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Resumo 
 

Diarreia neonatal é um dos síndromes mais importantes na produção que 

resulta em elevadas taxas de morbilidade e mortalidade de vitelos e uma grave perda 

económica para o produtor. 

Existem diversos agentes etiológicos que provocam diarreia nos vitelos, os 

quais devem ser controlados a partir do diagnóstico etiológico, tratamento e prevenção 

baseada em boas medidas de higiene, maneio e, em certos casos, vacinação. 

Este estudo teve como objetivo estudar a prevalência de diarreias neonatais 

numa exploração de bovinos leiteiros e investigar os agentes patogénicos e fatores de 

risco presentes na exploração.  

Uma exploração com cerca 240 animais à ordenha foi estudada entre janeiro e 

abril 2022. 57 vitelos foram acompanhados desde o seu nascimento até a um mês de 

idade. Aos vitelos que apresentavam sinais de diarreia, foi recolhida uma amostra de 

fezes e enviada para análise laboratorial. O colostro foi analisado através de 

refratómetro Brix e a transferência de imunidade passiva foi avaliada através de medição 

das proteínas séricas totais dos vitelos 24 horas após terem ingerido o colostro, com o 

recurso a refratómetro. Dados relativos a cada vitelo, nomeadamente a hora de 

nascimento, a hora de toma do colostro e o volume de colostro, assim como as proteínas 

séricas totais, foram estudados como possíveis fatores de risco no grupo de vitelos 

afetados com diarreia.  

 Dos 57 vitelos estudados, 12 (21%) apresentaram diarreia. Em 9 (75%) 

animais foi identificado Cryptosporidium spp. e em 1 (8%) animal foi identificado 

Rotavírus.  

Não houve uma diferença significativa entre os resultados no grupo de vitelos 

com diarreia e o grupo de vitelos sem diarreia, no que respeita ao intervalo entre as 

horas da toma do colostro com as horas do nascimento, os litros de colostro consumido, 

os valores da qualidade do colostro e os valores das proteínas séricas totais.  

Limitações do estudo incluem a possibilidade de incorreta identificação de 

animais doentes, dificuldade na recolha de sangue no tempo ideal e ausência de 

testagem em animais saudáveis para comparação da ocorrência de agentes. 

Palavras – chave: 

Bovinos leiteiros, diarreia neonatal, Cryptosporidium, Rotavírus, maneio. 
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Abstract 
 

Neonatal diarrhea is one of the most important syndromes in production that 

results in high rates of morbidity and mortality in calves and a serious economic loss for 

the producer. 

There are several etiological agents that cause diarrhea in calves, which must 

be controlled from the etiological diagnosis, treatment and prevention based on good 

hygiene measures, management and, in certain cases, vaccination. 

This study aimed to study the prevalence of neonatal diarrhea in a dairy farm 

and to investigate the pathogens and risk factors present in the farm. 

A farm with about 240 milking animals was studied between January and April 

2022. 57 calves were followed from birth to one month of age. From calves that showed 

signs of diarrhea, a stool sample was collected and sent for laboratory analysis. The 

colostrum was analyzed using a Brix refractometer and the transfer of passive immunity 

was evaluated by measuring the total serum proteins of the calves 24 hours after 

ingesting the colostrum, using a refractometer. Data relating to each calf, namely the 

time of birth, the time of colostrum intake and the volume of colostrum, as well as total 

serum proteins, were studied as possible risk factors in the group of calves affected with 

diarrhea. 

 Of the 57 calves studied, 12 (21%) had diarrhea. In 9 (75%) animals, 

Cryptosporidium spp. and in 1 (8%) animal Rotavirus was identified. 

There was no significant difference between the results in the group of calves 

with diarrhea and the group of calves without diarrhea, regarding about the interval 

between the hours of colostrum intake and the time of birth, liters of colostrum consumed, 

colostrum quality values and total serum protein values. 

 

Limitations of the study include the possibility of incorrect identification of sick 

animals, difficulty in collecting blood at the ideal time and lack of testing in healthy 

animals to compare the occurrence of agents. 

Key words: 

Dairy cattle, neonatal diarrhea, Cryptosporidium, Rotavirus, husbandry. 
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Lista de abreviaturas 
 

% - Percentagem  
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BRV – Rotavírus bovino 
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BToV – Torovírus bovino  

BVD – Vírus diarreia aguda bovina 

BVDV – Vírus da diarreia bovina 
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DNA – Ácido desoxirribonucleico 

E. – Eimeria  

E. coli – Escherichia coli 

ELISA – Ensaio de imunoabsorção enzimática  

ETEC – Escherichia coli enterotoxigénia 

G. – Genoma  

G. – Giardia  
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IM – Intramuscular  

IV – Intravenoso  
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L – Litros 
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NaCl – Cloreto de sódio  

Ncp – Forma não citoplasmática  

ºC – Graus celsius  

PCR – Reação em cadeia polimerase  

pH – Potencial hidrogeniónico 



8 
 

PI – Persistentemente infetado 

PI-3 – Vírus da Parainfluenza Tipo 3  

PO – Por os 

PST – Proteínas séricas totais  

RNA – Ácido ribonucleico 

S. – Salmonella 

SID – Diferença de iões fortes  

SID – Uma vez por dia  

TGI – Trato gastrointestinal  

TIP – Transferência de imunidade passiva  

α- Alfa  

β - Beta 

μl – Microlitro  
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Estágio Curricular 
 

O estágio curricular da autora foi realizado em dois locais distintos entre 

outubro de 2021 e abril de 2022.  

Durante os meses de outubro a dezembro, a autora frequentou a Associação 

Agrícola de São Miguel – Cooperativa União Agrícola localizada na Vila de Rabo de 

Peixe, Ribeira Grande nos Açores, assistindo os médicos veterinários da associação.  

Durante esse período a autora assistiu a várias consultas no âmbito de animais 

de pecuária, principalmente de bovinos de leite, onde foram realizadas em vários locais 

da ilha de São Miguel. As consultas eram realizadas ou no campo, ou na exploração 

sendo um desafio no que toca nos métodos de contenção, do temperamento do animal, 

do clima, principalmente em consultas realizadas em campo. 

 

 

No gráfico acima, descrevem-se os vários tipos de consultas que foram 

realizadas pela autora durante esse período. Podemos observar que houve um maior 

número de consultas no âmbito gastrointestinal, em segundo o sistema respiratório e 

em terceiro o sistema reprodutor.  

Nos casos do sistema cardíaco, num deles foi necessária a realização de 

transfusão sanguínea e o outro caso foi devido a suspeita de presença de 

hemoparasitose.  

Caracterização das consultas 

Abcessos Sistema Cardiaco Cetose

Cirurgias Dermatologia Sistema Gastrointestinal

Hipocalcémia Sistema locomotor Mamites

Sistema neurológico Oftalmologia Partos

Prevenção Sistema Reprodutor Sistema Respiratório

Urinário Umbigo Vaca Caida

Fraqueza

Gráfico 1: Consultas realizadas durante os meses de outubro a dezembro 2021 
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Nos casos de cirurgia, dois foram devido a enucleação ocular, seis de 

deslocação do abomaso à esquerda, quatro de deslocação abomaso à direita, um de 

excisão de quisto da 3ª pálpebra, e dois de remoção de tetos.   

Também durante uma das consultas a autora foi chamada para prestar um 

serviço em que os animais em questão foram dois suínos com problemas a nível 

respiratório e oftálmico. 

Durante este percurso a autora obteve experiência no que toca a gerir 

consultas com o produtor em termos de como obter uma anamnese adequada, realizar 

exames clínicos, resolução dos problemas e como atuar em casos de urgências. 

Também teve oportunidade de realizar cirurgias, auxiliar em partos distócicos e ajudar 

no saneamento animal. 

Nos meses de janeiro a abril a autora concluiu o estágio curricular numa 

exploração de vacas de leite, localizada em Monte Redondo no concelho de Leiria.  

A exploração, de nome Uziel de Carvalho Lda., é constituída por cerca dos 490 

animais, em que o efetivo é composto, principalmente, por fêmeas, em que 240 delas 

estão a ser ordenhadas por robôs. A autora realizou várias tarefas desde o tratamento 

de animais lesionados e doentes, até ao maneio dos vitelos. Durante a sua estadia, 

esteve responsável pelas anotações das medidas de peso ao desmame das vitelas 

como também na recolha de análises de sangue e de colostro para obter o resultado 

dos IgG’s e da qualidade do colostro. Também auxiliou na vacinação das vitelas com 

Bovilis respiratório intranasal, como também nas vacas gestantes com Bovispast (3 

semanas antes do parto), Rotavetcorona (3 semanas antes do parto), IBR/BVD (1 vez 

por ano) e administração Bravoxin 10 (12 em 12 meses).  

A autora adquiriu inúmeros conhecimentos, principalmente, na forma como 

gerir uma exploração, a importância do maneio, da vigilância e da prevenção, 

conseguindo assim, colaborar na intensificação da produção e do bem-estar animal. 
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1. Introdução  

1.1 Anatomia gastrointestinal nos ruminantes  
 

O trato gastrointestinal (TGI) é uma estrutura tubular que se estende desde a 

boca até ao ânus. Histologicamente, este tubo consiste em quatro camadas, (1) a 

mucosa que é composta por células epiteliais (enterócitos, células endócrinas, entre 

outros), a lâmina própria, mucosa muscular; (2) a submucosa; (3) duas lâminas 

musculares (lâmina interna circular espessa e lâmina externa longitudinal fina); e (4) a 

lâmina serosa (Herdt & Sayegh, 2013) 

 

Figura 1: Corte tridimensional da parede do trato gastrointestinal, mostrando as diferentes camadas, (Herdt 
& Sayegh, 2013). 1- epitélio; 2- lâmina própria; 3- mucosa muscular; 4- submucosa; 5- plexo submucoso; 
6- músculo circular interno; 7- plexo mesentérico; 8 – músculo longitudinal; 9 – serosa. 

 

Funcionalmente, o TGI fornece os nutrientes, eletrólitos e água ao organismo. 

Para que a nutrição do organismo ocorra, o TGI tem de desempenhar as seguintes 

funções: motilidade, secreção, digestão, absorção e armazenamento (Herdt & Sayegh, 

2013). 

O estômago dos ruminantes domésticos é composto por quatro câmaras: 

rúmen, retículo, omaso e abomaso. O rúmen, retículo e omaso possuem uma mucosa 

aglandular e são responsáveis pela digestão dos hidratos de carbono complexos. O 

abomaso é constituído por uma mucosa glandular e é comparável ao estômago dos 

outros mamíferos monogástricos (König et al., 2016). 
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Figura 2: Esquema de uma vilosidade intestinal e cripta, (König et al., 2016)a-epitélio mucoso, b- lâmina 
própria, c-célula muscular lisa, d- capilar, e-vaso linfático, f-célula de Goblet, g-vénula, h-cripta intestinal 
com uma glândula intestinal 

 

No período de aleitamento os estômagos dos ruminantes vão comportar-se 

fisiologicamente como estômagos dos monogástricos. O alimento ingerido não vai ter 

acesso ao rúmen, devido ao desenvolvimento por excitação reflexa do nervo 

glossofaríngeo de um conduto tubular de nome goteira esofágica, onde o leite ingerido 

vai diretamente para o abomaso (estômago glandular). As mudanças anatómicas 

ocorrem durante os sete primeiros meses de vida do vitelo, que vão depender da 

composição da dieta nesse período (Monção & Oliveira, 2013; Adolfo & Castro, 2018). 

 

Figura 3: Sistema gastrointestinal de um bovino,(König et al., 2016). Figura baseada na informação de 
Ghetie, 1958. a- abomaso, b- duodeno cranial, c- duodeno descendente, d- flexura cranial do duodeno, e- 
flexura caudal do duodeno, f-duodeno ascendente, g-jejuno, g-jejuno, h-prega ileocecal, i- ceco, j- ansa 
proximal, l- ansas centrípetas, m- ansa central, n- ansas centrífuga, o- ansa distal, p- cólon transverso, q- 
cólon descendente com prega duodeno cólica, r- cólon descendente, s- reto, t- artéria mesentérica cranial, 

u- artéria mesentérica caudal, v- linfonodos jejunais no mesojejuno, x- artéria jejunal.  
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O intestino vai dividir-se no intestino delgado do piloro até ao ceco, e no 

intestino grosso, do ceco até ao ânus. O intestino delgado é constituído por três partes: 

duodeno, jejuno e íleo, enquanto o intestino grosso é constituído pelo ceco, cólon e reto 

(König et al., 2016). 

 

 

1.2 Fisiologia Gastrointestinal  
A absorção é descrita como o movimento dos produtos da digestão através da 

mucosa intestinal para dentro do sistema vascular resultando na sua distribuição. É 

preciso lembrar que as moléculas se movem através da membrana em resposta aos 

gradientes químicos e elétricos. Os mecanismos de transporte especializados existem 

para que as moléculas se movimentem pelas membranas do epitélio intestinal. As 

proteínas que estão ancoradas à matriz da membrana celular das células epiteliais, vão 

funcionar como via de transporte para a passagem de iões e moléculas orgânicas pela 

membrana plasmática das células. Os mecanismos de transporte podem ser 

classificados como transporte ativo, transporte ativo secundário, transporte ativo 

terciário e transporte passivo (Herdt & Sayegh, 2013). 

 

A conservação do abastecimento orgânico de água, eletrólitos, principalmente 

de sódio, potássio, cloreto e bicarbonato é uma grande prioridade para a sustentação 

da vida (Herdt & Sayegh, 2013) . 

 

 

 

1.3 Patofisiologia da Diarreia  
O TGI pode ser considerado um sistema de alto fluxo de fluidos em que 80% 

do fluido corresponde às secreções (glândulas salivares, mucosa gástrica, pâncreas, 

Figura 4: Distribuição dos Mecanismos de Absorção de Eletrólitos Através do Intestino (Herdt & Sayegh, 
2013). 
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fígado, mucosa do intestino delgado e grosso) e 20% é ingerido pelo animal. Da água 

que entra no TGI, 95% é absorvida (Scott et al., 2004).  

A diarreia refere-se ao aumento da frequência de defecação ou volume fecal. 

O volume aumenta devido ao aumento do conteúdo de água. A água no intestino resulta 

da que é ingerida, secretada pelas glândulas do sistema gastrointestinal e da água 

secretada ou perdida diretamente através do epitélio mucoso. A quantidade de água 

nas fezes é o resultado do equilíbrio entre a secreção e a absorção (Herdt & Sayegh, 

2013) de água e de eletrólitos (Scott et al., 2004). Esses distúrbios podem ser resultado 

de (Scott et al., 2004):  

• Alterações no transporte iónico: estas alteração podem ser causadas pela 

redução da absorção de iões sódio pelas enterócitos das vilosidades, do 

aumento da secreção de iões de cloro pelas células da cripta ou pela junção dos 

dois mecanismos. 

• Má absorção passiva: a má absorção é seguida pela má absorção de iões de 

sódio pelo lúmen intestinal. Um exemplo desta alteração é a atrofia das 

vilosidades devido a uma enterite de origem viral, em que a redução do número 

de vilosidades vai causar perda da função. 

• Efeito osmótico: a lactose é o açúcar com mais abundância no leite das vacas, 

em que é hidrolisada em glucose e galactose pela enzima galactosidase 

(lactase), que está localizada nas microvilosidades do jejuno. Quando estamos 

na presença de enterites virais, vai haver uma destruição das vilosidades 

maduras causando um défice de galactosidase. A lactose não é absorvida e vais 

causar um chamamento de água para o cólon por osmose, exacerbando a 

diarreia. 

• Pressão hidrostática elevada nos tecidos: este fenómeno resulta da 

infiltração de água para o lúmen. Essa infiltração resulta da inflamação da 

mucosa que permite o extravasamento de fluidos entre os enterócitos.  

Dentro da categorização das diarreias, podemos dividi-las em dois grupos. As 

diarreias secretórias, ocorrem quando a taxa de secreção intestinal aumenta e supera 

a capacidade absortiva (Herdt & Sayegh, 2013).  As fezes vão ser alcalinas, líquidas e 

em grandes volumes e o facto de estas serem alcalinas deve-se à secreção por parte 

do íleo de iões de sódio e de bicarbonato. As diarreias osmóticas vão ter fezes com alta 

osmolaridade, devido à não absorção de moléculas com capacidade osmótica de origem 

alimentar à conta da ausência de digestão ou má absorção. As fezes podem conter 
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lactose não digerida e o pH fecal pode variar, dependendo da quantidade de lactose 

que foi fermentada. O volume fecal é menor devido ao jejum (Scott et al., 2004). 

 

1.3.1 Efeitos da diarreia no organismo 
A diarreia é de extrema importância para o indivíduo, devido ao facto de haver 

perda a nível de eletrólitos e de fluidos. Desde que o vitelo consiga compensar essas 

perdas, ele continua a alimentar-se. Se a perda de fluidos e de eletrólitos for maior do 

que a capacidade de ingestão, vai ocorrer desidratação ou acidose (Gunn et al., 2020).  

A acidose é uma consequência muito importante na diarreia. O maior fator é a 

perda de iões bicarbonato nas fezes e a absorção de ácido produzido pela fermentação 

microbial de lactose no intestino grosso. A perda de fluido extracelular vai causar um 

decréscimo da perfusão de sangue dos rins, provocando uma redução da função renal, 

o que leva a um decréscimo de excreção de iões de hidrogénio.  A acidose do lactato 

vai se originar devido ao aumento da produção de lactato, conduzindo a uma hipóxia 

periférica e a um decréscimo da utilização de lactato devido à diminuição de transporte 

de lactato para o fígado. O vitelo vai hiperventilar para conseguir reduzir a acidose 

metabólica, aumentando a excreção de dióxido de carbono. A acidose intracelular 

ocorre em paralelo com a queda do pH sanguíneo. Vai haver produção de iões de 

hidrogénio movendo-se para dentro das células e este movimento vai forçar os iões de 

potássio e de sódio a sair, causando hipercalemia (Scott et al., 2004) 

O neonato começa a mostrar sinais de depressão, perda de reflexo de sucção, 

perda de forças e se a doença progredir, recumbência e coma podem desenvolver-se. 

Uma das causas de morte poderá ser por falha cardíaca devido ao desequilíbrio de 

potássio quando este é perdido nos intestinos e quando a sua redistribuição para dentro 

do fluido extracelular resulta numa acidose. O mal-estar do animal pode persistir devido 

à inflamação na parede dos intestinos e à lesão da integridade da mucosa, permitindo 

a invasão de microrganismos ou das suas toxinas. Se a má absorção persistir, pode dar 

origem a caquexia (principalmente se o leite estiver a ser retirado), dando origem a 

morte por malnutrição ou resultando em hipoglicémia (Gunn et al., 2020) 

Outros sinais que podem manifestar-se são: fezes líquidas, orelhas e nariz frio, 

oligúria, mucosas com coloração pálida a amarelada e pulso fraco (Huang et al., 2020).  
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1.4 Etiologia da diarreia  
A diarreia neonatal é a maior causa de perda económica. Tem-se estimado que 

a diarreia neonatal conta como aproximadamente 75% da mortalidade em vitelos com 

menos de três semanas de idade (Fuente et al., 1998; Radostits et al., 2006). A diarreia 

nos vitelos é atribuída por ambos fatores infeciosos e não infeciosos. Várias entidades 

patogénicas por exemplo, vírus, bactérias e protozoários, vão estar envolvidas na 

origem da doença (Cho & Yoon, 2014). 

1.4.1 Causas virais  

Rotavírus (BRV) bovino é um agente etiológico primário da diarreia em vitelos. 

O vírus pertence ao género Rotavírus, dentro da família Reoviridae (Cho & Yoon, 2014). 

É constituído por uma dupla cadeia de ácido ribonucleico (RNA), não possui envelope, 

e pertencem, atualmente, a sete serogrupos de A a G. Os Rotavírus que pertencem aos 

grupos de A a C estão associados a doenças humanas e de animais, enquanto os 

Rotavírus dos grupos D a G estão isolados em animais diarreicos (Scott et al., 2011; 

Constable et al., 2017). 

Durante um surto de diarreia por Rotavírus, observa-se uma mortalidade entre 

5-10% e uma morbilidade de 30-50% (Scott et al., 2011). Afeta vitelos, geralmente com 

cinco dias até a duas semanas de idade, podendo ocorrer nas primeiras 24 horas (h), 

particularmente em vitelos privados de colostro (Gunn et al., 2020; Geletu et al., 2021).  

O vírus vai replicar-se no citoplasma das células epiteliais das vilosidades no 

intestino delgado (Cho & Yoon, 2014). A diarreia pode ter três diferentes mecanismos 

de ação: primeiro, entre as primeiras 12 a 24h de infeção, os enterócitos estão intactos, 

mas os níveis de dissacaridases (sacarase, máltase e láctase) estão muito diminuídos. 

Como resultado, os dissacáridos presentes na dieta não vão ser hidrolisados para 

monossacáridos, não podendo ser absorvidos, resultando numa diarreia osmótica 

(Anderson & Weber, 2004; Geletu et al., 2021). Segundo, a proteína viral vai ter um 

efeito nos canais de cálcio nos enterócitos, causando um fluxo de sódio e de água, 

resultando numa diarreia secretória (Jayaram et al., 2004; Geletu et al., 2021). Terceiro, 

a concentração de cálcio dentro dos enterócitos vais ser demasiado grande, causando 

a morte dos enterócitos por oncose (Geletu et al., 2021). As vilosidades danificadas vão 

ser substituídas por células escamosas e cuboides imaturas e esta substituição vai 

resultar numa atrofia das vilosidades (Gunn et al., 2020). 

Rotavírus, normalmente, tem um período reduzido de incubação, podendo ter 

um intervalo de tempo entre as 12-24h, como, também, pode demorar 18-96h, sendo 

por isso, considerada uma patologia aguda (Geletu et al., 2021). Os sinais clínicos 
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costumam aparecer durante a excreção do vírus, entre os três a sete dias (Gunn et al., 

2020). Observam-se fezes líquidas com coloração amarela-esverdeada, sentem-se 

relutantes para se levantarem, o reflexo de sucção diminui e apresentam depressão e 

salivação ligeira. O abomaso e os intestinos produzem um som de “achocalhar” ao 

auscultar a região, os olhos podem ficar encovados e a pele perde alguma da sua 

elasticidade. Em casos mais severos pode ocorrer choque hipovolêmico e as 

extremidades do animal ficam frias devido à vasoconstrição. Os vitelos ficam 

acidémicos, resultando na depressão/estupor e fraqueza, acabando por ficarem 

recumbentes (Scott et al., 2011). A morte destes animais ocorre com o somatório do 

desequilíbrio eletrólito, desidratação e paragem cardíaca. Os sinais clínicos observados 

nos vitelos, dependem de um enorme número de fatores como, por exemplo, o tipo de 

virulência, a idade do animal, a capacidade imunitária, a dose de inoculação, as infeções 

oportunistas, stress ambiental e a nutrição (Geletu et al., 2021).   

Rotavírus é um vírus muito contagioso, é um organismo ubiquitário no ambiente 

e com grande resistência a desinfetantes (Geletu et al., 2021). O vírus consegue 

sobreviver na água durante duas semanas a temperaturas de 23º Celsius (ºC) ou em 

águas e solos com uma temperatura de 5ºC durante meses. Também está presente nas 

fezes e afluentes até nove meses e, por isso, conseguem permanecer nas áreas de 

parto por muitos anos (Gunn et al., 2020). Os animais adultos também são uma fonte 

de contágio para os neonatos, mas a via principal de contaminação é por via feca-oral, 

devido ao facto de os vitelos estarem em constante contacto com outros vitelos e/ou por 

objetos, comida ou com a água. A excreção do vírus pelas fezes é dada ao segundo dia 

de infeção podendo durar entre sete a oito dias (Geletu et al., 2021). Outro momento de 

contaminação é durante a gestação e no parto devido ao facto de os animais adultos 

poderem ser subclinicamente infetados e de serem excretores intermitentes, sendo 

assim uma fonte de contaminação para os neonatos assim criando uma corrente de 

contaminação (Gunn et al., 2020). 

Coronavírus Bovino (BCoV) é constituído por um envelope e por um genoma 

RNA que pertence ao género Betacoronavirus (espécie Betacoronavirus 1) à sub-familia 

Coronavirinae, à família Coronaviridae e à ordem Nidovirales (Cho & Yoon, 2014; 

Vlasova & Saif, 2021). O género Betacoronavirus é de extrema importância para os 

humanos pois contém um dos vírus mais comuns nas constipações, podendo explicar 

a sua importância a nível zoonótico devido à diferenciação do mesmo (Hodnik et al., 

2020). Coronavírus tem uma grande diversidade de infeção, podendo afetar vários 

mamíferos e aves, causando patologias respiratórias, entéricas, neurológicas e 

hepáticas. Coronavírus bovino é uma das causas de patologia respiratória e entérica no 
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gado bovino e pode ser identificado no trato respiratório como no gastrointestinal em 

animais saudáveis. O vírus vai estar associado a três síndromes nos bovinos: diarreia 

nos vitelos (neonatal), disenteria de inverno (caracterizada por diarreia hemorrágica nos 

bovinos adultos) e infeções respiratórias dentro das doenças do complexo respiratório 

bovino (Clark, 1993; Cho & Yoon, 2014; Vlasova & Saif, 2021).  

A infeção viral começa no intestino delgado, acabando por progredir para o 

intestino grosso e cólon. O vírus vai replicar-se na superfície do epitélio das vilosidades, 

principalmente na parte distal, resultando na fusão e na atrofia das mesmas (Clark, 

1993; Gunn et al., 2020), causando necrose na lâmina própria (Cho & Yoon, 2014). 

Durante a replicação no enterócitos, a descendência do vírus é secretada pelo 

mecanismo normal da célula e também na sua lise (Cho & Yoon, 2014). A contínua 

secreção intestinal e a absorção vão ser deficientes devido à redução da área de 

superfície nos intestinos. Vai haver uma acumulação da lactose que não é digerida no 

lúmen intestinal, criando um crescimento secundário bacteriano, fermentação, produção 

de lactato, resultando num desequilíbrio osmótico que vai atrair fluidos para o lúmen 

intestinal (Clark, 1993; Gunn et al., 2020). A alimentação vais promover nutrientes, mas 

devido a dano causado pelo vírus, o epitélio intestinal não vai conseguir absorver 

resultando na indigestão de nutrientes, fermentação no intestino grosso, aumento a 

acumulação de líquidos e sobreprodução de ácidos orgânicos, agravando a diarreia 

(Nappert et al., 1993; Vlasova & Saif, 2021).  

Coronavírus bovino causa diarreia em vitelos com, aproximadamente, cinco 

dias de vida até a um mês de idade. Pode infetar 24h pós-parto em vitelos privados de 

colostro e também tem sido reportado em vitelos com cinco meses de idade (Heckert et 

al., 1990; Gunn et al., 2020; Vlasova & Saif, 2021). O vírus pode causar diarreia 

hemorrágica, fezes líquidas, amarelas e com presença de muco e  coágulos de sangue, 

hipotermia e depressão. A diminuição da alimentação provoca a perda de eletrólitos, 

reultanto numa acidose metabólica e em hipoglicémia (Gomez & Weese, 2017; Hodnik 

et al., 2020). Em casos mais severos pode aparecer febre, prostração podendo, até, 

acabar em morte. Em alguns vitelos pode aparecer sinais respiratórios (Mebus et al., 

1973; Hodnik et al., 2020). O período de incubação pode durar de um a sete dias (Cho 

et al., 2001; Hodnik et al., 2020), e os sinais clínicos podem durar por três a seis dias 

(Gomez & Weese, 2017; Hodnik et al., 2020). A via principal de contaminação é por via 

feca-oral e/ou por inalação de aerossois (Thomas et al., 2006; Saif, 2010; Oma et al., 

2016; Hodnik et al., 2020). Os vitelos vão excretar o vírus pelas fezes como também 

pelas secreções nasais (Cho et al., 2001; Hodnik et al., 2020). 
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Vírus da diarreia viral bovina (BVDV) é um vírus RNA, com envolope que 

pertence ao género Pestivirus e à famila Flaviviridade (Flores et al., 2002; Cho & Yoon, 

2014). BVDV é dividido em dois tipos genotipos (BVDV1 e BVDV2) com base na 

semelhança da sequência da região não traduzida de 5’ (UTR) do genoma viral 

(Giangaspero et al., 2013; Cho & Yoon, 2014). O tipo 1 pode causar leucopenia, severa 

depleção linfoide no timo, nos linfonódos mesentéricos e nas placas de Peyer, como 

também cria erosões e úlceras no TGI. O tipo BVDV2 é geralmente mais virulento que 

o tipo 1, podendo causar as mesmas manifestações (Brodersen, 2014; Uzal et al., 2016). 

As duas distintas formas do vírus são descritas sendo forma citopátia (Cp) ou forma não 

citopática (Ncp) (Scott et al., 2011). 

Existem dois sindromes associados a este vírus: vírus da diarreia aguda bovina 

(BVD) e doença das mucosas (MD) (Scott et al., 2011). 

Este vírus tem uma particularidade de fazer infeções fetais que ocorrem em 

fêmeas imunocompetentes, dependendo estas da fase de gestação (Uzal et al., 2016). 

Se a infeção do feto ocorrer até aos 110-120 dias de gestação, pode levar ao nascimento 

de vitelos persistentemente infetados (PI) (Scott et al., 2011). Quando uma forma Ncp 

do BVDV passa a barreira placentária durante os primeiros quatro meses de gestação, 

pode resultar na reabsorção fetal, mumificação, aborto, anomalias congenitais, mas, se 

sobreviver, o torna-se no PI.  São animais que vão permanecer virémicos para a vida, 

são imunotolerantes ao vírus devido à falha da imunidade fetal de reconhecer os 

antigénios virais como um corpo estranho (Uzal et al., 2016). Os PI nascem fracos, têm 

suscetibilidade para contrair outros agentes patogénicos e têm um crescimento débil 

(Cho & Yoon, 2014). 

BVDV vai ter acesso à mucosa da orofaringe por ingestão ou por inalação, 

replicando-se no tecido linfóide incluindo as tonsilas. O vírus vai estar presente nos 

leucócitos, especialmente nos linfócitos, monócitos e no plasma (Uzal et al., 2016).  

A BVD é um sindrome agudo com alta morbilidade e mortalidade. Os sinais 

passam por febre, morte repentina, diarreia ou pneumonia e o genome patogénico 

BVDV-2 está correlacionado com o aumento da virulência (Fulton et al., 2006; Uzal et 

al., 2016; Khodakaram-Tafti & Farjanikish, 2017). A produção inflamatória de 

citoquinases em resposta à infeção dos fagócitos mononucleares foi sugerida como a 

causa severa desta doença (Chase et al., 2004; Uzal et al., 2016; Khodakaram-Tafti & 

Farjanikish, 2017). 

MD só pode ocorrer em bovinos que sejam PI, que durante a gestação tenham 

sido expostos ao Cp BVDV (Scott et al., 2011). O resultado desta infeção vai destruir as 
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células, em que o animal vai ser incapaz de responder às lesões causadas (Uzal et al., 

2016; Khodakaram-Tafti & Farjanikish, 2017). É uma doença com alta mortalidade, em 

que os animais acabam por morrer entre a primeira e a segunda semana, após o 

primeiro sinal clínico. O sindrome vai afetar qualquer idade de um animal PI, mas ocorre 

mais nas idades entre os seis meses e os dois anos. Estes animais vão ter ulcerações 

extensas por toda a mucosa do trato digestivo, necrose nos tecidos linfóides, inflamação 

nos cascos e perda da condição corporal (Kelling, 2004; Khodakaram-Tafti & 

Farjanikish, 2017). Outros sinais observados são depressão, piréxia (41ºC), anorexia, 

erosões orais e nasais acabando por se extender para úlceras, principalmente, no palato 

duro, gengivas e na almofada dental. A descarga nasal é mucoporulenta profusa e existe 

diarreia profusa, possivel disenteria, trombocitopénia levando a hematomas 

subcutaneos e, ocasionalmente, pode ocorrer dermatite devido a erosões/úlceras 

interdigitais. Foi confirmado, em biópsias de pele, que o vírus vai ter tropismo nas células 

epiteliais (Dabak et al., 2007; Scott et al., 2011; Khodakaram-Tafti & Farjanikish, 2017).   

A transmissão do vírus é, principalmente, transmitida por contacto diretos dos 

animais PI. A via horizontal pode ser transmitida diretamente ou indiretamente por via 

de inalação ou ingestão de material contaminado. Os mecanismos comuns da via 

horizontal incluem: fómites (comida, água e equipamento como arganeis, tetinas e 

agulhas) luvas de palpação usadas em exames, secreções e excreções (urina, fezes, 

muco e leite), grande dimensão de populações e vetores como as moscas do cavalo, 

mosca do estabulo e pulgas  (Khodakaram-Tafti & Farjanikish, 2017). 

Existem outros tipos de vírus que vão afetar o sistema gastrointetinal nos 

bovinos como o Torovírus bovino (BToV), Norovírus bovino (BNoV), Nebovírus, 

Astrovírus bovino (BAdtV) e Kobuvírus (BKoV), mas que não ocorrem com frequência 

em Portugal (Cho & Yoon, 2014; Gomez & Weese, 2017; Gunn et al., 2020). 

 

1.4.2 Causas Bacterianas  

Salmonella spp.  

Salmonella entérica, uma bactéria Gram-negativa, coloniza o trato 

gastrointestinal. S. typhimurium e S. dublin são os agentes etiológicos mais comuns que 

causam salmonelose no gado bovino (Hughes et al., 1971; Sojka et al., 1977; Cho & 

Yoon, 2014). Sendo que a S. typhimurium pode afetar várias espécies, incluindo o ser 

humano, carregando um alto risco zoonótico (Scott et al., 2011). O surto é observado, 

frequentemente, em vitelos entre os 4 a 28 dias de idade (Anderson et al., 2001; Mohler 

et al., 2009) 
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Após a transmissão feca-oral, Salmonella vai colonizar o trato intestinal, 

invadindo as células – M (presentes no tecido linfoide intestinal), os enterócitos e o 

tecido linfoide das tonsilas (Wray & Davies, 2000; Holt, 2000; Gelberg, 2001; Reis et al., 

2003; Mohler et al., 2009). No tecido linfoide, a Salmonella vai entrar nos fagócitos 

mononucleares e, daí, dissemina-se pelo organismo (Holt, 2000; Gelberg, 2001). A 

libertação das endotoxinas, prostaglandinas e das citocinas pro-inflamatórias vão 

promover com a permeabilidade vascular e a hipersecreção. A secreção das células do 

epitélio intestinal vai resultar numa hemorragia aguda, produção de fibrina, má digestão 

e má absorção. O resultado hiperosmótico dentro do lúmen intestinal vai atrair líquidos 

para o trato intestinal, contribuindo para a perda de água, sódio, potássio e bicarbonato. 

A lesão da mucosa também contribui para o aparecimento de hipoproteinemia (Wray & 

Davies, 2000; Tizard, 2000; Mohler et al., 2009).    

Os sinais clínicos vão incluir febre, prostração, perda de apetite e diarreias com 

aumento de muco e que possam conter sangue. Fezes moles com coloração 

acinzentada podem aparecer. Desidratação combinada com desequilíbrio ácido-base e 

de eletrólitos contribui para a presença de fraqueza e depressão durante a fase aguda 

da doença (Wray & Davies, 2000; Gelberg, 2001; Scott et al., 2011; Gunn et al., 2020). 

Existe uma alta percentagem de morbilidade e a mortalidade pode exceder os 60% 

(Scott et al., 2011).   

A transmissão da Samonella spp. pode advir das rações, água, fertelizantes, 

gado, animais silvestres, insetos, pessoas e pelos equipamentos (Mohler et al., 2009). 

Em manadas infetadas, as vacas podem se tornar portadores latentes, excretando 

durante os periodos de stress (Scott et al., 2011). 

Escherichia coli (E.coli)  

E. coli é uma bactéria Gram-negativa, onde é  classificada em seis grupos 

patogénicos baseados na seu esquema virulento: E. coli enterotoxigénica (ETEC), E. 

coli produtora de tóxinas shiga, E. coli enteropatogénica, E. coli enteroinvasiva, E. coli 

enteroagresiva, e E. coli enterohemorrágica (Kaper et al., 2004; Cho & Yoon, 2014). 

A bactéria mais comum que causa diarreia neonatal é a ETEC que produz um 

antigénio de aderência e uma enterotoxina termo-estável de nome K99, um antigénio 

de adição  (Cho & Yoon, 2014).  Os vitelos estão mais susceptíveis a contrair ETEC aos 

quatro dias de idade por ingestão. ETEC vai infetar o epitélio intestinal, multiplicando-se 

nos enterócitos. Vai colonizar-se na parte distal do intestino delgado devido ao pH ser 

baixo (menor que 6.5), o que faz com que seja um ambiente favorável para o seu 

crescimento. A perda das células e o dano da lâmina própria resulta na atrofia das 
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vilosidades. (Foster & Smith, 2009; Cho & Yoon, 2014). O epitélio intestinal vai libertar 

fluido rico em iões cloreto, fazendo com que a água, iões sódio, potássio e bicarbonato 

sigam os iões de cloreto criando um fluxo rico em eletrólitos para o lúmen intestinal. 

Algum desse fluido é reabsorvido no cólon, mas ao existir um fluido exarcebado vai 

exceder a capacidade de absorção do cólon resultando numa diarreia aquosa (Metre et 

al., 2008). 

Os sinais clínicos começam por diarreia, desidratação, resultando em choque 

e morte entre 4 a 12h. Em casos pré-agudos ETEC pode produzir desidratação, 

fraqueza, estando o reflexo de sucção diminuido ou ausente  e comatose. As mucosas 

estão secas, frias e peganhosas (Metre et al., 2008). A sequestração de fluidos no 

abomaso e nos intestinos faz com que o abdomen tenha uma parecença de inchaço, o 

que faz com que se consega ouvir um som “sloshes” na auscultação. A diarreia é profusa 

com coloração branca/amarelada (Scott et al., 2011). 

Clostridium perfringens 

Clostridium perfinges é uma bactéria Gram–positiva, anaeróbica e formadora 

de esporos que causa doença em mamiferos e aves (Van Immerseel et al., 2004; Cho 

& Yoon, 2014). Existem cinco tipos de toxinas (A, B, C, D e E) baseadas na produção 

das toxinas alfa (α), beta (β), epsilon (ξ), e iota (ɩ) (Cho & Yoon, 2014). Dentro desse 

grupo, o tipo C tem sido frequentemente reportado nas diarreiras em vitelos (Rings, 

2004; Cho & Yoon, 2014). Esta bactéria vai afetar, principalmente, os neonatos devido 

à baixa capacidade de produzir enzimas proteolíticas (ex: tripsina) no trato 

gastrointestinal e, por isso, a toxina β (sendo muito sensível à tripsina) vai ser a principal 

fonte de sinais clínicos.  As lesões intestinais vão resultar numa enterite hemorrágica 

necrosante difusa ou multifocal e distenção por fluido hemorrágico (Cho & Yoon, 2014; 

Uzal et al., 2016).  

Os sinais clínicos presentes vão ser de enterotoxémia aguda ou pré-aguda, 

cólicas, distenção abdominal, desidratação, depressão e diarreia. As fezes vão conter 

sangue e muco, não sendo volumosas ou líquidas. Vai existir uma distenção do 

quadrante abdominal inferior e podem aparecer sinais neurológicos, ocasionalmente, 

num estado terminal. Um dos maiores riscos de desenvolver enterotoxémia do tipo C é 

a ingestão de grande quantidade de de carbohidratos e/ou proteína, como também a 

administração de grandes quantidades de leite ou de leite de substituição aparentar ser 

um fator de risco (Metre et al., 2008). 
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1.4.3 Causas Parasitárias  

Cryptosporidium parvum 

Cryptosporidium spp. é um protozoário com uma distribuição mundial que 

causa doença gastrointestinal em humanos e em animais (Khan et al., 2018; Yasur-

Landau et al., 2021) por isso é considerado um importante agente zoonótico (Chalmers 

& Giles, 2010; Cacciò & Chalmers, 2016; Thomson et al., 2017; Yasur-Landau et al., 

2021). Existem,, aproximadamente 24 espécies de Cryptosporidium (Fayer, 2010; 

Yasur-Landau et al., 2021), mas no gado bovino os mais comuns são: C.parvum, C. 

bovis, C. ryanae e C.andersoni. O C. parvum  é considerado a causa primária da diarreia 

em vitelos (Chalmers et al., 2011; Cho & Yoon, 2014).  

C. parvum  infeta, principalmente, vitelos entre as seis e as oito semanas de 

idade, podendo ser assintomáticos e fontes de excreção dos oocistos (Robertson et al., 

2014; Thomson et al., 2017; Tomazic et al., 2018; Yasur-Landau et al., 2021). A infeção 

de vitelos aparenta estar relacionada com a idade, com os picos sazionais relacionados 

com a altura dos parto, na primavera e no outono, onde a sobrepopulação, o stress do 

desmame precoce, transporte, juntamente com os níveis baixos de higiene, vão 

aumentar os níveis de risco de infeção (Taylor et al., 2016). Os oocistos do 

Cryptosporidium  têm como característica uma cápsula espessa, o que faz com que 

tenham uma grande capacidade de resistência a temperaturas desde os – 22ºC a 60ºC, 

como também a desinfetantes (Innes et al., 2020), conseguindo sobreviver durante 

muitos meses no ambiente e, por isso, a sua erradicação acaba por ser muito difícil 

(Thomson et al., 2019). 

A fonte primária de infeção vai ser por via feca-oral, por contacto direto com as 

fezes de hospedeiros infetados ou por outras vias como a comida ou água (Thomson et 

al., 2017). Ao serem ingeridos, os oocistos vão libertar os esporozoítos que vão penetrar 

nas células epiteliais do intestino.  O ciclo de infeção do Cryptosporidium pode ser  

assexuada (merozoites que são formados pelos merontes tipo 1) ou sexuada 

(merozoites formados pelos merontes tipo 2), podendo reinfetar o hospedeiro ou serem 

excretados pelas fezes (Thomson et al., 2017). Os hospedeiros consegem excretar 

grandes números de oocistos por dia (a cima de 10 x 1010) (Thomson et al., 2019). 

 Após a infeção, podemos abservar diarreia profusa e líquida, inapetência, 

letargia, desidratação e, em alguns casos, morte. A diarreia vai ocorrer após três a 

quatro dias após a ingestão dos oocistos e pode durar acerca de uma a duas semanas, 

e a sua excreção ocorre entre os 4 e os 12 dias após a infeção (Thomson et al., 2017; 

Zambriski et al., 2013). 
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Giardia intestinalis  

Giardia intestinalis (G. duodenalis e G. lamblia) é um parasita protozoário que 

afeta um grande espetro de animais vertebrados como os humanos, bovinos, cavalos, 

ovelhas, cabras, suínos e animais de estimação, podendo ser transmitida por via feca-

oral ou por ingestão de alimentos e de águas contaminadas (Lee et al., 2016; Taylor et 

al., 2016).  Vai haver atrofia das vilosidades, hipertrofia das criptas e um aumento do 

número dos linfócitos interpeteliais (Taylor et al., 2016), causando diarreia, má absorção, 

retardação do crescimento (Xiao, 1994; Björkman et al., 2003), perda de peso, letargia. 

A diarreia pode ser contínua ou intermitente (Lee et al., 2016; Taylor et al., 2016). 

Coccidia 

Eimeria bovis e a E. zuernii são as espécies de Emeria mais patogénicas 

reportadas no gado bovino, mas tem havido um aumento de casos reportados de E. 

alabamensis. (Samson-Himmelstjerna et al., 2006; Gunn et al., 2020). A transmissão 

dos oocistos infetantes vai ser por via feco-oral. Os animais infetados vão libertar os 

oocistos não esporolados pelas fezes, em que os mesmos se vão tornar na forma 

infetante. Devido à sua dupla cápsula, os oocistos conseguem resistir às condições 

ambientais (Step & Streeter, 2002; Gunn et al., 2020). A coccidiose vai afetar vitelos 

entre as três semanas até aos seis meses, e os mesmos começam a libertar oocistos 

nas fezes com um mês de idade durante três a quatro meses (Gunn et al., 2020).  

Os esquizontes da E. bovis e da E. zuernii vão-se reproduzir na parte mais 

caudal do intestino delgado e a segunda geração dos esquizontes e dos gamontes vão 

produzir-se no ceco e no cólon, destruindo as criptas (Step & Streeter, 2002; Gunn et 

al., 2020).  Vai haver uma diminuição da arquitetura das vilosidades, como também a 

redução das células epiteliais e da burdadura em escova, dando uma aparência de 

“polimento” da mucosa, resultando na diminuição da área de absorção e, por fim, 

reduzindo a eficácia de absorção. Também vai dar resultado a hemorragia severa e à 

incapacidade de reabsorção de água, o que leva ao aparecimento de diarreia (Jolley & 

Bardsley, 2006; Taylor et al., 2016). 

Os sinais clínicos vão incluir diarreia líquida com sangue (Taylor et al., 2016), 

aumento da susceptilidade de pneumonia, tenesmo, aumento de muco nas fezes, 

hematoquézia, pirexia, desidratação e anemia (Gunn et al., 2020). 
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1.4.4 Causas não infecciosas  

Diarreias alimentares  

A glucose e a lactose são os únicos açúcares que são facilmente digeridos 

pelos pré ruminantes (Fallon et al., 1991). A fermentação, pela flora sacarolítica, 

consiste primariamente, em lactobacilos, de carbohidratos não absorvíveis como o 

excesso de lactose, sucrose ou de amido indigesto que vai resultar na produção de 

ácidos orgânicos de baixo peso molécular e em ácido láctico, que resulta na acidificação 

das fezes, o que, por si, culmina na falha de absorção de água, eletrólitos e de outros 

nutrientes com a consequência de diarreia (Radostits & Bell, 1970; Fallon et al., 1991). 

Alguns estudos demonstram que a baixa capacidade de coagulação do leite está 

associada à diarreia e à distensão abdominal em vitelos com uma a três semanas de 

idade (Johnston & Maclachlan, 1997; Gunn et al., 2020). Estudos comprovam que a 

diminuição da capacidade de coagulação do leite no abomaso, está associada com a 

diarreia e com a distenção abdominal. Também se tem observado vitelos com diarreia 

devido a leites de substituição, pois dentro dessas fórmulas existem ingredientes que 

não sofrem o efeito da coagulação (Radostits & Bell, 1970; Gunn et al., 2020). 

 

1.5 Diagnóstico 

A anamnese (sinais clínicos e o historial da exploração) é de grande 

importância  para poder providenciar aos clínicos ferramentas para determinar as 

causas da diarreia. Dependendo do historial clínico, os testes laboratoriais podem ser 

diferenciados em amostras fecais para examinação ao microscópio (C.parvum e 

coccidiose), cultura bacterinana (Salmonella spp., E.coli e C. perfringens) e reação em 

cadeia polimerase (PCR) (BRV, BCoV). Tecido intestinal é sujeito a diagnóstico de 

imuno-histoquímico, uma das formas para diagnóstico de BVDV (Scharnböck et al., 

2018) ou de cultura bacteriana. Actualmente, técnicas baseadas em ácido nucleico, tais 

como o PCR e a imunoabsorção enzimática de captura de antigénios (Ag – ELISA) têm 

sido mais usualmente utilizadas para deteção rápida de vários agentes patogénicos 

bacterianos e virais em amostras de vitelos diarreicos (Cho & Yoon, 2014). 

 

1.6 Tratamento 

O exame físico a um vitelo com diarreia é o primeiro passo para estabelecer o 

tratamento (Gunn et al., 2020). Os principais objetivos no tratamento da diarriea são: 

corrigir as perdas de eletrólitos e de água, corrigir o equilibrio ácido-base (acidémia), 
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promover suporte nutricional e eliminar ou prevenir o aparecimento de bacterémia por 

E. coli (Smith & Berchtold, 2014).  

A maior causa de morte nas diarreias em vitelos é a desidratação e a acidose. 

Em alguns vitelos será necessário corrigir a hipoglicémia ou a hipotermia para restrigir 

a toma de leite ou a administração de antibióticos (Gunn et al., 2020). 

Os principais pontos na terapia das diarreias neonatais em vitelos são: tratar 

ou prevenir septicémia e bacterémia de Gram-negativas, diminuir o número de bactérias 

cóliformes no intestino próximal e abomaso, aumentar resistências não específicas, 

promover a nutrição que apoie a reparação do intestino danificado e prevenir com o 

balanço negativo e promover com analgesia e redução do stress (Constable, 2009). 

1.6.1 Fluidoterapia  

Os resultados do estudo indicam que os métodos são a observação do 

afundamento do globo ocular na órbita (sinal de enoftalmia), duração da prega de pele 

na área do pescoço e a concentração das proteínas plasmáticas no plasma (Smith, 

2009).  

Tabela 1. Avaliação do grau de desidratação (adaptado de Izzo et al., 2015). 

Desidração 
(%) 

Enoftalmia (cm) 
Prega de pele 
(segundos) 

Mucosas 

0 Normal < 1 Húmidas 

1 – 5 Normal – alguma separação 1 – 4 Húmidas 

6 – 8 
Ligeira separação do globo 

ócular com a órbita 
5 – 10 Ligeiramente húmidas 

9 – 10 
Separação, < 0.5 cm entre o 

globo ócular e a órbita 
11 – 15 

Ligeiramente húmidas a 
secas 

11 – 12 
Separação, 0,5 – 1 cm entre 

o globo ócular e a órbita 
16 – 45 Secas 

 

Para a determinação do défice em fluidos é utilizada a fórmula a baixo para a 

realização de fluidoterapia, em que, usando a percentagem estimada da desidratação e 

o peso do vitelo, conseguimos obter o volume desejado de fluidos para administrar 

(Gunn et al., 2020):  

Volume de fluido (L) = desidratação (%) x peso do vitelo (kg) 

É de extrema importância  ter em consideração as necessidades diárias de 

manutenção, para termos uma reposição eficaz. Essas reposições estão entre os 

valores estimados de 50 – 100 ml/kg/dia (Gunn et al., 2020). 
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O Bicarbonato pode ser calculado a partir desta fórmula (Gunn et al., 2020):  

Bicarbonato (mmol) = peso do vitelo (kg) x défise de base (mmol/L) x volume de 

distribuição (0,6 nos vitelos) 

Os valores do défice de base podem ser dados pela medição de gases no 

sangue ou estimados pelo estado físico dos vitelos (Gunn et al., 2020). 

 

Tabela 2. Avaliação do défice de base em vitelos com menos de oito dias de idade (adaptado de Izzo et al., 

2015). 

Sinais clínicos Base de sefice (mmol/L) 

De pé, com forte reflexo de 
sucção 

0 

De pé, com fraco reflexo de 
sucção 

5 

Em decubito esternal, apático 10 

Decubito lateral, apático 10 

 

Tabela 3. Avaliação do défice de base em vitelos com mais de oito dias de idade (adaptado de Izzo et al., 
2015). 

Sinais clínicos Base de sefice (mmol/L) 

De pé, com forte reflexo de 
sucção 

5 

De pé, com fraco reflexo de 
sucção 

10 

Em decubito esternal, apático 15 

Decubito lateral, apático 20 

 

A diarreia nos vitelos causa acidose metabólica devido à perda dos catiões 

sódio e potássio e ao aumento da concentração dos aniões. Devido a isso é de extrema 

importância o cálculo da diferença de iões fortes (SID) (Constable et al., 2005; Smith, 

2009):  

SID =  [Na+] + [K+] – [𝑪𝒍−] 

Fluidoterapia oral  

A solução de eletrólitos continua a ser uma base nos protocolos de tratamento 

de diarreia em vitelos neonatais devido ao facto de serem baratos e de fácil 

administração nas vacarias (Smith, 2009; Smith & Berchtold, 2014). Um dos 
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requerimentos para ser possível a administração de fluidoterapia oral é existir reflexo de 

sucção ou de mastigação, o que significa que é possivel realizar o procedimento com 

segurança (Smith & Berchtold, 2014). 

Os princípios da fluidoterapia oral, segundo Smith (2009) são, reposição de 

fluidos, correção do défice ácido-base, reposição do défice em eletrólitos e fornecer 

suporte nutricional. No artigo também afirma que uma solução eletrólita tem de 

satisfazer os seguintes requisitos: suplementar com sódio suficiente para normalizar o 

volume do fluido extracelular; promover com moléculas facilitadoras de absorção de 

sódio e de água (glucose, citrato, acetato, proprionato e glicina); administração de 

agentes alcalinizantes (acetato, propionato ou bicarbonato) e forcener energia. 

A concentração de sódio sugerida de vários estudos será entre os 90 e os 130 

mmol/L sendo que abaixo desses valores, o produto não será adequado para corrigir a 

desidratação. Quando se administram grandes concentrações de sódio, pode resultar 

no atraso do esvaziamento do abomaso devido ao aumento da osmoralidade, 

resultando em ileus e predisposição para distensão abdominal e outras afeções 

intestinais  (Sen et al., 2006; Smith, 2009; Smith & Berchtold, 2014). 

Smith (2009) e Smith e Berchtold (2014) aconselham que nos vitelos separados 

das suas mães deveremos administrar soluções hipertónicas orais com uma 

osmolaridade de 400 – 600 mOsm/L.  

A absorção de sódio é por um processo passivo associado ao movimento da 

actividade de absorção ou de secreção de solutos (Smith, 2009; Smith & Berchtold, 

2014). Essa absorção é facilitada com a associação de sódio com aminoácidos (glicina, 

alanina ou glutamina) e ácidos gordos voláteis (acetato, proprionato) (Smith & Berchtold, 

2014). 

A acidose metabólica nos vitelos vai dever-se ao desequilíbrio de iões fortes 

(Constable et al., 2005; Smith, 2009), devendo, a partir da fluidoterapia aumentar, o pH 

sanguíneo com os agentes alcalinizantes (bicarbonato, acetato ou propionato). O 

bicarbonato vai atuar diretamente com os iões hidrogénio (𝐻+) transformando em 

dióxido de carbono (𝐶𝑂2) e de água (𝐻2𝑂) (Smith, 2009).  

A acidez no abomaso é de extrema importância, pois é uma barreira contra a 

colonização e infeção de bactérias no trato gastrointestinal e, também, o principal 

mecanismo de defesa contra agentes patogénicos que são ingeridos (Martinsen et al., 

2005; G. W. Smith, 2009). Devido a essa caracteristica é mais vantajoso utilizar produtos 

à base de acetato do que à base de bicarbonato, pois este vai aumentar o pH abomasal, 
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alcalinizando-o (Constable & Ahmed, 2003; Marshall et al., 2008; Smith, 2009). As 

concentrações de alcalinizantes nas soluções orais devem ser entre os 50 a 80 mmol/L 

(Smith, 2009).   

Em termos da concentração de SID deverá estar entre os 60 a 80 mEq/L. Em 

geral, os eletrólitos orais deveriam ser utilizados com uma refeição extra para os vitelos 

com diarreia (Smith, 2009).  

 

Fluidoterapia endovenosa  

Os maiores indicadores de que é necessário recorrer à fluidoterapia 

endovenosa são: desidratação (igual ou superior a 8%); depressão; fraqueza/ 

incapacidade de se levantar; anorexia por mais de 24 h e hipotermia (< 38.0ºC) 

(Berchtold, 2009). Em casos em que os vitelos progridam na desidratação e que tenham 

diarreia profusa, choque  hipovolémico, devem ser rehidratados por via endovenosa , 

restaurando a distribuição de oxigénio e removendo produtos metabólicos que causam 

a diminuição da profusão dos tecidos (Berchtold, 2009). A fluidoterapia endovenosa vai 

ajudar a restaurar o equilíbrio eletrolíco, na redução da concentração de D – Lactato, 

correção da desidratação e correção da acidose (Monção & Oliveira, 2013; Adolfo & 

Castro, 2018), demonstraram que vitelos com mais de uma semana de idade 

apresentam um défice de base maior comparado com vitelos que apresentam diarreia 

na primeira semana de vida (Koch & Kaske, 2008; Smith & Berchtold, 2014). 

Existem vários tipos de soluções para o tratamento da diarreia em vitelos. 

Essas mesmas estão divididas em cristalóides ou colóides, podendo essas ser 

hipotónicas, isotónicas e hipertónicas (Constable, 2003; Berchtold, 2009). As soluções 

eletrólitas com um SID maior que 40mEq/L vão ser alcalinizantes, pois elas vão criar 

uma forte alcalose iónica. Soluções eletrólicas com um SID igual a zero vão ser 

acidificantes por criarem uma forte acidose iónica. Se as soluções etetrólicas tiverem 

um SID intermédio podem ser tanto alcalinizantes como acidificantes, pois vai depender 

da relação da concentração do SID plasmático com a concentração da proteína 

plasmática, sendo esta alcalinizante (Constable, 2003). Os vitelos com diarreia e 

desidratação durante a primeira semana de vida, vão ser menos acidóticos comparados 

com vitelos mais velhos, o que faz com que não necessitem tanto de bicarbonato de 

sódio para corrigir a acidémia. Vitelos que não se conseguem levantar, estão fracos e 

não têm reflexo de sucção vão ter acidose severa o que faz com que seja necessário 

corrigir com bicarbonato de sódio (Trefz et al., 2012; Smith & Berchtold, 2014). 
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Uma solução de cristalóides tem semelhança com o fluido extracelular. Têm 

como base o sódio, cloreto, dextrose ou lactato. As soluções com base de sódio são 

mais indicadas para casos de hipovolémia, tendo que ter uma concentração de pelo 

menos 140 mEq/L (Berchtold, 2009). Em casos de hipoalbuminémia severa deve ser 

evitado administrar soluções com sódio, porque vai diminuir a concentração de albumina 

como também a pressão oncótica, forçando o fluido para o espaço intersticial, 

exacerbando o edema (Constable, 2003; Berchtold, 2009). 

Soluções colóides vão ter maior peso molecular, acabando por seram 

demasiado grandes para passar a membrana semipermeável (Berchtold, 2009). As 

substâncias vão-se restringir ao plasma, promovendo um aumento do seu volume 

(Constable, 2003).  

Devido ao facto que a acidémia é comum nas diarreias em vitelos, é necessário 

um fluido alcalinizante para aumentar o pH do sangue, sendo esses descritos por (G. 

W. Smith & Berchtold, 2014):  

• Lactato de Ringer (LRS): é um fluido isotónico, usado para a correção eletrólica 

e para a desidratação em vitelos neonatais. Este fluido tem uma habilidade de 

alcalinização fraca ou demorada o que não é aconselhado em vitelos com um 

grau severo de acidose. A outra desvantagem para não administrar este fluido a 

vitelos com acidose (pH menos que 7.2) é devido ao facto de que o lactato de 

Ringer tem uma mistura equimolar de L-lactato e D-lactato o que faz com que a 

concentração de D-lactato aumente (Constable, 2003; Berchtold, 2009; Lorenz, 

2009). 

• Acetato de Ringer: esta solução vai ser superior ao Lactato de Ringer devido ao 

acetado se metabolizar mais depressa, resultando numa alcalinização mais 

rápida, mas continuando a ser considerada uma solução fraca e com capacidade 

de alcalinização lenta. 

• Bicarbonato de sódio: tem provado ser mais eficiente do que outras bases 

(lactato ou acetato) na eficácia de alcalinização. É recomendada a administração 

de 1.3% da solução podendo ser calculado pela fórmula anteriormente 

mencionada, mas os valores normalmente estão entre os dois e os cinco litros, 

dependendo do peso e da severidade da acidose.  

• Cloreto de sódio (NaCl) 0,9%: é um acidificante moderado e é uma solução 

normalmente usada como veículo para outras soluções (Constable, 2003). 

• Dextrose: é um fluido não alcalinizante, que é normalmente adicionado entre 5% 

a 10% a outras soluções, para contrariar o balanço energético negativo em 
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vitelos com diarreia com ou sem hipoglicemia. Para promover com energia e 

reidratar um vitelo devemos utilizar 25 a 50g de dextrose ou 50 a 100 mL de 

dextrose a 50%, por cada litro de LRS ou de bicarbonato de sódio isotónico.  

Para evitar que haja uma hiper-hidratação e hipertensão é aconselhado 

administrar um rácio máximo de 80 mL/kg/h.  A cateterização pode ser realizada a partir 

da veia jugular ou pela veia auricular (Smith & Berchtold, 2014). Também é possível 

administrar por via intraperitoneal, subcutânea e interóssea. As soluções coloides são 

principalmente administradas pela via intravenosa ou intraperitoneal, soluções iso-

osmóticas são administradas por via intravenosa, intraperitonial, subcutânea e 

intraóssea e as soluções hiperosmóticas devem ser administradas só pela via 

intravenosa (Constable, 2003).  

Após 30 a 60 minutos do tratamento, se forem observados sinais de urina, 

melhoramento do estado mental, melhoramento do estado de hidratação e o regresso 

do reflexo de sucção significa que a terapia está a ter efeitos positivos (Grove-White, 

2007; Berchtold, 2009). Quando o reflexo de sucção está restabelecido, podemos 

continuar o tratamento por via oral (Berchtold, 2009). 

Figura 5: Algoritmo para terapia inicial em vitelos desidratados com diarreia. Adaptado (Constable et al., 2021) 
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2.6.2 Antibioterapia  

Na decisão de uso de antibióticos há que  avaliar os riscos e as vantagens para 

o animal, humanos e o ambiente (Eibl et al., 2021). A prescrição de antimicrobianos 

deverá   apoiar-se em resultados laboratoriais, incluindo testes de sensibilidade a 

antimicrobianos, de forma a optar pela molécula mais adequada ao caso clínico em 

questão ( Weese et al., 2015; Eibl et al., 2021). Ambos o médico veterinário e o produtor 

deverão trabalhar juntos para a realização de protocolos de prevenção e tratamento da 

diarreia, mas é de extrema importância prevenir o uso desnecessário de antibiótico, no 

sentido limitar o desenvolvimento de resistências microbianas (Smith, 2015). 

Causas virais, parasitárias são, na maioria, a causa primária de diarreias 

neonatais em vitelos comparado com as causas bacterianas. Devido a isso, o 

tratamento com antibióticos não é justificável (Walker et al., 2012; Hässig & Kretschmar, 

2016; Eibl et al., 2021). Uma revisão de Constable (2004) demonstra que antibióticos 

específicos vão ser eficazes no tratamento em vitelos com diarreia, sendo eles 

fluorquinolonas para o tratamento de E.coli enterotoxigénica e administração de 

sulfadiazina/trimetoprim para o tratamento de S.enterica. Ainda assim, para 

administração de antibióticos é necessário que o vitelo mostre sinais clínicos sistémicos 

como por exemplo, febre, depressão ou que nas fezes estejam presentes sangue ou 

fragmentos de mucosa, sendo um sinal de comprometimento da barreia intestinal 

(Constable, 2009; Eibl et al., 2021). 

Devemos terem consideração os seguintes pontos no que toca à administração 

de antibióticos: a administração do produto deve ser feita seguindo as instruções 

apresentadas no resumo de características de cada medicamento ou sob instruções   do 

médico veterinário sob a cascata; selecionar um antibiótico com um grande espetro de 

ação; realizar o tratamento no período de tempo apropriado; evitar efeitos secundários 

locais ou sistémicos no animal e resíduos voláteis; e minimizar o potencial de 

transformação de genes resistentes de resistência antimicrobiana (Constable, 2009).  

Os principais pontos do tratamento da diarreia são: a prevenção de bacteriémia 

e a diminuição de bactérias coliformes no intestino delgado (Smith, 2015). Vários 

estudos indicam que um terço dos vitelos com diarreia têm bacterémia e existe uma 

maior percentagem quando os vitelos não têm uma transferência de imunidade passiva 

adequada (Constable, 2004; G. Smith, 2015). Várias pesquisas documentam um 

aumento do número de E. coli no abomaso, duodeno e jejuno em vitelos com diarreia 

(G. Smith, 2015). O aumento do número dos coliformes no intestino delgado está 

associado com a alteração da função intestinal, lesão morfológica e aumento da 
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suscetibilidade de bacterémia (Smith, 2015). O uso de antibióticos vai prevenir o 

desenvolvimento de bacterémia, diminuir a mortalidade, diminuir lesões no intestino 

delgado, facilitar a digestão e absorção e aumentar a taxa de crescimento (Constable, 

2004; Smith, 2015). 

O Centro de Conhecimento Belga para o Uso de Antibióticos e Resistência a 

Antibióticos em Animais (AMCRA) não aconselha o uso de antibióticos como primeira 

linha de tratamento. Quando a utilizamos, deveremos incluir moléculas como as 

sulfonaminas e trimetroprim, amoxicilina, amoxicilina com ácido clavulânico, colistina, 

gentamicina e paromomicina. Em segunda linha, é recomendada a utilização de 

quinolonas e flumequina, mas utilizando testes de sensibilidade como diagnóstico (Eibl 

et al., 2021).  

Em casos de E. coli K99 é aconselhado o uso de amoxicilina como primeira 

escolha, e sulfonaminas com trimetroprim como segunda escolha por via oral e 

parenteral. Neomicina e amoxicilina com ácido clavulânico podem ser usadas como 

terceira escolha de tratamento oral. Colistina e quinolonas são recomendadas após a 

realização de uma cultura e testes de sensibilidade. O uso de cefalosporinas é 

desencorajado devido à sua baixa concentração no trato intestinal (Eibl et al., 2021). 

Oxitetraciclina administrada por via parenteral e clortetraciclina, neomicina, 

oxitetraciclina, sulfametazina e tetraciclinas administradas por via oral, são alguns dos 

métodos utilizados nos Estados Unidos no tratamento de diarreias neonatais (Smith, 

2015). Trihidrato de amoxicilina (10mg/kg PO BID) ou trihidrato de amoxicilina-

clavulanato (12.5mg/kg, PO, BID) por três dias (G. Smith, 2015). Tratamento parenteral 

é administrado ceftiofur (2.2mg/kg intramuscular [IM] BID) durante três dias (Smith, 

2015). Ampicilina parenteral (10mg/kg IM, BID) é um dos tratamentos eficazes contra a 

diarreia (Smith, 2015). Na Europa o uso de enrofloxacina como também o uso de 

fluoroquinolonas, são usadas para o tratamento de diarreias (Sunderland et al., 2003; 

G. Smith, 2015).  

No esquema a baixo, podemos observar as várias categorizações das classes 

dos antibióticos na União Europeia. Podemos observar que a primeira linha de 

tratamento pertence à classe D (utilização prudente). 
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Figura 6: : Categorização de classes de antibióticos para uso veterinário. Retirado a 17 de novembro de 2022 de 
https://www.ema.europa.eu/en/documents/report/infographic-categorisation-antibiotics-use-animals-prudent-responsible-use_en.pdf 
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2.6.3 Anti-inflamatórios e analgésicos  

Um dos sinais de que acompanha a diarreia são as cólicas intestinais que 

causam dor e desconforto abdominal. A administração de analgésicos vai ser benéfica 

não só para o tratamento da diarreia, como também para o bem-estar do vitelo 

(Constable, 2009).  Existem duas categorias de anti-inflamatórios: corticosteróides e 

não-esteroides, sendo o seu objetivo diminuir a inflamação gastrointestinal e melhorar 

os efeitos secundários de endotoxémia e de septicemia devido à passagem de bactérias 

entéricas pelo epitélio danificado (Constable, 2009). A administração de corticosteróides 

deve ser evitada, porque, nos vitelos com diarreia, existe já uma concentração elevada 

de corticosteróides plasmáticos comparado com vitelos saudáveis. Mais ainda, 

corticosteróides suprimem o sistema imunitário (Lopez et al., 1975; Hudson et al., 1976; 

Constable, 2009 ). 

É recomendada administração de anti-inflamatórios não-esteroides (AINES) 

como parte inicial do tratamento, como por exemplo o uso de meloxicam ou flunixina-

meglumina. A dose recomendada de meloxicam é de 0.5mg/kg, enquanto a de flunixina-

meglumina é de 2.2mg/kg, não excedendo o uso de ambas substâncias de três doses. 

Essa precaução é para evitar danificar a mucosa abomasal (Berchtold & Constable, 

2008; Constable, 2009). Flunixina-meglumina e meloxicam vão atuar como analgésico, 

anti-inflamatório, antipirético, antissecretório e vão atuar na motilidade intestinal 

(Constable, 2009).  

 

2.6.4 Tratamento de Criptosporidiose  

No tratamento contra o Cryptosporidium parvum é aconselhada a 

administração de lactato de halofuginona, azitromicina ou lasalocid. Durante o 

tratamento é aconselhado continuar a alimentação de leite em pequenas quantidades 

várias vezes ao dia, para otimizar a digestão e minimizar a perda da condição corporal. 

Uma dieta à base de lípidos tem demonstrado ser um inibidor de adesão do 

Cryptosporidium spp. in vitro (Johnson et al., 2004; Constable, 2009). Existem outros 

métodos de tratamento,  nomeadamente, a imunização de vacas gestantes, 

contribuindo para a produção de colostro com altos níveis de imunoglobolinas (Ig)G1, 

IgM e IgA, sendo depois fornecido aos vitelos. Tal prática demonstrou resultados 

positivos na redução da diarreia e na excreção de oocistos, mas, infelizmente, o 

tratamento é, ainda, demasiado caro para ser utilizado como prática comum em 

explorações comerciais (Fayer et al., 1989; Wyatt et al., 2010). 
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Lactato de halofuginona é uma quinazolina, sendo a sua administração feita 

uma dose 0.1mg/kg, PO, durante 7 dias. Vai diminuir a intensidade da diarreia como 

também a excreção dos oocistos (Klein, 2008; Constable, 2009). Um estudo realizado 

por Aydogdu et al (2018) demonstra que com o tratamento de lactato de halofuginona 

existe um decréscimo na excreção de oocistos a partir do terceiro dia do tratamento. 

Azitromicina é um antibiótico macrolídeo tendo propriedades pro-cinéticas e 

antimicrobianas (Nouri et al., 2008; Afshari et al., 2009; Constable, 2009), a sua 

administração vai ser (30-40mg/kg, PO, durante 7 dias), resultando na diminuição da 

mortalidade, na excreção de oocistos e o aumento da condição corporal e da qualidade 

de vida na perspetiva clínica (Elitok et al., 2005; Constable, 2009). A azitromicina é um 

medicamento muito dispendioso e, por isso, deve ser só utilizado em vitelos com 

historial de diarreia causada por Cryptosporidium spp. e quando o tratamento por lactato 

de halofuginona por via oral não está a ter resultado (Constable, 2009). 

Foi realizado um estudo experiencial não controlado na Turquia em vitelos com 

diarreia causada por Cryptosporidium, utilizando lasalocid (8mg/kg SID). Como 

resultado obtiveram, uma diminuição dos oocistos nas fezes, mas esse resultado 

também acontecia em vitelos não tratados devido à diferença de idades na excreção 

dos oocistos (Gobel, 1987; Sahal et al., 2005; Constable, 2009). 

 

1.7 Prevenção  

Para um bom desempenho e para uma boa saúde do vitelo é muito importante 

ter atenção ao maneio do vitelo e dos neonatos, maneio do colostro, maneio no 

alojamento e da alimentação, e na higiene (Torsein et al., 2011; Klein-Jöbstl et al., 2014). 

As afeções entéricas são transmitidas por via feca-oral, o que faz com que os 

equipamentos da exploração e da alimentação, sejam um veículo de contaminação e 

transmissão (Maunsell & Donovan, 2008; Heinemann et al., 2021). 

A falta de higiene é uma das causas mais comuns de problemas na recria de 

vitelos, por isso a combinação de um bom maneio de higiene com outras medidas de 

biossegurança conseguem manter o bem-estar dos vitelos, evitando o aparecimento de 

transmissão de agentes patogénicos (de Graaf et al., 1999; Maunsell & Donovan, 2008; 

Barry et al., 2019; Heinemann et al., 2021). 

Durante a gestação, a placenta dos bovinos não permite a transferência de 

anticorpos ao feto, por isso o colostro é indispensável para a transferência de imunidade 

passiva de anticorpos e de imunidade mediada por células (Cho & Yoon, 2014), 
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aproximadamente 10% do peso vivo (Xiao et al., 2020). A administração de colostro 

deve ser realizada idealmente até 6 horas após o nascimento e com uma quantidade de 

três a quatro litros (Cortese, 2009; Cho & Yoon, 2014) A vacinação das mães antes do 

parto, demonstra um aumento dos anticorpos no colostro para antigénios específicos 

como a E.coli, Rotavírus e Coronavírus (Cortese, 2009). 

A vacinação dos vitelos é de extrema importância na prevenção de agentes 

como BVDV, IBR, BRSV e PI3 (Cortese, 2009).  

O objetivo deste trabalho foi identificar os agentes de diarreia em vitelos 

presentes na exploração, e os fatores de risco que contribuem para a doença, de forma 

a estabelecer medidas preventivas e melhorar a saúde dos vitelos, o seu bem-estar 

animal e, consequentemente, a performance produtiva futura da exploração.  
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2. Material e métodos  

2.1. Caracterização da exploração 

O projeto foi realizado numa exploração de bovinos leiteiros na região de Leiria, 

Portugal. É uma exploração em regime de produção intensiva de bovinos de raça 

Holstein Frísia com cruzamentos de Montbeliard e Vermelho sueco. Tem um efetivo a 

rondar 490 animais, 240 destes em ordenha. 

Esta região apresenta um clima mediterrânico com influência oceânica, o que 

significa que os invernos são geralmente frescos e húmidos, onde as temperaturas 

variam entre os 15 a 7ºC, podendo as temperaturas mínimas chegar aos -5ºC. No verão, 

o clima é, geralmente, quente e seco com temperaturas a rondar os 27 a 15ºC.  

O protocolo de vacinação de animais adultos já implementado na exploração  

inclui a administração de vacinação contra Vírus respiratório sincicial bovino (BRSV), 

Vírus da Parainfluenza Tipo -3 (PI-3) e Mannheimia haemolytica (Bovipast RSP® , MSD 

Animal Health, 5ml, SC); vacinação contra Rotavírus bovino, Coronavírus bovino e E. 

coli (K99) (Bovilis Rotavec Corona®, MSD Animal Health, ,2ml, IM) 3 semanas antes do 

parto: vacinação contra o Vírus Rinotraqueite Bovina Infecciosa (BHV-1), PI– 3, Vírus 

Diarreia Vírica Bovina (BVDV) e BRSV (Hiprabovis® 4, HIPRA Animal Health, 2ml, IM, 

9 em 9 meses ou uma vez por ano); e vacinação contra clostridioses, (Bravoxin® 10, 

MSD Animal Health, 2ml, SC, 12 em 12 meses). 

Os vitelos são vacinados contra BRSV e PI-3 (Bovilis Intranasal RSP, MSD 

Animal Health, 2ml ,24h após o nascimento) e o desmame é realizado aos três meses. 

O maneio do parto na exploração baseia-se em mover as vacas uma a duas 

semanas antes do parto para um parque de pré-parto. Aquando da data estimada do 

parto, as pessoas responsáveis observam o animal de forma mais próxima, intervindo 

se houver dificuldades durante o parto.  

Após o parto o vitelo é separado da mãe, sendo a mesma levada para a 

ordenha para ser recolhido o colostro logo após o parto.  

Após a colheita do colostro, o mesmo é administrado ao vitelo por um biberão 

ou por uma sonda, dependendo se o vitelo ingerir espontaneamente ou se estiver a ter 

dificuldades no processo. Após a administração do colostro, o umbigo é desinfetado e 

depois o vitelo é colocado numa das mães adotivas, sendo essas, vacas que são para 

refugo, que tenham alguma deformidade a nível locomotor ou que tenham os tetos 

deformados onde não sejam capazes de ser ordenhados pela ordenha, mas que dão 
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bastante leite. Cada mãe adotiva está alojada numa box individual onde lhes é atribuído 

no máximo quatro vitelos para amamentar. Em caso de algum vitelo tiver dificuldades 

na amamentação por parte da dominância dos outros vitelos ou a vaca não estiver a 

colaborar, o vitelo é colocado em outra mãe adotiva. A limpeza das camas é realizada 

duas vezes por semana, com desinfetante Zotal® (desinfetante, microbicida, fungicida 

e desodorizante). Os vitelos machos eram vendidos, ficando na exploração só as 

fêmeas.  

O volume de colostro administrado é entre três a quatro litros nas primeiras 12h 

de vida.  

O protocolo de tratamento das diarreias consiste em administrar por via oral 

Gabbrocol 100mgG pó (Paramomicina, CEVA Saúde Animal), em vitelos com sinais 

ligeiros a moderados que ainda mantêm reflexo de sucção  (25 – 50g no leite, SID) 

durante cinco dias,  administrar Pendistrep ingetavel (Benzilpenicilina e 

Dihidroestreptomicina, Laboratórios SYVA, 6ml IM e 6ml PO, SID) durante cinco dias; 

Rifen (5ml IM, SID) durante três dias. Em caso de a primeira linha de tratamento não 

funcionar é administrado Calamicina (Oxitetraciclina 200 CL, CALIER Portugal, 6ml, IM) 

dose única. Em caso de desidratação administra-se 1L de Lactato Ringer, 200ml de soro 

salino, 100ml de soro de glucose a 30% e 5ml de bicarbonato de sódio.  

 

 

2.2. Caracterização da amostra  

 O estudo foi realizado de janeiro a abril de 2022, tendo sido 57 o número de 

vitelos incluídos no estudo, onde foram acompanhados desde o seu nascimento até 

saírem da maternidade.  

Os critérios de inclusão de vitelos para testagem de fezes para agentes da 

diarreia neonatal foram:  

• Vitelos, macho ou fêmea, nascidos na exploração entre janeiro e abril de 2022;  

• Com idade limite de um mês; 

• Terem uma temperatura corporal a partir de 39ºC; 

• Apresentar diarreia aquosa, fétida com ou sem a presença de sangue; 

• Apresentarem um estado de desidratação a partir de seis por centro; 

• Estarem em decúbito lateral ou esternal sem conseguirem levantar;  

• Apresentarem reflexo de sucção fraco ou inexistente; 
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2.3. Método de diagnóstico das amostras  

As amostras de fezes foram recolhidas diretamente da ampola retal para um 

frasco universal plástico, eram identificadas com a data da recolha e com a identificação 

do vitelo, refrigeradas a 3 – 4ºC e enviadas para o laboratório Segalab para a realização 

de teste de diagnóstico de agentes de diarreias neonatais, os quais incluem Rotavírus, 

Coronavírus, E. coli k99, Cryptosporidium spp. e Giardia spp.  

 

2.4. Recolha de dados  

Todos os partos foram observados e acompanhados. A intervenção só ocorreu 

em casos de sinais de distócias, isto é, quando cerca de duas horas após o início da 

segunda fase do parto, o vitelo ainda não tinha sido expulso.  

Os seguintes dados foram registados:  

• Identificação (ID) da mãe; 

• ID do vitelo; 

• Tipo de parto: eutócico ou distócico 

• Hora de parto; 

• Hora de administração do colostro  

• Litros de colostro ingerido; 

• Valores das proteínas séricas totais; 

• Valores da qualidade do colostro; 

O intervalo de tempo entra a hora de administração de colostro e a hora de 

nascimento do vitelo foi calculada em minutos: Intervalo colostro – nascimento. 

Uma amostra de colostro foi retirada durante a primeira ordenha após o parto 

e armazenada em temperaturas de refrigeração até à sua avaliação. 

Sangue dos vitelos foi recolhido passadas 24h da administração do colostro, 

por punção da veia jugular com recurso a agulhas descartáveis de 18 gauge e tubo de 

amostragem, sem anticoagulante. As amostram foram, depois, centrifugadas na 

exploração a 4000 rpm durante 10 a 15 minutos. Após a centrifugação, foi retirado o 

soro sanguíneo sobrenadante, a partir de mini pipeta de 100 microlitros (μl) com pontas 

descartáveis e, depois, realizada a medição das proteínas séricas totais (PST) com 

recurso a um refratómetro digital (Digital-Dairy Model # DD-3). A falha de transferência 

de imunidade passiva foi considerada quando a amostra apresentava valores abaixo de 
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5,2 g/dl e o sucesso de transferência de imunidade passiva foi considerado em amostras 

de valores acima de 5,5 g/dl.  

A qualidade do colostro foi medida aquando da medição das proteínas séricas 

totais, através do mesmo refratómetro digital. O colostro foi considerado de boa 

qualidade quando apresentava valores superiores a 22% na escala de Brix. 

Foi retirada uma amostra de colostro a partir de uma pipeta com ponta 

descartável para a sua medição.  

Após as medições, os resultados foram colocados numa folha de excel 

juntamente com as medições de peso e de altura. 

  

2.5. Análise estatística  

A análise estatística foi realizada pelo programa Statical Package for the Social 

Sciences, SPSS V.29, para a realização do tratamento estatístico de várias variáveis e 

o MS Excel.  

As variáveis independentes incluíam o Intervalo colostro – nascimento, 

qualidade do colostro, os litros de colostro consumido, os valores das PST e o número 

de lactações da mãe.  

Foi realizada uma análise estatística descritiva das variáveis quantitativas, a 

qual incluiu a média, mediana, desvio padrão, valor máximo e mínimo, frequência 

absoluta e frequência relativa. 

A normalidade das variáveis foi verificada através do teste Kolmogorov-

Smirnov. A homogeneidade das variâncias foi verificada através do teste Levene.  

A análise estatística inferencial recorreu ao teste exato de Fisher para estudar 

a relação entre litros de colostro consumido com a presença de diarreia, sendo esta a 

variável dependente; Teste de Spearman entre o Intervalo colostro-nascimento e o valor 

de PST e entre os valores da qualidade do colostro e os valores das PST, em que ambos 

os testes a variável dependente são os valores das PST. Para comparar a média do 

número de lactações das mães com a qualidade do colostro (variável dependente), 

realizou-se o teste de t-student. Consideraram-se diferenças estatisticamente 

significativas quando p≤0,05. 
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3. Resultados  

Prevalência de diarreia neonatal 

O número de vitelos que apresentam sinais de diarreia foi de 12 num total de 

57 animais estudados, o que significa que a prevalência de diarreia neonatal nesta 

exploração foi de 21% durante o período do estudo.  

Dos 12 animais testados foi detetada a presença de Cryptosporidium spp. nas 

fezes em 75% deles (n=9), Rotavírus em 8% (n=1) e em 16% (n=2) não foi encontrada 

a presença de qualquer agente de diarreia nas fezes.  

A tabela 4 apresenta a média e desvio-padrão, mediana e valores máximos e 

mínimos do Intervalo colostro – nascimento, litros de colostro consumido, os valores da 

qualidade do colostro e os valores das proteínas séricas totais nos 57 vitelos em estudo. 

 

Tabela 4: Avaliação da média, mediana, desvio padrão, valor máximo e mínimo das variáveis 
quantitativas 

 

Intervalo 
colostro-

nascimento 
(minutos) 

Litros de 
colostro 

consumido 

Valores da 
qualidade de 

colostro 

Valores das 
proteínas 
séricas 
totais 

 
 

Sem 
diarreia 

Média 121 3,4 23,9 5,6 

Mediana 115 3 24,7 5,7 

Desvio 
padrão 

92,3 0,6 5,1 0,7 

Valor 
mínimo 

10 2,5 13,3 4,3 

Valor 
máximo 

375 4 33 7,5 

 
 
 

Com 
diarreia 

Média 90,8 3,3 26 6,2 

Mediana 82,5 3,5 27,2 6,1 

Desvio 
padrão 

54,3 0,8 4 1,1 

Valor 
mínimo 

19 2,5 19,5 4,6 

Valor 
máximo 

160 4 31,7 8,3 
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O gráfico 1 representa os 57 vitelos em estudo que consumiram colostro nas 

primeiras horas pós-parto, observando que 83% (n=49) ingeriram o colostro nas 

primeiras três horas de vida.  

Gráfico 1. Número de animais que consumiram colostro nas primeiras horas de vida.  
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Gráfico 2. Caracterização do consumo do colostro pelos vitelos tendo em conta os 10% de peso vivo. 
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O gráfico 2 exibe que 81% (n=46) dos 57 vitelos estudados não consumiu o 

volume de colostro aconselhado ao seu peso.   

 

No gráfico 3 observamos que 79% (n=45) do total de vitelos estudados, 

consumiram colostro de boa qualidade.   
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Gráfico 3. Medição dos valores da qualidade de colostro consumido pelos vitelos. 

Gráfico 4. Medição das proteínas séricas totais dos vitelos. 
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O gráfico 4 apresenta o número de animais que tiveram uma correta 

transferência de imunidade passiva. Observamos que 69% (n=39) dos vitelos obteve 

sucesso na TIP. 

 

 

No gráfico 5 observamos que 80% (n=43) das mães têm um colostro igual ou 

superior que 22%, sendo que 69% (n=37) são vacas multíparas, ou seja, que tiveram 

mais que um parto.   

 

Relação litros de colostro e diarreia  

O valor médio de litros de colostro ingeridos pelo grupo de vitelos com diarreia 

foi 3,3L e o valor médio do grupo de vitelos sem diarreia foi 3,4L. Esta diferença não foi 

estatisticamente significativa p=0,274.  

Relação entre Intervalo colostro – nascimento e níveis das proteínas séricas totais  

O valor médio do Intervalo colostro-nascimento nos vitelos com falha de 

transferência da imunidade passiva (FTIP) foi 1:48h, enquanto os vitelos com sucesso 

na transferência de imunidade passiva (TIP) ingeriram o colostro num Intrevalo colostro-

nascimento médio de 1:57h. Esta diferença também não foi estatisticamente 

significativa (p=0,385).  
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Gráfico 5. Número de lactações das mães e os respetivos valores da qualidade de colostro. 
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Relação entre qualidade do colostro e níveis de proteínas séricas totais  

A qualidade do colostro ingerido pelo grupo de vitelos com FTIP foi de 24,2%, 

e a qualidade do colostro ingerido pelo grupo de vitelos com sucesso TIP foi 24,3%. 

Esta diferença não foi estatisticamente significativa (p=0,849). 

Relação entre o número de lactações e qualidade do colostro  

O número médio de lactações das mães que apresentaram uma boa qualidade 

do colostro foi de 2 lactações, enquanto uma má qualidade do colostro foi encontrada 

em animais de lactações médias de 2 lactações. Esta diferença não foi estatisticamente 

significativa (p=0,354). 

Nos apêndices estão presentes tabelas e gráficos dos testes acima referidos. 
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4. Discussão  

No estudo realizado podemos observar que a maior parte dos vitelos consumiu 

colostro nas primeiras três horas de vida, onde a maior parte consumiu colostro com 

valores ≥ 22 % e que tiveram um sucesso na TIP, mas também observamos que a 

maioria dos vitelos não consumiu colostro aconselhado para o seu peso. Abuelo et al. 

(2021) realizou um estudo em que demonstra que as horas e os litros de colostro são 

consumidos é de extrema importância, explicando que os vitelos, ao consumirem 

volumes reduzidos de colostro nas primeiras 24h de vida, verão aumentar a  

probabilidade de haver FTIP. No seu estudo, é observado que a escolha de alimentar 

os vitelos com uma segunda dose de colostro de qualidade (dois a três litros) nas 

primeiras cinco a seis horas após a primeira toma de colostro, aumenta quatro vezes a 

redução da probabilidade de haver FTIP. Também é referido a importância da 

recomendação de alimentar os vitelos com 10 a 12% do seu peso vivo na primeira e na 

segunda hora de vida, resultando num decréscimo na FTIP como também na redução 

no pré-desmame da morbilidade e na mortalidade. É importante ter consciência que nas 

duas primeiras horas de vida é essencial a alimentação do vitelo com o colostro 

materno, pois é quando existe uma maior absorção eficiente das imunoglobulinas (Ig). 

Após as seis horas de vida, existe um declive progressivo na eficiência da absorção das 

Ig por parte da mucosa intestinal (Godden, 2008).  

O refratómetro digital (Digital-Dairy Model # DD-3) determina o TIP os valores 

entre 5,2 a 5,5g/dL no soro das PST, sendo que abaixo de 5,5 houve uma falha na TIP, 

entre 5,2 e 5,5 g/dL houve alguma TIP, mas duvidosa, e acima de 5,5 g/dL a TIP teve 

êxito (Godden, 2008; Bielmann et al., 2010 Buczinski et al., 2018). 

No resultado dos testes das diarreias neonatais, podemos concluir que o 

agente patogénico que esteve em maior número foi o Cryptosporidium spp. Existem 

outros estudos que visaram a mesma investigação, como por exemplo Lefkaditis et al. 

(2020) levou a cabo uma pesquisa no norte da Grécia, demonstrando os  seus 

resultados que, do total de vitelos incluídos no estudo, 36% tiveram diarreia e nesses 

36%, 72% deram positivo para C.parvum. Em Portugal, um estudo realizado por Martin 

et al. (2007) demonstra que observou uma alta percentagem de infeção de C. parvum 

em vitelos diarreicos (88%) de 183 animais, principalmente, naqueles com idades entre 

os 7 e os 21 dias. Ayele et al. (2018) dos 360 vitelos analisados 67 (18,6%) foi detetado 

oocistos de Cryptosporidium spp. na região do norte da Etiópia. Thomson et al. (2019) 

realizou um estudo numa exploração na Escócia em que a percentagem de C. parvum 

foi de 59,3% (n=395). Outro estudo, realizado em Espanha, concluiu que nos animais 
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estudados, o Cryptosporidium spp. era o agente mais comum detetado nas amostras 

recolhidas de vitelos diarreicos (52,3%, n=218) (Fuente et al. 1998). Na Europa, a 

prevalência de C. parvum nas amostras de fezes vai desde 13 a 100% (Brainard et al., 

2021). 

No estudo realizado verificou-se que os vitelos que deram positivo para a 

presença de Cryptosporidium spp. entram na faixa etária entre os 5 e os 10 dias de 

idade. Nos estudos mencionados, os vitelos infetados tinham todos menos de 1 mês de 

idade. 

Durante o estudo realizado existiu uma discrepância nos valores das variantes 

dos valores da qualidade do colostro e dos valores das PST o que fez com que os testes 

estatísticos realizados dessem resultados nulos. Existem fatores que podem alterar a 

leitura das amostras, dando resultados incertos. Existem vários métodos de leitura da 

qualidade do colostro, como também da leitura da concentração e  de IgG, sendo o gold 

standart o método de imunodifusão radial (IDR), mas como desvantagens não pode ser 

realizado em campo (por isso tem de ser realizado em ambiente laboratorial), demora 

entre 18 a 24h para ter um resultado e é um método dispendioso (Bielmann et al., 2010; 

Drikic et al., 2018). Um dos outros métodos de leitura é o refratómetro digital, é um 

método rápido, concreto, de fácil utilização, não muito dispendioso e pode ser realizado 

na própria exploração (Drikic et al., 2018). Um estudo demonstrou que a  temperatura 

das amostras não vai ter influência nos resultados obtidos (Bielmann et al., 2010). A 

desvantagem deste método é o facto de fazer uma análise indireta da concentração das 

IgG’s, ao estimar a quantidade de IgG’s a partir do colostro e de amostras de sangue 

dos vitelos, fazendo com que haja uma sobrestimação dos valores de concentração de 

IgG’s. O refratómetro Brix vai realizar uma medição a partir do índice de refração, ao 

analisar o colostro vai fazer a medição das suas propriedades (proteínas do colostro e 

gordura) podendo interferir na precisão do refratómetro e no índice de refração 

(Bielmann et al., 2010; Drikic et al., 2018). Bielmann et al., (2010)  indica que a que a 

gordura do colostro pode alterar os resultados do refratómetro, concluindo que a 

composição do colostro de diferentes raças/espécies (principalmente de raças/espécies 

que tenham um grande nível de gordura e de sólidos totais) podem interferir com a 

medição. 

Um estudo realizado por MacFarlane et al. (2015) afirma que a contagem dos 

sólidos totais do colostro pelo refratómetro Brix diminui 0,28 unidades a cada hora que 

passa, desde a sua colheita até a sua leitura. Vários estudos indicam que a 

concentração de IgG’s no colostro diminui 3,7% a cada hora após o parto. 
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Um estudo realizado por Gulliksen et al., (2008) em que analisou a qualidade 

do colostro em vacas leiteiras na Noruega, concluiu que existem vários fatores para a 

alteração dos valores do colostro desde (1) o número de partos, o aumento do número 

de partos vai aumentar a quantidade de IgG produzidos devido às vacas mais velhas 

estarem expostas há mais tempo a antigénios comparativamente às novilhas de 

primeira ou de segunda barriga. (2) Na altura dos partos, durante o inverno, os valores 

de IgG são significativamente menores comparativamente às outras estações do ano 

devido ao facto de o clima alterar o regime alimentar, favorecer o aparecimento de 

doenças e alteração do clima da exploração, resultando na influência da produção de 

IgG’s. (3) A contagem das células somáticas (CCS) quando existe uma CCS > 50,000 

cel/mL e (4) o aumento do concentrado na alimentação causa uma correlação negativa 

com qualidade do colostro.  

A contagem de IgG’s no soro do vitelo, também pode sofrer alterações devido 

à presença de doença (detetável ou não), quando existe um processo inflamatório existe 

um aumento dos marcadores inflamatórios e, consequentemente, um aumento do soro 

de refração, o que resulta no erro de interpretação, supondo que houve um sucesso na  

TIP. Outro fator para um falso aumento de níveis de IgG é a presença de desidratação, 

haverá um aumento de concentração das componentes do sangue e das proteínas 

afetando o soro de refração (Buczinski et al., 2018; Drikic et al., 2018). 

Outros fatores que afetam a circulação da concentração de IgG são a 

capacidade de o vitelo absorver o IgG para o sistema circulatório, a capacidade da 

movimentação do IgG presente na circulação para o espaço extravascular e a 

metabolização do mesmo (Quigley et al., 2013).  

Um dos fatores que possa ter influenciado os resultados do estudo foi o número 

de amostras de diarreia recolhidas. Houve vitelos que não estavam dentro dos critérios 

de inclusão, por outras palavras não demonstravam ter sinais clínicos de doença 

gastrointestinal. Devemos ter em atenção ao facto de existirem animais assintomáticos 

que excretam oocistos de Cryptosporidium (Martins et al., 2007), pois não só vão 

influenciar o número da amostra como também são uma fonte de contaminação. Um 

dos animais do estudo que deu negativo na realização do teste das diarreias neonatais 

tinha dois anos de idade. Thomson et al. (2019) detetou ácido desoxirribonucleico (DNA) 

de C. parvum num vitelo com um dia de idade, mas sabendo que o período pré-patente 

do C. parvum é de 2 a 7 dias seria difícil que estivesse com uma infeção ativa, mas 

demonstra que existe a possibilidade de os vitelos serem infetados muito novos. No 

caso deste estudo, o vitelo que foi testado, por ter uma idade tão nova, não deu tempo 
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para que houvesse uma infeção ativa por parte do Cryptosporidium ssp. Não 

esquecendo que a excreção dos oocistos ocorre entre os 4 a 12 dias pós-infeção, 

podem não ter sido identificados, por isso, oocistos nas fezes do vitelo em questão. 

Em Portugal, num estudo realizado por Almeida et al. (2010) demonstra que 

nas amostras de água, 73% (n=283) deram positivo para a presença de Cryptosporidium 

spp. Outro estudo realizado por Dairai et al. (2021) demonstra que a prevalência de 

Cryptosporidium spp. em água tratadas e não tratadas é de 25,7% e de 40,1%. No nosso 

país observou-se um total de 25,1% de prevalência de Cryptosporidium spp. em águas 

tratadas e 38,6% em águas não tratadas, enquanto na Europa observou-se uma 

prevalência de 44,6% de Cryptosporidium spp. nos recursos de água, sendo a mais alta 

das regiões continentais. Isto demonstra que o Cryptosporidium spp.  tem mais que uma 

fonte de contaminação sendo muito difícil o seu controlo. Existem estudos que indicam 

que a temperatura do clima e as chuvas são um dos fatores essenciais para o 

desenvolvimento do Cryptosporidium spp. nas águas (Daraei et al., 2021).  

A estabulação de mais do que um animal no mesmo local favorece a 

transmissão de Cryptosporidium spp. (Ayele et al., 2018), sendo aconselhada a 

separação dos animais em estábulos ou casotas individuais. Também a separação de 

animais saudáveis e doentes deveria ser realizada, como também as pessoas 

responsáveis pelo seu maneio serem diferentes para não haver contaminação cruzada 

(Martins et al., 2007). 

Os anticorpos oferecidos pelo colostro materno oferecem proteção parcial 

contra infeções de doses baixas de C. parvum (Lefkaditis et al., 2020). Mas o estudo 

realizado por Derbakova et al. (2020) conclui que a TIP das mães para os vitelos através 

do colostro não influencia a suscetibilidade de terem infeções de Cryptosporidium spp., 

isto quer dizer que a TIP não é suficiente para impedir a contaminação de 

Cryptosporidium spp., indicando que a imunidade inata e imunidade adquirida vão 

contribuir com mais força comparativamente com a TIP das mães.   

Para evitar o aparecimento de Cryptosporidium spp. nas explorações, devemos 

investir na prevenção, adotando vários mecanismos que vão prever o aparecimento e a 

sua propagação. A remoção frequente das fezes e a limpeza do espaço ocupado pelo 

vitelo ajuda na redução dos oocistos, seguida da aplicação de um desinfetante à base 

de peróxido de hidrogénio (Thomson et al., 2017). Estudos provaram que o uso 

profilático de lactato de halofuginona tem um efeito significativo na saúde e bem-estar 

nos vitelos, reduzindo a excreção de oocistos, diarreia e a mortalidade (Brainard et al., 

2021). A higienização dos materiais utilizados para a alimentação dos vitelos é de 
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extrema importância (Wyatt et al., 2010). A manutenção da qualidade do colostro é um 

dos pontos principais para adquirir uma boa imunidade à nascença, passando aquela 

pelo evitar a contaminação desde a colheita do colostro, armazenamento e a sua 

alimentação. A higiene dos materiais de recolha, congelar colostro, a pasteurização e a 

obtenção de suplementos de colostro ou substitutos de colostro vão determinar a saúde 

e a sobrevivência do vitelo (Godden, 2008). 

Durante o estudo existiram variáveis que não eram controladas por parte da 

autora como o ajuntamento de vários vitelos no mesmo local, a retirada de vitelos sem 

informar a autora tendo como consequência falta de dados, falha de anotações por parte 

dos trabalhadores da exploração e tubos de colheita de sangue sem anticoagulante. O 

que influenciou nos resultados do estudo. 

Para que houvesse resultados estatisticamente significativos, a autora deveria 

ter tido no mínimo uma amostra de 153 animais no total, assumindo uma prevalência 

estimada de 20%. Pois devido ao facto de haver uma grande discrepância no número 

de animais com diarreia (n=12) e animais sem diarreia (n=45) acabamos por ter 

resultados não fidedignos.  

Ao observarmos o protocolo de tratamento, verificamos que é administrado dois 

antibióticos sendo que um deles (Pendistrep) tem um dos princípios ativos na categoria 

C (cuidado). Um novo protocolo poderia ser a administração de tetraciclinas 

(oxitetraciclina) ou sulfaminas como primeira linha de tratamento. No caso da primeira 

linha não funcionar, teremos de fazer testes de sensibilidade a antimicrobianos para 

sabermos com que agente patogénicos estamos a lidar. Como segunda linha de 

tratamento poderíamos administrar cefalosporinas de 1ª e 2ª geração ou 

aminopenicilinas com inibidores betalactâmicos (amoxicilina + ácido clavulânico).  

No protocolo de fluidoterapia, para vitelos alguns sinais de desidratação, mas 

que tenham presente o reflexo de sucção, podemos administrar soluções hipertónicas 

NaCl (7,2%) IV e soluções eletrolíticas orais para uma ressuscitação rápida. Em casos 

de desidratação mais profunda com presença de acidose e hiponatremia, 

administramos soluções isotónicas (1,3%) ou hipertónicas (5,0 ou 8,4%) de bicarbonato 

de sódio IV (Constable et al., 2021).  

Na exploração não é implementado um protocolo de colostro. Para que haja 

um sucesso no maneio do colostro devemos implementar métodos para melhorar não 

só a qualidade de colostro como também o sucesso da TIP. Godden et al (2019) 

aconselha que o colostro deve ser recolhido nas primeiras duas horas pós-parto, sendo 

o mais tardar seis horas pós-parto e que devemos descartar colostros visualmente 
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líquidos, com presença de sangue ou de vacas que estejam infetadas (por exemplo 

doença de Johne’s). Deve-se fazer uma leitura da qualidade do colostro para podermos 

selecionar os colostros de qualidade e descartar os que não são. Devemos administrar 

um volume de colostro tendo em conta 10% a 12% do peso vivo dos vitelos, podendo, 

também, voltar a dar outra vez um volume (por exemplo dois litros) passado 12h. O tipo 

de alimentação ser por biberão ou por sonda esofágica. Evitar a contaminação durante 

a colheita do colostro, armazenamento e no processo de alimentação, limpando e 

higienizando os úberes, os baldes de recolha do colostro, os materiais de 

armazenamento e o equipamento de alimentação. Podemos armazenar colostro 

refrigerando ou congelando passado uma hora após a sua recolha (banco de colostro). 

Pasteurização do colostro deve ser feita a uma temperatura constante e durante um 

tempo prolongado (60ºC durante 60 minutos). 
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5. Conclusão  

Este estudo demonstrou que 75% das amostras de fezes de vitelos com 

diarreia  neonatal eram positivas a Cryptosporidium spp. Devemos insistir com medidas 

de prevenção para conseguir controlar a sua propagação, evitando a diminuição do 

desempenho dos vitelos e da exploração. Para isso, devemos promover um bom maneio 

de colostro, de higiene e maneio da própria exploração, fomentando protocolos que 

ajudarem no seu sucesso. 

Nesta exploração, nem o intervalo de tempo entre o nascimento e 

administração de colostro, nem a qualidade do colostro demonstraram ter impacto na 

ocorrência de diarreia neonatal nem nos níveis de PST. Seriam necessários mais 

animais com diarreia na composição da nossa amostra para que pudessem ser tiradas 

conclusões mais concretas.  
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Apêndice 1: Tabelas de qui-quadrado e de correlações  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 5: Teste qui-quadrado das variáveis litros de colostro consumido e diarreia. 

Tabela 6: Teste de correlações entre as variantes intervalo colostro-nascimento e valores das proteínas séricas totais. 
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Apêndice 2: Tabela de correlação e de t-student 
 

 

 

  

 

 

 

Tabela 8:Teste t-student das variáveis valores da qualidade do colostro e o número de lactações das mães. 

Tabela 7: Teste de correlações das variantes valores da qualidade de colostro e valores das proteínas séricas totais. 
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Apêndice 3: Histogramas  
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Apêndice 4: Histograma 
 

 

 

 


