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Tem-se como objetivo neste trabalho, realizar uma revisao sobre a anatomia e fisiologia dos pré-estbmagos e estdmago de bovinos, bem como descrever as principais alteragcoes
rumenais encontradas em bovinos abatidos em frigorifico. A crescente demanda na producao de bovinos de carne permitiu ao Brasil alcancar o segundo lugar no ranking mundial de
bovinos mantidos em sistema de criacdo. Essa otimizacao foi possivel gracas ao desenvolvimento de dietas cada vez mais elaboradas e ricas em altos concentrados energéticos. Em
contrapartida, estas dietas altamente especializadas no aumento da producao sao capazes de gerar danos consideraveis aos tecidos rumenais, bem como efeitos deletérios sobre sua
fisiologia. Nesse sentido, se faz necessario que o profissional seja detentor do conhecimento sobre a anatomia e fisiologia do estdmago e pré-estbmagos, como o rimen, além das
altera¢des passiveis de ocorrerem e serem observadas nessas estruturas anatémicas durante o abate.




O Brasil possui 0 sequndo maior rebanho efetivo de
bovinos do mundo. Dados do IBGE (2016) mostram um
crescimento acumulado de 10,18% nos abates em 2015
e, seqgundo o MAPA, neste mesmo ano foram abatidos
aproximadamente 25 milhdes de bovinos nas plantas
frigorificas fiscalizadas pelo Servico de Inspecao Federal
(BRASIL, 2016).

Nesse contexto, o desenvolvimento de um
sistema de producao de bovinos rentavel passa a ser
um objetivo comum aos produtores, que vem usando
os confinamentos de bovinos, com o objetivo de
melhorar os indices zootécnicos e otimizar a producao e
a produtividade (VECHIATO et al. 2011). Desse modo, o
uso de racoOes ricas em concentrados energéticos (racao
de milho inteiro ou também chamada de alto grao) e
com baixa inclusao de volumosos tem se intensificado.
Estas dietas trazem vantagens, como o ganho em peso
em um periodo curto de tempo, melhor acabamento das
carcacas e maior taxa de desfrute anual (VECHIATO et al.
2011).Todavia, estas dietas podem predispor os animais a
problemas metabdlicos e suas consequéncias, tais como:
acidose rumenal, rumenites, alterac6es morfologicas do
epitéliorumenal e abscessos hepaticos. Além disso, outras
enfermidades como as broncopneumonias (KRAUSE e
OETZEL, 2006) acabam acarretando em prejuizos diretos
e indiretos para toda a cadeia produtiva (VIEIRA et al.
2011).

As condenacbes de d6rgaos, visceras e carcagas nas
linhas de abate dentro de um frigorifico pelo servico
de inspecao veterindria oficial séo muito importantes
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economicamente e preocupantes para a industria, uma vez que sao
responsaveis por elevadas taxas de descarte (HERENDA et al. 1994;
VECHIATO et al. 2011).

Apesar de o rumen e reticulo serem produtos comercializados,
existe poucos estudos relacionados a quantidade de condenacées
durante ainspecao post mortem, pois a catalogacao destes achados
pelos inspetores nao é rotineiramente realizada. As lesdes rumenais
em bovinos possuem origem multifatorial (KRAUSE e OETZEL,
2006; NAGARAJA e LECHTENBERG, 2007a; RADOSTITS et al. 2007;
BRAN, 2009; MASUDA et al. 2011), sendo quase sempre o reflexo
de disturbios metabdlicos (KRAUSE e OETZEL, 2006; NAGARAJA
e LECHTENBERG, 2007a; RADOSTITS et a. 2007), podendo ainda
advirem de processos infecciosos (RADOSTITS et al. 2007; MASUDA
et al. 2011) e traumas causados por corpos estranhos (RADOSTITS
et al. 2007; BRAN, 2009).

Independenteda(s)causa(s),aslesbesrumenaismacroscopicas
podem ser diagnosticadas nos trabalhos pela inspecao veterinaria
oficial durante os abates, sendo responsabilidade dos veterinarios
oficiais ou auxiliares, devidamente treinados (BRASIL, 2007). No
entanto, é importante salientar que a presenca desses profissionais
nao é rotineiramente observada durante a abertura dos estbmagos
e intestinos na bucharia nos abatedouros brasileiros. A legislacao
sanitaria brasileira nao é clara quanto a atencao que deve ser dada
por estes profissionais em relacao a catalogacao das enfermidades
nas paredes internas destes érgaos e com isso, a confec¢ao de dados
oficiais se torna deficiente (ALMEIDA et al. 2005).

Diante do exposto, objetivou-se realizar uma revisao
anatomica, estrutural e funcional dos pré-estbmagos e estbmago
dos bovinos, além de apresentar as principais alteracbes rumenais,
macro e microscépicas, nos bovinos abatidos em frigorificos.
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ASPECTOS ANATOMICOS DOS PRE-ESTOMAGOS E ESTOMAGO DOS
BOVINOS

Anatomicamente, o estbmago dos ruminantes ocupa quase
trés quartos do volume da cavidade abdominal, sendo deslocado
a esquerda do plano mediano cavitario, divido em pré-estbmagos
e estbmago. O rumen, reticulo e omaso sao componentes dos
pré-estdbmagos ou pro-ventriculo dos ruminantes, enquanto que
o abomaso constitui o estdmago verdadeiro (HABEL, 1986). A
capacidade de armazenamento dos compartimentos nos bovinos
adultos é de aproximadamente 80% para o rimen, 5% para o
reticulo, 7% para o omaso e 8% para o abomaso. Com relacao
ao rumen, esta capacidade pode variar entre 102 a 148 litros,
dependendo da idade e do tamanho do animal (KONIG, 2011).

O rumen encontra-se majoritariamente na metade esquerda
da cavidade abdominal e possui duas faces: a parietal ou esquerda
que relaciona o érgao ao diafragma, a parede esquerda do
abdome e ao bacgo, e a face visceral ou direita que se relaciona
com o0 omaso, abomaso, figado e os intestinos (HABEL, 1986). O
orgao também possui duas curvaturas, sendo: a curvatura dorsal,
acompanhante do trajeto formado pelo pilar do diafragma,
mantendo o rimen em contato coma superficie dorsal da cavidade
abdominal; e a curvatura ventral que relaciona a viscera com o
assoalho cavitario. Além disso, o rimen possui uma extremidade
cranial, que é dividida por meio do sulco cranial transverso
em saco cranial (ou atrio do rimen), saco dorsal e saco ventral;
enquanto que a extremidade caudal, que é subdividida em sacos
cegos caudodorsal e caudoventral por meio dos sulcos caudal,
coronarios dorsal e ventral. Adicionalmente, as faces do 6rgao
sao marcadas externamente pelos sulcos longitudinais direito e
esquerdo, indicando a divisao da viscera em saco dorsal e ventral



(KONIG, 2011). Todos os sulcos externos supracitados sao
reforcados por tecido muscular e formam pregas internas
na parede do 6rgao conhecidas como pilares (Figura 1)
(HABEL, 1986).

Figura 1. Esquema representativo da anatomia dos
pré-estbmagos e estomago dos bovinos. A) Face esquerda

apresentando o eséfago (1), saco dorsal do rimen (2),
saco cranial do rumen (3), saco ventral do rumen (4),
saco cego caudo-dorsal do rimen (5), saco cego caudo-
ventral do rumen (6), reticulo (7) e abomaso (8). B) Na
face direita vé-se o eséfago (1), saco dorsal do rimen
(2), saco ventral do rimen (3), saco cego caudo-dorsal
do rumen (4), saco cego caudo-ventral do rumen (5),
reticulo (6), omaso (7) e abomaso (8). (Fonte: Adaptado
de Konig, 2011).

A membrana mucosa do rumen é composta
por diversas papilas rumenais presentes em grandes
quantidades no saco cranial, sacos cegos caudodorsal
e caudoventral, porém estao ausentes nas paredes do
saco dorsal. A variacao do tamanho e forma das papilas
pode ser bastante evidente, podendo atingir até um
centimetro de comprimento e em variados formatos,
desde estruturas semelhantes a folhas até aquelas com
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formato de lingua, podendo ainda algumas serem estreitas ou
filiformes (HABEL, 1986; POPESKO, 2012).

O reticulo é o menor dos pré-estbmagos, possui formato
piriforme, estando localizado a esquerda do plano mediano,
cranialmente ao rimen, entre a sexta e oitava costelas. Este pré-
estbmago possui a face diafragmatica ligada ao diafragma e ao
figado, além de sua face visceral, achatada pelo saco cranial do
rimen, dorsalmente unida a parede ao rumen (HABEL, 1986). A
mucosa do érgao apresenta-se com projecdes em formato de
pregas que sao dobras mucosas primarias também chamadas de
cristas reticulares. Elas se juntam e se anastomosam entre si de
maneira assimétrica, formando sulcos semelhantes a “favos de mel”
que conferem o aspecto reticulado ao 6rgao (SAMUELSON, 2007).

O omaso possui formato elipsoide e esta situado a direita
do plano mediano, oposto entre a sétima e a décima primeira
costela, com separacao evidente dos demais pré-estbmagos. Este
orgao apresenta duas faces: a parietal, orientada cranial e a direita,
relacionada principalmente ao diafragma e figado; e a face visceral,
direcionada para a esquerda em intimo contato com o rimen,
reticulo e abomaso (HABEL, 1986). A superficie interna do 6rgao
possui varias laminas longitudinais que se projetam para o interior
do lumen, recobertas por papilas formando recessos interlaminares
(SAMUELSON, 2007).

Por fim, 0 abomaso, ou também denominado como estémago
verdadeiro, € uma estrutura em forma de saco alongado, situado
na regiao do assoalho abdominal. O érgao é subdividido em fundo,
corpo e parte pildrica. A extremidade cranial do 6rgao encontra-se
naregiao xifoide, ligado ao saco cranial e saco ventral do rimen, mas
também se relaciona com o reticulo. O corpo do 6rgao direciona-se
entre o saco ventral do rimen e o0 omaso, caudal e a esquerda do
planomediano.Jaa parte piléricainclina-se dorsalmente parase unir
com o duodeno por meio do piloro, normalmente na regiao ventral

ISSN 21774780

do nono ou décimo espaco intercostal (HABEL, 1986). A mucosa
do érgao é glandular, formada por grandes pregas que secretam
continuamente suco gastrico e realizam a digestao quimica dos
alimentos ingeridos (SAMUELSON, 2007; KONIG, 2011).

Aspectos estruturais e microscépicos do rimen bovino

A tunica serosa recobre toda a superficie livre dos pré-
estdbmagos. Nos sulcos, esta camada é intercalada com fibras
musculares superficiais e, quase sempre, contem gordura e ramos
das artérias gastricas (HABEL, 1986). A tunica muscular do rimen
apresenta-se com as fibras dispostas perpendicularmente em
relacao aos demais pré-estbmagos, sendo dividida em camada
muscular externa, formada por escassos feixes longitudinais de
musculatura estriada, e camada muscular interna, de arranjo
circular, sendo mais espessa e a principal formadora dos pilares
rumenais (HABEL, 1986).

Por fim, a tunica mucosa de revestimento é formada por
epitélio estratificado pavimentoso queratinizado aglandular, que
acompanha numerosas papilas da mucosa que se projetam para o
l[imen. A lamina prépria deste epitélio nao é sustentada por uma
camada muscular, mesclando-se com a submucosa, formando
a lamina propria-submucosa (SAMUELSON, 2007). O epitélio
de revestimento apresenta quatro estratos celulares disposto
em direcao a luz do érgao, denominados como estrato basal,
espinhoso, granuloso e cérneo (Figura 2) (BERCHIELLI et al. 2011).
A camada basal é a parte germinativa do epitélio, onde ocorre a
proliferacao celular para crescimento e renovacao epitelial, deste
modo, apresenta alta atividade mitotica (GARRETT et al. 1999).

Figura 2. Fotomicrografia de um corte longitudinal da
mucosa rumenal. A) Organiza¢cao em papilas da mucosa do rumen.
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Obj. 4,0x, Hematoxilina e Eosina. B) Epitélio rumenal: estrato basal
(a), espinhoso (b), granuloso (c) e corneo (d). Obj. 40x, Hematoxilina
e Eosina. (Fonte: Arquivo pessoal).

Aspectos funcionais do ramen bovino

O rimen é considerado um ecossistema microbiano singular.
Ele atua como uma camara de fermentacao anaerdbica exercendo
papel relevante na digestao de diversos substratos (BERCHIELLI
et al. 2011). A digestao fermentativa acontece pela acdao de
microrganismos como bactérias, fungos e protozodrios que habitam
a mucosa visceral, sendo a maior parte destes fermentadores
representada por bactérias anaerdbias estritas (KLEIN, 2014).

A alimentacao dos bovinos constitui-se principalmente por
forragens (KLEIN, 2014), que se valem da relacao simbidtica entre a
microbiota rumenal e os bovinos para que ocorra o aproveitamento
do substrato vegetal. Nesse ambiente, os microrganismos se
desenvolvem, degradam e convertem o alimento fibroso, pobre
em nutrientes, em proteina microbiana, vitaminas e acidos graxos
de cadeia curta (AGCC). Deste modo, os bovinos se beneficiam dos
nutrientes provenientes da metabolizacao das células vegetais
(EDWARDS et al. 2008).

Outros nutrientes, como os carboidratos, sao essenciais para
fornecernutrientesaos bovinos, estando também sujeitos a digestao
fermentativa da microbiota rumenal. O carboidrato que entra no
rimen é hidrolisado por enzimas microbianas que liberam glicose
e, outros monossacarideos e polissacarideos. No entanto, estes
produtos nao sao disponibilizados ao bovino, sendo rapidamente
aproveitados pelos microrganismos como fontes de energia. Uma
vez dentro das células microbianas, estes produtos entram na via
glicolitica, sintetizando os AGCCs, entre eles o acido acético, acido
propionico e acido butirico (EDWARDS et al. 2008; BERCHIELLI et
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al. 2011). O acimulo destes AGCCs acarreta na queda brusca do
pH no trato digestdrio, comprometendo o processo fermentativo
microbiano. Entretanto, o epitélio rumenal possui alta capacidade
de absorcao de AGCCs, evitando a acidose rumenal e suas
consequéncias. Os AGCCs suprem 60 a 80% das necessidades
energéticas do animal (KLEIN, 2014). A remocao ou clearence de
AGV pode ser feita pela parede do rimen ou passagem pelo éstio
reticulo-omasal com a fase liquida rumenal (RESENDE-JUNIOR et
al. 2006).

As proteinas também sao substratos vulneraveis a acao
da microbiota fermentativa rumenal, sendo metabolizadas por
proteases microbianas, que quebram as moléculas proteicas
em peptideos, que sao absorvidos pelos microrgranismos. Estes
peptideos sdo utilizados para aformacao de proteinas microbianas
ou para fornecerem energia pela producao de AGCCs. Os bovinos
podem utilizar proteinas quando estas chegarem ao abomaso para
a digestao quimica e posterior absor¢ao no duodeno (EDWARDS
et al. 2008; KLEIN, 2014).

Os mecanismos fisiolégicos pelos quais o rumen cria
condicdes para as atividades metabdlicas dos microrganismos
fermentadores sao: temperatura intra-rumenal ao redor de 39
graus célsius; auséncia de oxigénio para proporcionarumambiente
redutivo anaerdbio; forca idnica ou osmolaridade do liquido
rumenal em torno de 300 mOsm (miliosmol); e uma faixa de pH
ideal para o crescimento microbiano entre 5,5 - 7,0 (BERCHIELLI et
al. 2011; KLEIN, 2014).

Orumen apresenta um padrao de motilidade extremamente
coordenado e muito importante para a retencao seletiva do
substrato que sera fermentado, ou entao para a liberacao daquelas
particulasdigeridaseounaofermentaveis (KLEIN,2014).Aexecucao
desta funcao é realizada pelas camadas musculares que formam
as paredes e pilares do drgao, detentoras de um sistema nervoso



intrinseco controlado pelas fibras aferentes do nucleo
motor no nervo vago. Esse é capaz de contrair estas fibras
musculares e, consequentemente, agitar a ingesta para a
homogeneizacao e o auxilio na fermentacao microbiana
(HABEL, 1986). Assim, o bolo alimentar ao ser deglutido
é desfeito devido estas vigorosas agitacdes das paredes
rumenais, com a separacao das particulas do alimento.
As particulas menores sao levadas por gravidade para a
massa fluida contida no saco ventral rumenal, enquanto
as partes mais grosseiras da ingesta flutuam no liquido
rumenal, no saco dorsal do 6rgao. Aquelas particulas
finas sao aprisionadas pelas pregas reticulares durante
a agitacao e, posteriormente, seguem por meio do éstio
reticulo-omasal paraoomaso (HABEL, 1986; KONIG,2011).
As partes mais grosseiras sao movidas pela contracao
do atrio e do saco dorsal do rumen para o reticulo e,
por meio da abertura promovida pelo relaxamento das
fibras musculares do 6stio da cérdia, sao regurgitados
para o es6fago e sao expostos a uma remastigagcao ou
ruminacgdo (KONIG, 2011; KLEIN, 2014).

A producdo de saliva acontece, vigorosamente,
duranteosepisddiosdemastigacaoeruminacaodobovino
(KLEIN, 2014). Esta secrecao exerce papel fundamental
na capacidade de tamponamento da ingesta e tem
sua producao aumentada pelo estimulo de particulas
fibrosas presentes no substrato alimentar (HABEL, 1986;
KONIG, 2011; KLEIN, 2014). Quanto mais grosseiro for o
alimento ingerido, e menor a digestibilidade, maior sera
a frequéncia de ruminacao que o animal devera realizar.

Durante a digestao dos alimentos pelos bovinos,
uma grande quantidade de gases, geralmente CO2
(dioxido de carbono) e CH4 (metano) sao formados e

INVESTIGACAO, 17(1): 67-77 2018

precisamserremovidosdoambienterumenal paranaocomprometer
o processo fermentativo (BERCHIELLI et al. 2011). Esta remocao
precisa acontecer para evitar a distensao excessiva das paredes
rumenais causada pelos gases produzidos, que poderia causar
atonia rumenal (RADOSTITS et al. 2007). Para isso, o rimen forca
as bolhas de gas no sentido do saco caudal para o saco cranial por
meio e contra¢des musculares, levando-os para a cardia, seqguindo
pelo eséfago, sendo entao eructados (KLEIN, 2014).

PRINCIPAIS ALTERACOES RUMENAIS EM BOVINOS
ABATIDOS EM FRIGORIFICO

Acidose rumenal em bovinos

A acidose rumenal, pode se apresentar como acidose
aguda ou acidose latica rumenal, de curso mais intenso e agudo,
ou como acidose subaguda, forma mais branda e cronica em
bovinos (OWENS et al. 1998; NAGARAJA e LECHTENBERG, 2007a).
Deste modo, animais confinados em fase de termina¢ao que sao
alimentados com ra¢ées contendo grande quantidade de graos e
pouca propor¢ao de alimentos volumosos, sem devida adaptacao
(OWENS et al. 1998), podem ser acometidos por ambas as formas
de acidose rumenal (BARDUCCI et al. 2015).

Os alimentos volumosos formados basicamente de
carboidratos estruturais como a celulose, possuem fermentacao
microbiana lenta, produzindo AGCCs em quantidade compativel
com a capacidade de absorcao do epitélio rumenal (NAGARAJA
e LECHTENBERG, 2007a). Em contrapartida, os alimentos
concentrados, como o amido, apresentam maior taxa de
fermenta¢ao microbiana com producao elevada de AGCCs em um
periodo curto, sobrepujando a capacidade absortiva do epitélio
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rumenal e, com isso, produzindo a diminuicao brusca do pH intra-
rumenal (OWENS et al. 1998).

O acimulo de AGCCs no fluido rumenal pode alterar o
equilibrio entre os microrganismos degradadores e aqueles
produtores de acido latico. As bactérias produtoras do acido
organico, como o Streptococcus bovis e Lactobacillus spp.,
apresentam bom crescimento em pH baixo (em torno de 5,2).
Por outro lado, microrganismos responsaveis por degradar as
moléculas, como as bactérias celuloliticas e os protozoarios,
sao sensiveis as condi¢ées ao pH acido e acabam morrendo.
Com isso, aumenta-se o desequilibrio da microbiota rumenal,
com predominio de bactérias acido-resistentes e, consequente,
aumento daacidezrumenal. Quando o pH rumenal decai a valores
abaixo de 5 o crescimento de bactérias como a Streptococcus
bovis também é inibido, permanecendo os Lactobacillus spp. em
ambiente favoravel. Comisso, essas bactérias sequem produzindo
acido latico, acidificando o meio rumenal até causar estase na
fermentacdao rumenal, levando o animal ao quadro de acidose
metabdlica (Figura 3) (NOCEK, 1997; NAGARAJA e LECHTENBERG,
2007a).



INVESTIGACAO, 17(1): 67-77 2018

1\ CARBOIDRATOS
RAPIDAMENTE
FERMENTAVEIS

NO RUMEN

M Taxa de
— crescimento
bacteriano

J Taxa de E:j

crescimento pH <5.0
bacteriano

4 pH

Estase na
fermentacao

ACIDOSE
RUMENAL

q

'S bovis

 Lactobacillus

& N Acido %

latico

M Acidos
graxos volateis

 pH

!

™ Proliferacao
% de S. bOVfS

Absorcao de

acido latico METABOLICA

ACIDOSE

ISSN 21774780

Figura 3. Esquema representativo do processo de acidose rumenal em bovinos.
Sequéncia de eventos no disturbio metabdlico em bovinos demonstrando a
acidificacao rumenal provocada primeiramente pelo acimulo de AGV causado pela
ingestao excessiva de carboidratos altamente fermentaveis no rimen, seguida pelo
acumulo de acido latico resultando em um quadro de acidose metabdlica. (Fonte:
Adaptado de Nocek, 1997)

A producao de AGCCs durante a fermentacao geralmente é baixa e seque uma
propor¢ao quase sempre definida de acido acético (em torno de 70%), sequido de
acido propiénico (ao redor de 20%) e acido butirico (cerca de 10%). Nos casos em
que os bovinos sao alimentados com racdes com elevado teor de concentrado, existe
consequentemente, uma maior producao de AGCC, entretanto, com proporcao
alterada. A quantidade de acido propibnico e butirico supera a de acido acético e
culmina com o estabelecimento de um quadro de acidose rumenal por AGCC ou
acidose subaguda, com o pH rumenal permanecendo entre 5-5,5 (KRAUSE e OETZEL,
2006; NAGARAJA e LECHTENBERG, 2007a; RADOSTITS et al. 2007).

A diminuicao do pH aliada a reducao da capacidade de tamponamento pode
alterar a morfologia da parede do rimen, por meio de lesao epitelial, predispondo
ao aparecimento de quadros de rumenite (KLEEN et al. 2003; VECHIATO et al. 2011),
atrofia papilar (MCGAVIN e ZACHARY, 2007; VECHIATO et al. 2011), hiperqueratose
(JONES et al. 2000) e paraqueratose (NAGARAJA e LECHTENBERG, 2007).

Rumenite, hiperqueratose e paraqueratose rumenal

Ainflamacao do epitélio rumenal ocorre em consequéncia da acidose rumenal
aguda ou subaguda (NAGARAJA e LECHTENBERG, 2007a) e por danos mecanicos
causados pela ingestao de objetos estranhos e perfuro-cortantes que ficam
aprisionados na mucosa do 6rgao. Em consequéncia da inflamacao das papilas
rumenais, diminui drasticamente a capacidade absortiva de AGCCs (NAGARAJA et al.
1999). No entanto, relatos de casos referentes a danos mecanicos na mucosa rumenal
sao escassos na literatura (SARTI, 2010).



Com a acidose rumenal, a funcao protetora da mucosa do rimen
frenteaalgunsmicrorganismosoportunistastorna-secomprometida
(NAGARAJA e LECHTENBERG, 2007a). A quebra da homeostase neste
tecido possibilita a instalacao de agentes bacterianos (NAGARAJA
e LECHTENBERG, 2007b) ou fungicos (MCGAVIN e ZACHARY, 2007).
A rumenite bacteriana é mais comum e geralmente causada por
Fusobacterium necrophorum e Actinomyces pyogenes. Além da
infeccdo causada na parede do drgdo, essas bactérias podem
atravessar a barreira de protecdo, atingir a corrente sanguinea e,
pelo sistema porta, alcancar o figado. Neste local as bactérias podem
causar abscessos hepaticos. Além disso, estes abscessos podem
formar trombos e atingir a circulacao pulmonar causando sindrome
da veia cava. Institui-se dessa forma o complexo acidose rumenal
- rumenite - abscesso hepatico - sindrome da veia cava (Figura 4)
(MCGAVIN e ZACHARY, 2007; NAGARAJA e LECHTENBERG, 2007a).
Fungos patogénicos do género Mucor sp., Aspergillus sp., Rhizopus
sp. e Absidia spp. sao 0os mais frequentemente relacionados nos casos
de rumenites micética (MCGAVIN e ZACHARY, 2007; RADOSTITS et al.
2007). Estes microrganismos invadem a parede rumenal e atingem
0S Vasos sanguineos rumenais, causando uma vasculite, trombose e
necrose tecidual (MCGAVIN e ZACHARY, 2007).
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Figura 5. Padrées de lesao macroscopica no rumen de bovinos acometido por
rumenite. A) raimen sem lesao. B) lesao tipo Il ou “erosiva” com hiperemia (seta). C) lesao
tipo IV ou“ulcerativa”(seta). D) lesao tipo VI ou“vilosidades aderidas” (seta). (Fonte: Arquivo
pessoal).

Microscopicamente, as lesdes rumenais serao caracterizadas por graus variaveis de
degeneracao hidropica, necrose de coagulacao do epitéliorumenal, infiltrado inflamatério,
producao de tecido conjuntivo fibroso, variando de acordo com a intensidade da agressao,
presenca de agentes infecciosos e tempo de evolucao da ferida (MCGAVIN e ZACHARY,
2007). Além disso, pode haver hiperqueratose e paraqueratose, excesso na producao de
gueratina decorrente, nestes casos, de dietas ricas em concentrados e alta producao de
acidos graxos. Estas alteracoes podem ser acompanhadas de atrofia de papilas (Figura 6),
com engrossamento das vilosidades, podendo estar aderidas (GOODLAD, 1981; MCGAVIN
e ZACHARY, 2007; NAGARAJA e LECHTENBERG, 2007a).




Figura 6. Microscopia dptica da mucosa rumenal de
bovino suplementado com concentrado. (a) Evidencia-se
o epitélio rumenal com a auséncia de papilas. (b) Mostra-
se 0 acumulo excessivo de tecido conjuntivo no tecido de
sustentacao da mucosa. Obj. 4,0x, Hematoxilina e eosina.
(Fonte: Arquivo pessoal).

Um estudo demonstrou que as alteragoes
microscépicas encontradas no rumen de bezerros
que que receberam infusao de butirato, proprionato
e lactato decorreram dos AGCCs infundidos e tinham
caracteristicas de processos degenerativos. Lesdes
discretas a moderadas foram encontradas com a infusao
de propionato, enquanto que o lactato e o butirato foram
associados a lesdes acentuadas e muito acentuadas,
respectivamente (GOODLAD, 1981). As camadas epiteliais
da mucosa rumenal apresentavam-se desproporcionais
quando comparadas com o grupo controle. Vacuolos
intracitoplasmaticos se tornavam mais evidentes a medida
queagravidade dasles6es aumentava. Notou-se infiltrado
de células polimorfonucleares, com presenca de areas
com erosao preenchidas por material acidofilico amorfo
e desorganizacao da arquitetura epitelial (GOODLAD,
1981).

As alteracbes ultraestruturas promovidas pelos
acidos organicos na mucosa rumenal de bezerros foram
evidentes na estrutura organizacional dos tecidos (COSTA
et al. 2008). O uso de proprionato foi associado a lesoes
discretas a moderadas, como discreta degeneracao
mitocondrial e ribossomal. Adicionalmente, foram
encontrados vacuolos citoplasmaticos e quantidade
aumentada de feixes filamentosos e de granulos de
queratina, indicando um aumento de queratinizacao,
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porém muito préxima a normalidade. A medida que as lesdes
ficaram mais graves ou gravissimas, com uso de lactato e butirato,
respectivamente, a destruicao das organelas citoplasmaticas
tornou-se evidente, com mitocéndrias e ribossomos degenerados,
aumento evidente de vacuolos intra e extra citoplasmaticos. Além
disso, notou-se achatamento dos nucleos e compactacao da
cromatina, indicativos de apoptose celular e aumento do espaco
intercelular presente. Por fim, observou-se grande quantidade de
feixes filamentosos e granulos de queratina demonstrando intensa
queratinizacao epitelial.

Papilomatose e carcinoma de células escamosas

A papilomatose no trato alimentar de bovinos é causada,
principalmente, pelo Papilomavirus Bovino tipo 4 (BPV-4), um
DNA-virus representante da familia Papillomaviridae (CAMPO et al.
1980). Esse virus se instala na mucosa do trato alimentar por meio
de micro lesées epiteliais pré-existentes (MASUDA et al. 2011).
O virus induz a proliferacao das células basais e o crescimento,
desenvolvimento e a possivel regressao do papiloma relacionado a
condicao imunoldgica do animal acometido (MASUDA et al. 2011).
Fatores imunossupressivos como a infec¢oes prévias (CAMPO et al.
1980), tratamentos prolongados com corticoides (TSIRIMONAKI
et al. 2003) e ingestao de plantas téxicas como a samambaia
(Pteridium aquilinum) (CAMPO et al. 1980) sao apontados como
responsaveis pela persisténcia da infeccao pelo Papilomavirus no
trato alimentar de bovinos. Alguns estudos indicam que bovinos
com papilomatose, ao ingerirem samambaia poderiam facilitar a
formacao de carcinomas de células escamosas (CCE) no sistema
digestivo (CAMPO et al. 1980; SOUTO et al. 2006; MASUDA et al.
2011). Ou ainda, que a ingestao de samambaia poderia diminuir
a imunidade dos bovinos pela acao do ptaquilosideo presente nas
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plantas. Deste modo, ao entrar em contato com o virus BPV-4 o
animal pode desenvolver a papilomatose no trato alimentar, que
serviriam como sitios de desenvolvimento dos CCEs, por meio da
interacdo entre as oncoproteinas do BPV-4 e os carcindgenos da
planta (CAMPO, 1997).

Macroscopicamente, os papilomas apresentam-se de
tamanhos variados, podendo ser unicos ou multiplos, mostrando-
se como projecoes digitiformes pedunculadas, amareladas
devido a hiperqueratose (SOUTO et al. 2006), podendo, em
alguns casos ter caracteristica cistica (TESSELE e BARROS, 2016).
Microscopicamente, os papilomas classicamente apresentam
acantose e hiperqueratose (orto ou paraqueratotica) acentuadas,
que se projetam ao lumen, podendo haver coilocitose. O tecido
conjuntivo de sustentacao assume orientacado vertical (MCGAVIN e
ZACHARY, 2007). Na fase de regressao, os papilomas demonstram
acentuado infiltrado leucocitario no estroma de sustentagao e
com atenuacao das projec¢oes digitiformes (SOUTO et al. 2006).

O carcinoma de células escamosas apresenta-se
frequentemente como uma massa tumoral exuberante, rugosa,
de consisténcia firme e coloracao esbranquicada devido a
queratinizacao, podendo ser Unico ou multiplos e frequentemente
ulcerado (SOUTO et al. 2006). O aspecto esbranquicado ou
granuloso também é apresentado na superficie de corte da lesao.
Conforme a diferencia¢ao progride, numerosos granulos amarelos,
que correspondem ao acumulo e aprisionamento de queratina
dentro das ilhas de queratindcitos proliferados tornam-se mais
evidentes (GABRIEL et al. 2009).

Microscopicamente, o CCE caracteriza-se por proliferacoes
irregulares de queratindcitos na forma de corddes, trabéculas
ou ilhas celulares com graus varidveis de queratinizacao e
diferenciacdo. As células apresentam-se com nucleos aumentados,



hipercromaticos ou com cromatina frouxa, dando aspecto
vesiculoso, um ou mais nucléolos evidentes, além de
citoplasma acidofilico abundante, com bordas nem
sempre distintas. Em neoplasias bem diferenciadas pode
ser visualizado o acumulo central de queratina no interior
das ilhas de células neoplasicas, chamadas de “pérolas
corneas” (GOLDSCHMIDT e HENDRICK, 2002). A presenca
de calcificacao, edema e hemorragias é menos frequente,
porém o infiltrado leucocitario quase sempre é observado
(SOUTO et al. 2006). Podem ocorrer metastases para 0s
linfonodos regionais e tecidos ou o6rgaos adjacentes
(TOKARNIA et al. 2000).

CONCLUSOES

O conhecimento dos principais aspectos
morfofisiologicos e das alteracées rumenais encontradas
em bovinos de corte possibilita aos profissionais da
area de inspecao, producao e estudantes de Medicina
Veterinaria identificar e quantificar as perdas econémicas
relacionadas ao descarte de rumens na cadeia produtiva.
Com isso, acOes poderao ser executadas para diminuir as
perdas econémicas e, consequentemente, aumentar o
lucro nesse sistema de produg¢ao animal.
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