).   

4.3.2) Infeção aguda 

Esta condição é muitas vezes definida como doença clínica, que ocorre em bovinos 

imunocompetentes que não são PI (Smith, 2009). Em animais gestantes e seronegativos, as 

infeções agudas com ncpBVDV provocam virémia transitória que se inicia ao terceiro dia pós-

infeção, até ao desenvolvimento da imunidade, geralmente 2 semanas mais tarde (Pedrera et 

al., 2012). Os sinais clínicos e achados laboratoriais associados a esta condição são  febre, 

depressão, anorexia, descarga oculo-nasal, erosões na cavidade oral, diarreia e diminuição na 

produção de leite em vacas em lactação (Smith, 2009),e são acompanhados de linfopenia 

(Ridpath et al., 2007), trombocitopenia (Blanchard et al., 2010) e leucopénia. O 

desenvolvimento de imunossupressão está associado aos efeitos do BVDV nos linfócitos T e B 

(Chase, 2013) e apoptose de linfócitos do tecido linfoideassociado ao intestino (GALT)(Pedrera 

et al., 2012). 

A infeção natural conduz a um aumento do título de anticorpos detetável 2 a 3 semanas pós 

infeção e que aumenta até às 10 a 12 semanas pós infeção (Ridpath, 2013). A imunidade para 

toda a vida estabelece-se, desenvolvendo anticorpos neutralizantes após infeção com estirpes 

homólogas (Chase, 2013).A deteção de um aumento de anticorpos aquando da realização de 

serologia emparelhada confirma a infeção aguda e distingue da infeção persistente (Lanyon et 

al., 2014), pelo quedevem ser recolhidas e testadas amostras emparelhadas de soro, 

recolhidas aquando dos sinais clínicos e três semanas mais tarde(Nettleton e Entrican, 1995). 

Como consequência de uma infeção aguda, geralmente ocorrem infeções secundárias como 

as que resultam em casos de pneumonia ou mastite(Smith, 2009).  

4.3.3) Síndrome hemorrágica 

A síndrome hemorrágica resulta da infeção com BVDV-2 (Brownlie et al., 2000) e os sinais 

clínicos estão associados às consequências da trombocitopénia induzida pelo vírus, ocorrendo 
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melena, fezes com sangue, petéquias(Corapi et al., 1989), e febre(Hamers et al., 2000). 

SegundoSmith (2009) a morte ocorre geralmente 48 horas após o início dos sinais clínicos, 

referindo ainda que são encontradas hemorragias significativas na submucosa das placas de 

Peyer. 

4.3.4) Animais Persistentemente Infetados (PI) 

Os animais PI são filhos de fêmeas infetadas com o biótipo não citopático durante os primeiros 

120 dias de gestação(Charleston et al., 2001).Nesta fase o feto ainda não é imunocompetente 

e, aquando do desenvolvimentodo sistema imunitário, o vírus vai ser assumido como próprio no 

organismo do animal que se torna imunotolerante(Brownlie e Clarke, 1993).Estes animais 

disseminam grandes quantidades do vírus no ambiente através de todas as secreções e 

excreções corporais, incluindo leite, sémen, saliva, fluidos nasais, urina, sangue e aerossóis 

(Nettleton e Entrican, 1995). 

Em termos clínicos estes animais apresentam supressão imunitária, nomeadamente supressão 

da função dos neutrófilos e linfócitos levando ao desenvolvimento de infeções bacterianas 

secundárias, o que ajuda a explicar o desenvolvimento reduzido e a elevada mortalidade nos 

animais PI (Smith, 2009).No estudo de Loneraganet. al. (2005) os animais PI apresentaram 

maior tendência para o desenvolvimento de doença respiratória, morbilidade maior e elevada 

taxa de mortalidade quando comparados com animais não PI.Os jovens animais PI têm uma 

taxa de mortalidade de 50% nos primeiros 12 meses de vida e estima-se que menos de 10% 

das novilhas de substituição PI atinjam a fase produtiva (Smith, 2009).  

A doença clínica mais importante associada aos animais PI é a doença das mucosas, 

associada a infeção por um biótipo citopático.A importância económica da doença clínica 

nestes animais é reduzida, na medida em que o número destes animais é geralmente baixo 

(Smith, 2009).  

Ribeiro e Pereira (2004), contabilizaram no seu estudo 58 animais PI entre 17.624 animais de 

668 explorações testadas, e calcularam uma prevalência média de animais PI em explorações 

infetadas nos concelhos de Ponte de Lima e Póvoa de Varzim de 1,7%. 

Os animais PI possuem uma carga viral elevada, facilitando o diagnóstico. Este pode ser 

realizado através de isolamento do vírus, imuno-histoquímica, RT-PCR e Enzyme-

LinkedImmunosorbentAssay (ELISA) direto, com elevada sensibilidade e especificidade 

(Dubovi, 2013). O BVDV está amplamente distribuído nos linfonodos, epitélio e células linfoides 

do trato gastrointestinal, pulmões, pele, timo e cérebro dos animais PI (Liebler-Tenorio et al., 

2004).O isolamento do vírus pode ser realizado a partir de amostras emparelhadas de sangue 

ou soro (Sandvik e Krogsrud, 1995). Podem ainda ser usadas amostras de tecido recolhido 

aquando da marcação auricular (Kuhne et al., 2005). 
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As fêmeas gestantes com fetos PI apresentam-se imunes ao BVDV e com aparência 

perfeitamente saudável. Estas fêmeas constituem um elevado risco epidemiológico na medida 

em que podem ser introduzidas em explorações onde o vírus não esteja presente. Está 

demonstrado que estas fêmeas apresentam, a partir do meio da gestação, títulos de anticorpos 

muito superiores aos de vacas seropositivas gestantes com fetos saudáveis (Lanyon et al., 

2014). 

Segundo Ribeiro e Pereira (2004), no total das explorações abordadas no seu estudo, foram 

adquiridos 728 animais dos quais 88,7% eram novilhas gestantes. Em seis explorações a 

entrada do vírus deu-se através  de fêmeas gestantes com fetos PI. 

Os testes de diagnóstico correntes identificam as vacas gestantes com fetos PI como animais 

negativos a antigénio e positivos a anticorpo, sendo difícil distinguir de um animal 

imunocompetente gestante com um feto saudável. Aqueles animais caracterizam-se por terem 

títulos de anticorpos muito elevados, no entanto, o título de anticorpos, quando usado para 

distinguir vacas gestantes com fetos PI de vacas gestantes com fetos normais, não tem um 

sucesso muito elevado (Brownlie et al., 1998). 

Uma outra forma de diagnóstico é através da pesquisa de antigénio viral em amostras de 

líquido amniótico ou alantoide obtido por punção intrauterina. Este método é porém arriscado, 

caro e de difícil execução, reduzindo muito a viabilidade do mesmo (Stokstad et al., 2003). 

4.3.5) Doença das mucosas (MD) 

A MD só ocorre em animais PI e é inevitavelmente fatal(Tautz et al., 1994). Os cadáveres de 

animais afetados pela MD apresentam erosões gastrointestinais severas que envolvem a boca, 

língua, esófago, pilares ruminais, omaso, abomaso, intestinos e ceco. As placas de Peyer 

apresentam-se frequentemente aumentadas de tamanho e com lesões necróticas e 

hemorrágicas, e é a partir destas que o biótipo citopático é isolado com maior frequência. O 

conteúdo da bexiga apresenta-se aquoso e com cheiro nauseabundo (Smith, 2009). 

Num animal afetado pela MD isolam-se ambos os biótipos do vírus, que se denomina “par 

vírico” (Tautz et al., 1994) e esta pode ser induzida experimentalmente através da inoculação 

com um biótipo citopáticoantigenicamente homólogo do biótipo não citopático que infeta o 

animal(Brownlie e Clarke, 1993).O biótipo citopático surge através de mutações do biótipo não 

citopático presente no animal PI (Brownlie et al., 1984, citado por Lanyon et al., 2014) ou 

através de transmissão horizontal em condições ambientais normais, (Meyers et al., 1989; Qi et 

al., 1992; Greiser-Wilke et al., 1993, citados por Liebler-Tenorio et al., 2000).  

 Alguns animais desenvolvem a doença duas a três semanas pós-infeção, denominando-se 

este por “início rápido da doença das mucosas”, (Brownlie et al., 1987, citado por Liebler-

Tenorio et al., 2000). A doença das mucosas de início rápido ocorre após uma superinfeção 
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com um biótipo citopáticoantigenicamente homólogo do biótipo não citopático(Brownlie et al., 

1984; Bolin  et al., 1985; Moenning et al., 1990, citados por Fritzemeier et al., 1995). Estes 

animais apresentam febre, corrimento nasal mucoso ou mucopurulento, anorexia, depressão, 

debilidade, emagrecimento, diarreia hemorrágica, desidratação e um quadro lesional 

inflamatório congestivo, hemorrágico, erosivo e ulceroso nas mucosas digestivas (figura 14), e 

em menor grau nas respiratórias, finalizando com a morte do animal. Pode observar-se 

congestão e erosões ou úlceras nos lábios, gengivas, palato, língua, fossas nasais e 

comissuras labiais e nasais (Baker, 1995; Bielefeldt-Ohmann, 1995, citados por Martínez, 

2003). 

Figura14-Lesão intestinal em necropsia de vitelo com doença das mucosas (imagem 
gentilmente cedida pela Dra. Ana Paula Peixoto). 

 

Ao invés do início rápido da doença das mucosas, alguns animais sobrevivem vários meses 

antes de desenvolverem os sinais clínicos associados à MD, denominando-se por isso “início 

tardio da doença das mucosas”. Este curso da doença deve-se ao facto de não existir uma total 

homologia entre os biótipos do vírus envolvidos (Brownlie e Clarke, 1993).Estes animais 

apresentam inapetência, perda progressiva de condição corporal, fluxo nasal e conjuntival 

persistente, diarreia intermitente ou contínua, pelagem seca e áspera com zonas de alopécia e 

hiperqueratinização, deformidades nas úngulas e erosões crónicas na cavidade bucal e na 

pele. As áreas cutâneas mais frequentemente afetadas são a perineal, vulvar, peri-corneal, 

espaço interdigital e bordo coronário (Baker, 1995, citado por Martínez, 2003). 

As análises laboratoriais podem ainda determinar a presença de leucopénia, neutropénia e 

trombocitopénia. A anemia pode estar presente nestes animais, além de outras alterações 

compatíveis com quadros de diarreia, tais como a acidose, hiponatrémia, hipocalémia e 

hipoclorémia. Algumas alterações associadas a desidratação, como a elevação das proteínas 

plasmáticas, elevação da concentração de ureia em sangue total (BUN) e creatinina estão 

também presentes (Smith, 2009).  
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Para confirmar o diagnóstico de doença das mucosas é necessário o diagnóstico prévio de 

animal PI. A confirmação de que se trata de um animal PI e a análise das lesões no animal são 

suficientes para realizar o diagnóstico (Lanyon et al., 2014). 

4.3.6) Infeçãointrauterina 

4.3.6.1) Infeção durante o período embrionário  

Durante o desenvolvimento do ovócito e enquanto a implantação não ocorre, porque o vírus 

não penetra a zona pelúcida, não ocorre infeção embrionária (Moenning e Liess, 1995, citados 

por Lanyon et al., 2014). A infeção durante o período inicial do desenvolvimento embrionário 

parece ter um efeito “tudo ou nada”. Em estudos efetuados através da infeção e posterior 

sacrifício dos animais e avaliação do desenvolvimento embrionário verificou-se que uma parte 

dos animais apresentava atraso do desenvolvimento e degeneração embrionária, ao passo que 

outra parte apresentava desenvolvimento normal e não foi isolado vírus a partir do feto nem do 

útero (Kirland et al. 1996, citado por Martínez, 2003). 

4.3.6.2) Infeção fetal entre os dias 40 e 125 de gestação 

A infeção fetal neste período pode resultar em aborto, imunotolerância com formação de 

animais PI e nascimento de animais com defeitos congénitos (Grooms, 2004). A probabilidade 

de nascimento de um animal PI quando a infeção ocorre neste período é bastante elevada 

(Smith, 2009). 

Segundo Lanyon et al. (2014) o aborto pode ocorrer sem qualquer efeito detetável na vaca. 

Lanyon et al. (2014) referem ainda que as lesões mais frequentemente detetadas são a atrofia 

do cerebelo que leva ao nascimento de vitelos atáxicos, degeneração ocular, braquignatismo, 

formação de pseudoquistos no cérebro e retardamento no crescimento do timo, osso e cérebro.  

A infeção fetal por BVDV poderá ser confirmada através do isolamento do vírus a partir de 

tecidos e fluidos fetais,efetuada através de imuno-histoquímica ou ELISA-direto para fluidos ou 

pele e PCR para fluidos fetais (Lanyon et al., 2014).  

4.3.6.3) Infeção durante o terceiro trimestre de gestação 

A infeção no último terço da gestação não apresenta geralmente repercussões clínicas e os 

vitelos nascem livres do vírus com imunidade contra o mesmo (Grooms, 2004). 

4.3.7) Defeitos congénitos 

Os defeitos congénitos afetam geralmente o olho e cérebro, com ocorrência de microftalmia, 

hidrocefalia, hipoplasia cerebelar, atrasos no crescimento e braquignatismo(Blanchard et al., 

2010). 
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4.3.8) Imunossupressão 

A capacidade de o BVDV provocar imunossupressão está relacionada com o tropismo do vírus 

para as células apresentadoras de antigénio (Sopp et al., 1994, citado por Brackenbury et al., 

2003) e com a capacidade de inibir a síntese de interferões (Brackenbury et al., 2003). A 

leucopénia é uma consequência da imunossupressão, envolvendo a infeção de linfócitos e 

macrófagos, afetando a sua função (Howard, 1990, citado por Welsh et al., 1995).   

Ao induzir imunossupressão o BVDV possui um papel importante no desenvolvimento de 

doenças como a síndrome respiratória bovina (Potgieter, 1995; Schweizer, 2000, citados por 

Martínez, 2003) e a diarreia neonatal (Marsolais et al., 1978). 

4.4) Impacto económico da doença 

Os custos associados a quebra de produção prendem-se com a redução da produção leiteira, 

redução da taxa de conceção, problemas respiratórios, doenças e morte de animais com 

infeção aguda(Houe, 2003). Segundo Gunn et al. (2004), os problemas reprodutivos e a 

imunossupressão são dos efeitos que mais prejuízos representam.   

Os cálculos feitos para determinar os custos associados a um surto de BVD numa exploração 

de 67 animais concluíram que estes se encontravam entre 36 e 85 euros por animal(Duffell et 

al., 1986, citado por Houe, 2003). A tabela 13 qualifica qualitativamente os custos associados à 

BVD, no entanto, estes valores têm uma variação muito grande de exploração para exploração, 

além do facto de a contabilização dos prejuízos poder também ser diferente. É também um 

facto relevante que a maioria dos estudos contabiliza os prejuízos associados à doença mas 

não inclui fatores que não podem ser contabilizados dessa forma, como o bem-estar animal 

(Houe, 2003). 

As medidas de controlo visam conter a doença e reduzir os prejuízos, no entanto têm de ser 

aplicadas não apenas em explorações individuais mas a nível geral. Desta forma evita-se que 

explorações que eliminam animais e controlam a doença estejam simultaneamente em maior 

risco de infeção por estarem perto de explorações que não o fazem (Houe, 2003).    
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Tabela 13-Classificação qualitativa dos custos associados à BVD (adaptado de Ribeiro & Pereira, 2009). 

Custos    Perda de 
receita 

  

Leite rejeitado +++/+ Mortes em 
adultos 

++/+ 

Medicamentos +++/+ Mortes em 
vitelos 

+++/++ 

Vacinas ++ Refugo 
precoce 

+++/++ 

Outros 
produtos 

++ Desvalorização 
do leite 

++ 

Serviços 
veterinários* 

+++ Menor 
produção de 
leite 

++/+ 

Trabalho na 
exploração* 

+++/++ Distúrbios 
reprodutivos 

++++/+ 

++++ Muito elevado; +++ Elevado; ++Moderado; 
+ Negligenciável; * Em casos de surto de doença. 

 

4.5) Epidemiologia 

Segundo Smith (2009), o BVDV encontra-se mundialmente distribuído e 70% a 90% da 

população bovina mundial é seropositiva ao vírus. A sua presença está confirmada em todos 

os países da Europa, exceto em alguns países nórdicos onde é considerado atualmente 

erradicado. Quando está presente, a prevalência de animais seropositivos na população varia 

frequentemente entre 40 e 60% e a prevalência de animais PI varia entre 0,5 e 2% (Ribeiro e 

Pereira, 2009).  

Os animais PI,de aparência aparentemente saudável,constituem a principal fonte de 

transmissão e dispersão do BVDV(Brock, 1991). O vírus é também disseminado por animais 

durante a infeção aguda; no entanto essa disseminação dura apenas alguns dias, os 

correspondentes à fase aguda da infeção e é menos eficaz no que toca à 

transmissibilidade(Brownlie et al., 1987). 

A transmissão do vírus entre bovinos e pequenos ruminantes ocorre e em ambas as direções, 

tendo o vírus sido isolado a partir de outros ruminantes domésticos e silváticos, considerados 

por isso possíveis fontes de infeção(Paton et al., 1995). Segundo Løken (1995), a existência de 

níveis superiores de anticorpos em renas do que em bovinos e ovelhas no norte da Noruega 

sugere a existência de reservatórios silváticos do vírus.   
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4.5.1) Transmissão horizontal 

O BVDV está presente em todas as secreções e excreções corporais, sendo que a saliva e as 

descargas nasais constituem as principais fontes de disseminação. O confinamento no sistema 

intensivo de produção potencia o contacto direto entre os animais, o que amenta a 

probabilidade de transmissão do vírus de animais PI ou em infeção aguda para animais 

suscetíveis(Nettleton e Entrican, 1995). Segundo Barber et al. (1985) a disseminação do vírus 

numa exploração pode ocorrer de forma bastante lenta, existindo registos de explorações onde 

essa disseminação demorou 2 anos a completar-se.  

A transmissão através de sémen infetado usado em inseminação artificial pode ocorrer(Meyling 

e Mikel Jensen, 1988; Houe, 1999), pelo que é importante a testagem e quarentena dos touros 

para deteção de PIs e machos em infeção aguda. Esta pode também ocorrer através de monta 

natural(Smith, 2009). 

Os vetores mecânicos tais como luvas, pinça arganel e agulhas reutilizadas, assim como 

insetos picadores podem também ser formas de disseminação do vírus (Lang-Ree et al., 1994). 

O vírus é estável a pH entre 5.7 e 9.3, mas fora deste intervalo a sua infecciosidade decresce. 

É rapidamente inativado pelo calor a 56ºC, pelos raios ultra violeta, e é estável a 10ºC. Pode 

persistir seis dias a 4ºC nos tecidos infetados, resiste menos de 10 dias no estrume e 

conserva-se a -20ºC ou liofilizado. É sensível aos solventes orgânicos, à tripsina, detergentes 

iónicos e não iónicos, soda cáustica e formol (Liess, 1990), pelo que as medidas de higiene são 

importantes na prevenção da transmissão. No estudo de Niskanen e Lindberg (2003) foi 

consumada a infeção a partir de animais PI através de vacinação não higiénica, parques não 

higienizados e através do ar, confirmando a transmissibilidade do vírus por meios não 

convencionais.   

As vacinas vivas modificadas quando administradas incorretamente, como por exemplo no 

início da gestação, podem levar ao desenvolvimento de animais PI ou problemas reprodutivos, 

sendo um risco acrescido a sua utilização (Moennig et al., 2005a). Foi ainda registada a 

ocorrência da doença das mucosas em animais vacinados, que mais tarde se confirmou serem 

animais PI (Ridpath, 2013). 

4.5.2) Transmissão vertical 

A transmissão vertical pode ocorrer através de fêmeas gestantes infetadas durante o primeiro 

trimestre de gestação(Lanyon et al., 2014), ou através de fêmeas PI, que apesar de 

apresentarem fertilidade reduzida, quando se reproduzem produzem inevitavelmente 

descendência PI (Binkhorst et al., 1983). 

 



44 
 

4.5.3) Entrada do vírus nas explorações 

A proximidade entre animais de explorações vizinhas pode constituir um fator de risco. No 

entanto segundo Ribeiro e Pereira (2004) no seu estudo no Entre Douro e Minho, existiam 80 

explorações a pelo menos 500 metros de 44 explorações infetadas e o risco de 

transmissibilidade foi considerado baixo. 

A entrada de animais PI e fêmeas gestantes com fetos PI constituem as formas mais 

significativas de entrada da BVD nas explorações(Houe, 1999; Ribeiro e Pereira, 2004) e a 

probabilidade de entrada de um animal PI numa exploração, aquando da compra de 20 animais 

de explorações não testadas, é de 33%, assumindo uma prevalência de 2% de animais PI, 

incluindo fêmeas gestantes com fetos PI. No entanto, foi verificada uma frequência de entrada 

do vírus nas explorações que excede o risco calculado, e novas infeções foram registadas em 

explorações fechadas no que toca à compra de animais (Houe e Palfi, 1992). 

Relativamente aos animais em infeção aguda, Houe (1999) calculou que o risco da sua 

introdução numa exploração aquando da compra de 20 animais de explorações não testadas é 

de 8%.  

4.5.4) Transmissão dentro da exploração 

A velocidade da transmissão dentro da exploração depende da forma de introdução do vírus, 

quer seja através de animais PI, ou por outro meio que desencadeie o desenvolvimento de 

infeções agudas sem a presença de animais PI (Houe, 1999). Depende ainda das 

características dos animais, quer sejam imunes ou suscetíveis, jovens ou adultos, gestantes ou 

não gestantes(Lindberg e Alenius, 1999). Outros fatores, como por exemplo a realização de 

quarentena, características dos estábulos, sazonalidade no que diz respeito aos partos e 

outras doenças existentes na exploração influenciam também a velocidade de 

transmissão(Meyling et al., 1990; Alenius et al., 1991; Liess, 1992; McGowan et al., 1993; 

Moerman et al., 1994).A virulência do vírus é também um fator importante para a 

transmissibilidade do mesmo, não só pelas características associadas a uma maior virulência 

mas também aos sinais clínicos desenvolvidos, como a tosse, que aumenta a disseminação de 

partículas virais (Houe, 1999).  

Segundo Houe et al. (1993), alguns estudos demonstraram a infeção de mais de 90% dos 

animais de uma exploração após o nascimento de um PI até aos 3 a 4 meses de idade. A 

transmissão de animais PI para animais seronegativos dentro da exploração não ocorre de 

forma rápida em todas as situações. Em algumas explorações envolvidas no estudo de Houe 

(1992) o nascimento de animais PI filhos de fêmeas não PI ocorreu até nove meses após o 

nascimento do primeiro animal PI, sugerindo que a transmissão em alguns casos pode ocorrer 

num período de vários meses. 
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Quando a deteção de animais PI ocorre em grupos de animais de idades diferentes, é 

sugestivo da ocorrência de dois episódios de infeção aguda de curta duração que afetaram 

apenas uma pequena percentagem de animais antes do fim da mesma(Houe, 1992). 

4.5.5) Eliminação espontânea da BVD 

A probabilidade da eliminação espontânea do vírus está relacionada com todos os fatores que 

afetam a prevalência de animais PI, a prevalência de animais suscetíveis em fase inicial de 

gestação e o grau de contacto entre esses grupos; caso o contacto não exista a eliminação 

espontânea ocorrerá (Lindberg e Alenius, 1999). A imunização natural ou artificial (Lindberg e 

Houe, 2005), a natureza da doença (elevada mortalidade de animais PI por exemplo) 

combinada com técnicas de maneio intensivas como a venda de machos com idade muito 

reduzida favorece a eliminação espontânea. A probabilidade de eliminação espontânea está 

também relacionada com o tamanho da exploração, sendo mais fácil em explorações mais 

pequenas (Lindberg e Alenius, 1999). 

4.6) Diagnóstico 

4.6.1) Diagnóstico epidemiológico e clínico 

No estudo de Moermanet. al. (1994) apenas 5% dos animais adultos infetados apresentaram 

sinais clínicos, tendo sido registada uma redução na produção leiteira, aumento dos problemas 

reprodutivos e doença respiratória.  

4.6.2) Diagnóstico laboratorial 

É através do diagnóstico laboratorial que o diagnóstico definitivo é efetuado(Sandvik, 2005) e 

este pode ser realizado através de avaliação serológica, isolamento do vírus, deteção de 

antigénio viral e PCR (Smith, 2009). 

A deteção de anticorpos é uma boa forma de avaliar o estado imunitário de um animal e a sua 

prévia exposição ao vírus. Um teste positivo num animal nunca antes vacinado indica que este 

já foi infetado pelo vírus, mas também que não se trata de um animal PI. Um resultado positivo 

numa fêmea gestante indica a possibilidade de uma gestação com um feto PI. Uma serologia 

negativa não é indicativa de que esse animal nunca tenha tido contacto com o vírus, sendo 

requerido um teste de antigénio para confirmar de que não se trata de um animal PI (Lanyon et 

al., 2014).  
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4.7) Controlo e profilaxia 

4.7.1) Estratégias de controlo 

Os programas de erradicação em larga escala começaram na década de 90 na Dinamarca, 

tomando uma dimensão nacional em 2004. Na Suíça foi em 2008 iniciado um programa 

nacional de erradicação da BVD (Presi et al., 2011). A erradicação do BVDV foi alcançada na 

Áustria, Dinamarca, Finlândia, Suécia e Noruega e países como a França, Alemanha e Itália 

têm programas de controlo de âmbito regional ou nacional (Ribeiro e Pereira, 2009).     

Em Portugal a região do Entre Douro e Minho apresenta uma prevalência estimada de 

explorações infetadas com o vírus não superior a 15%. Eventualmente seria possível o controlo 

e erradicação da doença a nível regional através da deteção e eliminação de animais PI e 

implementação de medidas de biossegurança (Ribeiro e Pereira, 2004). 

O primeiro pré-requisito a ter em conta quando se toma como objetivo o controlo e erradicação 

da doença é conhecer a situação epidemiológica da região. Os programas de erradicação só 

são aplicáveis em regiões onde a vacinação não seja prática corrente e preferencialmente em 

áreas com baixa densidade animal (Greiser-Wilke et al., 2003). Um prognóstico importante para 

o eventual tempo necessário para a eliminação da BVD é o nível inicial de imunidade presente 

na exploração, sendo que quanto mais alto este for no início, menos animais são infetados e 

dão origem a animais PI. Fêmeas não gestantes que possuam anticorpos contra BVDV podem 

ser consideradas a salvo, na medida em que não darão origem a animais PI, ao passo que 

fêmeas sem imunidade contra o vírus poderão vir a ser infetadas em futuras gestações 

(Lindberg e Houe, 2005).  

As formas de atuação usadas a nível europeu mais eficazes no que toca à redução das 

infeções por BVDV em grande escala, são as que se baseiam na biossegurança em geral, e 

mais em particular, no controlo do contacto direto entre animais, com ou sem uso 

complementar de vacinas(Moennig. et al., 2005).Em Portugal, através de programas 

voluntários como o programa Bovicontrol® são definidas medidas de controlo e biossegurança 

e é implementado um programa de monitorização da situação sanitária de cada efetivo(Ribeiro 

e Pereira, 2009). 
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A presença de animais PI pode eventualmente ser favorável, quando não existem na 

exploração animais suscetíveis em fase inicial de gestação. Nestes casos os animais PI 

funcionam como “vacina”, reduzindo o número de animais suscetíveis a desenvolver infeção 

persistente. No entanto, a presença de animais PI tem efeitos muito negativos quando existem 

na exploração animais suscetíveis em fase inicial de gestação, pelo que os animais PI devem 

ser mantidos nas explorações durante o menor tempo possível (Lindberg e Houe, 2005).       

Monitorização: a sua aplicação contínua é necessária para garantir o sucesso dos programas, 

mas é também essencial para detetarreinfeções o mais precocemente possível (Ståhl e 

Alenius, 2012). A monitorização pode ser realizada através da pesquisa de anticorpos em leite 

do tanque, sendo esta via mais eficaz em explorações não infetadas durante bastante tempo, 

nas quais os níveis de anticorpos serão baixos ou não detetáveis. A pesquisa de anticorpos em 

leite do tanque permite detetar novas infeções numa fase muito inicial e até mesmo antes do 

nascimento do primeiro animal PI, independentemente do tamanho do efetivo(Lindberg e 

Alenius, 1999). 

4.7.2) Vacinação 

A justificação teórica para o uso de vacinas no controlo da BVD é evitar o estabelecimento da 

infeçãoquando esta entra na exploração e prevenir os seus efeitos negativos. Em programas 

de erradicação, o uso sistemático da vacinação pode ser justificado quando as medidas de 

biossegurança não são constantes ou são incompletas, aumentando dessa forma o risco de 

introdução da doença (Lindberg e Alenius, 1999). Na Alemanha, a vacinação foi usada apenas 

em regiões com elevada prevalência de BVDV combinada com a eliminação de animais PI 

como forma de prevenir a reintrodução do vírus nas explorações (Houe et al., 2006).  

4.7.2.1) Vacinas inativadas 

As vacinas inativadas desencadeiam uma resposta imune mais fraca e de menor duração que 

a desencadeada pelas vacinas vivas, sendo necessárias revacinações frequentes, no entanto 

são mais seguras e podem ser administradas em qualquer fase da gestação (Moennig. et al., 

2005b). 

4.7.2.2) Vacinas vivas  

As vacinas vivas são constituídas por vírus vivo atenuado e geralmente induzem uma resposta 

imunitária humoral e celular mais duradoura e precoce do que a induzida por vacinas 

inativadas (Kalaycioglu, 2007).  

Quando usadas incorretamente, as vacinas vivas são capazes de produzir 

infeçõestransplacentárias em animais gestantes e MD em animais PI (Lindberg, 2003) devido a 

possuírem na sua constituição o biótipo citopático (Moennig. et al., 2005b). O seu uso está 
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também associado à ocorrência de surtos de BVDV-2 com elevada mortalidade e morbilidade 

nos Estados Unidos e no Canadá. Nestes países a vacinação com vacinas vivas é muito 

frequente e em países onde a mesma vacina é usada, como a Bélgica e Alemanha, a presença 

de BVDV-2 foi registada, algo que não aconteceu em países onde a vacinação não é 

usada(Lindberg e Houe, 2005).Segundo Moennig. et al. (2005b), o uso de vacinas vivas pode 

induzir uma imunossupressão transitória semelhante à observada em infeções naturais. 

 Recentemente foi lançada pela primeira vez em Portugal uma vacina viva modificada contendo 

os biótipos não citopáticos dos dois genótipos: BVDV-1 e BVDV-2 (AlbeitarPV, 2015).  

4.7.2.3) Erradicação sem o uso de vacinas 

Uma abordagem à erradicação sem o uso de vacinas assenta na responsabilização do 

proprietário pelas medidas de biossegurança implementadas. Desta forma, todas as medidas 

de biossegurança e maneio são as únicas formas de impedir a entrada do vírus na exploração, 

e estando estas a cargo do proprietário, este sente-se parte integrante do plano. O uso de 

vacinas pode conduzir a uma falsa sensação de segurança e conduzir a um aumento dos 

comportamentos de risco e ainda delegar para segundo plano as medidas de biossegurança 

(Moennig. et al., 2005b). 

Sem recurso a vacinação, a Noruega, Suécia e Dinamarca erradicaram a BVD do seu território 

utilizando medidas estritamente sanitárias. O esquema consistia na identificação das 

explorações infetadas e não infetadas através de testes serológicos, monitorização e 

certificação das explorações não infetadas e eliminação do vírus das explorações infetadas 

através da rápida e eficiente identificação e eliminação dos animais PI (Lindberg e Alenius, 

1999).    

A Suíça implementou um plano de erradicação sem o uso de vacinas que se baseou na 

pesquisa do vírus em toda a população bovina (1,6 milhões de animais) num curto período de 

tempo. Os animais PI identificados foram obrigatoriamente abatidos e através da restrição de 

movimentos foram evitadas novas infeções. Foi realizada a recolha e análise de amostras de 

tecido da orelha em todos os recém-nascidos entre 2009 e 2013 (Presi e Heim, 2010).     
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5) Dinâmica dos animais persistentemente infetados (PI) detetados 

em 5 concelhos da região do Minho 

5.1) Introdução 

A diarreia viral bovina (BVD) é uma doença dos bovinos com expressão a nível mundial que 

provoca perdas de produção importantes nos efetivosinfetados. As perdas devem-se a 

síndromes do foro reprodutivo e abortivo em vacas adultas, quebras de produção de leite no 

efetivo em produção, mortalidade aumentada em vitelos em recrias e engordas. Por vezes 

acontecem surtos de doença das mucosas (MD) nas explorações infetadas. A introdução do 

vírus nas explorações dá-se através de animais persistentemente infetados (PI), fêmeas 

gestantes com fetos PI, de animais infetados de forma transitória ou através de contactos 

diretos entre animais em pastagens comuns, feiras e mercados ou outros locais. São os 

animais PI que asseguram a disseminação da infeção e a sua manutenção dentro das 

explorações. Estes não representam em regra mais de 1 a 3% do efetivo(Ribeiro e Pereira, 

2002).  

O controlo e a erradicação da BVD em Portugal não possuem nenhum caracter oficial, 

existindo apenas programas voluntários em explorações de leite e de carne, sendo o programa 

Bovicontrol®, desenvolvido pela Segalab, um deles. Os animais PI constituem a principal fonte 

disseminação e manutenção do vírus e não existem limitações à sua comercialização ou troca 

entre explorações, o que compromete os esforços para o controlo da doença, principalmente, 

em programas voluntários de erradicação. 

Com este trabalho pretendeu-se mostrar a dinâmica dos animais persistentemente infetados, 

desde o nascimento e deteção até à morte, abate ou venda, no período compreendido entre 1 

de março de 2009 e 31 de março de 2015, em explorações dos concelhos de Barcelos, Braga, 

Esposende, Ponte de Lima e Vila Verde. Avaliar-se-ão simultaneamente características 

relativas aos animais PI, às explorações onde estes foram detetados e ao número de 

explorações envolvidas no trajeto destes animais. Pretende-se que através deste trabalho 

possa ser vincada a importância que o diagnóstico e correta eliminação dos animais PI têm 

para o controlo e erradicação da BVD. 

5.2) Materiais e métodos 

Foram incluídos no estudo todos os animais PI identificados nas 99 explorações dos concelhos 

de Barcelos, Braga, Esposende, Ponte de Lima e Vila Verde, incluídos no 

programaBovicontrol®. A escolha dos concelhos foi por conveniência. O período abrangido vai 

desde 1 de março de 2009 até 31 de março de 2015, tendo as 99 explorações um efetivo total 
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de 9689animais, à data da primeira intervenção. Foi avaliada a distribuição de animais e 

explorações pelos concelhos abrangidos pelo estudo. 

Todos os animais presentes, nascidos e adquiridos no período em estudo (n=9689) foram 

testados para a pesquisa do vírus da BVD utilizando a técnica de PCR; a confirmação dos 

animais positivos ao vírus realizava-se 3 a 4 semanas após recorrendo às técnicas PCR e/ou 

ELISA. Foi considerado como animal persistentemente infetado aquele com dois testes 

positivos com intervalo de 3 a 4 semanas.  

Os dados relativos aos animais PI identificados, incluindo datas de nascimento, 

movimentações e datas de abate e morte foram obtidos recorrendo a um posto do Sistema 

Nacional de Informação e Registo Animal(SNIRA).Foi realizada a análise estatística descritiva 

dos dados recolhidos. O tratamento dos dados foi realizado através do Microsoft Office Excel® 

e IBM SPSS Statistics 20®. Os traçados de movimentação em mapa foram realizados 

recorrendo às ferramentas do Google Maps® e Google Earth®. 

Os seguintes parâmetros foram avaliados: 

- Prevalência de explorações infetadas com BVDV, 

- Distribuição do número de explorações pelos concelhos em estudo, 

- Distribuição do número de animais pelos concelhos em estudo, 

- Número de animais por exploração, 

- Número de explorações que compraram animais e relação com a presença de animais 

PI, 

- Caracterização dos animais PI relativamente a idade cronológica, idade em que foi 

diagnosticada a situação de PI, tempo de permanência na exploração após diagnóstico 

e número de explorações a que pertenceram. 

5.3) Resultados 

5.3.1) Caracterização das explorações e população 

As explorações onde os animais PI envolvidos no estudo foram detetados pertencem a cinco 

concelhos da região do Minho: Barcelos, Braga, Esposende, Ponte de Lima e Vila Verde 

assinalados a verde na figura 16.  

 

 

 

 

Figura16-Localização dos concelhos envolvidos (cor 
verde). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

O número total de explorações ad

de 99 explorações, tendo sido dete

figura 17. A prevalência de explora

aderentes ao programa nesses co

O concelho de Barcelos regista o m

passo que o concelho de Esposen

Gráfico 4-Distribuição de exploraçõ

4

32

Figura17-Distribuição g
po

52 

es aderentes ao programa Bovicontrol® no período em es

o detetados animais PI em 24, estando estas representad

xplorações infetadas com BVD é de 24,2% para as explo

es concelhos.  

sta o maior número de explorações incluídas no Bovicont

posende apresenta o inverso (gráfico 4). 

lorações aderentes ao Bovicontrol® pelos concelhos envolvidos

45

13

5
Barcelos

Braga

Esposen

Ponte de
Lima 
Vila Verd

ição geográfica das 24 explorações infetadas com BVDV (cada
ponto corresponde a uma exploração). 

 em estudo é 

sentadas na 

 explorações 

vicontrol®, ao 

lvidos (n=99). 

 

rcelos

posende

nte de 

a Verde

 (cada 



A população total das explorações

abrangidos, Barcelos reúne por si 

Gráfico 5-Distribuiçã

A distribuição média de animais po

animais por concelho. Neste camp

concelho com menor número méd

Gráfico 6-Número médio 

 

O concelho de Barcelos possui o m

possui explorações de menores di

Esposende (gráfico 6).  

Das 99 explorações aderentes ao 

em estudo e, durante o mesmo pe

compraram animais. Foram compr

comprados por exploração.   

No diz respeito à compra de anima

gráfico 7 demonstra que desde 20

comprados.   

1624

505

1921

363

117

0
20
40
60
80

100
120
140

B
A

R
C

E
L
O

S

N
úm

er
o

 d
e 

a
n

im
a

is
 

53 
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Gráfico 7-Evolução na compra de animais pelas explorações envolvidas desde 2009 a 2014 (n=986). 

 

 

A forma de entrada do vírus na exploração foi determinada apenas em 6 das 24 explorações 

positivas, o que corresponde a 75% de desconhecimento da forma como as explorações se 

tornaram infetadas. Em duas explorações a entrada do vírus deu-se através de feto PI e em 

quatro explorações a entrada ocorreu através da compra de um animal PI. 

5.3.2) Caracterização dos animais PI 

Foram detetados 85 animais PI, entre os quais o animais registado na figura 18, 10 animais 

com virémia transitória e em 15 animais não foi possível a confirmação devido à morte dos 

animais antes da 2ª colheita. A prevalência de animais PI cifrou-se em 0.9% (85/9689) para a 

população em estudo. Devido a erros de registo, a recolha da informação necessária para a 

caracterização dos animais PI só foi possível em animais de 22 das 24 explorações positivas. 

Figura18-Fêmea PI detetada com 34,2 meses de idade. 

 

O gráfico 5apresenta a distribuição sexual em termos absolutos de todos os animais PI em 

estudo, estando as fêmeas PI em clara vantagem numérica em relação aos machos. 
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Gráfico 8-Distribuição sexual dos 85 animais em estudo. 

 

Foram calculadas a idade cronológica, a idade de diagnóstico, o tempo de permanência na 

exploração e o tempo de permanência na exploração após o diagnóstico. A idade cronológica 

corresponde ao período desde o nascimento até ao abate, morte ou vivo à data de fim do 

estudo. A idade de diagnóstico corresponde ao período desde o nascimento à data de 

diagnóstico. O tempo de permanência na exploração corresponde ao período entre o 

nascimento ou data de compra e a data de saída da exploração. O tempo de permanência na 

exploração após diagnóstico corresponde ao período entre a data de diagnóstico e a morte, 

abate, venda do animal ou permanência na exploração à data de fim do estudo. Os períodos 

são apresentados em meses (1 mês = 30 dias).      

A idade de diagnóstico foi, em termos médios, 2,2 meses. No caso das fêmeas PI a idade de 

diagnóstico revelou-se bastante superior à média, 10,3 meses, entre as quais a fêmea 

registada na figura 19, ao passo que para os machos PI esta não ultrapassou os 1,2 meses. 

Figura19-Fêmea PI detetada com 10 meses de idade. 
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O gráfico 10 agrupa os valores de idade cronológica, tempo de permanência na exploração e 

tempo de permanência na exploração após o diagnóstico em valores mínimos, máximos e 

médios de acordo com o sexo dos indivíduos.  

Gráfico 10-Em meses, o tempo de permanência na exploração (TPE) e tempo de permanência na 
exploração após o diagnóstico (TPEPD), em valores mínimos, máximos e médios de acordo com o sexo 

dos indivíduos. 

 

A decisão do destino a dar aos animais diagnosticados cabe ao proprietário. Da totalidade dos 

animais detetados, 22,4% morreram na exploração e 18,8% foram enviados para abate. As 

opções de venda a outras explorações e de permanência na exploração não são de todo as 

recomendáveis, no entanto, representaram 48,2% e 10,6% respetivamente.  

O gráfico 11 apresenta os valores em termos absolutos do desfecho ou destino escolhido pelos 

proprietários dos animais PI detetados nas suas explorações.   
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Gráfico 11-Destino dos animais PI após o diagnóstico em números absolutos de acordo com o sexo dos 
animais (n=85). 

 

Dos 41 animais PI vendidos para outras explorações, 26 (63,4%) foram entretanto abatidos, 4 

(9,8%) morreram e 11 (26,8%) estavam vivos à data final do estudo, sendo um dos últimos o 

animal apresentado na figura 20. 

Figura21-Fêmea PI detetada com 14 meses de idade. 

 

Dos 85 animais em estudo, a maioria foi abatida e 23 morreram de causas naturais. De realçar 

o número de animais vivos à data final do estudo. A tabela 14apresenta os valores absolutos 

dos animais abatidos, que morreram ou estavam vivos à data final do estudo em conjunto com 

os valores máximos, mínimos e médios de idade cronológica associada a cada um dos 

desfechos. 
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Tabela 14:Número absoluto de animais abatidos, mortos ou vivos à data de final do estudo e idade 
cronológica mínima, média e máxima, em meses, associada a cada um dos desfechos (n=85). 

O número de explorações envolvidas corresponde ao número de explorações pelas quais cada 

animal PI passou desde o nascimento até à data final do estudo. O gráfico 12 apresenta o 

número de explorações envolvidas (incluindo mercado de gado) em termos totais, 

categorizando para machos e para fêmeas. Cerca de 53,1% dos animais PI circularam por 2 ou 

mais explorações (leite, engorda ou negociante), tendo-se observado o caso de um animal com 

registo de entrada em 6 locais diferentes. 

Gráfico 12-Número absoluto de animais de acordo com o sexo e número de explorações 
envolvidas no seu trajeto (n=85). 

 

A figura 22 apresenta os traçados de movimentação em Portugal e na região do Entre-Douro-e-

e-Minho. 
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A compra de animais de substituição mostrou-se uma prática comum durante o período em 

estudo. Mais de metade das explorações compraram animais, e a percentagem é ainda maior 

quando se abordam apenas as explorações positivas.Embora não tenha sido avaliado 

estatisticamente o efeito da compra de animais sobre a prevalência da doença nas 

explorações, estes valores sugerem ter havido um efeito positivo.Segundo Ribeiro e Pereira 

(2004) 70% dos animais introduzidos nas explorações envolvidas no estudo eram provenientes 

de países da União Europeia, no entanto foi calculado um risco de introdução de animais PI 

superior quando estes têm origem na região, sendo que, independentemente do risco 

calculado, a aplicação de medidas de biossegurança deve ser feita indistintamente da origem 

dos animais. A prática da compra de animais constitui um fator de risco para a introdução do 

BVDV, sendo este risco inflacionado quando os animais comprados não são testados. É de 

salientar a tendência da redução no número de animais comprados entre 2009 e 2014, facto 

positivo para o controlo do BVD. 

No nosso estudo a prevalência cifrou-se nos 0,9%, valor este abaixo do valor calculado no 

estudo deRibeiro e Pereira (2004). Estes calcularam no Entre-Douro-e-Minho uma prevalência 

de 1,7% de animais PI nas explorações infetadas. 

A distribuição sexual dos animais PI em estudo revela uma clara vantagem numérica das 

fêmeas em relação aos machos. Estas foram diagnosticadas com uma idade bastante superior 

à dos machos, sendo grande parte delas fêmeas adultas que atingiram em média os 20,8 

meses. Destas, 37 (57%) atingiram uma idade superior a 12 meses, tendo sido detetada numa 

exploração uma família de animais PI. Os machos atingiram uma idade média bastante inferior 

à das fêmeas, algo que coincide com o maneio implementado nas explorações leiteiras. Estes 

são normalmente vendidos pouco tempo após o nascimento, ou em alguns casos engordados 

na própria exploração sendo depois vendidos para abate. Foram registados quatro machos 

com mais de 12 meses de idade. No entanto não foi recolhida informação que possa confirmar 

se esses animais foram usados como reprodutores.  

No que diz respeito aos programas de controlo e erradicação do BVD, um dos objetivos é que 

a idade de diagnóstico seja a mais reduzida possível. As fêmeas PI foram detetadas com uma 

idade média de 10,3 meses, sendo este valor reflexo da elevada idade destes animais. Após a 

adesão ao programa Bovicontrol®, todos os animais nascidos são testados para BVD com a 

maior brevidade possível. Foi neste âmbito que a maioria dos machos PI foi detetada, o que 

justifica a reduzida idade de diagnóstico observada. 

Quanto maior for o tempo de permanência dos animais PI na exploração, maior será a 

probabilidade de que estes entrem em contacto com fêmeas gestantes suscetíveis a dar 

origem a um recém-nascido PI. O tempo médio de permanência na exploração foi ligeiramente 

superior a um ano, sendo neste caso notórias as discrepâncias entre fêmeas e machos. A 
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manutenção do vírus na exploração está assegurada enquanto os PIs nela permanecerem, 

pelo que é essencial a sua rápida eliminação.    

A recomendação dirigida aos proprietários, aquando da deteção de um animal PI, é a 

eliminação imediata. A sensibilidade dos proprietários para a importância e impacto do BVD 

nas explorações não é a melhor, sendo esta ideia transmitida pela análise dos tempos de 

permanência dos animais PI na exploração após o diagnóstico. Em termos médios, após o 

diagnóstico os animais PI permaneceram na exploração durante 6,5 meses, sendo este tempo 

um fator limitante importantíssimo à eliminação do BVD das explorações. A educação dos 

proprietários é fundamental na medida em que apenas estes possuem o poder de decisão 

quanto à eliminação de animais das suas explorações. 

Ao proprietário cabe a decisão pelo abate, manutenção na exploração ou venda dos animais 

em causa. A venda para outras explorações foi o destino de 41 animais PI. A decisão de venda 

possui frequentemente um intermediário (“negociante”) a quem os animais são vendidos, 

cabendo a este o papel de decisão do destino a dar aos mesmos. Um dos animais PI incluído 

no estudo (fêmea) foi adquirido a um negociante no ano de 2015 não por um valor monetário, 

mas em troca de um animal macho, o que à partida seria um bom negócio caso não se tratasse 

de um animal PI.  

Um outro animal PI foi detetado no âmbito do programa Bovicontrol®em duas explorações 

distintas. Após a deteção na primeira exploração foi vendido a um intermediário que o vendeu a 

uma segunda exploração; nesta foi detetado novamente no âmbito do Bovicontrol® e 

prontamente eliminado. Apesar das medidas tomadas nesta segunda exploração, a presença 

temporária do animal PI deu, mais tarde, origem ao nascimento de outros cinco. Desta forma 

torna-se clara a importância da consciencialização, não apenas dos proprietários, mas de todos 

os envolvidos no trânsito animal, para que estes animais não sejam comercializados entre 

explorações.  

No número de explorações envolvidas foi incluído o mercado de gado pela potencial 

importância epidemiológica dessa etapa. A circulação entre duas ou mais explorações 

aconteceu com 45animais PI, tendo sido detetadoum animal com registo de entrada em seis 

explorações. O Entre-Douro-e-Minho foi a região onde a maioria dos animais PI foi 

transacionada, no entanto alguns animais foram comercializados entre explorações de várias 

regiões do país, incluindo os Açores. A figura 23 representa o trajeto de todos os animais que 

circularam entre três ou mais explorações (excluindo o mercado de gado), mostrando a 

abrangência em termos territoriais dos seus movimentos.  

Está bem documentado que a principal forma de introdução do BVDV numa exploração 

suscetível é através da compra de animais PI ou de animais gestantes cujo feto é PI(Lindberg, 

2003). Entre 1 de março de 2009 e 31 de Março de 2015 foram comercializados 45 animais 
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persistentemente infetados com BVDV entre múltiplas explorações de Portugal continental e 

Açores. Estes animais foram detetados no âmbito do programa Bovicontrol®, porém, porventura 

inúmeros não detetados em outras explorações terão sido transacionados nas mesmas 

circunstâncias, dando origem a surtos da doença.  

5.5) Conclusão 

O trabalho desenvolvido no âmbito da BVD permitiu expor uma realidade não totalmente 

desconhecida mas nunca antes mensurada nesta região. Dessa forma deseja-se que os dados 

apresentados sirvam como um alerta para a necessidade de tomar medidas no sentido de 

acabar com este problema. Torna-se desta forma claro que, para que seja possível o controlo e 

eventual erradicação da BVD em Portugal, é essencial que se realize o diagnóstico, controlo de 

movimentos e correta eliminação dos animais PI. 
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Conclusão 

O estágio em clínica e cirurgia permitiu a abordagem de múltiplos casos envolvendo diferentes 

aparelhos e afeções. A diversidade apresentada tornou-se muito proveitosa e ia de encontro 

aos objetivos pretendidos, tendo sido possível desenvolver de forma autónoma muitos dos 

procedimentos, sempre com a supervisão e aconselhamento. A conjugação de um estágio em 

clínica e de um estágio num laboratório permitiu encarar a exploração como um todo e não 

como indivíduos isolados. Todos os conhecimentos e experiências foram proveitosos. 
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Anexo 1 

Tabela 15-Resumo da casuística relativa "outras espécies" durante o estágio na ANAVET Serviços 
Veterinários 

Espécie Clínica 

médica e 

cirúrgica 

Saneamento 

animal 

Desparasitação Vacinação 

Ovina 1 147 14 - 

Caprina 1 80 - - 

Suína 5 - - - 

Leporídeo - - - 30 

 

Tabela 16-Casos de clínica médica e cirúrgica relativos a "outras espécies" durante o estágio na ANAVET 
Serviços Veterinários 

Espécie Caso Número 

Ovina Pieira 1 

Suína Poliartrite 1 

"Mal rubro" 1 

Prolapso 

vaginal 

1 

Castração 2 

Caprina Pneumonia 1 
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Anexo 3 

O estudo desenvolvido apresenta 

acerca da importância da BVD e c

artigo para a “Revista Agros Força
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