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LINFADENITE CASEOSA EM PEQUENOS RUMINANTES: UMA REVISÃO 

CASEOUS LYMPHADENITIS IN SMALL RUMINANTS: A REVIEW

Corynebacterium pseudotuberculosis is the etiological agent that causes lymphadenitis or pneumonia in humans and 
caseous lymphadenitis in goats and sheep. Current serological diagnostics for animals present protocols of low 
specificity and sensitivity, and there is no diagnostic kit of this nature for humans. is disease, which has a chronic 
course in goats and sheep, is characterized by the formation of granulomas in the lymph nodes and internal organs 
as a response of the host's immune system to the penetration of this agent that resists the bactericidal action of 
phagocytic cells. is literature review proposes an approach to the aspects of caseous lymphadenitis in small 
ruminants, developing information on the morphofunctional characteristics of the etiological agent, its 
interactions and mechanisms, and influence on clinical-epidemiological parameters, etiopathogenesis, clinical 
signs, diagnosis, and control.
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Corynebacterium pseudotuberculosis é o agente etiológico causador da linfadenite ou pneumonia em humanos e da 
linfadenite caseosa em caprinos e ovinos. Os atuais diagnósticos sorológicos para animais apresentam protocolos 
de baixa especificidade e sensibilidade, e em humanos é inexistente qualquer kit de diagnóstico desta natureza. 
Esta doença, de curso crônico nos caprinos e ovinos, caracteriza-se pela formação de granulomas nos linfonodos e 
em órgãos internos, como forma de resposta do sistema imune do hospedeiro à penetração deste agente que resiste 
à ação bactericida das células fagocíticas. A presente revisão de literatura propõe uma abordagem dos aspectos da 
Linfadenite Caseosa em pequenos ruminantes desenvolvendo informações sobre características morfofuncionais 
do agente etiológico, suas interações e mecanismos e influência nos parâmetros clínico-epidemiológicos, 
etiopatogenia, sinais clínicos, diagnóstico e controle. 
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INTRODUÇÃO

 A caprino-ovinocultura é uma das principais 
atividades econômicas de pequenos produtores, 
principalmente na região Nordeste, tendo como um 

1,2grande problema a Linfadenite Caseosa (LC) .  
Também conhecida como “mal do caroço”, é uma 
doença infectocontagiosa crônica, causada por Coryne-
bacterium pseudotuberculosis, que afeta principalmente 
pequenos ruminantes. Pode acometer outros animais 
domésticos, causando, por exemplo, dermatite ulcerati-

3,4. va em equinos e linfangite ulcerativa em bovinos
Trata-se de um bacilo Gram-positivo, intracelular 
facultativo, cujo principal fator de virulência é uma 
exotoxina, que é uma fosfolipase D. Após penetrar no 
hospedeiro, o microrganismo é carreado pelas vias 
linfáticas aferentes aos linfonodos regionais, nos quais 
os granulomas característicos são formados. Os granu-
lomas situam-se externamente, nos linfonodos perifé-
ricos, ou internamente, nos linfonodos profundos e em 
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outras vísceras. Os linfonodos mais acometidos são 
pré-escapular, parotídeo, submandibular, supra-
mamário e poplíteo. O agente também está associado à 

5,6mastite, pneumonia e orquite em caprinos e ovinos  
(Figura 1). 
 Esta enfermidade está presente em países com 
grande atividade de ovino e caprino, tais como Austrá-
lia, Nova Zelândia, Estados Unidos da América (EUA) 
e Brasil. No Nordeste do Brasil, existe uma alta preva-
lência da doença nos rebanhos de caprinos, o que 
resulta em graves prejuízos econômicos para esta 

7-9região . A enfermidade acarreta significativa redução 
na produção de carne e leite, desvalorização da pele e 
elevação dos custos relacionados ao tratamento de 
granulomas superficiais. Em ovinos deslanados 
abatidos, predominantemente da raça Santa Inês e seus 
cruzamentos, observou-se que 4,7% (70/1486) apre-
sentaram lesões compatíveis com linfadenite caseosa 
durante a avaliação ante mortem. Na inspeção post 
mortem, lesões macroscópicas sugestivas da mesma 

Figura 1. Linfonodos superficiais de pequenos ruminantes, com sinais de linfadenite caseosa, e exemplos de casos de linfadenite 
visceral (colchete). (Fonte: H. Rizzo).
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enfermidade foram identificadas em 15,9% 
10(236/1486) dos animais . A infecção por C. pseudotu-

berculosis proporciona uma comprovada redução da 
produção de leite em rebanhos caprinos e ovinos, 

11devido à alta prevalência de granulomas mamários . 
Estudos australianos mostraram que esta infecção 
também reduz significativamente a produção quantita-
tiva e qualitativa de lã, provocando perdas avaliadas em 

12US$ 15 milhões por ano .  
13Abreu et al.  descrevem as dificuldades no 

diagnóstico, controle e tratamento, o potencial zoonó-
tico de Corynebacterium pseudotuberculosis e os prejuí-
zos nos rebanhos acometidos, e apontam a necessidade 
de conhecer a ação de antimicrobianos como opção 
terapêutica. O controle deve ser realizado, sobretudo, 

14por meio do diagnóstico precoce e da vacinação . Há 
anos, busca-se desenvolver uma vacina capaz de induzir 

15,16imunoproteção significativa em ovinos e caprinos . 
Resultados promissores têm sido alcançados com o uso 
de vacinas para o controle da enfermidade, o que 
reforça a adoção dessa medida como forma eficaz de 
profilaxia. A vacinação utilizando a exotoxina como 
antígeno tem demonstrado ser de utilidade para 

2prevenir a infecção inicial em caprinos e ovinos . 
A principal manifestação clínica causada por C. 

pseudotuberculosis no homem é a linfadenite (inflama-
ção dos gânglios linfáticos), comprometendo frequen-
temente linfonodo inguinal ou axilar. Nas biópsias 
desses órgãos linfáticos em pacientes com esta infecção 
observa-se inflamação granulomatosa necrotizante não 
específica, sem sinais de malignidade, além de vasculite 
não específica, inflamação linfoplasmacelular com 
histiócitos, células grandes de Langhans e granulomas 
epitelioides. Algumas áreas mostram infiltrados de 
granulócitos eosinofílicos e necroses focais. O linfono-
do é geralmente excisado para promover a cura do 

17paciente; caso contrário, a inflamação pode recidivar . 
O seu caráter ocupacional acomete médicos veterinári-
os, criadores, tratadores e açougueiros, tornando a 
doença ainda mais relevante não somente pelas perdas 

econômicas a nível de produção, mas também pelo seu 
17,18potencial zoonótico .

A presente revisão de literatura propõe uma 
abordagem dos aspectos da LC em pequenos ruminan-
tes desenvolvendo informações sobre características 
morfofuncionais do agente etiológico, suas interações e 
mecanismos e influência nos parâmetros clínico-
epidemiológicos, etiopatogenia, sinais clínicos, diag-
nóstico e controle. 

HISTÓRICO

 O C. pseudotuberculosis foi isolado de um caso 
de linfangite bovina pelo veterinário francês Edmond 
Nocard, em 1888.  Preisz e Guinard isolaram um 
germe similar a um granuloma renal de ovino e inicial-
mente o denominaram de bacilo de Preiszw-Nocard 
em 1891. Dois anos depois, Nocard, ao estudar um caso 
de mormo equino, isolou uma segunda linhagem, com 
as mesmas características. Preisz, em 1894, relatou 
melhor esse agente, comparando-o ao bacilo diftérico, 
denominando-o de Bacillus pseudotuberculosis ovis. Em 
1918 Eberson o classificou como difteróide, passando a 

19,20adotar o nome de C. pseudotuberculosis . A Sociedade 
Americana de Bacteriologia, no ano de 1923, passou a 
adotar a expressão Corynebacterium como nome do 
gênero, sendo o microrganismo então renomeado C. 
ovis. A partir da sexta edição do Manual Berguey, em 
1948, passou-se a adotar a denominação atual de C. 

19,21,22pseudotuberculosis  (Figura 2). O termo “pseudotu-
berculosis” tem origem no prefixo pseudo que significa 
falso e “tubérculo” que exprime a ideia de granuloma, 
manifestação patológica de infecções causadas por 
Mycobacterium tuberculosis. Desta forma, o C. pseudotu-
berculosis é um pequeno bacilo que produz lesões 

7semelhantes às da tuberculose .
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Figura 2. Linha do tempo das nomenclaturas utilizadas pelo Corynebacterium pseudotuberculosis.

O gênero Corynebacterium pertence à família 
Actinomycetae, assim como os gêneros Mycobacterium, 
Nocardia e Rhodococcus. Os resultados de hibridização 
DNA-DNA, assim como o estudo da sequência do 
RNA ribossômico, mostram que C. pseudotuberculosis 
pertence ao mesmo grupo que C. diphteriae e C. ulce-

23rans . 
Corynebacterium pseudotuberculosis inclui 

microrganismos de morfologia corineforme, que se 
apresentam cocoides e pleomórficos. São pequenos e 
imóveis, fermentativos de carboidratos, não formado-
res de esporos e anaeróbicos facultativos. Em sua 
parede celular, apresentam ácido micólico, arabinoga-
lactona e ácido mesodiaminopimélico, constituintes 
típicos de microrganismos corineformes. Como 
características tintoriais, se apresentam como bactérias 
Gram-positivas, podem aparecer isoladas ou agrupadas 
em formas irregulares, formando paliçadas ou mimeti-
zando letras chinesas e ocasionalmente podem apre-

24,25sentar grânulos .  Apresentam dimensões que variam 
entre 0,5 a 0,6 µm de diâmetro e 1 a 3 µm de compri-
mento. Algumas espécies possuem grânulos metacro-

máticos que são reservas de fosfatos ricos em energi-
24,26,27a  (Figura 3).

São identificados por provas bioquímicas 
como: fermentação de carboidratos sem produção de 
gás, como glicose, ribose, trealose, produção de catalase, 
produção de urease e redução de nitrato a nitrito, e 
apresentam-se variáveis quanto à fermentação da 

9,28maltose e lactose . Não hidrolisam a gelatina nem 
digerem a caseína por não terem atividade proteolíti-

25,29ca . As diferenças entre os resultados em algumas 
provas bioquímicas, principalmente naquelas de 
fermentação de carboidratos, são atribuídas aos 
diferentes métodos usados por diversos pesquisadores, 
bem como à existência de pequenas variações entre as 

28linhagens existentes . Trabalhos sugerem a existência 
de dois biovares isolados em diferentes espécies: uma 
linhagem isolada em equinos, a qual reduz nitrato a 
nitrito, e linhagens isoladas de caprinos e ovinos, que 
não possuem esta característica. 

Corynebacterium pseudotuberculosis possui lipídios 
integrados à parede celular, à semelhança do ácido 
micólico presente em M. tuberculosis, muito embora 
não seja álcool-ácido resistente. À presença destes 
lipídios é atribuída ao crescimento padrão em meio 

30líquido, sob a forma de flocos característicos . Esta 

AGENTE ETIOLÓGICO

21

Revista Brasileira de Buiatria  - Cerqueira & Passos, v.2, n.1, p. 18-39, 2024.



camada dificulta a fagocitose da bactéria, aumentando 
sua virulência, bem como está relacionada à citoxicida-

28,31de
A fosfolipase D (PLD) de C. pseudotuberculosis, 

é uma proteína catiônica de 31 kDa capaz de hidrolisar 
a esfingomielina, um componente importante de 
membrana citoplasmática, em colina e fosfato de 

32,33ceramida . A colina é liberada, enquanto o fosfato de 
ceramida fica associado à membrana. Essa proteína é 
capaz de lisar eritrócitos de carneiro em sinergismo 
com as enzimas colesterol oxidase e a fosfolipase C, 
produzidas por Rhodococcus equi. Esta ação sinérgica 
decorre da ação da fosfolipase D sobre a esfingomielina 
produzindo colina e fosfato de ceramida. Este, por sua 
vez, sofre ação da fosfolipase C de R. equi, produzindo 
ceramida. A degradação de esfingomielina a ceramida 

5resulta em lise celular . 
Um aspecto relevante que vem sendo investiga-

do como possível característica de virulência é a 
34capacidade de produzir biofilme . O biofilme é um 

agregado de microcolônias envolto por uma matriz de 
polissacarídeos, um complexo de aglomerados molecu-
lares que constitui proteção à bactéria. Um melhor 
conhecimento dos genes responsáveis pela sua produ-
ção será essencial para a compreensão dos mecanismos 

1que envolvem essa proteção . 

Figura 3. Imagens do Corynebacterium pseudotuberculosis em técnicas microbiológicas. (A) Coloração pelo Gram:  aspecto de 
cocobacilos Gram-positivos, (B) crescimento em meio agar-sangue e (C) crescimento em caldo BHI.

A B C

EPIDEMIOLOGIA

Corynebacterium pseudotuberculosis está muito 
difundido pelo mundo, principalmente em alguns 
países como Austrália, Argentina, Brasil, Nova Zelân-
dia, África do Sul e regiões ocidentais dos EUA, nos 

22quais existe uma grande criação de ovinos . Foi descri-
ta também em outros países que possuem significativa 
população de caprinos e ovinos como Grã-Bretanha, 

35Noruega, Holanda , Egito, Índia, Turquia, Sudão, 
31França e Canadá . 

 No Paquistão, relatou-se o C. pseudotubercu-
36losis como agente etiológico da LC em camelos . O 

caráter insidioso da manifestação clínica da doença, 
associado à forma essencialmente crônica da patogenia 
e à sintomatologia pouco específica, bom como a 
presença de outros agentes etiológicos, responsáveis 
também pela formação de granulomas, como Acti-
nomyces pyogenes, Escherichia coli, Proteus mirabilis, 
Pseudomonas aeruginosa, Trueperella pyogenes, Staphylo-
coccus aureus, Streptococcus spp têm contribuído para 

6,37,38disseminação da enfermidade na localidade .
  No Brasil, a doença é particularmente 

22
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Figura 4. Linfonodos infectados por Corynebacterium pseudotuberculosis com potencial para contaminação de instalações e 
fômites. Linfonodos (A) pré-crural e (B) parotídeo em ovinos e (C) supramamário em caprino próximo ao rompimento espontâneo, 
apresentando queda dos pelos, parede fina e conteúdo macio. (D e E) Linfonodo pré-crural de ovino rompido, eliminando material 
caseoso a leve pressão digital. (F) Abscesso em linfonodo submandibular esquerdo rompido com consequente eliminação de 
secreção. (Fonte: H. Rizzo). 

frequente no Nordeste, principalmente pela intensa 
criação de caprinos. O Nordeste brasileiro concentra 
aproximadamente 90% do rebanho caprino e 60% do 
rebanho ovino nacional. Estima-se que a maioria dos 
rebanhos está infectada e que a prevalência clínica 

1atinge até 30% dos animais . Levantamento realizado 
em rebanho caprino no Ceará relatou que a LC era 
responsável por 27,7% dos granulomas encontrados 

6em 41,6% dos animais . 
9 Moura-Costa et al. , estudaram a distribui-

ção geográfica da LC nos rebanhos caprinos no estado 
da Bahia e relataram que a doença estava presente 
particularmente no norte do estado. Estudo sorológico 

 O modo de transmissão da LC é bastante 
discutido. A inoculação mecânica através da pele foi 
associada à forma superficial da doença. Essa inocula-
ção pode ocorrer pelo contato direto do material 

39 drenado de um granuloma com outro animal (Figura 
4). A contaminação de cochos de alimentação e canzis 
de contenção foi relacionada à incidência de granulo-

TRANSMISSÃO

no mesmo estado demonstrou a presença de anticorpos 
séricos contra C. pseudotuberculosis em 46,6% dos 

8caprinos .

A B C

D E F
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Figura 5. Situações de risco para a transmissão de Corynebacterium pseudotuberculosis em rebanhos caprinos. (A) Contato direto entre 
animais com lesões rompidas, (B) aglomeração em baias coletivas, favorecendo a disseminação na presença de animais lesionados, 
(C) contaminação de instalações, cochos e alimentos e (D) sala de ordenha, com possibilidade de contaminação de tronco de 
contenção, piso e ordenhadeira, bem como infecção de outros animais e até do ordenhador, a partir do rompimento de abscesso em 
linfonodo poplíteo do membro posterior esquerdo. (Fonte: M.F.A. Balaro).

mas na cabeça e pescoço (Figura 5). Em ovinos criados 
para produção de lã a disseminação da bactéria nos 
plantéis pode ocorrer devido à contaminação do 

2,40equipamento de tosquia . Também são fontes de 
infecção o contato do animal com elementos contami-
nados do ambiente, como instrumentos ou soluções de 
banho ectoparasiticidas contaminados, o solo, a 

41,42vegetação ou as fezes de animais infectados . 
 Nos caprinos e ovinos criados nas condições 

extensivas do Nordeste brasileiro, supõe-se que grande 
parte da transmissão deve ocorrer pelo contato ou 
consumo da vegetação nativa contaminada, cuja 
característica espinhosa é altamente traumática para a 
mucosa oral e a pele. Os artrópodes e as moscas, apesar 

dos poucos relatos na literatura, também podem ser 
considerados como vetores passivos deste microrganis-

43,44mo .

A B

C D

PATOGENIA

 A patogenia da LC não está completamente 
definida, no entanto, dois fatores são repetidamente 
descritos como sendo responsáveis pela virulência do 
C. pseudotuberculosis, ambos mencionados anterior-
mente (Figura 6). Um deles é a camada lipídica locali-
zada na face externa da parede, cuja composição se 
assemelha ao ácido micólico encontrado no gênero 
Mycobacterium. Estes lipídeos teriam uma ação letal 

24
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45sobre os macrófagos  e estudos de microscopia eletrô-
nica, utilizando macrófagos de caprinos, estabeleceram 
que, apesar de haver fusão entre lisossomas e fagosso-
mas, C. pseudotuberculosis sobrevive dentro do macrófa-

46go . Uma relação entre virulência e quantidade de 
lipídeos na parede de C. pseudotuberculosis foi evidenci-
ada por infecções experimentais tanto em camundon-

47,48gos como em ovinos . Nos dois casos, houve alta 
correlação entre o conteúdo lipídico das linhagens 
testadas e suas capacidades de formar granulomas.
 O segundo fator reconhecido como impor-
tante para os mecanismos de patogenia de C. pseudotu-
berculosis é constituído pela exotoxina fosfatidilcolina 

49fosfatidohidrolase , a já referida PLD, que comprome-
te as células do epitélio vascular, aumentando a perme-
abilidade capilar e favorecendo a disseminação do 

32,48germe a partir do local inicial da infecção . 

 A fosfolipase D é um fator crítico de virulên-
cia do C. pseudotuberculosis que atua na disseminação 
bacteriana e na sobrevivência no hospedeiro. A antito-
xina tem a capacidade em abolir o aumento da permea-
bilidade vascular induzida pela PLD e reduzir a 
transferência da bactéria para os linfonodos e órgãos 

33,50internos .
 Novos candidatos a fatores de virulência têm 
sido referidos mais recentemente, dentre os quais se 
destacam proteínas relacionadas com a aquisição de 
ferro por estes microrganismos, expressadas por genes 
fag, bem como participantes de outras vias metabóli-

51cas . Poucos genes de virulência caracterizados para C. 
pseudotuberculosis estão descritos na literatura apesar 
dos avanços nos estudos de suas características antigê-
nicas. Vários estudos já foram desenvolvidos e algumas 
moléculas já foram descobertas, como serina-proteases, 

Figura 6. Esquema da patogenia da linfadenite caseosa em pequenos ruminantes causada por Corynebacterium pseudotuberculosis. 
54 31(Fonte: Alves et al.  e adaptado de Batey ).
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transportadoras de ferro, chaperonas, permeases de 
oligopeptídeo, proteínas ligadas à resposta ao estresse 
oxidativo e moléculas associadas à adesão, invasão 
celular, sobrevivência e proliferação na célula hospedei-

52ra .
 A participação dos dois fatores de patogenia, 
descritos anteriormente, foi confirmada em experi-
mentos realizados com camundongos, que demonstra-
ram que a exotoxina não era o fator piogênico e que 
anticorpos antitoxina não impediam a formação de 
granulomas, mas sim a disseminação do agente infecci-
oso no hospedeiro. O fator piogênico foi associado a 
uma substância estável ao calor e associada à parede da 

53bactéria .

caracterizada por caquexia crônica (Figura 8).
 Na forma visceral da doença frequentemente 

observam-se lesões em pulmões e linfonodos mediasti-
nais de caprinos e ovinos. As lesões também podem ser 
encontradas em rins, fígado, úbere e, mais raramente, 
em coração, intestinos, útero, articulações (Figura 9), 
encéfalo, medula espinhal, testículos e epidídimos 

55,56(Figura 10) . Nos ovinos, o animal hospedeiro mais 
comum, pode-se desenvolver abscessos na pele, linfa-
denite supurativa e broncopneumonia ocasionalmente 
caseosa. Em cavalos, infecção no membro posterior e 
abscessos da musculatura do tronco são apresentações 

57mais frequentes .
 O uso consorciado de reprodutores expõe os 

animais a diferentes tipos de manejo sanitário, aumen-
tando o risco de infecção e disseminação de enfermida-
des entre os rebanhos, em especial a linfadenite caseosa, 
devido à sua rápida e fácil propagação. Essa condição 
acarreta significativos prejuízos econômicos e genéti-
cos, sobretudo quando há formação de abscessos em 
vísceras. Em situações mais graves, a presença de 
abscessos na coluna pode resultar em impotência coeundi 
e consequente descarte ou abate do reprodutor (Figura 

5811) .
 A localização dos granulomas está direta-

mente relacionada à via de entrada do microrganismo, 
fator que sofre influência do sistema de manejo 

SINAIS CLÍNICOS

Corynebacterium pseudotuberculosis é responsá-
vel pela formação de granuloma contendo material 
caseoso tanto nos linfonodos superficiais (mandibula-
res, parotídeos, retrofaríngeos, pré-escapulares, pré-
crurais, poplíteos e supra mamários) (Figuras 1, 4, 5 e 
7), como em vísceras (pulmões, fígado e rins) e em 
linfonodos internos (mediastinais e lombares). Outros 
sítios menos comuns, como úbere, escroto e articula-

42ções, foram descritos . Essas manifestações viscerais 
podem levar à “síndrome da ovelha/cabra magra”, 

Figura 7. Granulomas característicos da lesão provocada pelo C. pseudotuberculosis em caprinos. (A) Granuloma no linfonodo 
parotídeo esquerdo e ramificação do granuloma, (B) abscesso dissecado e tricotomizado na região do pescoço, © abscesso na região 
frontal do tórax. (Fonte Figura C: J.F. Alcindo).

A B C
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adotado. Em sistemas de confinamento, por exemplo, a 
transmissão ocorre predominantemente pelas vias 
aéreas, resultando principalmente na formação de 

37granulomas internos torácicos . Alguns autores 
defendem a ideia de que existem diferenças na localiza-
ção dos granulomas entre caprinos e ovinos. Nos 
caprinos, os granulomas são encontrados, habitual-
mente, nos linfonodos superficiais da região da cabeça e 
do pescoço e, raramente, na metade posterior do 

59corpo . Nos ovinos, as lesões da cabeça e do pescoço 
são raras, sendo estes animais mais susceptíveis à forma 

4visceral da doença . 
 As lesões granulomatosas são formadas por 

um centro necrótico contendo um pus de cor verde-

Figura 8. Cabra apresentando caquexia crônica progressiva 
associada à linfadenite caseosa visceral (Fonte: M.F.A. Bala-
ro).

Figura 9. Granulomas viscerais característicos da lesão provocada pelo C. pseudotuberculosis em caprinos. (A) Granuloma no 
parênquima pulmonar, (B) em linfonodo mediastínico, (C) em glândula mamária e (D) em articulação do carpo. (Fonte Figura B: 
M.F.A. Balaro).

A

C D

B
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Figura 10. Granulomas viscerais característicos da lesão provocada pelo C. pseudotuberculosis em caprinos. (A) Granuloma no 
parênquima pulmonar, (B) em linfonodo mediastínico, (C) em glândula mamária e (D) em articulação do carpo. (Fonte Figura B: 
M.F.A. Balaro).

A B C

A B C

D E F

Figura 11. Paralisia de membros pélvicos em reprodutor caprino causada por linfadenite caseosa. (A) Animal em decúbito 
permanente e (B) animal suspenso e sem apoio dos cascos ao solo, apresentando flacidez de musculatura. (C) Radiografia 
demonstrando diferença entre os espaços intervertebrais, sendo maior em T12-T13 (seta verde) que em T13-L1 (seta vermelha). 
(D) Região do abscesso, apresentando depressão das cristas das vértebras e sensibilidade à palpação (seta amarela) e, à necrópsia, (E) 
vista dorsal e (F) ventral do abscesso (estrelas e círculo pontilhado). (Fonte: H. Rizzo).
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claro a amarelo, cercado por camadas concêntricas de 
células do sistema imunitário (macrófagos e, principal-
mente, linfócitos), e delimitadas por uma cápsula de 
tecido conjuntivo. A consistência do pus evolui de 
líquida, no início da formação do granuloma, a pastosa, 

60 chegando a caseosa nas lesões antigas (Figura 12). 

 Na linfadenite caseosa, a evolução do absces-
so é acompanhada por alterações cutâneas progressivas. 
Inicialmente, observa-se espessamento da pele sobre o 
linfonodo afetado, em decorrência da resposta inflama-
tória e do edema local. Com o crescimento do abscesso, 
a pele torna-se ainda mais espessa e tensa, adquirindo 
aspecto brilhante, enquanto os pelos da região come-
çam a cair devido à isquemia provocada pela compres-
são dos tecidos adjacentes. Na fase pré-rompimento, a 
pele sobre a lesão apresenta-se atrófica e adelgaçada, 
com perda total de pelos e, frequentemente, alteração 
de coloração. Essa atrofia epidérmica é causada pela 
pressão exercida pelo conteúdo purulento interno, que 
leva à necrose tecidual. O abscesso, então, pode se 
romper espontaneamente, liberando um exsudato 
espesso e purulento, de coloração amarelo-esverdeada, 

60característico da infecção por C. pseudotuberculosis .

Figura 12. Granuloma com material caseoso encapsulado, 
aspecto caseoso estimulado pela infecção provocada pelo 
Corynebacterium pseudotuberculosis. Modelo esquemático das 
camadas estimuladas no processo de infecção pelo C. 
pseudotuberculosis. (A) Granuloma em linfonodo e (B) 
característica caseosa do granuloma. (C) Esquema da 
formação imunohistológica do granuloma. (Fonte Figura C: 

60 61Pépin et al. e Walker et al. ).

A

B

C

DIAGNÓSTICO

 Em rebanhos com expressiva prevalência de 
LC, a presença de granulomas superficiais é sugestiva 
da enfermidade. Por se tratar de uma doença crônica, o 
animal que não apresenta sinais clínicos evidentes pode 
se comportar como disseminador do C. pseudotubercu-
losis. O diagnóstico se torna, contudo, muito mais 
difícil no caso de animais portadores de lesões internas, 
o que conduziu ao desenvolvimento de testes sorológi-
cos capazes de sugerir a presença do microrganismo 

29nestes animais .
 A maior parte destes testes visa a detectar a 
resposta imune humoral, em geral anticorpos dirigidos 
contra a exotoxina ou contra outros antígenos secreta-

62dos. São exemplos: o da fixação do complemento ; da 
capacidade de inibição de soros contra as atividades 
hemolíticas, como o teste de inibição da -hemolisina �

63estafilocócica (toxina alfa)  e o teste de inibição da 
25hemólise sinérgica ; da capacidade dermonecrótica, 

41como o teste de inoculação intradérmica  e o teste de 
64neutralização dérmica em coelho ; da letalidade em 
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camundongos, como teste de proteção em camundon-
65go são atribuídas à presença da fosfolipase D . 

 Numerosos testes foram desenvolvidos, 
como o ensaio imunoenzimático (ELISA), utilizando 
antígenos somáticos ou extracelulares, obtidos por 

3,66-72.vários procedimentos , sendo o ELISA à base de 
antígenos somáticos mais sensível, porém menos 
específico, que o ELISA utilizando a fração exotoxi-

69,70na .
 No entanto, a utilidade destes testes para o 

diagnóstico ou como ferramenta para o descarte de 
animais positivos é um ponto permanente de discor-
dância entre cientistas, técnicos e produtores. Os 
limites dos métodos sorológicos decorrem da escassez 
de informação sobre os mecanismos imunitários e da 
natureza dos antígenos envolvidos durante a infecção 

74por C. pseudotuberculosis . Portanto, os testes sorológi-
cos até hoje oferecidos não permitem uma correta 
distinção entre animais portadores e curados, nem 
podem detectar animais com infecção subclínica, pois 
ainda não foi estabelecida correlação entre títulos de 

74anticorpos e intensidade da infecção . 
 Medidas profiláticas foram adotadas com 

sucesso, depois de um monitoramento sorológico 
através do ELISA realizado na Holanda, país em que a 
prevalência era inicialmente baixa e sem vacinas 

68,72 8comercialmente disponíveis . Meyer , como já 
mencionado anteriormente, determinou a prevalência 
nas principais microrregiões do Semiárido baiano 
utilizando um teste ELISA tendo como antígeno o 
sobrenadante de cultura de C. pseudotuberculosis no 
meio BHI.

         Estudo de prevalência para LC em ovinos e 
caprinos na Turquia, utilizando a reação em cadeia da 
polimerase (PCR), com iniciadores específicos para C. 
pseudotuberculosis, apresentou alta especificidade e 
concordância com amostras onde o agente foi isolado. 
Existe ainda uma alternativa, também por PCR 

75(multiplex) .
 A citometria de fluxo é um recurso de 

utilização crescente na medicina veterinária que 
permite uma análise rápida, objetiva e quantitativa de 

27células em suspensão . As células da amostra em 
suspensão são marcadas com anticorpos monoclonais 
específicos ligados a fluorocromos, que permitem a 
identificação e a quantificação de células pelo tamanho, 
granulosidade e intensidade de fluorescência. Apesar 
do alto custo e da necessidade de técnicos especializa-
dos para realização da avaliação citofluorométrica, esta 
técnica tem sido aplicada em diversos estudos relacio-
nados à sanidade animal. Este método tem ampla 
aplicação na hematologia veterinária, incluindo a 
identificação de células-tronco hematopoiéticas, 
contagens diferenciais de tipos celulares da medula 
óssea, quantificação de reticulócitos, pesquisa de 
eritroparasitas, detecção de anticorpos anti-
eritrocitários, contagem diferencial de leucócitos, 
imunofenotipagem de linfócitos e contagem de 

76plaquetas .
 O diagnóstico diferencial para LC são todas 

as doenças de caprinos e ovinos que cursam com 
formação de granulomas superficiais ou internos. O 
Quadro 1 apresenta as principais possibilidades de 
diferencial para enfermidade: 

Forma superficial

Quadro 1. Diagnóstico diferencial da linfadenite caseosa 
38em pequenos ruminantes .

Forma Interna (visceral)

Abscessos: Ac�nomyces 
pyogenes, Escherichia coli, 

Proteus mirabilis, 
Pseudomonas aeruginosa, 

Trueperella pyogenes, 
Staphylococcus aureus, 

Streptococcus spp.

Edema submandibular: 
Fasciola hepá�ca e 

haemoncose

Cisto salivar

Linfosarcoma e outros tumores

Inoculação subcutânea 
de vacinas

Adenomatose pulmonar
Neoplasia

Parasi�smo

Paratuberculose

Pasteurelose

Subnutrição
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O tratamento eficiente para enfermidade tem 
sido discutido por conta do caráter crônico e custo-
benefício, principalmente por se tratar de animais 
utilizados na linha de produção. Apesar da ação 
antimicrobiana descrita pelo uso de alguns antibióticos 
sistêmicos, tal medida não é recomendada devido à 
persistência de resíduos nos produtos e por questões 
relacionadas a mecanismos de resistência do C. pseudo-
tuberculosis intracelularmente. 

O tratamento utilizado é paliativo, visando a 

31

diminuir a propagação do agente causador da enfermi-
dade, e consiste em drenagem dos granulomas seguido 
pela limpeza e cauterização química, geralmente com 
iodo a 10%, após a remoção do linfonodo superficial 
afetado. Embora seja uma medida de controle impor-
tante, o procedimento não é tão eficaz, devido à não 
eliminação completa das bactérias e à presença de 
abscessos internos. A drenagem do granuloma deve ser 
feita de forma que evite a contaminação ambiental, 
com a desinfecção do material cirúrgico e incineração 

4,77dos materiais descartáveis  (Figuras 14 a 17).

TRATAMENTO

Figura 14. Sequência do tratamento cirúrgico de linfonodo submandibular acometido por linfadenite caseosa em caprino. (A) 
Aumento de volume no linfonodo, (B) drenagem do conteúdo caseoso após incisão cirúrgica, (C) curetagem da cavidade, (D) 
introdução de sedenho, (E) aspecto final após limpeza e (F) cicatrização inicial da ferida. (Fonte: M.F.A. Balaro).

A B C

D E F

Figura 15. Tratamento de linfonodos acometidos por linfadenite caseosa em ovino. (A e B) Drenagem de abscesso em linfonodo 
superficial após incisão com lâmina de bisturi. (C) Abscesso após remoção de todo o conteúdo. (Fonte: A.A. Morgado).

B CBBA
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Figura 16. Glândula mamária 
direita de caprino (A) antes e (B) 
após drenagem do abscesso e 
introdução de sedenho com iodo 
com o animal em estação. (Fonte: 
H. Rizzo).

Figura 17. Ovino sob contenção 
química para drenagem de absces-
so em linfonodo em região sub-
mandibular, devido à proximidade 
deste a artérias e veias importantes. 
(Fonte: CBG/UFRPE).

A B

PROFILAXIA estudadas no intuito de se alcançar o desenvolvimento 
de uma vacina com eficácia protetora. Entre essas 
abordagens, encontra-se o uso de bactérias vivas 
atenuadas, bactéria mortas, frações de parede celular, 
sobrenadante de culturas bacterianas, componentes 
celulares combinados a sobrenadante de culturas e 

63,78vacinas de DNA . 
O Corynebacterium pseudotuberculosis é sensível 

a diversos desinfetantes como mostrado no Quadro 2.

As estratégias de prevenção e controle são as 
mais eficientes contra a disseminação da C. pseudotu-
berculosis. A principal medida profilática contra a LC é 
a identificação e remoção dos animais infectados. 
Medidas sanitárias como higienização de baias e 
equipamentos com os quais os animais doentes possam 
ter tido contato devem ser adotadas. Na rotina e 
manejo dos rebanhos, muitas dessas medidas se tornam 
difíceis de serem aplicadas, sendo a vacinação a forma 
ideal para a prevenção. Várias abordagens vêm sendo 
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Desinfetante

Quadro 2. Sensibilidade do Corynebacterium pseudotuberculosis a diferentes desinfetantes. 

Concentração recomendada Tempo de contato Observações prá�cas

Hipoclorito de sódio (cloro)
0,5% a 1%

(5.000 a 10.000 ppm)
10 a 30 min.

Reduzido em presença de matéria 

orgânica. Barato e amplamente 
79,80disponível .

Compostos fenólicos Conforme fabricante ≥ 10 min.
Eficaz mesmo com matéria orgânica. 

81Ideal para super�cies rús�cas .

Iodóforos (povidona-iodo) 0,5% a 1% 10 a 20 min.
Boa penetração em tecidos. Moderada 

80,82tolerância à matéria orgânica .

Glutaraldeído + 

formaldeído

2% glutaraldeído + 

0,2% formaldeído
≥ 30 min.

Alta toxicidade. Uso em instalações 
83vazias e bem ven�ladas .

Peróxido de hidrogênio ou 

Ácido peracé�co
0,3% a 0,5% 10 a 15 min.

Biodegradável. Ideal para 

equipamentos delicados e 
80inoxidáveis .

A LC é uma doença presente nos rebanhos ovinos e caprinos de cinco continentes. A sua prevalên-
cia é variável e suas consequências econômicas, apesar de reais, dificilmente são avaliadas, devido ao fato de 
ser uma doença que não proporciona significativa mortalidade. É uma doença com potencial zoonótico, 
com relato da manifestação em humanos em vários países que têm a ovino-caprinocultura como sua linha 
de produção. 

 A criação de pequenos ruminantes é uma atividade que vem se destacando no território nacional, 
especialmente nas regiões semiáridas dos estados nordestinos, sendo uma das principais fontes de renda de 
pequenos produtores rurais. Desta forma, esta enfermidade é um problema de grande relevância, uma vez 
que a sua ocorrência é um dos principais fatores limitantes para a criação destes animais, especialmente nas 
condições extensivas, típicas do manejo nestas regiões brasileiras.  Os mecanismos imunitários e a 
forma de interação com os hospedeiros durante a infecção por C. pseudotuberculosis ainda estão sendo 
investigados. Esforços de pesquisa são necessários para o aprimoramento de testes laboratoriais mais 
sensíveis e específicos para o diagnóstico desta enfermidade e, sobretudo, para o desenvolvimento de vacinas 
mais eficientes, visando o seu melhor controle ou mesmo erradicação. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
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