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RESUMO

O exame histopatolGyico pode ser realizado de forma complementar aos achados
macrosccépicos para confirmag de patologias durante a inspeG de carcags em frigor ficos.
O objetivo deste trabalho €determinar as alterags histopatolGyicas e as condig®s gerais dos
animais abatidos nos abatedouros das microrregiG®s do Brejo e Curimatal Paraibano,
analisando amostras de linfonodos do pulm& de bovinos abatidos nas cidades de Arara e
Sol&nea e que té@n sua carne destinada ao consumo humano na regi&. Ao todo foram
coletadas 56 amostras de diferentes bovinos em visitas realizadas periodicamente,
acompanhando-se o abate desses animais, 0 momento da evisceraga, coletando-se quatro
linfonodos de cada carca@ e os encaminhando para o Laborat&io de Histopatologia
Veterin&ia do Hospital Veterin&io. Tais linfonodos tiveram seus aspectos macroscépicos e
microsccpicos avaliados. Na avaliagi macrosccpica foi observado que os linfonodos
apresentavam tamanhos diferentes com mélias de 2,67(%2,12) cm de comprimento, 1,40
(20,76) cm de largura e 1,07(#0,66) cm de espessura. Macroscopicamente, os linfonodos
apresentavam-se esbranquicados, brilhantes e sem resisté@cia ao corte, porén alguns sO
apresentaram alterag® na colorag@® da cortical e da medular. Na avaliag® histolGyica
apresentaram alterag@®s significativas, como o aumento do ntUmero fol Tulos, congestéo,
foltulos coalescentes, folTulos desordenados, hemorragia, ilhotas de linf&itos,
hemossiderina, hiperplasia folicular, infiltrado inflamat&io composto, infiltrado linfocit&io,
macrof&yico e plasmoc fico, perda da estrutura linféica e pleomorfismo folicular. O consumo
da carne desses animais pode apresentar um risco zoondico, os achados histopatol&gicos
observados podem estar presentes em diversas patologias, para identificalas €necess&io sua
correlagg® com os achados macroscdpicos durante inspeG.

Palavras-chave: inspeG; necropsia; salde pUblica.
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ABSTRACT

The histopathological examination can be performed in a complementary way to the
macroscopic findings to confirm pathologies during the inspection of carcasses in
refrigerators. The objective of this study is to determine the histopathological changes and
general conditions of the animals slaughtered in the slaughterhouses of the Brejo and
Curimatau Paraibano microregions, analyzing samples of lung lymph nodes from cattle
slaughtered in the cities of Arara and Sol&nea and that have their meat destined for human
consumption in the region. A total of 56 samples of different bovines were collected at
periodic visits, followed by the slaughter of these animals, the moment of evisceration, four
lymph nodes were collected from each carcass and sent to the Veterinary Histopathology
Laboratory of the Veterinary Hospital. Such lymph nodes had their macroscopic and
microscopic aspects evaluated. In the macroscopic evaluation it was observed that the lymph
nodes had different sizes with a mean of 2.67 (%2.12) cm in length, 1.40 (%0.76) cm in width
and 1.07 (£0.66) cm of thickness. Macroscopically, the lymph nodes were whitish, shiny and
without cut resistance, but some showed only alteration in the color of the cortical and
medullary. In the histological evaluation there were significant alterations such as follicles,
congestion, coalescing follicles, disordered follicles, hemorrhage, islets of lymphocytes,
hemosiderin, follicular hyperplasia, inflammatory infiltrate, lymphocytic, macrophagic and
plasmacytic infiltrate, loss of lymphatic structure and pleomorphism follicular. The meat
consumption of these animals may present a zoonotic risk, the histopathological findings
observed may be present in several pathologies, to identify them it is necessary to correlate
with the macroscopic findings during inspection.

Key words: inspection; necropsy; public health.
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1. INTRODUCAO

A carne €um alimento rico em prote nas, &idos aminados essenciais e também
contén elementos nutritivos complementares, como gordura, vitaminas, glicmios e sais
minerais (ABRAHAO, 2005, apud OLIVEIRA et al., 2002). Segundo o RIISPOA MAPA
(BRASIL, 2017a), carnes s& as massas musculares e os demais tecidos que os acompanham,
incluindo base &ssea correspondente ou nd, procedentes de diferentes espeéies animais,
julgadas aptas para o consumo pela inspeG veterin&ia oficial.

De acordo com o RIISPOA MAPA (BRASIL, 2017a), carnes ou produtos caneos
obtidos de animais ou maté&ias-primas animais n& submetidos ainspeG sanit&ia oficial s&
considerados imprcprios para o consumo humano. Doengs transmitidas por alimentos s&
reconhecidas como um importante problema de salle humana e causa importante de
diminuic® da produtividade econ@nica em pa Bes desenvolvidos e subdesenvolvidos. Porém,
pouca informacg estadispon vel sobre as populags espec ficas e sua exposiGd a riscos
potenciais (HATHAWAY, 1993). Seguindo as boas prdicas, todo abatedouro deve possuir
currais adequados e suficientes para a inspeG® ante mortem dos animais a serem abatidos
(WILSON, 2009).

A inspeG ante mortem € o exame visual, de atribuigg exclusiva do mélico
veterin&io, que visa determinar as condig®s sanit&ias dos lotes de animais apresentados
para o abate, sendo realizadas nos currais de inspeGo (PRATA e FUKUDA, 2001; WILSON,
2009). Seus principais objetivos s&: descobrir sintomas de enfermidades difceis de
diagnosticar depois da morte do animal; observar sinais clmicos de doengs distintas;
identificar e isolar animais afetados, bem como fé&neas com gestagd® adiantada e recén-
paridas; e diagnosticar eventuais doen@s infecciosas e contagiosas para 0s animais ou para o
homem (GOMIDE, RAMOS e FONTES, 2014).

Do ponto de vista higiéico da carne, tré& atividades principais devem ser seguidas, a
inspeG post-mortem, 0 monitoramento e vigil&ncia de riscos qu micos, e a manutenG de
boas préicas em todas as etapas entre o abate e consumo da carne (HATHAWAY, 1993). A
esfola, a eviscerag® e a divis@ da carca@ s& as principais operag®s realizadas com a
finalidade de fornecer condig®s adequadas & carne, para que logo sejam consumidas,
armazenadas ou industrializadas. Esses processos exigem maior controle das medidas
higi&icas, o reconhecimento do estado sanit&io desses animais € realizado durante a
inspeG& post mortem. Esta consiste no exame rotineiro completo, met&lico e minucioso das

carcags e Vv Eceras, por visualizag®, palpag, olfag® e incis&, para constatar a existécia
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de lesGes que impropriem a carne ao consumo (GOMIDE, RAMOS e FONTES, 2014,
BRASIL, 2017a).

O exame do sistema linf&ico e das les@s nele encontradas €de grande importancia.
Para interpretag® correta dos achados anatomopatoldgicos € importante conhecer a
morfologia e a funcionalidade do sistema linfdico, a existécia e a localizagg exata dos
linfonodos nas respectivas espéies animais, bem como a regi& anat@mica correspondente a
cada linfocentro e a condiG® em que a linfa flui através dos vasos (BARTELS et al., 1971;
KONIG e LIEBICH, 2011).

Les@s ou, consequentemente, inflamag®s em qualquer regi& do corpo tén
interferécia nos linfonodos regionais. O numero de linfonodos alterados, localizagg, a
natureza da les&, servem para orientar o inspetor na interpretag® da infecGo e no
julgamento da carca@, sendo de grande import&ncia na inspeG da carne, v Bceras e Ggaos,
permitindo a identificagd de variados processos patoldgica (PRATA e FUKUDA, 2001;
KONIG e LIEBICH, 2011).

12
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2. REVISAO DE LITERATURA
2.1. LINFONODOS

Os linfonodos comp@m uma das primeiras linhas de defesa contra agentes
infecciosos e n&-infecciosos veiculados pelo sangue e pela linfa, sendo uma barreira contra
infecgfes e tumores (KONIG e LIEBICH, 2011; FRY e McGAVIN, 2013). Eles também
podem ser denominados de génglios ou nodos linféicos, apresentando forma, cor, posiG e
consisté@cia variaveis, se interpondo no trajeto da circulag® linfaica como verdadeiros
filtros de linfa (PRATA e FUKUDA, 2001).

Geralmente s& arredondados ou ovalados, de certa forma achatados, exsudam
pequena quantidade de linfa ao corte, com consisté&cia mais firme do que macia, variando de
cor, sendo esbranquigdo, acinzentado ou azul-acinzentado (WILSON, 2009; KONIG e
LIEBICH, 2011). Grupos de linfonodos vizinhos formam os linfocentros, estes variam de
acordo com as espeéeies, nos ruminantes ha uma quantidade menor deles, porén
individualmente os linfonodos s& maiores (KONIG e LIEBICH, 2011).

A principal fung® do sistema linfdico € a manutenG® do metabolismo
intermedi&io, que ocorre nos fluidos teciduais, desempenhando tambén um papel importante
no transporte e utilizag® de moléeulas grandes e na remoGa de corpos estranhos (BARTELS,
1971). A estrutura tridimensional de um linfonodo €complexa e dif €il de avaliar em um
l&nina histold&yica, portanto, do ponto de vista da compreens& da resposta patolcgica €&
importante considerar seus componentes anat@Gmicos, s& esses 0 estroma, com a cdsula
fibrosa e o rettulo, o c&tex, dividido em externo e profundo, os cord@s medulares, a
vasculatura, com as arté&ias, arter blas, véwulas de endotdio alto, veias eferentes, seios e
vasos linfdicos, e as c&ulas do sistema monoc fico-macrof&ico (FRY e McGAVIN, 2013).

Linfonodos aumentados de tamanho podem estar distribu ©os em diferentes padr&es:
por todo o corpo, em casos sist@nicos ou generalizados; podem estar aumentados
individualmente, indicando linfadenomegalia; ou ainda de forma regional, indicando que a
aea por ele drenada deve ser inspecionada (FRY e McGAVIN, 2013). A hipertrofia dos
n&lulos linféicos, edemaciag® e hemorragia podem indicar condiges anormais, atraves de
incis@s praticadas nos linfonodos pode-se encontrar diversas lesGs compatveis com
diferentes patologias, infecciosas, inflamat&ias ou neopl&icas, que possam causar septicemia,
piemia, toxemia ou viremia e cujo consumo da carne possa causar infecG® ou intoxicagd
alimentar, condig®s estas que podem levar &acondenacg® da carca@ (WILSON, 2009; FRY e
McGAVIN, 2013; BRASIL, 2017a).

13
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2.2. LINFADENITE
2.2.1. LINFADENITE CASEOSA

A linfadenite caseosa € causada pelo Corynebacterium pseudotuberculosis, um
bacilo Gram-positivo, intracelular facultativo, que pode permanecer no meio ambiente por
per bdos de 4 a 8 meses. Este pode contaminar feridas do hospedeiro, infectar através da pele
Mntegra ou mesmo por via digestiva e se localizar nos linfonodos regionais causando abscessos.
Essa doen@ ocorre principalmente em ovinos e caprinos, mas tem sido descrita em outras
espeeies, como bovinos e equinos (RIET-CORREA et al., 2001; WILSON, 2009).

Raramente s& registrados sinais clmicos nos animais. Embora os linfonodos
superficiais possam ter abscessos, caracterizando-se pelo aumento de tamanho, e as lesGes
pulmonares originarem sintomas respirat&ios, apenas alguns animais com abcessos
localizados nas v Bceras das cavidades tor&ica ou abdominal podem apresentar uma s ndrome
de emagrecimento progressivo. Ocasionalmente estes abscessos rompem e drenam pus
esverdeado. Sendo o diagnstico definitivo a partir do isolamento do agente no pus do animal
vivo, através de punGa aspirativa, coletado durante a necropsia ou no abate (RIET-CORREA
etal., 2001; SANTOS e FUKUDA, 2014).

Frequentemente encontrada em frigor ficos, essa doen causa perdas econ@micas
por condenac® de carca@s (RIET-CORREA et al., 2001). A decis& sanit&ia post mortem
varia, les@s em linfonodos de distintas regi@s, com ou sem comprometimento do estado
geral da carca@, levam acondenacg®. Carca@s com les@s localizadas, caseosas ou em
processo de calcificag®, s& destinadas aesterilizag® pelo calor, desde que se possa remover
e condenar a &ea de drenagem dos linfonodos atingidos, quando houver les@s calcificadas
discretas nos linfonodos, estas podem ser liberadas para o consumo sem restriGio, desde que
removido a respectiva &ea de drenagem destes linfonodos. Org&os e v Eceras também s
condenados quando houver evidéicias de seu comprometimento (WILSON, 2009; SANTOS
e FUKUDA, 2014; BRASIL, 2017a).

2.2.2. LINFADENITE AGUDA

Sua forma aguda € na maioria das vezes, o resultado de um linfonodo regional que
drena um siio inflamat&io e se torna infectado (WILSON, 2009). Na regi& cervical ocorre
com maior frequéncia devido adrenagem de infec@®s dos dentes ou tonsilas, na regi& axilar
ou inguinal €mais frequente por causa de infec@®s nas extremidades do corpo, podendo
ocorrer também nos linfonodos mesenté&icos, que drenam a apendicite aguda (ROBBINS e
CONTRAN, 2010).
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Macroscopicamente, os linfonodos se encontram intumescidos e com coloraGd
cinza-avermelhada, devido & hiperemia dos vasos locais e sangue drenado dos locais
inflamados ou a hemorragia. Apresentam-se tambén ingurgitados, macios ou firmes,
dependendo da quantidade de edema e exsudato, devendo ser diferenciada da congest& do
linfonodo, seja esta post mortem (hiposté&ica), por retorno venoso ou por aumento da pressé
intrator&ica em bovinos com timpanismo agudo (ROBBINS e CONTRAN, 2010; FRY e
McGAVIN, 2013).

Microscopicamente hauma predomin&acia de grandes centros germinativos reativos
com numerosas figuras mitdicas e com os macr&agos contendo debris particulados oriundos
de bacté&ias mortas ou c@ulas necrdicas. Em reag®s menos graves, neutrdilos dispersos
podem formar infiltrados em volta dos fol Tulos, se acumulando dentro dos seios linfGdes, e
as c@ulas endoteliais que revestem os seios sofrerem hiperplasia (ROBBINS e CONTRAN,
2010). A supuragd €éresultado de infecg®s por bact&ias piogénicas, como por exemplo a
Arcanobacterium pyogenes em bovinos. Quando realizada incisé&, o linfonodo podera
apresentar sua superf Tie Umida por sangue, linfa ou pus e o paré&quima protrair-se (FRY e
McGAVIN, 2013).

2.2.3. LINFADENITE CRONICA

Produzida por vaios padrces distintos de reag®s nos linfonodos por estmulos
imunoldgicos crénicos, a linfadenite crénica pode ocorrer de forma supurativa, com abscessos
encapsulados, como na linfadenite caseosa ovina, de forma granulomatosa, sendo difusa ou
focal, ou de forma mista, que manifesta microabcessos e fibrose (FRY e McGAVIN, 2013).

Caracteristicamente, em reag®s crénicas, os linfonodos n& se encontram

sensibilizados devido o aumento nodal ocorrer de forma lenta. Particularmente, a linfadenite
créiica €mais comum em linfonodos inguinais e axilares, que drenam &eas relativamente
maiores e s& mais frequentemente desafiados (ROBBINS e CONTRAN, 2010). Nessa forma
0s abcessos podem apresentar-se grandes ou pequenos, histologicamente apresentar
microabcessos ou abcessos, fibrose, hiperplasia linfoide folicular, infiltrado plasmoc fico nos
cordGes medulares e histiocitose sinusal (FRY e McGAVIN, 2013).

A bacté&ia Corynebacterium pseudotuberculosis, causadora da linfadenite caseosa
em ovinos e caprinos — um exemplo cl&sico de linfadenite supurativa créiica — tambén &
respons&vel por causar linfagite ulcerativa em bovinos e equinos. A linfadenite cr&nica

granulomatosa ocorre de forma focal na tuberculose — onde as lesGes linf&icas causadas pelo
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Mycobacterium bovis s& caracterizadas por granulomas caseosos — e de forma difusa na
blastomicose e na criptococose (FRY e McGAVIN, 2013).

2.3. LEUCOSE

A leucose bovina, tambén conhecida como linfoma maligno, linfossarcoma e
leucemia bovina, €uma hemoblastose que aparece em diversas ra@s bovinas, variando de
intensidade de acordo com o animal (SANTOS e FUKUDA, 2014). Pode ser classificada em
leucose enzodica bovina e leucose esporalica bovina, de acordo com o per bdo de evoluG,
generalizac® e localizag® das tumefag®s. A leucose enzodica bovina, € utilizado para
descrever duas condig®s enzodicas: o linfossarcoma, sendo esta provavelmente a neoplasia
mais comum do gado leiteiro e que acomete animais adultos, e a linfocitose persistente, que
consiste no aumento benigno no ndmero de linf&itos circulantes. Jaa leucose esporalica
bovina, descreve a condiG® que acomete animais jovens, tem carder espordlico e etiologia
desconhecida (RIET-CORREA et al., 2001; VENABLES e LUCAS, 2008; SANTOS e
FUKUDA, 2014).

A leucose enzodica bovina € considerada uma doen@ infecciosa, sendo causada
pelo vius da leucose bovina (BLV), RNA tumoral, da famfia Retroviridae, subfam fia
Oncovirinae e géero Deltaretrovirus, enquanto a leucose espordalica bovina n& esta
associada a vwus e ocorre de tr& formas: a juvenil (multicéntrica de bezerros), tiica e
cuténea (RIET-CORREA et al., 2001; VENABLES e LUCAS, 2008; FRY e McGAVIN,
2013; SANTOS e FUKUDA, 2014).

Na forma associada ao BLV, os linfomas podem estar localizados nos linfonodos
superficiais, pévicos, abdominais, na parede abdominal, extradural no canal vertebral, no rim,
corag®, espaq@ retrobulbar, Gero, fmado e bag@ (FRY e McGAVIN, 2013). A forma
espord&lica juvenil afeta bezerros entre 2 semanas e 6 meses de idade, onde observa-se
depress@ e emagrecimento, linfonodos aumentados de volume, rdpida progress&, com
infiltracd de linf&itos neopl&icos vis veis macroscopicamente nos linfonodos, f gado, rins,
bag@ e medula &Gsea. A forma timica ocorre mais frequentemente em bovinos de corte com
idade entre 6 e 24 meses, € caracterizada por causar les@s no timo, provocando
esplenomegalia, na medula &sea e nos linfonodos regionais, levando a sinais respirat&ios,
ingurgitamento da jugular, perda de peso e morte. Caracterizada por n&lulos ou placas
cutéeas preferencialmente localizadas no pesco@, garupa, lombo e coxas, a forma cuténea
ocorre mais em bovinos com menos de 3 anos de idade (RIET-CORREA et al., 2001,
VENABLES e LUCAS, 2008; FRY e McGAVIN, 2013).
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No exame post mortem em bovinos émais frequente achar alterag@s nos linfonodos
tor&icos e abdominais do que nos linfonodos n& viscerais ou superficiais — diferente de
outras espeeies produtoras de carne —, entretanto tambén pode ocorrer o aumento de
linfonodos superficiais e internos nesta espeeie (PEIXOTO et al.,, 2010; SANTOS e
FUKUDA, 2014). Microscopicamente, os linfomas s& caracterizados pela predomin&ncia de
linf&eitos neopl&icos homogé&eos em tamanho, forma, morfologia nuclear e relagg nicleo-
citoplasma (PEIXOTO et al., 2010; FRY e McGAVIN, 2013). Com isso, a decis& sanit&ia
pode ser pela condenaG da carca@, Ggabs e Vv Bceras em casos generalizados. Jaem casos
localizados e sem repercuss& sist@nica, pode-se optar pela submiss& da carca@ e Gg&os ao
tratamento pelo calor, removendo e condenando os &g&bs e partes atingidas (BARTELS,
1971; SANTOS e FUKUDA, 2014; BRASIL, 2017a).

24. TUBERCULOSE

Doena granulomatosa, crénica, notificével, de distribuigg mundial, que afeta seres
humanos e animais domeésticos. Causada principalmente pelo Mycobacterium bovis nos
bovinos — em menor frequéncia estes também podem ser infectados pelo M. avium (aviario) e
0 M. tuberculosis (humano), que interagem de formas diferentes no organismo desses animais
— (RIET-CORREA et al., 2001; ANDREWS e WINDSOR, 2008; WILSON, 2009; LOPEZ,
2013; SANTOS e FUKUDA, 2014). Repercutindo de forma importante economicamente,
amea@ndo a subsistécia das comunidades afetadas, a tuberculose bovina tem consequéncias
desastrosas para 0s pecuaristas, sendo o abate clandestino de animais com tuberculose e o
comécio ilegal de leite préicas comuns em vé&ias regiées do Brasil (ABRAHAO, 1999;
WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2017).

O Mycobacterium bovis €0 tipo mais virulento para os bovinos e sumos. O M.
tuberculosis, pat&yeno da tuberculose humana, tem sua importéocia relacionada areaG®
cruzada que pode causar no teste da tuberculina em bovinos por ele infectado. E o0s
organismos do complexo M. avium-intracellulare esté preferencialmente relacionados ao
termo micobacteriose quando afetam os bovinos (WILSON, 2009; LOPEZ, 2013; SANTOS e
FUKUDA, 2014).

O bacilo da tuberculose tem afinidade com o tecido linf&ico e pode causar infecGo
entrando no organismo por via respirat(ia, por ingest&, inoculagd, de forma congénita e
genital (WILSON, 2009; SANTOS e FUKUDA, 2014). A infecG® pulmonar, através da
inalag do M. bovis €a forma mais comum em bovinos, principalmente nos adultos. A

infecG pela ingesté €a segunda rota mais comum, ocorrendo predominantemente em
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animais jovens pela ingest& de leite infectado (ANDREWS e WINDSOR, 2008; WILSON,
2009; LOPEZ, 2013). A inoculagg® €uma via rara de infecg®, mas pode ocorrer quando
material tuberculoso entra em contato com uma les& ou quando s& utilizados equipamentos
de ordenha contaminados; a forma congéita, tambén rara, ocorre em bezerros de vacas com
infecG® no Uero e a transmissé& genital pode ocorrer durante a cula ou através da
utilizagg de instrumentos uterinos contaminados (RIET-CORREA, 2001; ANDREWS e
WINDSOR, 2008; WILSON, 2009).

Sendo as vias respiratGia e digest&ia as principais vias de infecG, nestas €por
onde geralmente se iniciam as les@s (WILSON, 2009). Ao invadir o trato respirat&io os
bacilos alcan@m os alvénlos e s& fagocitados por macrdagos, contudo, sendo 0 M. bovis um
agente facultativo do sistema fagociico mononuclear, isso permite sua reproduGd
intracelular, a destruiGd® dos macrcfagos e o inTio da infecG a partir daT(LOPEZ, 2013).
Esse foco inicial da infecG, somado aparticipagd dos linfonodos regionais, €chamado de
complexo primé&rio da tuberculose (de Ghon) (LOPEZ, 2013).

A partir deste foco os bacilos se disseminam para os pulm@es, causando les@s na
subst&ncia pulmonar e na terminagd® dos bronqu blos, e, através dos vasos linféicos, aos
linfonodos traqueobréquicos e mediast micos (RIET-CORREA et al., 2001; WILSON, 2009;
LOPEZ, 2013). N& controlada no complexo prim&io, os bacilos se disseminam para outros
&géos e linfonodos por via linféica, através da migrag® dos macrdagos infectados. Quando
um granuloma eclode, liberando micobacté&ias na circulagg® alveolar, esses bacilos se
disseminam por via sangu mea formando pequenos e numerosos focos de infecG em outros
agdos e tecidos, sendo esta chamada de tuberculose miliar (RIET-CORREA et al., 2001;
WILSON, 2009; LOPEZ, 2013; SANTOS e FUKUDA, 2014).

Com a infecG@ o0 hospedeiro torna-se hipersensibilizado amicobacté&ia, real@ando a
resposta imunoldyica mediada por c&ulas, mas que pode resultar na destruiGd dos seus
tecidos sob a forma de necrose caseosa, com essa degeneraG se iniciando no centro da les&
(LOPEZ, 2013; SANTOS e FUKUDA, 2014). Os granulomas evoluem lentamente &amedida
em que céulas fagocitaias englobam os organismos invasores que, resistentes a esse
processo, rompem essas c@ulas liberando bactéias vidveis e lip Hleos, estes atraem mais
macrdagos e linfc&itos aperiferia, alén dos debris celulares, que se acumulam no centro da
les&. Alguns desses macrcfagos se transformam em grandes cdulas fagocitaias, sendo
chamados de cé&ulas epiteliGdes, atéque a proliferacg de fibroblastos e tecido conjuntivo os
encapsulam, podendo levar semanas ou meses até que este granuloma se torne visvel
macroscopicamente (RIET-CORREA et al., 2001; LOPEZ, 2013).
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Quando a infecG ocorre pelo trato gastrointestinal, o complexo prim&io de localiza
preferencialmente nos linfonodos mesenté&icos, com envolvimento do periténio e do fgado
(LOPEZ, 2013; SANTOS e FUKUDA, 2014). Chamada de tuberculose intestinal bovina, sua
patogenia e as les@es s& idéticas aguelas observadas na forma pulmonar. Essa infecGo pode
ocorrer de forma direta pela ingest& do agente, por passagens naturais do organismo — como
do pulm& para o intestino, através da tosse e deglutic® do esputo com macrdagos
infectados ou bacté&ias livres — e pela disseminagd® hemat&gena ou linfaica (WILSON, 2009;
ZACHARY, 2013). Nessa via alimentar, as c&ulas M e as dendr ficas fagocitam o agente, 0s
liberam por exocitose nas placas de Peyer, onde novamente s& fagocitadas por macr&agos,
que posteriormente desenvolvem a inflamag® granulomatosa e a formag&® de granulomas
(ZACHARY, 2013).

Clinicamente a maioria dos animais acometidos por tuberculose n& apresentam
sinais, sendo uma enfermidade de dif Til observagi, frequentemente passando despercebida e
sendo constatada apenas no exame post mortem. Porén em locais com alta prevaléncia,
alguns animais podem apresentar perda de peso, debilidade geral, febre, anorexia e reduG® na
produc® de leite. Na forma pulmonar, mais de 90% dos casos em bovinos, hauma tosse
créica Umida que pode progredir para dispneia, devido ao aumento dos linfonodos
traqueobrénquicos que comprimem as vias aéeas, corrimento nasal seroso ou purulento de
colorag® cinza-amarelada, alén da induG® de timpanismo pelo aumento dos linfonodos
mediast micos caudais, que comprimem o eséfago (RIET-CORREA et al., 2001; LOPEZ,
2013; SANTOS e FUKUDA, 2014). Suspeita-se da forma intestinal quando ha cdica
acompanhada de retenG@ de fezes ou diarreia, com essas fezes | fuidas acompanhadas de pus
e muco ou atécoaulos de sangue (ANDREWS e WINDSOR, 2008; SANTOS e FUKUDA,
2014).

A forma mais eficiente de diagnosticala no animal vivo €através do teste al&gico
de tuberculinizagd®, na forma do teste cervical simples, da prega caudal e cervical
comparativo, utilizando o Derivado Proteico Purificado (PPD) avi&io e bovino. Outros testes
podem ser utilizados, desde que aprovados nas condig®ks estabelecidas pelo DAS
(Departamento de Salde Animal) (ABRAHAO, 1999; RIET-CORREA et al., 2001;
RUGGIERO et al., 2007; ANDREWS e WINDSOR, 2008; SOUZA, 2013; BRASIL, 2017b).

O exame clmico tem valor relativo visto sua dificuldade de fechar o diagn&tico,
exames radioldgicos podem ser realizados em animais com alto valor zooténico, o
histopatol&yico €realizado com material de bidpsia das lesGs — este consiste em um méodo

répido e barato, mas que exigem grandes concentragg®s bacterianas e outros organismos
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podem apresentar les@s semelhantes — e o0 bacterioldgico, necess&io para vigiléncia
epidemioldica e realizado no exame post mortem, porén de dif Til reproduc® em larga
escala, visto suas restrig®s quanto a sensibilidade e a grande demanda de tempo atéo
resultado (ABRAHAO, 1999; RIET-CORREA et al., 2001; RUGGIERO et al., 2007;
FRAGUAS et al., 2008; SOUZA, 2013).

Alén destes, outros mé&odos podem ser empregados, como 0 mé&odo radiomérico,
méodos soroldgicos, como o ELISA — que embora precise de aperfeiggamento em sua
especificidade e sensibilidade e de n& ser recomendado em animais previamente reagentes a
tuberculinizag®, alguns pa®es o utilizam em seus programas de controle —, méodos
moleculares, como a PCR (ReaG® de Polimerase em Cadeia) — que apesar das suas vantagens,
sua complexidade e o custo restringem seu uso —, o RFLP (Restriction Fragment Length
Polymorphism), o REA (Restriction Endonuclease Analysis) e o Spoligotyping (Spacer
Oligonucleotide Typing), esta dtima sendo uma téenica nova e sofisticada, que permite a
diferenciag® das estirpes bacterianas e sem grandes dificuldades na sua realizagg (WORLD
HEALTH ORGANIZATION, 1993; ABRAHAO, 1999; RIET-CORREA et al., 2001;
RODRIGUEZ et al., 2004; RUGGIERO et al., 2007; FRAGUAS et al., 2008; COSTA et al.,
2010; SOUZA, 2013).

Patologicamente, as alterag®s macroscdpicas iniciais se caracterizam por pequenos
n&lulos (tubé&culos) acinzentados, que podem apresentar pequenas &eas amareladas, de
aspecto caseoso, com a progressé& da doeng essas les@s se ampliam e se tornam rodeadas
por uma cdpsula esbranquida. Esses tubé&culos podem aumentar de tamanho ou se unir,
formando &eas de necrose caseosa e com calcificagd, sendo esta Utima um achado t pico da
tuberculose. Quando numerosos ndlulos se formam nas camadas serosas (pleura e perit&nio)
€denominada de tuberculose perolada, devido seu aspecto (RIET-CORREA et al., 2001;
LOPEZ, 2013). Os linfonodos atingidos aparecem hipertrofiados, proeminentes, com focos de
tonalidade branco-acinzentado, amarelo pdido ou branco turvo, de bordas mal delimitadas e
que podem estar caseificadas e calcificadas (SANTOS e FUKUDA, 2014).

Na inspeG sanit&ia, diversas doen@s que causa aumento nos linfonodos devem ser
levadas em consideragg® como diagndstico diferencial da tuberculose, tais como emaciaG,
magreza, caquexia, paratuberculose, actinobacilose, piogranuloma estafiloc&ico,
mucormicose, linfadenite caseosa, les@s tubercul@des, coccodioidomicose, pentastom Bse,
hidatidose polic Bticas, leucose enzodica bovina, neoplasia da suprarrenal e o

adenocarcinoma do Utero, as duas Utimas algumas vezes sé& indistingu veis da tuberculose,
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necessitando de um exame microscépico (RIET-CORREA et al., 2001; ANDREWS e
WINDSOR, 2008; SANTOS e FUKUDA, 2014).

Como decisé& sanitaia no exame ante mortem, as carcags devem ser condenadas
qguando o animal apresentar febre ou caquexia, animais reagentes e condenados devem ser
destinados, depois do exame post mortem, ao departamento de produtos n& comest veis
(graxaria). Animais n&o reagentes s& condenados apenas quando apresentarem uma condiGo
com efeitos sist@nicos no exame post mortem (SANTOS e FUKUDA, 2014; BRASIL,
2017b).

Os achados significantes no exame post mortem s& as lesGs tuberculosas no
pulm&, pleura, intestino, les@s ativas (hiper&nicas), velhas (fortemente encapsuladas) e
les@s nos linfonodos da cabe@, t&ax, digest&rios, peritoneais e hepdicos (SANTOS e
FUKUDA, 2014).

Tecidos e &géos afetados ou contaminados diretamente por um processo tuberculoso,
ou se os linfonodos que os drenam estejam afetados, s& condenados. A carca@ e qualquer
parte sua, junto as vEceras e &géaps, s& condenados quando houver um envolvimento
extenso e sisté@nico, como lesGes ativas associadas afebre ou caquexia no exame ante mortem,
lesGs musculares, nos 0ssos, articulag®s ou linfonodos com mais de um local de eleiG,
alén de les@s extensas nas cavidades tor&ica ou abdominal (SANTOS e FUKUDA, 2014;
BRASIL, 2017b).

2.5. PNEUMONIAS

Pneumonias consistem em uma inflamag& dos pulm&es causada por bacté&ias, v Tus,
os dois mais comuns, parasitas, agentes f®icos, qumicos ou a inalagd® de Imuidos, e
frequentemente est& associada & inflamag@® dos brénquios e da pleura (LOPEZ, 2013;
SANTOS e FUKUDA, 2014). De acordo com as alterag®s morfoldgicas, como a textura,
distribuicGd, aparécia e exsudacgd, elas podem ser diagnosticadas macroscopicamente e
divididas em quatro formas distintas: broncopneumonia, pneumonia intersticial, embdica ou
granulomatosa. Assim identifica-se a provavel causa — seja viral, bacteriana, fUngica ou
parasité&ia — com algum grau de certeza (LOPEZ, 2013).

Animais com pneumonia té&n suas carca@s condenadas quando ocorrer febre,
depress&, acentuada aflic pulmonar ou quando houver sinais da doen@ associados a
caquexia. Qualquer animal que apresentes estes sinais, porén inconclusivos quanto a um
efeito sist@nico, deve ser marcado como suspeito para melhor inspeG® no exame post

mortem, com a observag®, incis&, palpacg® e olfag® das estruturas equivalentes. Neste
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exame vaios aspectos podem ser significantes, dentre eles os linfonodos que drenam o
pulm& se apresentarem hipertrofiados e hemorr&gicos. Efeitos sist@nicos — tais como
septicemia, piemia, toxemia ou ind Tios de viremia, cujo consumo possa causar infecG ou
intoxicag alimentar — levam acondenacg total da carca@ (SANTOS e FUKUDA, 2014;
BRASIL, 2017a).

2.5.1. BRONCOPNEUMONIA

Um tipo particular de pneumonia caracterizada pelo in Tio do processo inflamat&io
nos IUmens dos bréquios, bronqu Dlos e tecido pulmonar, sendo o problema respirat&io mais
frequente em bezerros e de uma forma geral nos animais domésticos (GONCALVES, et al.
2001; LOPEZ, 2013; SANTOS e FUKUDA, 2014). Os fatores que levam a quase sempre essa
doen@ estar restrita aporg@ cranioventral dos pulm@s — causando uma consolidaG® dessa
regi& — s& pouco compreendidos, sendo possivelmente por causa da sedimentaG®
gravitacional do exsudato, maior deposiG de organismos infecciosos, mecanismos de defesa
inadequados, perfus& vascular reduzida, vias aéeas com ramificag®s abruptas ou diferen@s
na ventilagg (LOPEZ, 2013).

Geralmente causada por bacté&ias e micoplasmas, broncoaspiragg de alimentos, de
conteldo g&trico e por via falsa, que chegam aos pulm@s por via aer@enas e evadem 0s
mecanismos de defesa pulmonares (LOPEZ, 2013). Determinar sua etiologia €um desafio
para os cl micos, entretanto o0s agentes causadores da broncopneumonia mais relatados s& a
Mannheimia haemolytica, Pasteurella multocida e o Mycoplasma spp. (OLIVEIRA et al.,
2016).

A broncopneumonia supurativa tem como caracter tica a consolidagd cranioventral
dos pulmd@s, com presenca tpica de exsudato purulento ou mucopurulento nas vias aéeas,
com distribuicgd® em I&ulos individuais, particularmente em bovinos e sumos por terem
lobulagg®s mais evidentes. Semelhante &asupurativa, a broncopneumonia fibrinosa tem seu
exsudato predominantemente fibrinoso, mas envolve numerosos I&ulos e a pleura, sendo
chamadas tambén de pneumonias lobares ou pleuropneumonia (LOPEZ, 2013).

O envolvimento sist@nico em casos de broncopneumonia leva acondenaG® da
carca@, géps e viceras do animal. Nos casos vermindicos e em casos que n& haja
aderéncia pleural, exsudato patol@jico, assim como 0s que apresentarem enfisema, aspiraGd
de sangue ou alimentos, alterag®s pré&ag&nicas ou outras les@s localizadas, a decis&®

sanit&ia €de condenag® dos pulm&es, desde que n& haja envolvimento da musculatura e
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repercuss@ na cadeia linféica regional. Havendo alterag®s linf&icas regionais, submete-se a
carca@ aesterilizacg® pelo calor (SANTOS e FUKUDA, 2014; BRASIL, 2017b).
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3. OBJETIVOS
3.1. OBJETIVO GERAL

O objetivo deste trabalho foi analisar amostras de linfonodos do pulm& de bovinos
abatidos em abatedouros de duas cidades das microrregiGes do Brejo e CurimatatiParaibano,
avaliando suas alteragg®s morfoldgicas e histopatoldgicas, para conhecimento das principais

les@s acometidas nos animais que tén sua carne destinada ao consumo humano nesta regi&o.

3.2, OBJETIVO ESPECFICO

Descrever 0s aspectos macrosccpicos e microscpicos observados nos linfonodos
pulmonares dos bovinos, relatando as lesGs histolGyicas encontradas nestes linfonodos e
discutindo-as em relag® & doengas poss veis de serem diagnosticadas quando relacionado o

exame histopatoldgico e os achados de inspeG post mortem nas carcags.

24



25

4, METODOLOGIA

As coletas das amostras foram realizadas em tré& visitas semanais (nas tergs-feiras,
quintas-feiras e domingos), totalizando nove coletas, sendo seis amostras de diferentes
animais a cada coleta, entretanto na primeira visita foram coletadas oito amostras e sGdepois
estabelecido o N de seis amostras por visita devido ao nUmero pequeno de animais abatidos
nestes dias, com isso totalizou-se 56 amostras. Nas ter@s e quintas-feiras as coletas eram
realizadas em animais abatidos no abatedouro de Sol&nea-PB e aos domingos eram realizadas
em animais abatidos no abatedouro do munic pio de Arara-PB.

Os animais em que foram coletadas as amostras eram escolhidos de forma aleatGria e
identificados em relagg ao sexo, ao abatedouro e acidade de procedécia do animal. Essas
coletas consistiam em amostras de linfonodos do pulm&. Imediatamente ap& a coleta, as
amostras eram embaladas em sacos pl&sticos transparentes e acondicionadas em caixa t&mica
com gelo, atéserem destinadas ao Laborat&io de Histopatologia Veterin&aia do Hospital
Veterin&io do CCA — UFPB para serem processadas.

Ao chegarem no laborat&io eram selecionados quatro linfonodos de cada amostra,
que tiveram suas caracter Bticas gerais descritas e seus tamanhos avaliados, sendo medido o
comprimento, largura e espessura de cada um, eram colocadas em recipientes pl&ticos com
formol &10% por 24 horas para serem fixadas e em seguida eram cortados em pequenos
pedacg®s e nomeados como L1, L2, L3 e L4, para que entd se realizasse o processamento
rotineiramente de inclus& em parafina. Ap& a inclus& eram cortados &a4pm, corados por

hematoxilina-eosina (HE) e em seguida era feito a avaliagg histopatol&yica.
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5. RESULTADOS E DISCUSSAO

Os linfonodos apresentaram comprimento variando de 0,4 a 13,5cm, com mélia de
2,67 (¥2,12)cm, as larguras variaram de 1,07 a 4,5cm, com mé&lia de 1,40 (0,76)cm e as
espessuras variaram de 0,4 a 3,5cm, com medlia de 1,07 (20,66)cm. Estes dados est&
representados na Tabela 1, detalhados de acordo com os grupos L1, L2, L3 e L4. Os
par@netros para avaliag® dos tamanhos dos linfonodos levados em consideraGgd s&
descritos por Kénig e Liebich (2011) e Boes e Durham (2018), este relata que essas variages
podem ocorrer devido a inUmeros fatores, dentre eles: distUrbios do desenvolvimento, na falta
de estimulag® antigénica, caquexia, desnutriggd, linfadenite aguda ou crdnica, abcessos
encapsulados, inflamag®s granulomatosa, difusas ou focais, neoplasias prim&ias ou

secunda&ias (malignas) e hiperplasia do sistema monoc fico-magrofagico.

Tabela 1. Mdliadtlesvio padr& do tamanho dos linfonodos, representados por L1, L2, L3 e L4. Demonstrando,
ainda, mé&liaztlesvio padr& do tamanho de todos os linfonodos.

LINFONODOS COMPRIMENTO (cm) LARGURA (cm) ESPESSURA (cm)

L1 4,462 64 1,9540,84 1,4240,84
L2 2,62+1,66 1,4540,72 1,0840,65
L3 1,894,40 1,1740,60 0,9440,50
L4 1,4840,88 0,9740,39 0,784,39
TOTAL 2,6742,12 1,4040,76 1,0740,66

Estes aumentos no tamanho dos linfonodos pulmonares analisados podem ser
consequéncia de diferentes patologias, esta alteragg® anatomopatoldgica pode ser encontrada
na linfadenite aguda ou cr&nica, seja supurativa, difusa ou granulomatosa (OHFUJI, 1994;
RIET-CORREA et al., 2001; SANTOS e FUKUDA, 2014). Na pneumonia (BASHIRUDDIN
et al., 2005; ANDREWS e WINDSOR, 2008), na broncopneumonia, citado por L{pez e
Martinson (2018), na tuberculose, relatado por Pacheco et al. (2009) e Fran@ et al. (2013), na
leucose enzodica bovina, descrito por Panziera et al. (2014), ou nas formas juvenil, descrito
por Peixoto et al. (2010), e t mica da leucose esporalica bovina, citado por Reis et al. (2002) e
Venables e Lucas (2008), uma vez que estes autores relataram a presen@ de linfonodos

aumentados em animais com alguma dessas patologias.
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Figura 1. Linfonodos bovinos apresentando alteragges morfoldgicas. A — L1 do animal B47, o qual se apresentou
aumentado (8x2,5x1,5), de forma irregular, com aparéncia escurecida e brilhante, sem resistécia ao corte e &ea
central esbranquiada; B — L1 do animal B49, apresentando aumento de tamanho (10,5x3x2,5), 0 mesmo
apresenta-se alongado, esbranquicado, com resisté&cia ao corte e com pontos escurecido; C — L2 do animal B53,
no qual apresenta-se aumentado (9,5x4x3,5), com aparéncia lisa e brilhante, sem resistéicia ao corte e aea
interna esbranquiada; D — L1 do animal B54, o qual apresentou aumento de tamanho (13,5x3,5x3), com
aparéncia lisa, irregular e brilhante, sem resistécia ao corte e &ea interna esbranquicada.
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As alterags morfol@icas e histol@jicas dos linfonodos s& descritas na Tabela 2,
na qual 26 amostras apresentaram algum tipo de alterag® relevante e as outras 30 n&
apresentaram nenhum tipo de alterag® histol@ica. Em 17 amostras, foram observados sinais
de congest&, como observado na Figura 2, este achado deve ser diferenciado
histologicamente de outros que t&n aspectos semelhantes macroscopicamente, como 0 edema
e 0 exsudato, como descrito por Fry e McGavin (2013) na linfadenite créica. Rodrigues et al.
(2005) relata a presen@ de congestép, associada ao edema, em bovinos com babesiose
cerebral, mostrando que estes achados podem ter relaga e corroborando a importancia da sua
diferenciacg® histopatol&yica.

Tabela 2. Les@es histoldgicas observadas nos linfonodos, com as respectivas quantidades de amostras que
apresentaram determinada alteragg e que se apresentaram sem alterag®es.

ALTERACOES QUANTIDADE

CONGESTAO 17
FOL CULOS COALESCENTES 4
FOL CULOS DESORDENADOS

[HEN

HEMORRAGIA
HEMOSSIDERINA
HIPERPLASIA FOLICULAR
ILHOTAS DE LINFOCITOS
INFILTRADO INFLAMATORIO COMPOSTO
INFILTRADO LINFOCTTICO
INFILTRADO MACROC IFICO
PERDA DA ESTRUT. LINFATICA
INFILTRADO PLASMOC ITICO

W oo w ks~ N oD o

PLEOMORFISMO FOLICULAR

w
o

SEM ALTERACOES

Isso se assemelha as amostras deste estudo, as quais apresentaram relagg entre a
congesté e 0 edema, demonstrado na Figura 2, junto a outras alterag®s tambeém

respons&veis por causar edema, como a hemorragia e os sinais de infiltrado inflamat&io —
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onde quatro das sete amostras que apresentaram este sinal de inflamag& tinham sinais de
congest& e uma apresentava a presen de hemossiderina simultaneamente a isto. Alén disso,
foi observado hiperplasia folicular, quatro de seis amostras que apresentavam perda da
estrutura linféica tinham congestéo, perda esta também observado por Flores et al. (1992) em
bovinos soropositivos ao v Tus da leucose bovina, e todas as tré& amostras que apresentaram a
presen simult&oea de infiltrado linfocitaio, macrofagico e plasmocdico tinham congest&.
Estes achados corroboram com Lima (1973) e Fry e McGavin (2013), os quais
descrevem a relag® da congestd com a estimulagi® antigénica destes linfonodos, com a
presen@ de céulas sangumeas e infiltrados de céulas leucocit&ias, assim como com a
hiperplasia folicular. Estes autores citam a presen@ de macr&agos ao redor dos seios
linf&icos e de fol tulos em seu cGtex — fol Tulos primaios, predominantes na auséncia de
estimulos antigénicos, e secund&ios, maiores pela presen@ de centros germinativos e
predominantes quando haresposta imunoldica. Ou seja, 0 aumento do tamanho dos fol Tulos,
observado na Figura 2, e a presen@ de infiltrado macroc fico — achados relacionados a
resposta antigénica — levam acompress& do tecido linféico, causando congestéo, a perda da
estrutura linféica e a desordem destes fol Tulos — alteracg@ esta observada em uma amostra

com essas outras caracter Bticas.
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Figura 2 — Alterag®s histopatoldgicas presentes nas l&minas dos linfonodos bovinos. A — Linfonodo
mesente&ico. Observa-se uma hiperplasia do fol tulo linfoide, juntamente com algumas &eas de congest& e
algumas &eas edemaciadas em meio ao tecido; B — Linfonodo meséntrico. Nota-se uma grande &ea de
congestd®; C — Linfonofo pulmonar. Observa-se perda da estrutura linféica, mdtiplas &eas de congest® de
forma difusa e &eas edemaciadas; D — Linfonodo mesenté&ico. Observa-se perda da estrutura folicular,
associado ahiperplasia e hipertrofia dos fol Tulos linfoides.

Foi observada também a presen@ de fol Tulos coalescentes em quatro amostras, tré
destas com outros sinais caracter ticos de estimulagid® antig&ica e uma apenas com a
presen@ de pleomorfismo folicular associado & coalescécia. A presen@ de hiperplasia
folicular em cinco amostras, que pode ser observada na Figura 2, sendo que esta se
apresentava simultaneamente &coalescécia em tré& destas amostras e em uma, dentre essas
tré&, havia também a presen@ simult&oea de infiltrado linfoc fico, macroc fico e plasmoc fico
— alterag®s estas caracter Bticas de estimulagd® antigéiica na resposta imunoldyica.
Corroborando isto, Boes e Durham (2018), citam que estas duas alterag®s acontecem em
linfonodos que recebem n weis elevados e permanentes de estimulagi antigéica.

Galeotti et al. (1993) cita a hiperplasia folicular como alteragg® encontrada em
linfonodos de bovinos com pneumonia inflamat&ia e broncopneumonia cr&nica, jaRobbins e
Contran (2010) e Fry e McGavin (2013) relatam esta hiperplasia, associada a outros achados
como a presena infiltrado de céulas leucocit&ias, na linfadenite, corroborando com o que foi

30



31

visto neste trabalho e correlacionando estes achados aresposta imunold@yica destes animais,
de acordo com os distintos padr&s histopatoldgicos dos linfonodos estudados.

A presen@ de &aeas multifocais coalescentes foi observada em exames
histopatol&yicos por Andreazza et al. (2013) em linfonodos de bovinos com actinobacilose e
por Fran@ et al. (2013) em lesGs sugestivas de tuberculose. Assim como neste estudo,
ambos observaram esta alteracg relacionada a outros achados histopatol&yicos caracter Bticos
de respostas antigé&icas, como a presen@ de infiltrado leucocitaio, observado
simultaneamente em uma amostra, e a presen@ de infiltrado inflamat&io, observado em outra
amostra. Porém, Andreazza et al. (2013) e Frang et al. (2013) citam estas alterag®s
associadas a outras caracter Bticas das patologias por eles relatadas e n& observadas neste
estudo, como a presenc de eosindilos e neutrdilos e uma massa amorfa repleta de material
caseoso encapsulado, na actinobacilose e na tuberculose, respectivamente.

Em quatro amostras foram observados a presenca de infiltrado linfoc fico, onde tré&
destas amostras apresentavam simultaneamente a presen@ de infiltrado macrocfico e
plasmoc fico. Segundo Boes e Durham (2018), a presenc de infiltrado plasmoc fico esta
relacionada aatividade dos centros germinativos linfocit&ios nas respostas imunoldicas e
estaassociado apresen@ de linf&itos, amedida que esta resposta regride o nUmero de
plasmcitos e linf&itos diminuem, ou seja, a intensidade do infiltrado plasmoc fico depende
da durac® e continuidade da exposiG® do organismo aos ant enos, alén disso, o infiltrado
linfoc fico ocorre em casos de linfonodos altamente reativos, cuja exposiG antig&nica seja
crdnica e acentuada.

Achados estes corroborados por Lima (1973), que relata que a partir do quarto dia de
estimulag® antig&ica haa infiltrag de céulas plasmoc ficas, linfoc ficas e macroc ficas e
relaciona anatomicamente a presen@ de macrd&agos e linf&itos aproduGa de anticorpos na
resposta imunoldgica, caracterizada pela preseng de linf&itos em volta dos macr&agos,
formando rosetas — ou ilhotas de linf&itos, caracter Btica esta observada em uma das tré&
I&ninas que apresentaram tais infiltrados celulares ao mesmo tempo —, pela transformaG®o
blastoide desses linf&itos mais pré&imos aos macrcfagos e pela formag® de pontes
citoplasmdicas entre macrdagos e plasmc&itos ou linf&itos — mostrando que harelago
entre os achados histopatoldgicos deste estudo e a estimulagi antigéica destes animais.

O aumento individual do ndmero de linf&itos (infiltrado) nos linfonodos mediastinais
e, em menor grau, no linfonodo cervical superficial foi observado por Arckermann e Brogden
(2000) em bovinos vacinados com a vacina viva atenuada para M. haemolytica, bacté&ia

causadora de pneumonia. Ohfuji (1994) relata a presen de infiltrado macroc fico, linfoc fico
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e plasmocifico em linfonodos de vacas com linfadenite granulomatosa-enfisematosa. A
presen de infiltrados de macr&agos e linf&itos tambén édescrita por Wangoo et al. (2005)
e Ld&ez e Martinson (2018) nos diferentes estagios da formag® de granulomas na
tuberculose. JaFlores et al. (1992) descreve a presen@ de infiltrado de linf&itos, hemorragia
e hemossiderina em linfonodos de bovinos, positivos para leucose bovina, essas alterages se
assemelham com as que foram observadas em determinadas amostras analisadas neste estudo.
Porém, os autores acima citados associam estes achados a outras lesGs caracter sticas das
patologias por eles descritas, 0 que difere deste estudo, onde n& foram observadas tais
associag®s a essas lesces.

Das amostras analisadas, em cinco foram evidenciados sinais de hemorragias, este
sinal tambénm érelatado por Wangoo et al. (2005) em diferentes estagios da formaGga do
granuloma da tuberculose e por Reis et al. (2002) em linfonodos de bovinos com linfoma — tal
alterag® histoldyica evidencia a presenG de ag®s destrutivas de processos patoldgicos nos
linfonodos dos bovinos estudados neste trabalho.

Duas amostras apresentaram sinais de pigmento de hemossiderina, segundo Thrall et
al. (2015) e Boes e Durham (2018) esse pigmento pode se formar em linfonodos
hemorr&icos — tambén observado por Driemeier et al. (1998) em linfonodos de bovinos
mantidos em pastos de Brachiaria spp —, porém, diferente deste estudo, n& havia hemorragia
nas amostras que apresentavam esse pigmento, que consiste em uma forma de
armazenamento do ferro detectada dentro de macr&agos ou a partir do rompimento destes nos
linfonodos, principalmente em animais com reservas maiores de ferro devido a anemia
hemol fica induzida por doengs inflamat&ias — sendo 0 macrdago, citado por Lima (1973),
capaz de acumular corantes vitais, corroborando com Thrall et al. (2015) e Boes e Durham
(2018) e com os achados deste trabalho.

A avaliag® histopatolyica realizada neste trabalho € de grande importé&ncia no
aux fio do diagndstico das patologias no exame post mortem, como definido em normas
complementares (BRASIL, 2017a). Em que casos suspeitos de patologias que comprometam
a carca@ e, consequentemente, a qualidade da carne oferecida para consumo humano, deve-se
realizar avaliagd, esta compreende o exame cl mico, necropsia ou outros procedimentos —
como o exame histopatol@yico — a fim de diagnosticar e determinar a destinagg, aplicando-se
ag@®s de salde animal quando o caso exigir, mostrando a relevancia do exame histopatolGyico.

Semelhante com o relatado por Campos et al. (2009), que destaca o importante
aux fio deste exame na confirmag® do diagnstico sorol@jico da brucelose, relacionando a

reag® inflamat&ia ganglionar aos achados indicativos no exame histopatol&jico. Ainda, de
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acordo com Fran et al. (2013), algumas lesCes diagnosticadas como granulomatosas podem
ser confundidas com reag®s vacinais, cujos adjuvantes, quando drenados para os linfonodos
regionais, podem provocas les@s semelhantes as observadas neste trabalho — assim como as
citadas por Arckermann e Brogden (2000), em bovinos vacinados com a vacina viva atenuada
para M. haemolytica, e por Leal et al. (2014), na reacg granulomatosa causada pela aplicaGo
da vacina contra febre aftosa.

Fran@ et al. (2013) ainda relata que estudos sobre a eficiécia do exame
histopatol&ico demonstraram alta precis& e bons valores preditivos positivos e negativos na
colorag® por HE, apresentando elevada sensibilidade e especificidade, mostrando ser uma
ferramenta confidvel e de resultado réido, podendo ser um aliado no diagnéstico post
mortem realizado em frigor ficos — refor@ndo a metodologia deste trabalho. Alén disso,
deve-se correlacionar os achados histopatoldgicos aos achados macroscépicos durante a
inspeG® das carcags, isto tambén € afirmado por Fran@ et al. (2013), que cita a
similaridade dos resultados dos exames histopatolcgicos e anatomopatol&yicos para detecGo
das les@s sugestivas de tuberculose, quanto alocalizag® dos linfonodos comprometidos,
como sendo um indicativo de que a inspeG@® macrosccpica realizada na rotina do frigor Fico

foi executada de maneira adequada.
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6. CONCLUSAO

O histopatol@ico € um mé&odo de exame complementar, previsto em normas
teéenicas vigentes, de grande importé&ncia quando utilizado na inspeG® de carca@s em
frigor ficos, principalmente, havendo a suspeita de patologias graves que necessitem
confirmag, a fim de julgar o destino correto das carcags conforme determina a legislag
em vigor no pas.

Com isso pode-se determinar com maior seguranG a destinaGi das carca@s e seus
produtos, aplicando-se, quando necessaio, ag®s de saldle animal e humana por parte do
agente respons&vel por esta fiscalizag® durante a inspeG, mostrando-se relevante do ponto

de vista econ@mico e zoondico.
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