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ARTIGO DE REVISÃO

Resumo: A gengivo-estomatite crónica felina (GECF) é uma 
entidade clínica complexa, frustrante para o médico veterinário 
e desesperante para o proprietário, devido à sua frequência, à 
severidade e carácter crónico das lesões com frequentes reagu-
dizações, e sobretudo à refractabilidade aos tratamentos até ago-
ra disponíveis. Estão referidos na bibliografia vários protocolos 
terapêuticos com abordagem médica, cirúrgica ou combinação 
de ambas. As respostas ao tratamento são muito variáveis e os 
sucessos terapêuticos revelam-se normalmente incompletos, 
transitórios e de duração imprevisível, tornando-se essencial es-
tabelecer uma estratégia terapêutica individualizada.
No presente trabalho são enumerados os vários agentes etioló-
gicos envolvidos, os sinais clínicos mais relevantes e os meios 
de diagnóstico mais adequados para a elaboração do diagnóstico 
definitivo. Por fim são revistos os diversos protocolos terapêu-
ticos.

Summary: The Feline Chronic Gingivostomatitis (FCGS) is a 
complex disease, frustrating for the practitioner and despairing 
for the animal owner, due to its frequency, severity and chroni-
city of lesions, with frequent relapses. It is difficult to control 
with the available therapeutic regimes. Different approaches, 
medical, surgical or a combination of both, are described in the 
literature. Responses to treatment are variable and therapeutic 
success is often limited and of short-term value, being essential 
to establish the adequate approach strategy to each patient.
The present work addresses FCGS ethiology, clinical signs and 
procedures leading to a diagnosis. Finally, the different treatment 
regimes are reviewed.

Introdução

As afecções inflamatórias da cavidade oral são mui-
to frequentes em medicina felina. Caracterizam-se por 
sinais clínicos como anorexia, ptialismo e agressivida-
de, que espelham a dor e o desconforto sentidos pelo 
animal, podendo conduzir a estados de desidratação e 
subnutrição de consequências graves (Chadieu e Blai-
zot, 1999).

A mucosa oral está permanentemente exposta a anti-

génios. Fisiologicamente, existe um estreito equilíbrio 
entre estes antigénios e o sistema imunológico do hos-
pedeiro. O desequilíbrio nestas interacções pode resul-
tar em doença, que surge por uma resposta insuficiente 
ou, pelo contrário, demasiado exuberante, por parte do 
hospedeiro (Rochette, 2001).

A gengivo-estomatite tem sido referida como a se-
gunda causa mais frequente de patologia oral, logo 
após a doença periodontal (Diehl e Rosychuk, 1993). 
Dentro deste grupo, assume particular relevância a 
gengivo-estomatite linfoplasmocítica (GECF) devido à 
sua frequência, à severidade das lesões e sobretudo à 
refractabilidade aos tratamentos até agora disponíveis.

Etiopatogenia

A GECF caracteriza-se por uma resposta inflamató-
ria local ou difusa, responsável pelo aparecimento de 
lesões do tipo úlcero-proliferativo na mucosa oral. As 
lesões correspondem a uma infiltração de linfócitos e 
plasmócitos, sendo em 30% dos casos o infiltrado pre-
dominantemente constituído por plasmócitos (Diehl e 
Rosychuk, 1993).

Apesar de alguns autores não referirem a existên-
cia de qualquer predisposição de raça, sexo ou idade 
(Lyon, 1990), outros sugerem uma predisposição de 
certas raças como a Siamesa, Abissínia, Persa, Hima-
laia e Birmanesa. Estas raças apresentam formas mais 
severas da afecção, o que pode ser indicativo de uma 
possível tendência genética (Williams e Aller, 1992).

A infiltração celular associada a uma hipergamaglo-
bulinémia, com aumento das concentrações séricas de 
IgG, IgM, IgA e albumina nos gatos com GECF, sugere 
uma predisposição destes animais para responderem de 
forma demasiado exuberante a activadores dos linfó-
citos B policlonais, como bactérias e partículas virais. 
Em consequência, verifica-se uma resposta imunológi-
ca insuficiente para controlar os antigénios virais e bac-
terianos, mas suficientemente expressiva para produzir 
uma inflamação crónica local (Harvey, 1991; Diehl e 
Rosychuk, 1993; Anderson e Pedersen, 1996; Hennet 
1997; Jonhston, 1998; Chadieu e Blaizot, 1999; Harley 
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et al., 2003).
Diversos co-factores têm sido responsabilizados na 

etiologia da GECF, nomeadamente antigénios virais, 
bacterianos e/ou alimentares, com uma forte compo-
nente imunitária.

A participação viral na génese desta afecção tem vin-
do a ser cada vez mais reconhecida. Num estudo efec-
tuado por Jonhston (1998), a totalidade dos gatos afec-
tados eram portadores de calicivírus (CVF). Num outro 
estudo, este vírus foi identificado em 85% dos gatos 
com estomatite e quase 100% dos gatos com faucite 
(Reubel et al., 1992). A forma aguda de GECF foi indu-
zida experimentalmente através da infecção com CVF, 
não tendo sido possível, contudo, reproduzir a forma 
crónica desta doença (Knowles et al., 1991; Reubel et 
al., 1992). Noutro trabalho, foram isolados simultane-
amente CVF e herpesvírus felino (HVF) da saliva, em 
88% dos gatos afectados (Lommer e Verstraete, 2003). 
A infecção por HVF já anteriormente tinha sido asso-
ciada a estomatite (Hargis e Ginn, 1999; Hargis et al., 
1999), embora ainda não se tenha estabelecido uma 
relação directa entre HVF e GECF, provavelmente de-
vido à excreção intermitente do vírus (Harley, 2003). É 
reconhecida uma estreita relação entre o vírus da imu-
nodeficiência felina (FIV) e a GECF. Nos estudos con-
duzidos por Tenorio et al. (1991), White et al. (1992), 
Waters et al. (1993) e Cognet et al. (2001), cerca de 
50% dos gatos FIV positivos apresentavam GECF. A 
remissão das lesões úlcero-proliferativas, na sequência 
de terapêuticas antivirais, sugere a implicação do FIV 
na etiopatogenia do processo, especulando-se que este 
vírus, ao induzir lesões orais, predispõe para o apareci-
mento de processos secundários (Knowles et al., 1989; 
Williams e Aller, 1992; Harley, 2003). O papel do vírus 
da leucemia felina (FeLV) na etiologia da GECF ainda 
não se encontra bem esclarecido. De acordo com vários 
estudos, a sua prevalência varia entre 0 e 17% em gatos 
com GECF (Harley, 2003; White et al., 1992; Hennet, 
1997). Sabe-se que este vírus potencia os efeitos lesivos 
de outros, como CVF e HVF, provavelmente devido ao 
seu papel imunodepressor (Gaskell e Gruffydd-Jones, 
1977; Harvey, 1991). Alguns gatos com GECF encon-
tram-se infectados com o vírus da peritonite infecciosa 
felina (PIF); no entanto, o significado desta relação não 
foi ainda esclarecido (Harvey, 1991).

A GECF tem sido associada a um aumento da popu-
lação bacteriana anaeróbia oral, em comparação com a 
flora normal encontrada em animais saudáveis (Love 
et al., 1990), tendo sido descritos Bacteroides spp. (B. 
gingivalis e B. intermedius), Peptostreptococcus spp., 
Fusobacterium spp., Actinobacillus actinomycetemco-
mitans e algumas espiroquetas. No entanto, tem sido 
difícil estabelecer o papel exacto destes agentes bacte-
rianos na patogenia da GECF. Para além de não estar 
descrita a reprodução experimental desta doença por 
inoculação bacteriana, muitas destas espécies bacteria-
nas podem ser isoladas a partir de gatos assintomáticos 
(Harvey et al., 1995a, b).

Recentemente, tem vindo a ser reconhecida uma 
componente imunitária na etiologia da GECF (Harley 
et al., 2003). Em humanos, comprovou-se que níveis 
baixos de IgA nas secreções orais predispõem para 
afecções nesta cavidade (Buckley, 1999). Analoga-
mente, gatos afectados com GECF apresentam uma 
menor concentração salivar de IgA, quando compa-
rados com os níveis desta imunoglobulina verificados 
em gatos saudáveis (Harley et al., 2003). Esta situação 
pode ser devida ao tipo de infiltração celular observada 
nesta afecção, uma vez que a maioria das células pre-
sentes são IgG positivas, sendo apenas uma pequena 
fracção IgA positiva. Uma outra explicação possível 
para os níveis baixos de IgA salivares seria a clivagem 
desta imunoglobulina por enzimas produzidos por bac-
térias da flora oral, como Porphyromonas gingivalis. 
Pelo contrário, os níveis séricos de IgA, IgG e IgM en-
contram-se aumentados, assim como os níveis saliva-
res de IgM e IgG. Estas últimas imunoglobulinas têm 
uma acção de neutralização dos antigénios bacterianos, 
contribuindo para o aumento da inflamação local, por 
activação do complemento (Harley et al., 2003).

A intervenção de mediadores, como citoquinas, na 
regulação deste processo ainda não está completamen-
te esclarecida. Em gatos saudáveis, o perfil de citoqui-
nas da mucosa oral é dominado por IL-2, IL-10, IL-12 

Figura 1 - Gengivite, acompanhada de periodontite e estomatite nas áre-
as de contacto com os molares e pré-molares.

Figura 2 - Gengivo-estomatite severa generalizada.
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e IFN-γ, enquanto que, em gatos com GECF, se veri-
fica um aumento da expressão destas citoquinas, asso-
ciado à expressão de IL-6 e IL-4. Os gatos com GECF 
tendem assim a apresentar um aumento progressivo e 
generalizado de expressão de citoquinas, directamente 
relacionado com o aumento da severidade das lesões 
(Harley et al., 1999), o que reforça a necessidade de 
melhor definir o papel concreto da componente imuni-
tária no desenvolvimento desta afecção.

A alergia alimentar tem sido ocasionalmente impli-
cada na etiopatogenia da GECF. Em medicina humana, 
tem sido associada ao consumo de alguns aditivos ali-
mentares ou a deficiências na dieta de certos micronu-
trientes (Wray et al., 2000). Nos gatos, tem sido atribuí-
do um papel antigénico à proteína da dieta (Rochette, 
2001).

Sinais clínicos e lesões

Os sintomas mais frequentes da GECF incluem ina-
petência, anorexia, disfagia, halitose, ptialismo, dor, 
que pode ser intensa, perda de peso e desidratação. 
Estas manifestações clínicas estão directamente rela-
cionadas com o processo de inflamação difusa ulcero-
proliferativa da mucosa alveolar, jugal, lingual e/ou 
arco glosso de palatino. As lesões de GECF acompa-
nham-se de gengivite, periodontite e estomatite em 
aproximadamente 93% dos animais (Figuras 1 e 2), 
faucite (inflamação dos arcos glossopalatinos) bilateral 
em 92% (Figura 3) e ulcerações linguais e palatinas em 
10% dos casos. Em 67% dos gatos afectados obser-
va-se a existência de processos dentários como a reab-
sorção odontoclástica felina (Hennet, 1997). São por 
vezes observadas lesões úlceroproliferativas severas, a 
nível do arco glossopalatino e faringe (Figura 4).

Alguns autores dividem a GECF em vários estadios: 
gengivite marginal aguda, caracterizada por uma linha 
vermelha em redor dos dentes e ocorrendo sobretudo 
em animais jovens; gengivite severa acompanhada de 
estomatite nas áreas de contacto com os pré-molares 
e molares; estomatite severa no arco glosso-palatino e 
faringe e, por fim, orofaringite que se acompanha fre-
quentemente por lesões de reabsorção odontoclástica 
felina com consequente queda de dentes (San Roman 
et al., 1999).

Diagnóstico

Para o estabelecimento do diagnóstico, é fundamen-
tal a realização de uma anamnese detalhada, com in-
formações sobre a idade, tipo de alimentação, modo 
de vida do animal, evolução do processo e duração dos 
sintomas. O exame clínico da cavidade oral, na maio-
ria dos animais afectados, só é possível com recurso à 
tranquilização ou anestesia geral, devido à presença de 
dor intensa. Seguidamente, devem realizar-se exames 
complementares de diagnóstico, com o fim de deter-
minar a presença de afecções sistémicas subjacentes 

a este processo. Os exames laboratoriais de rotina de-
vem incluir o proteinograma, pois em quase metade 
dos gatos afectados ocorre hiperproteinémia devida a 
hipergamaglobulinémia (Jonhston, 1998). Os exames 
devem ser complementados com análises serológicas e 
virológicas dirigidas à pesquisa dos agentes virais que 
têm sido envolvidos na etiologia desta afecção (Camy, 
2003b).

A biópsia é o único meio que, per se, permite estabe-
lecer um diagnóstico definitivo. É também importante 
na eliminação de outras causas de gengivo-estomati-
te, como tumores, afecções auto-imunes, queimaduras 
por agentes cáusticos, granuloma eosinofílico ou pro-
cessos do foro infeccioso (Chadieu e Blaizot, 1999). 
O exame radiográfico intra-oral é imprescindível para 
a identificação de lesões de reabsorção odontoclástica 
que, com frequência, acompanham a GECF (Marretta, 
1992). Pode ainda fazer-se a pesquisa de calicivírus em 
amostras colhidas da região orofaríngea, por zaragatoa 
(Godfrey, 2000).

Deve ser feito o diagnóstico diferencial em relação a 
doença periodontal severa, imunodepressão associada 
ao FeLV, granuloma eosinofílico, doença periodontal 
secundária a hipotiroidismo, diabetes mellitus, insufi-
ciência renal e ainda outras doenças do foro auto-imu-
ne como penfigus vulgaris, lupus eritematoso, vasculi-
te por hipersensibilidade, eritema multiforme e necrose 
epidérmica tóxica (Marreta, 1992; Diehl e Rosychuk, 
1993; Crystal, 1998; Gioso, 2003).

Tratamento

Não existe, até ao momento, nenhum tratamento efi-
caz para a GECF. É uma doença crónica, com reagudi-
zações frequentes, frustrante para o médico veterinário 
e desesperante para o proprietário. Estão referidos na 
bibliografia vários protocolos terapêuticos com abor-
dagem médica, cirúrgica ou combinação de ambas 
(Camy, 2003a, b). As respostas ao tratamento são mui-
to variáveis e os sucessos terapêuticos revelam-se nor-
malmente incompletos, transitórios e de duração im-
previsível. Assim, torna-se essencial estabelecer uma 
estratégia terapêutica individualizada, equacionando a 
abordagem mais adequada a cada paciente.

A abordagem do paciente com GECF deve ser inicia-
da pelo tratamento periodontal completo, com extrac-
ção dos dentes com sinais de reabsorção odontoclástica 
ou com outro tipo de lesões, de forma a minimizar o 
contacto com antigénios bacterianos. A este procedi-
mento deve sempre ser associada antibioterapia, devi-
do ao provável envolvimento bacteriano na etiologia da 
GECF. Os antibióticos mais eficazes são a clindami-
cina, a associação de metronidazol com espiramicina, 
ou de amoxicilina com ácido clavulânico, a doxicicli-
na ou a enrofloxacina (Harvey, 1995b). Estas medidas 
terapêuticas estão indicadas nas situações moderadas 
mas os resultados, embora bons, são frequentemente 
transitórios (Harvey, 1991).

Um importante pilar do sucesso terapêutico é a de-
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dicação do proprietário. Os dentes do animal devem 
ser escovados regularmente, associando a aplicação de 
géis antibacterianos à base de doxiciclina ou de ascar-
boato de zinco (Clarke, 2001). Devem ser utilizadas 
dietas caseiras ou comerciais que minimizem a forma-
ção de cálculos dentários e que sejam simultaneamente 
hipoalergénicas.

Na abordagem do paciente com GECF, o proprietário 
deverá ser informado do carácter crónico desta afecção 
e com ele devem ser discutidas as diversas medidas 
terapêuticas, esclarecendo-o acerca da refractibilidade 
ao tratamento.

Tratamento cirúrgico

Alguns autores preconizam o tratamento cirúrgico 
como abordagem inicial, seguido do tratamento médi-
co com fármacos imunossupressores, nos casos em que 
ocorre recidiva (DeBowes, 1997). A abordagem cirúr-
gica consiste essencialmente na extracção de todos os 
dentes molares e pré-molares (Hennet, 1997). Existe o 
risco de perpetuação do processo inflamatório se ficar 
retido algum fragmento de raiz, pelo que a extracção 
completa de todos os dentes deverá ser confirmada 
por radiografia intra-oral. Apesar de ser um tratamen-
to com alguma inespecificidade, tem demonstrado su-
cesso em 80% dos casos, por um período de cerca de 
2 anos. Contudo, em alguns pacientes, este sucesso é 
temporário, persistindo a inflamação severa da mucosa 
oral, mais expressiva nos casos em que existem lesões 
da mucosa orofaríngea (Mihaljevic, 2003). Alguns au-
tores aconselham a extracção dentária completa quan-
do há recidiva após o primeiro procedimento (Diehl e 
Rosychuk, 1993; Gioso 2003).

É fundamental que o controlo da dor, iniciado na pré-
anestesia, se prolongue após a extracção, por este pro-
cedimento se acompanhar de dor intensa. No protocolo 
pré-anestésico, as autoras utilizam anti-inflamatórios 
não esteroides como cetoprofeno (2 mg/kg), butorfanol 
(0,1 mg/kg) ou buprenorfina (0,01 mg/kg). A terapêu-
tica analgésica deve prolongar-se durante 5 a 7 dias, 
com a administração diária de carprofeno (4 mg/kg), 
cetoprofeno (1 mg/kg), ácido tolfenâmico (4 mg/kg) ou 
derivados morfínicos como fentanil (em adesivos de 5 
mg).

Tratamento médico

O tratamento médico é, em trabalhos mais recentes, 
aconselhado como alternativa e/ou complemento ao 
tratamento cirúrgico (Mihaljevic, 2003). São vários os 
fármacos utilizados na terapêutica da GECF.

Interferão

Os interferões (IFN) são citoquinas importantes na 
regulação das reacções inflamatória e imunomediadas, 
tendo já sido identificados vários tipos destas moléculas, 

com estruturas e receptores específicos. No decorrer de 
processos virais, são temporariamente segregados por 
quase todos os tipos de células, assumindo uma função 
de defesa antiviral inespecífica (Murphy et al., 1999). 
A utilização terapêutica de citoquinas, nomeadamente 
interferons, tem sido advogada por vários autores.

Interferão alfa-2A recombinante humano 

A forma recombinante de interferão alfa-2A humano 
(rHuIFN-2A) foi inicialmente utilizada em medicina 
humana mas tem vindo a ser usado com sucesso em 
medicina veterinária, no tratamento de infecções virais 
por FIV, FeLV, CVF, HVF (Fulton e Burge, 1985) e PIF 
(Weiss et al., 1990).

Esta molécula tem-se revelado bastante promisso-
ra no tratamento da GECF, não só devido à sua acção 
anti-viral, como também devido ao seu papel como 
imunomodelador. A utilização off-label (para além das 
indicações previstas no Resumo das Características do 
Medicamento – RCM), em dose diária, oral, baixa, tem 
demonstrado bons resultados (Godfrey, 2000; Rochet-
te, 2001). A administração oral de rHuIFNα demons-
trou ter efeitos semelhantes aos verificados aquando da 
administração parentral deste composto estimulando, 
nos tecidos linfóides e epiteliais da cavidade orofarín-
gea, a produção de factores solúveis ou a activação de 
uma população celular específica que entra em circula-
ção para mediar a eliminação de células infectadas por 
vírus ou de células neoplásicas (Cummins et al., 1999; 
Eid et al., 1999; Fleischmann e Koren, 1999).

Estudos recentes demonstraram que diversos subti-
pos de IFN-α de origem felina têm potencial para tratar 
infecções agudas e crónicas em gatos. Embora os en-
saios com IFN-α recombinante felino (rFeIFNα) ainda 
se encontrem em fase experimental, os resultados até 
agora descritos são semelhantes aos obtidos com a uti-
lização de rHuIFN-α, com a vantagem de não induzir a 
produção de anticorpos neutralizantes (Wonderling et 
al., 2002), que conduzem a situações de ineficácia tera-
pêutica. Já em 1994, Mochizuki et al. defendiam a efi-
cácia do interferão recombinante felino no tratamento 
da calicivirose em gatos, uma importante componente 
do GECF. No entanto, ainda não se encontra disponível 
no mercado a forma recombinante felina de IFN-α.

O rHuIFN-α é utilizado no tratamento da GECF, na 
dose de 30 Unidades Internacionais (UI) por dia, via 
oral. A administração faz-se por períodos de 7 dias in-
tercalados com 7 dias de ausência de medicação (Boo-
the, 2000; Rochette, 2001). Embora tenha sido referida 
a possibilidade de administração contínua deste fárma-
co (Boothe, 2000; Godfrey, 2000), as autoras utilizam 
o protocolo descontínuo porque a sua administração, 
sobretudo em doses altas, comporta o risco de produ-
ção de anticorpos neutralizantes. O tratamento deve ser 
realizado durante toda a vida do animal, sendo neces-
sário um acompanhamento e avaliações regulares cada 
3 a 6 meses por parte do médico veterinário (Rochette, 
2001).
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tos FIV e FeLV positivos (Mahl et al., 2001). Contudo, 
a administração do interferão por via subcutânea no 
tratamento da GECF não se encontra ainda bem do-
cumentada.

Lactoferrina

A lactoferrina é uma glicoproteína de aproximada-
mente 77kDa, pertencente ao grupo das siderofilinas. 
Está presente em diversas secreções orgânicas, como o 
leite, as lágrimas, a saliva e o suco pancreático, sendo 
armazenada em grânulos específicos dos polimorfo-
nucleares neutrófilos e libertada após activação destes 
(Caccavo et al., 2002).

A lactoferrina tem uma reconhecida acção antibac-
teriana, devida à sua capacidade de se ligar ao ferro 
livre presente no organismo, tornando-o indisponível 
para utilização pelas bactérias (Sato et al., 1996). Pos-
sui também actividade imunorreguladora e modula-
dora da hematopoiese, além de actividade anti-vírica 
(Swart et al., 1998). Descobertas recentes indicam que 
a lactoferrina contraria a inflamação, por diminuição 
dos níveis de IL-1, IL-2, TNF-α e IL-6, citoquinas pró-
inflamatórias relevantes em processos crónicos (Cacca-
vo et al., 2002; Togawa et al., 2002). Induz também a 
libertação de citoquinas anti-inflamatórias como IL-4 e 
IL-10 (Togawa et al., 2002), tendo ainda a capacidade 
de neutralizar os efeitos tóxicos dos lipopolissacáridos 
das bactérias Gram negativas (Caccavo et al., 2002).

Os dados existentes até ao momento sobre a utiliza-
ção clínica da lactoferrina levam a que alguns autores 
aconselhem este composto como adjuvante no trata-
mento do GECF (Addie et al., 2003). Em gatos com 
GECF, a aplicação tópica de lactoferrina na mucosa 
oral, durante 14 dias, revelou-se benéfica ao fim de 7 
dias de tratamento, tendo sido demonstrado um aumen-
to da actividade fagocítica dos neutrófilos circulantes 
(Sato et al., 1996). A sua utilização requer contudo 
algumas precauções devido ao facto de a lactoferrina 
poder ser saturada aquando da administração concomi-
tante de ferro (Rochette, 2001).

A lactoferrina deve ser administrada topicamente 
uma vez por dia na dose de 40 mg/kg. Não se encon-
trando estabelecida a duração do tratamento, e sendo a 
sua administração local bem tolerada, as autoras con-
tinuam a terapêutica durante toda a vida do animal. 
Na sua experiência, só é viável iniciar a administração 
quando o animal tem menor intensidade de dor, caso 
contrário não é possível a sua aplicação tópica.

Fármacos imunodepressores

Corticosteroides

A utilização dos corticosteroides na terapêutica de 
GECF é controversa. Por um lado, diversos vírus po-
dem estar envolvidos na etiologia do processo, pelo 
que a administração pode favorecer a progressão da 

Interferão omega recombinante felino

O Interferão omega (IFN-ω) é um polipeptídeo que 
intervem na modulação antigénica da superfície celu-
lar, na produção de anticorpos e na regulação da produ-
ção de citoquinas anti- e pro-inflamatórias, para além 
de apresentar actividade anti-tumoral por inibição da 
angiogénese (Bauvois e Wietzerbein, 2002). A forma 
recombinante felina de INF-ω (rFeIFN-ω) já se encon-
tra comercializada em vários países da Europa.

Os estudos sobre a aplicação desta citoquina no tra-
tamento da GECF são recentes. Uchino e colaborado-
res (1992) administraram rFeIFN-ω a gatos infectados 
experimentalmente com calicivírus, tendo verificado 
uma melhoria dos sintomas num período de 5 a 10 dias. 
Observou-se no entanto, um máximo de eficácia quan-
do a terapêutica era iniciada 2 a 3 dias após a infecção 
viral, o que sugere que o início do tratamento numa 
fase crónica da infecção poderá ter uma menor eficácia 
(Saunier, 1998).

Mihaljevic (2003) relata os resultados da administra-
ção de rFeIFN-ω, por via intragengival e sub-cutânea, 
a gatos com GECF. Este estudo foi realizado em 20 
gatos, 8 dos quais FIV positivos, tendo sido obtida cura 
completa em 35% dos pacientes e melhoria significa-
tiva em 65% dos animais afectados, num período de 3 
a 6 meses Nos casos mais graves, o procedimento foi 
repetido passados 2 a 6 meses. Nos animais em estudo, 
apenas os dentes que apresentavam lesões de reabsor-
ção odontoclástica foram extraídos.

O rFeIFN-ω ainda não está comercializado em Por-
tugal. Nos países em que se encontra disponível, en-
contra-se indicado para a terapêutica de parvovirose 
canina, devido a ter sido demonstrada a diminuição da 
severidade do quadro clínico (Ishiwata et al., 1998). 
Existe sob a forma de preparação liofilizada (Virbagen 
Omegaω, Virbac) com três apresentações: 2,5 milhões 
de unidades internacionais (MUI), 5 MUI e 10 MUI. A 
dose recomendada pelo fabricante varia entre 0,5 a 5 
MUI/kg por via SC. Estudos efectuados em gatos com 
rFeIFN-ω, administrado por via subcutânea, sugerem 
que esta via de administração pode ser eficaz, tendo 
sido observado um aumento do tempo de vida em ga-

Figura 3 - Gengivo-estomatite severa no arco glossopalatino em gato 
com FIV.
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infecção. Por outro lado, existe uma forte componen-
te imunomediada na GECF, pelo que a administração 
destes fármacos diminui a exuberância da resposta do 
hospedeiro face ao estímulo antigénico. Pelas razões 
expostas, a utilização de corticosteroides deve ser bem 
ponderada.

Não devem ser considerados medicamentos de pri-
meira linha, devido ao facto de a sua eficácia terapêu-
tica ir diminuindo ao longo do tempo, em tratamentos 
repetidos (White et al., 1992). Os resultados de um es-
tudo realizado por Harley et al. (1999) sugerem que a 
administração de corticosteroides não altera o padrão 
de citoquinas expresso na mucosa oral de animais com 
GECF, o que pode justificar a deficiente resposta te-
rapêutica. No entanto, outros autores recomendam a 
administração de prednisolona na dose de 2-4 mg/kg, 
inicialmente duas vezes por dia até à regressão dos 
sintomas, seguida da diminuição progressiva da dose 
(Wiggs e Lobprise, 1997; Jonhston, 1998; Chaudieu e 
Blaizot, 1999). As autoras recorrem ao uso de corticos-
teroides por curtos períodos de tempo, 8 a 10 dias, nos 
casos menos severos de GECF, associado a antibiotera-
pia e a tratamento periodontal adequado.

Ciclosporina

A ciclosporina é um fármaco imunossupressor que 
tem sido amplamente usado em gatos submetidos a 
transplante renal. Tem uma acção reversível sobre os 
linfócitos T imunocompetentes, sobretudo linfócitos 
Th, influenciando a produção de determinadas citoqui-
nas, como IL-2 e factor de crescimento dos linfócitos. 

No entanto, não intervém na eritropoiese nem actua so-
bre células fagocitárias (Robson, 2003b).

Em humanos, a ciclosporina é absorvida através das 
mucosas e o tratamento tópico com 5mL contendo 
100mg/mL desta molécula demonstrou ser eficaz em 
determinadas doenças imunomediadas da mucosa oral 
como o penfigus cicatricial (Azana et al., 1993).

O maior problema da sua utilização em gatos resi-
de no facto da apresentação comercial disponível no 
mercado português (Sandimum Neoral®, Novartis) ter 
uma absorção intestinal variável, resultando por vezes 
numa baixa biodisponibilidade. Por esta razão é neces-
sária uma monitorização permanente do paciente, por-
que os riscos de toxicidade aumentam com a utilização 
prolongada e com o aumento dos níveis sanguíneos da 
ciclosporina. Em alguns países já se encontram dispo-
níveis novas apresentações comerciais que asseguram 
uma absorção gastrointestinal mais constante (Atopi-
ca®, Novartis).

Os efeitos adversos verificados em gatos ocorrem so-
bretudo quando a administração diária ultrapassa os 15 
mg/kg e incluem o aparecimento de diarreia e outros 
sintomas gastro-intestinais, alterações linfo e mielo-
proliferativas, infecções secundárias devidas a imunos-
supressão e ainda alterações hepática e renal (Robson, 
2003a).

Em gatos, a dose recomendada varia de 0,5-10 mg/
kg cada 12 horas, via oral (Boothe, 2000; Gregory, 
2000). A terapêutica deve ser iniciada com uma dose 
de 0,5 a 2,5 mg/kg, duas vezes ao dia, de forma a obter 
níveis séricos de 250 a 500 ng/mL. Os níveis plasmá-
ticos devem ser monitorizados 48 horas após o início 
da terapêutica e depois a intervalos regulares (Beatty e 
Barrs, 2003).

Outros fármacos

As referências à administração de talidomida para 
tratamento da GECF são muito escassas. A sua utili-
zação baseia-se no facto deste composto ser utilizado 
em medicina humana em afecções onde predomina 
uma resposta inflamatória do tipo Th2 como acontece 
na SIDA ou em determinados tumores. Em gatos, está 
descrita a sua utilização num caso clínico de GECF as-
sociada a calicivírus, na dose de 50mg cada 24 horas, 
em combinação com lactoferrina tópica e alteração da 
dieta, com bons resultados após 11 meses de tratamen-
to (Addie et al., 2003).

O polaprezinco é um complexo carnosina-zinco que 
tem sido usado com sucesso no tratamento de estoma-
tites severas em pacientes humanos, nomeadamente es-
tomatites resultantes de quimioterapia, radiações, etc. 
Em pacientes humanos e modelos animais tem sido 
demonstrado o seu efeito anti-oxidante e cicatrizante, 
encontrando-se a sua utilização clínica em fase ainda 
experimental (Katayama et al., 2000; Masayuki et al., 
2002).

Os sais de ouro são utilizados em medicina humana 

Figura 4 - Gengivo-estomatite ulceroproliferativa exuberante no arco 
glossopalatino e faringe.
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para o tratamento de certos tipos de tumor. Alguns au-
tores defendem a sua aplicação terapêutica em casos 
de GECF em que a administração de corticosteroides 
está contra-indicada, por aqueles serem bem tolerados 
e proporcionarem longos períodos de remissão (Diehl 
e Rosychuk, 1993). Contudo, estudos posteriores indi-
cam que a eficácia da terapêutica com sais de ouro não 
é superior à da utilização de corticosteroides, antibióti-
cos e higiene oral (Harley, 2003). A dose recomendada 
é de 1-2 mg, uma vez por semana durante oito sema-
nas, seguida de administração mensal até remissão dos 
sintomas (Wiggs e Lobprise, 1997).

O levamisol utiliza-se como imunoestimulante, ten-
do sido usado para normalizar a população e a activi-
dade dos linfócitos. A dose de 25 mg por via oral cada 
dois dias, durante três tratamentos foi utilizado em 
alguns casos (Rochette, 2001), não tendo no entanto 
a sua administração mostrado resultados consistentes 
(Harley, 2003).

As vertentes terapêuticas das citoquinas estão a ser 
intensamente investigadas com o objectivo de desen-
volver novas abordagens de tratamento de afecções 
virais, neoplásicas e autoimunes. Para além das cito-
quinas pro-inflamatórias, estes estudos têm incidido 
sobre IL-18 e IL-12, que induzem a produção de IFN-
γ, estimulam a proliferação de linfócitos T citotóxicos 
e de células NK (Ishizaka et al., 2001). No entanto, em 
medicina veterinária ainda não existem dados sobre a 
utilização terapêutica destes mediadores.

Terapêutica dietética

Vários autores referem nas suas publicações a altera-
ção do maneio dietético em simultâneo com os vários 
protocolos terapêuticos utilizados. O recurso a dietas 
hipoalergénicas, caseiras ou comerciais (Prescription 
Diet a/d, Hill’s) poderá contribuir para a melhoria do 
paciente (Theyse et al., 2003).

A suplementação da dieta com antioxidantes, como 
vitaminas A, C e E, e minerais como o zinco, é fre-
quentemente referida como apresentando um efeito 
benéfico sobre a integridade da mucosa oral e possuin-
do actividade imunoestimulante (Wiggs e Lobprise, 
1997), podendo assim contribuir para uma evolução 
mais favorável da GECF.
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ARTIGO DE REVISÃO

Resumo: Os ácidos biliares são compostos potencialmente 
citotóxicos, derivados dos esteróides, sintetizados pelos hepa-
tócitos e segregados nos canalículos biliares. Durante a coles-
tase os ácidos biliares acumulam-se no fígado e na circulação 
sistémica, atingindo concentrações tóxicas. Esta acumulação é 
capaz de causar a necrose, a apoptose e a fibrose do hepatócito, 
contribuindo para a patogénese das doenças colestáticas e para o 
desenvolvimento de insuficiência e de cirrose hepática. Os meca-
nismos implicados na toxicidade dos ácidos biliares, embora não 
se encontrem ainda completamente esclarecidos, incluem a esti-
mulação da peroxidação lipídica e a indução da disfunção mito-
condrial. No entanto, nem todos os ácidos biliares são tóxicos, 
como por exemplo o ácido ursodesoxicólico (UDCA). Este é um 
ácido biliar hidrofílico não tóxico que apresenta múltiplas activi-
dades hepatoprotectoras, das quais se destacam as propriedades 
citoprotectoras, as antiapoptóticas e as imunomodeladoras, e um 
efeito colerético. Em medicina humana é utilizado predominan-
temente no tratamento de doenças hepáticas colestáticas. Em 
medicina veterinária existe pouca informação sobre a utilização 
do UDCA, no entanto, alguns estudos realizados demonstraram 
também o benefício do UDCA no tratamento de algumas doen-
ças hepáticas do cão e do gato.

Palavras-chave: ácidos biliares; hepatotoxicidade; hepatopro-
tecção; ácido ursodesoxicólico.

Summary: Bile acids are sterol-derived, potentially cytotoxic 
compounds synthesized and secreted by hepatic epithelial cells 
into the bile canaliculus. During cholestasis bile acids accumu-
late in the liver and systemic circulation, reaching toxic con-
centrations. The accumulation of cytotoxic bile acids is thought 
to cause hepatocyte necrosis and apoptosis contributing to the 
pathogenesis of the cholestatic disease process and the develop-
ment of liver cirrhosis and liver failure. Mechanisms implicated 
in the toxicity of the bile acids include stimulation of lipid pero-
xidation and induction of mitochondrial dysfunction. Not all bile 
acids are cyotoxic. Ursodeoxycholic acid (UDCA) has multiple 
hepatoprotective activities. UDCA has a choleretic effect, as well 
as cytoprotective, antiapoptotic and immunomodulatory proper-
ties. In human patients it is widely used for treating cholestatic 
liver diseases. There has been only limited reports on the use of 
UDCA in veterinary patients with hepatobiliary disease, but it is 
believed to be useful as adjunctive therapy in cholestasis hepatic 
disorders.

Key-words: bile acid; hepatotoxicity; hepatoprotection; urso-
deoxycholic acid.

Estrutura e metabolismo 

dos ácidos biliares

Os ácidos biliares, componentes orgânicos mais 
abundantes da bílis, são aniões orgânicos sintetizados 
exclusivamente no fígado a partir do colesterol. Uma 
série de reacções enzimáticas, no interior do hepatóci-
to, converte o colesterol, um lípido insolúvel, em áci-
dos biliares anfifáticos, ou seja, com duas porções na 
sua molécula, uma hidrofílica e outra hidrofóbica. Esta 
característica dos ácidos biliares é fundamental para 
se compreender as suas funções biológicas, os seus 
processos de transporte e a sua capacidade citotóxica 
(Okolicsanyi et al., 1986; Bove, 2000; Souidi et al., 
2001).

Os principais ácidos biliares sintetizados no fígado 
dos mamíferos são derivados hidroxilados de um nú-
cleo comum, o ácido 5β-colanoíco (Erlinger, 1985). 
Os ácidos biliares primários são o ácido cólico (3α, 
7α, 12α- trihidroxi- 5β-colanoíco) e o ácido quenode-
soxicólico (3α, 7α-dihidroxi- 5β-colanoíco) (Kutchai, 
1983; Hornbuckle e Tennant, 1997). No cólon, os áci-
dos biliares primários podem ser metabolizados pela 
flora bacteriana em ácidos biliares secundários (Zim-
merman, 1979; Bunch, 1998). Uma alteração comum é 
a 7α-deshidroxilação do ácido quenodesoxicólico e do 
cólico que resulta na formação de ácido litocólico (3α-
monohidroxi- 5β-colanoíco) e desoxicólico (3α, 12α- 
dihidroxi- 5β-colanoíco), respectivamente (Erlinger, 
1985; Tennant, 1997; Rothuizen, 1999). Os ácidos bi-
liares terciários, o ursodesoxicólico e o sulfolitocólico, 
produzem-se no intestino ou no fígado a partir dos se-
cundários (Carey e Cahalane, 1988; Fernández e Pérez, 
1998). O grau de hidroxilação é um factor fundamental 
da hidrofobicidade relativa dos ácidos biliares. De uma 
forma geral, quanto maior o grau de hidroxilação, me-
nor é a hidrofobicidade dos ácidos biliares e, portanto, 
menor será a sua toxicidade (Leveille-Webster, 1997).

Na maioria dos animais, os ácidos biliares primários 
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são conjugados no fígado com a taurina e/ou com a 
glicina (Tennant, 1997; Meyer e Harvey, 1998). Nos 
gatos, a conjugação ocorre exclusivamente com a tau-
rina. Os cães fazem a conjugação predominantemente 
com a taurina, mas são capazes, quando necessário, de 
a trocar pela glicina (Center, 1996). Apesar dos ácidos 
biliares segregados serem conjugados, a conjugação 
não é essencial para a sua secreção biliar (Anwer e 
Meyer, 1995).

A conjugação dos ácidos biliares aumenta a sua solu-
bilidade aquosa, diminuindo a sua absorção passiva no 
tracto biliar e no intestino delgado (Rothuizen, 1999; 
Leveille-Webster, 2000). Este facto promove a manu-
tenção de altas concentrações intraluminais de ácidos 
biliares na árvore biliar e no intestino, o que facilita o 
seu papel na estimulação do fluxo biliar e na promoção 
da absorção de gorduras no intestino. Os ácidos bilia-
res podem também ser esterificados com o sulfato e o 
ácido glucurónico e, embora a sulfatação e a glucuro-
nidação sejam vias minoritárias em animais saudáveis, 
ganham importância em situações como a colestase. 
Pelo facto de aumentarem ainda mais a solubilidade 
dos ácidos biliares, estas modificações promovem a 
sua excreção biliar e a diminuição da sua reabsorção 
intestinal (Center, 1996). 

Circulação enterohepática 

dos ácidos biliares

Os ácidos biliares sofrem uma eficiente circulação 
enterohepática, que resulta na manutenção de um con-
junto estável de ácidos biliares recirculantes (Figura 1). 
No cão, este conjunto de ácidos biliares oscila entre 
1,1 e 1,2g e circula aproximadamente 10 vezes por dia 
(Hornbuckle e Tennant, 1997). Apenas 5 a 10% dos 
ácidos biliares circulantes escapam à reabsorção intes-
tinal e são perdidos nas fezes, perda que é compensada 
pela síntese hepática (0,3-0,7g/dia) (Anwer e Meyer, 
1995; Meyer e Harvey, 1998).

No jejum, os ácidos biliares são armazenados na 
vesícula biliar. A ingestão de uma refeição estimula a 
libertação de colecistoquinina pelas células endócrinas 
da mucosa do intestino, resultando na contracção da 
vesícula biliar e na libertação dos ácidos biliares para 
o duodeno (Hofmann, 1999; Leveille-Webster, 2000). 
Neste, as moléculas de ácidos biliares anfifáticas asso-
ciam-se formando micelas que solubilizam os lípidos 
da dieta, facilitando a absorção intestinal de gorduras. 
Devido à relativa natureza hidrofílica dos ácidos bilia-
res conjugados, eles sofrem uma reabsorção intestinal 
passiva mínima, que ocorre especialmente no jejuno 
(Zimmerman, 1979; Leveille-Webster, 1997). A sua re-
absorção é predominantemente mediada por transpor-
tadores, os mais importantes dos quais estão presen-
tes nos enterócitos do íleo distal, que consistem num 
transportador apical dos ácidos biliares dependente do 
sódio (ABST) e num transportador basolateral (Bahar 

e Stolz, 1999; Kramer et al., 1999; Meier e Stieger, 
2002). A reabsorção passiva a partir do cólon envolve 
apenas os ácidos biliares não conjugados que se forma-
ram pela desconjugação bacteriana dos ácidos biliares 
conjugados (Zimmerman, 1979; Hofmann, 1999). Cer-
ca de 95% dos ácidos biliares excretados são reabsorvi-
dos no tracto intestinal (Rothuizen, 1999). 
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Figura 1 – Circulação enterohepática dos ácidos biliares. AB = ácidos biliares.
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Figura 1 – Circulação enterohepática dos ácidos biliares. AB = ácidos 
biliares.

Após a sua reabsorção para a circulação portal, eles 
são transportados até ao fígado e eficientemente extra-
ídos do sangue dos sinusóides (75 a 90%) pelos hepa-
tócitos da zona periportal (Meyer e Harvey, 1998). Na 
membrana sinusoidal do hepatócito, são activamente 
transportados para o citoplasma por dois transporta-
dores de membrana, um transportador dependente do 
sódio, o cotranportador Na+/taurocolato (NTCP no 
Homem; Ntcp no rato), e um transportador indepen-
dente do sódio pertencente a uma família de transporta-
dores denominada de “polipéptidos transportadores de 
aniões orgânicos” (OATP no Homem, Oatp1 no rato) 
(Figura 2) (Kullak-Ublick et al., 1994; Hagenbuch e 
Meier, 1996; Kullak-Ublick e Meier, 2000; Elferink 
e Groen, 2002). Os ácidos biliares movem-se através 
do citoplasma até à membrana canalicular ou apical do 
hepatócito, ligados a proteínas ou via vesículas intraci-
toplasmáticas, sendo depois novamente excretados na 
bílis (Suchy et al., 1983; Nathanson e Boyer, 1991; Es-
teller, 1996). A secreção canalicular de ácidos biliares 
é mediada por dois sistemas de transporte dependentes 
do ATP. Um para os ácidos biliares monovalentes, um 
homologo das glicoproteínas-P, originalmente referido 
como “sister of P-glicoprotein” (SPGP) e actualmen-
te denominado de “bile salt export pump” ou Bsep no 
rato e BSEP nos humanos (Meijer et al., 1999; Kullak-
Ublick et al., 2000; Meier e Stieger, 2002). O outro 
para os ácidos biliares divalentes, o mrp2 no rato e o 
MRP2 no Homem, também denominado de transpor-
tador canalicular multiespecífico de aniões orgânicos 
(cMOAT) (Figura 2) (Gartung e Matern, 1998; Trauner 
et al., 1999; Kamisako et al., 1999).
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Figura 2 – Principais sistemas de transporte envolvidos na captação sinu-
soidal e na secreção canalicular dos ácidos biliares. AB = ácidos biliares; 
Bsep = transportador canalicular de ácidos biliares; mrp

2
 = transportador 

canalicular de aniões orgânicos; Ntcp = cotransportador Na+/taurocolato; 
Oatps = polipéptidos transportadores de aniões orgânicos.

A biossíntese de ácidos biliares está sujeita a uma re-
troacção negativa, na qual o retorno dos ácidos biliares 
ao fígado suprime a actividade do colesterol 7α-hidro-
xilase e da hidroxi-metil-glutaril-coenzima A reduc-
tase. Assim, os factores que influenciam a actividade 
destas enzimas regulam a biossíntese de ácidos biliares 
(Burwen et al., 1992; Bahar e Stolz, 1999).

O tipo de ácidos biliares presentes na bílis varia entre 
as diferentes espécies animais. Nos humanos, os ácidos 
biliares mais abundantes são o ácido cólico (35%) e 
quenodesoxicólico (35%), com menor quantidade de 
ácido desoxicólico (24%) e traços de litocólico e ur-
sodesoxicólico (Fernández e Pérez, 1998). No gato, 
segundo Leveille-Webster (1997) os ácidos biliares 
predominantes são o ácido cólico (90%) e desoxicólico 
(7,8%) com pequenas quantidades de ácido quenode-
soxicólico (2,6%). No cão, o ácido biliar mais abun-
dante é o ácido cólico (Meyer e Harvey, 1998). 

Hepatotoxicidade dos ácidos biliares

A citotoxicidade dos ácidos biliares é fortemente 
afectada pela sua estrutura: quanto maior é a hidrofo-
bicidade, maior é a citotoxicidade. A hidrofobicidade 
e, portanto, a hepatoxicidade dos ácidos biliares dimi-
nuem na seguinte ordem: litocólico >

 
desoxicólico >

 

quenodesoxicólico >
 
cólico. A conjugação diminui a 

hepatoxicidade, sendo os conjugados de taurina menos 
hepatotóxicos do que os conjugados de glicina (Quene-
au e Montet, 1994; Anwer e Meyer, 1995). As molécu-
las de ácidos biliares com um grau de hidrofobicidade 
semelhante podem mostrar diferentes propriedades 
citotoxicas e citoprotectoras. De facto, um estudo re-
cente realizado por Carubbi et al. (2002) sugere que 
as propriedades hidrofílicas e/ou a concentração mice-
lar crítica dos ácidos biliares, embora sejam factores 
determinantes, não são os únicos responsáveis pelos 
efeitos biológicos dos diferentes ácidos biliares nos 
hepatócitos.

Como a retenção hepática e sérica de ácidos bilia-
res acompanha a maioria das alterações hepatobiliares, 
foi proposto que os ácidos biliares desempenhariam 
um papel importante na progressão de doenças hepá-
ticas crónicas. Em doentes humanos com colestase, a 
acumulação de ácidos biliares no fígado e nos tecidos 

periféricos pode atingir concentrações tóxicas. Este 
aumento de ácidos biliares no fígado promove a apo-
ptose, a necrose, a fibrose e, finalmente, a cirrose biliar 
(Angulo, 2002).

Os mecanismos exactos responsáveis pela acção tó-
xica dos ácidos biliares não estão ainda completamente 
esclarecidos. No entanto, vários estudos experimentais 
demonstraram a hepatotoxicidade de alguns ácidos bi-
liares (Schmucker et al., 1990; Heuman et al., 1991). 
Alguns dos mecanismos postulados incluem a altera-
ção da homeostasia intracelular do cálcio, a peroxida-
ção lipídica, a disfunção mitocondrial, a desgranulação 
dos mastócitos, a interferência com a organização do 
citoesqueleto, a necrose e a apoptose (Anwer e Meyer, 
1995; Jaeschke et al., 2002).

Apesar de desempenharem um papel fundamental na 
formação e no fluxo de bílis, os ácidos biliares podem 
produzir colestase. Alguns estudos realizados colocam 
a possibilidade de os ácidos biliares poderem produzir 
colestase aguda, em parte, pela alteração da homeos-
tasia intracelular de cálcio. Anwer et al. (1988) de-
monstraram pela primeira vez, que os ácidos biliares 
aumentavam os níveis intracelulares de cálcio e que 
este aumento precedia a lesão celular. Estes resultados 
confirmaram que os efeitos hepatotóxicos dos ácidos 
biliares estão, pelo menos em parte, relacionados com 
a sua capacidade para aumentar os níveis intracelu-
lares de cálcio. Contudo, outros factores devem estar 
implicados, porque o ácido ursodesoxicólico também 
aumenta as concentrações intracelulares de cálcio, mas 
não produz colestase. 

Os ácidos biliares são detergentes activos que podem 
lesar directamente os hepatócitos. A baixas concen-
trações, os ácidos biliares alteram a composição das 
membranas biológicas (Leveille-Webster, 1997). Se-
gundo Krahenbuhl et al. (1994) as mitocôndrias dos 
hepatócitos parecem representar um alvo importante 
para a acção tóxica dos ácidos biliares. Os mesmos au-
tores demonstraram que os ácidos biliares hidrofóbicos 
alteram a função do complexo enzimático da cadeia de 
transporte de electrões em mitocôndrias isoladas do 
fígado de rato, e portanto, a toxicidade mitocondrial 
destes ácidos biliares pode ser relevante no desenvol-
vimento de insuficiência hepática na colestase. Sokol 
et al. (1993) demonstraram que existe uma associação 
entre a toxicidade dos ácidos biliares hidrofóbicos e a 
formação de radicais livres em hepatócitos isolados de 
rato. Logo, os antioxidantes podem reduzir a lesão he-
pática provocada por níveis baixos de ácidos biliares, 
através da prevenção da formação de radicais livres de 
oxigénio (Yerushalmi et al., 2001).

Os ácidos biliares também são pró-inflamatórios. 
Eles aumentam a libertação de radicais livres de oxigé-
nio dos neutrófilos e podem provocar a desgranulação 
dos mastócitos. Como são capazes de inibir a polimeri-
zação da actina, os ácidos biliares provocam alterações 
no citoesqueleto dos hepatócitos, contribuindo para a 
disfunção hepática. A alteração dos microfilamentos 
pericanaliculares, com consequente dilatação do es-
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             Figura 2 – Principais sistemas de transporte envolvidos na captação sinusoidal e na secreção 
canalicular dos ácidos biliares. AB = ácidos biliares; Bsep = transportador canalicular de ácidos biliares;
mrp2 = transportador canalicular de aniões orgânicos; Ntcp = cotransportador Na+/taurocolato; Oatps = 
polipéptidos transportadores de aniões orgânicos.
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paço canalicular biliar entre hepatócitos adjacentes, 
conduz ao desenvolvimento de colestase (Leveille-We-
bster, 1997).

A necrose e a apoptose intervêm na morte celular in-
duzida pelos ácidos biliares. Benz et al. (1998) demons-
traram que na colestase grave, as lesões produzidas pe-
los ácidos biliares se deviam principalmente à necrose, 
enquanto que, numa colestase moderadamente grave, a 
apoptose representava o mecanismo predominante de 
toxicidade dos ácidos biliares. Outro estudo, realizado 
por Rodrigues et al. (1998) demonstrou que os ácidos 
biliares hidrofóbicos in vivo provocam directamente a 
apoptose no tecido hepático. Os hepatócitos isolados 
de rato sofrem apoptose quando são incubados com 
ácidos biliares tóxicos a concentrações micromolares 
baixas, que são tipicamente observadas durante a coles-
tase. Assim, o tipo de lesão hepática durante a colesta-
se pode variar, dependendo da concentração de ácidos 
biliares tóxicos acumulados no hepatócito, ou seja, a 
apoptose pode ser o primeiro tipo de morte celular com 
concentrações baixas, enquanto que a necrose ocorre 
principalmente com concentrações altas (Rodrigues e 
Steer, 2000). Estudos recentes, realizados por Fiorucci 
et al. (2001) e Gumpricht et al. (2002) têm apontado 
para um possível papel protector do óxido nítrico con-
tra a apoptose produzida pelos ácidos biliares.

Parece, assim, que os ácidos biliares podem afectar 
uma grande variedade de processos celulares, e que al-
guns desses efeitos podem levar ao desenvolvimento 
de patologias secundárias no decurso de doenças he-
páticas.

Hepatoprotecção dos ácidos biliares

Contudo, nem todos os ácidos biliares são tóxicos e 
existem diferenças entre espécies. Por exemplo, o áci-
do ursodesoxicólico (UDCA), um ácido dihidroxilado, 
não é tóxico quando é administrado a humanos, a ra-
tos, a cães (Center, 1993) e a gatos (Nicholson et al., 
1996). 

O mecanismo de acção do UDCA tem sido objecto de 
investigação intensa, contudo é um tema ainda contro-
verso. No entanto, a sua compreensão é essencial para 
a utilização racional deste ácido biliar nas doenças he-
patobiliares. Alguns mecanismos de acção (Figura 3), 
através dos quais o UDCA pode exercer os seus efeitos 
terapêuticos, têm sido mencionados por vários autores 
(Reichen, 1993; Queneau e Montet, 1994; Beuers et 
al., 1998; Trauner e Graziadei, 1999; Lazaridis et al., 
2001; Kumar e Tandor, 2001; Angulo, 2002). O meca-
nismo de acção do UDCA pode variar com a fisiopato-
logia da doença hepática subjacente (Angulo, 2002).

Substituição dos ácidos biliares hidrofóbicos

O UDCA é um ácido biliar não hepatotóxico e re-
lativamente hidrofílico. A sua administração oral em 
humanos resulta num enriquecimento da bílis com 

conjugados de UDCA. Substituindo os ácidos biliares 
hepatotóxicos e hidrofóbicos por ácidos biliares hidro-
fílicos, a acção prejudicial dos primeiros deverá ser di-
minuida. O UDCA pode também actuar directamente 
no lúmen intestinal, competindo pelo transporte no íleo 
de ácidos biliares secundários tóxicos. Deste modo, os 
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Efeito citoprotector

O UDCA parece ser capaz de regular o transporte 
canalicular, diminuindo a quantidade de ácidos biliares 
no hepatócito. Também pode competir com os trans-
portadores intracelulares que promovem a captação 
dos ácidos biliares retidos para o interior dos organitos 
(Hofmann, 1999; Kumar e Tandon, 2001). Este ácido 
biliar reduz a subsequente necrose ou apoptose, como 
tem sido demonstrado por vários autores: in vitro, o 
UDCA diminui a acção tóxica dos ácidos biliares em 
culturas de hepatócitos primários humanos (Galle et 
al., 1990); em ratos infundidos com ácidos biliares hi-
drofóbicos, a infusão simultânea de UDCA protege-os 
contra o desenvolvimento de colestase e necrose hepá-
tica (Heuman et al., 1991). O UDCA, também protege, 
parcialmente, as membranas das mitocôndrias isola-
das de hepatócitos de rato contra a lesão induzida por 
ácidos biliares hidrofóbicos (Leveille-Webster, 1997). 
Rodrigues et al. (1998) verificaram que o UDCA pare-
ce inibir a apoptose, prevenindo directamente as altera-
ções na membrana mitocondrial.

Efeito colerético 

O UDCA não conjugado promove um fluxo biliar 
rico em bicarbonato. Esta hipercolerese é semelhante 
ao resultado de um shunt colehepático. Este ácido biliar 
pode também aumentar a secreção biliar de ácidos bi-
liares endógenos e de outros compostos potencialmen-
te tóxicos, retidos durante a colestase como o cobre, os 
leucotrienos, o colesterol e a bilirrubina (Scharschmidt 
e Lake, 1989; Leveille-Webster, 1997; Lazaridis et al., 
2001).
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Actividade imunomodeladora

O UDCA parece ter propriedades imunomodulado-
ras; reduz a expressão hepatocelular e biliar do com-
plexo maior de histocompatibilidade (classe I e classe 
II) através da redução da influência estimulatória dos 
ácidos bilires hidrofóbicos (Trauner e Graziadei, 1999; 
Kumar e Tandor, 2001); diminui a expressão de antigé-
nios humanos leucocitários (HLA) nas células hepato-
biliares em desordens colestáticas, reduzindo as lesões 
citotóxicas mediadas pelas células T, que pode ser o 
principal mecanismo envolvido na progressão de doen-
ças hepáticas crónicas (Leveille-Webster, 1997; Kumar 
e Tandon, 2001). 

Além disso, o UDCA inibe a produção anormal de 
imunoglobulinas e de citocinas a partir das células 
mononucleares do sangue periférico. Clinicamente, 
o tratamento com este ácido biliar diminui os níveis 
séricos de imunoglobulinas M, de anticorpos antimi-
tocondriais e de anticorpos contra a desidrogenase pi-
ruvato (Trauner e Graziadei, 1999; Angulo, 2002). Em 
doentes humanos com cirrose biliar primária, o UDCA 
também reduz o número, a desgranulação e a infiltra-
ção de eosinófilos nos espaços porta (Lazaridis et al., 
2001; Kumar e Tandor, 2001).

Fiorucci et al. (2001) recentemente demonstraram 
que o NCX-1000, um tipo de óxido nitríco derivado do 
UDCA, tem um efeito protector contra a lesão hepática 
mediada pelas células T auxiliares.

Como o UDCA não previne a fibrose e parece ter 
alguns efeitos imunomodeladores, o seu efeito tera-
pêutico na cirrose biliar primária pode ser melhorado 
pela combinação terapêutica com agentes imunossu-
pressores, tais como a prednisona, a ciclosporina e a 
azatioprina (Anwer e Meyer, 1995; Hofmann, 1999) ou 
com agentes fibróticos, como a colchicina (Poupon et 
al., 1996).

Aplicação terapêutica dos ácidos biliares

O UDCA é utilizado há já algumas décadas em 
medicina humana. Durante muitos anos os Japoneses 
apreciaram os poderes curativos da bílis dos ursos Ne-
gros Chineses. O principal ácido biliar destes ursos é o 
ursodesoxicólico (UDCA) que é formado pela 7-β-epi-
merização do ácido quenodesoxicólico pelas bactérias 
intestinais. Está também presente em pequenas quan-
tidades na bílis de muitos mamíferos (Beuers et al., 
1998). O UDCA tem sido sintetizado para comercia-
lização, principalmente no Japão, como agente hepa-
toprotector desde 1936. Na década de 70, descobriu-se 
que o UDCA era capaz de dissolver os cálculos biliares 
e subsequentes testes clínicos levaram à sua comercia-
lização com este objectivo. Nos anos 80 começou a ser 
administrado em doentes com cirrose biliar primária, 
provocando uma notável melhoria dos testes de função 
hepática e prolongando o tempo entre o diagnóstico e 
a transplantação hepática (Hofmann, 1999). Desde en-

tão, numerosos trabalhos têm documentado o benefício 
da utilização do UDCA no tratamento de uma varie-
dade de doenças hepatobiliares crónicas em humanos, 
particularmente da cirrose biliar primária (Lindblad et 
al., 1998; Angulo et al., 1999a; Angulo et al., 1999b; 
Invernizzi et al., 1999; Milkiewicz et al., 1999; Nou-
sia-Arvanitakis et al., 2001).

Existe pouca informação sobre o uso do UDCA em 
animais com doença hepatobiliar. Meyer et al. (1997) 
administraram UDCA na dose de 15 mg/Kg uma vez 
ao dia, num cão com hepatite crónica e colestase grave. 
Estes autores observaram um aumento da concentração 
sérica de UDCA e uma diminuição da concentração 
sérica de ácidos biliares hidrofóbicos endógenos, uma 
melhoria clínica e uma redução da actividade sérica 
das enzimas hepáticas, dos níveis séricos de albumina 
e de bilirrubina. Estes resultados são semelhantes aos 
observados em doentes humanos com hepatite crónica. 
Assim, o UDCA pode ter um papel importante na ma-
nutenção de hepatites crónicas activas tanto em cães 
com em gatos. No entanto, a sua administração está 
contra-indicada quando existe suspeita de obstrução 
biliar (Johnson, 2000). 

A segurança do UDCA foi investigada em gatos. 
Day et al. (1994) não observaram reacções adversas 
quando o UDCA foi administrado a cinco gatos saudá-
veis, na dose de 10 mg/Kg/dia durante três meses. Num 
outro trabalho realizado por Nicholson et al. (1996), 
com quatro gatos saudáveis, a administração diária de 
UDCA na dose de 15 mg/Kg, durante oito semanas, 
não foi associada com o aparecimento de reacções ad-
versas, alterações nos testes de função hepática ou alte-
rações nos resultados da biópsia hepática. 

Conclusão

A maior parte da informação disponível sobre a to-
xicidade e interesse terapêutico dos ácidos biliares é 
baseada em estudos realizados com pessoas, e com ani-
mais em condições de laboratório. 

As vantagens da utilização do UDCA no tratamen-
to de doenças hepatobiliares permanecem ainda mal 
esclarecidas. Alguns autores referem que quando uti-
lizam este ácido biliar, tanto em cães como em gatos 
com doenças hepáticas colestáticas crónicas, têm a 
“impressão” clínica de que o seu efeito é benéfico, no 
entanto, realçam a necessidade de realizar mais estudos 
para investigar este assunto, e comprovar, o seu poten-
cial terapêutico.

A dose utilizada em cães e gatos, com doenças he-
páticas crónicas, varia entre 10 e 15 mg/kg por dia, e 
devido às suas fortes propriedades coleréticas, nunca 
deve ser administrado quando se suspeita de uma pos-
sível obstrução dos ductos biliares extrahepáticos.
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Introdução

A capivara é o maior mamífero roedor, de origem 
sul-americana. É um herbívoro, semi-aquático, da fa-
mília Hydrochaeridae, parecido com o porco. O nome 
genérico Hydrochoerus significa porco de água e a 
designação vulgar “capivara”, de origem tupi-guarani, 
quer dizer comedor de capim. É um animal compacto, 
baixo, de pescoço grosso e curto, cabeça volumosa e 
sem cauda. 

Embora haja um crescente interesse na utilização da 
capivara em criadouros para fins comerciais, do ponto 
de vista da anatomia desta espécie encontramos escas-
sos estudos. A irrigação encefálica constitui-se assunto 
de grande importância, uma vez que seu estudo encon-
tra-se intimamente associado ao desenvolvimento do 
próprio sistema nervoso central. Existem alguns estu-
dos sobre a vascularização hipocampal em espécies do-
mésticas como gambá, cobaio, coelho, gato, cão, reali-
zados por Nilges (1944) e em gato, coelho e ovelha por 
Goetzen e Sztamska (1992). Já Gillilan (1976), Nanda 
(1981), Lindemann e Campos (2002) e Freisenhausen 
(1965) realizaram estudos sobre os vasos encefálicos, 
em diferentes espécies, sem abordarem especificamen-
te a vascularização hipocampal. Em relação à vascula-
rização hipocampal da capivara não foram encontra-
dos registros. Este estudo desenvolveu-se a partir de 
pesquisa realizada anteriormente por Reckziegel et al. 
(2001) sobre a base do encéfalo da capivara, onde en-
contramos que a vascularização do encéfalo da capivara 
está na dependência única do sistema vértebro-basilar. 
As artérias vertebrais unem-se para formar a artéria ba-
silar, dividindo-se em seus ramos terminais logo após o 
limite rostral da ponte. Os ramos colaterais dos ramos 
terminais da artéria basilar formam as artérias cerebe-
lar rostral, cerebral caudal, coroidéia rostral, oftálmica 
interna e cerebral média. A artéria cerebral rostral é a 
continuação natural, em direção a linha mediana, do 
ramo terminal da artéria basilar.  

Resumo: Este trabalho objetivou angariar conhecimentos sobre 
a vascularização arterial da região hipocampal na capivara, des-
crevendo os vasos que fazem o aporte sangüíneo para o hipocam-
po, através da repleção vascular e dissecção anatômica. Utiliza-
ram-se 68 hemisférios cerebrais de Hydrochoerus hydrochaeris, 
machos e fêmeas, injetados com Látex 603 ou Látex Frasca, pig-
mentado com vermelho ou azul, fixados em solução de formol 
a 20%. A vascularização arterial do hipocampo da capivara foi 
assegurada por ramos originados a partir da artéria cerebral cau-
dal e da artéria coróidea rostral. Da face dorsal da artéria cerebral 
caudal foram emitidos pequenos ramos que penetraram no sulco 
hipocampal. Rostro-medialmente também foram emitidos uma 
série de pequenos ramos e a artéria coróidea caudal. A artéria 
coróidea rostral teve origem ao nível do ramo terminal da artéria 
basilar, logo após a emergência da artéria cerebral caudal, anas-
tomosando-se com a artéria coróidea caudal. Ao longo do seu 
percurso tanto a artéria coróidea caudal como a artéria coróidea 
rostral lançaram ramos hipocampais que se anastomosaram entre 
si, bem como com os ramos emitidos pela artéria cerebral caudal, 
formando verdadeiras redes.
Palavras chave: roedores, vascularização, hipocampo

Summary: This study aimed at obtaining some knowledge on 
the arterial vascularization of the hippocampal region on capy-
bara, describing the branches that supply blood to the hippocam-
pus, using vascular repletion and anatomic dissection. A total of 
68 brain hemispheres of female and male Hydrochoerus hydro-
chaeris were injected with Latex 603 or Latex Frasca, stained in 
red and blue, fixed in 20% formaldehyde solution. The arterial 
vascularization of the hippocampus of the capybara was supplied 
by branches deriving from the caudal cerebral artery and the ros-
tral choroidal artery. From the dorsal surface of the caudal ce-
rebral artery arose several small branches, which penetrated the 
hippocampus groove, and rostromedially these artery also gave 
off a series of small branches as well as the caudal choroidal 
artery. The rostral choroidal artery derived from the basilar ter-
minal trunk, immediately after the emergence of the caudal cere-
bral artery, and formed an anastomosis with the caudal choroidal 
artery. During their course the hippocampal branches emitted by 
both caudal and rostral choroidal arteries were also anastomosed 
with the branches given off by the caudal cerebral artery, forming 
a true network of vessels.

Key words: rodents, vascularization, hippocampus
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No presente trabalho pretende-se angariar conheci-
mentos sobre a vascularização arterial da região hipo-
campal em Hydrochoerus hydrochaeris, descrevendo 
através da repleção vascular e dissecção anatômica os 
ramos que fazem o aporte sangüíneo para o hipocam-
po.

Material e métodos

O trabalho foi desenvolvido no setor de Anatomia da 
Faculdade de Veterinária da UFRGS e no Laboratório 
de Neuroanatomia do Departamento de Ciências Mor-
fológicas do Instituto de Ciências Básicas da Saúde.

Foram utilizados 68 hemisférios cerebrais de Hydro-
choerus hydrochaeris, jovens e adultos, provenientes 
do Frigorífico Líder localizado no município de Via-
mão e do Frigorífico Bassanense de Nova Bassano, 
ambos localizados no estado do Rio Grande do Sul, 
Brasil.

Os animais foram abatidos no frigorífico com eletro-
choque e logo após foi realizada a sangria dos mesmos. 
A cabeça foi separada, ainda envolta pelo couro, por 
corte realizado na região cervical cranial, tentando-se 
preservar a primeira vértebra cervical. Após a coleta 
as peças foram levadas para o laboratório de anatomia 
veterinária onde se efetuou, então, a canulação das 
artérias carótidas comuns. Foram injetados 20 ml de 

solução anticoagulante ACD AFU (Alex Istar – Indús-
tria farmacêutica Ltda) sendo seguido da lavagem do 
sistema vascular com solução fisiológica e posterior 
preenchimento com látex 603 (Cola 603 – Bertoncini 
Ltda, São Paulo, SP, BR) corado com pigmento espe-
cífico (Suvinil corante – BASF S.A. São Bernardo do 
Campo, SP, BR). As peças permaneceram aproximada-
mente uma hora sob água corrente para o resfriamento 
e solidificação do material injetado, após o que se reti-
rou completamente a pele e foi aberta uma janela óssea 
na abóbada craniana. Posteriormente as peças foram 
imersas em formol a 20% durante um período míni-
mo de 7 dias. Após este período procedeu-se à retirada 
do encéfalo da caixa craniana ainda envolto pela dura-
máter, retirando-a em seguida. Foi feita a dissecção da 
região de interesse com o isolamento dos tálamos e 
tronco encefálico. Devido ao exíguo calibre dos vasos 
hipocampais foi necessário o emprego de uma lupa de 
dissecção e de um microscópio cirúrgico, para observa-
ção e esquematização das artérias.

Com o objetivo de mapear territórios, algumas pe-
ças foram formolizadas, logo após a injeção da solução 
anticoagulante e a lavagem do sistema com solução 
fisiológica, permanecendo em formol a 20% por um 
período de aproximadamente 7 dias. Após este período 
houve a retirada do encéfalo da caixa craniana; foi feita 
a canulação da artéria basilar, sendo a cânula introdu-
zida até ultrapassar a emergência da artéria cerebral 
caudal, foi realizada uma ligadura na artéria oftálmica, 
procedendo-se, logo após, a injeção do território vascu-
lar com látex Frasca (Frasca’s latex injection medium 
– Polysciences, Inc.) corado. Foi realizada a ligadura 
dos ramos terminais da artéria basilar neste ponto, sen-
do a cânula retirada, lavada e novamente introduzida 
sendo feito, então, o preenchimento do restante do sis-
tema arterial usando-se para cada momento corantes 
diferentes. As peças foram novamente imersas em for-
mol por 7 dias, procedendo-se, então, à dissecção das 
artérias de interesse.

Figura 1 - Vista medial direita do hemisfério cerebral de Hydrochoe-
rus hydrochaeris mostrando a distribuição da artéria cerebral caudal e da 
artéria coróidea rostral. a – ramo terminal da artéria basilar, b – artéria 
cerebral caudal, c – artéria coróidea rostral, d – artéria coróidea caudal, 
e – ramos terminais da artéria cerebral caudal, f – ramos corticais da ar-
téria cerebral caudal, phg – giro parahipocampal, Sp – esplênio do corpo 
caloso, Th – tálamo.

Figura 2 - Desenho esquemático em vista medial direita do cérebro de 
Hydrochoerus hydrochaeris mostrando a distribuição da artéria cerebral 
caudal e da artéria coróidea rostral. a – ramo terminal da artéria basilar, b 
– artéria cerebral média, c – artéria cerebral caudal, d – artéria coróidea 
rostral, e – artéria coróidea caudal, f – ramos corticais da artéria cerebral 
caudal, g – ramos terminais da artéria cerebral caudal, Ge – joelho do 
corpo caloso, phg – giro parahipocampal, Sp – esplênio do corpo caloso, 
Th – tálamo.
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Para a devida documentação dos resultados foram 
confeccionados desenhos esquemáticos e fotografias 
de todas as peças. Os termos empregados para nomi-
nar os vasos estão de acordo com a Nomina Anatômica 
Veterinária (1994), sendo que algumas denominações 
foram feitas pelos autores. 

Resultados

A vascularização arterial do hipocampo da capiva-
ra foi suprida por ramos originados da artéria cerebral 
caudal e pela artéria coróidea rostral (Figuras 1, 2, 3 
e 4).

Da face dorsal da artéria cerebral caudal, enquanto 
correu em relação profunda ao giro para-hipocampal, 
foram emitidos uma série de pequenos ramos, que pe-
netraram imediatamente no sulco hipocampal e rostro-
medialmente também uma série de pequenos ramos 
que se apresentaram, em sua maioria, bifurcados na sua 
porção terminal e se distribuíram superficialmente ao 
longo da formação hipocampal.

A artéria coróidea caudal surgiu da artéria cerebral 
caudal rostro-medialmente sobre o giro para-hipocam-
pal. Apresentou-se única em 85,3% (Figuras 1 e 2) dos 
hemisférios, dupla em 13,2% (Figura 4) e esteve ausen-
te em 1,5% (Figura 3); quando presente anastomosou-
se com a artéria coróidea rostral (Figuras 1, 2 e 4).

A artéria coróidea rostral originou-se do ramo termi-
nal da artéria basilar logo após a emergência da artéria 
cerebral caudal (Figuras 1, 2, 3 e 4). Ela percorreu a 
borda rostral do giro para-hipocampal, anastomosan-
do-se em seu trajeto com a artéria coróidea caudal, 

formando o plexo coroideu do terceiro ventrículo e 
ventrículo lateral. A artéria coróidea rostral apresen-
tou-se mais calibrosa nos casos em que a artéria corói-
dea caudal apresentou calibre muito reduzido ou esteve 
ausente (Figura 3). 

Ao longo de seu curso, tanto a artéria coróidea cau-
dal como a artéria coróidea rostral lançaram pequenos 
ramos, que se distribuíram sobre o giro para-hipocam-
pal. Anastomoses entre estes ramos são freqüentes, 
bem como com os ramos emitidos pela artéria cerebral 
caudal, formando verdadeiras redes ao longo do giro. 
Na capivara não foram observadas arcadas anastomóti-
cas entre os vasos que fazem o aporte sangüíneo para a 
formação hipocampal.

Discussão

Como não foram encontradas citações sobre as fon-
tes de suprimento da vascularização arterial da região 
hipocampal da capivara, utilizou-se como referência 
para discussão trabalhos de alguns autores que fizeram 
este estudo em outras espécies domésticas e também 
empregamos relatos da literatura clássica, em especial 
os de Nanda (1981). 

O hipocampo da capivara foi suprido por ramos ori-
ginados da artéria cerebral caudal e da artéria corói-
dea rostral. Para Nilges (1944), na cobaia, a formação 
hipocampal é suprida por ramos da artéria cerebral 
caudal e em apenas um caso houve anastomose destes 
ramos com a artéria coróidea rostral. No entanto, no 
coelho, gato e cão encontramos o hipocampo suprido 
por ramos originados da artéria cerebral caudal e da 
artéria coróidea rostral, tal como na capivara. Segundo 
Freisenhausen (1965) em seu trabalho sobre o arran-
jo dos vasos e densidade dos capilares no cérebro do 
coelho a formação hipocampal é abastecida pela arté-
ria cerebral caudal e pela artéria coróidea rostral. Para 

Figura 4 - Vista medial direita do hemisfério cerebral de Hydrochoerus 
hydrochaeris mostrando a artéria coróidea caudal dupla. a – ramo ter-
minal da artéria basilar, b – artéria cerebral caudal, c – artéria coróidea 
rostral, d – artéria coróidea caudal, e -ramos terminais da artéria cerebral 
caudal, f – ramos corticais da artéria cerebral caudal, g – artéria do corpo 
caloso, Ge – joelho do corpo caloso, phg – giro parahipocampal, Sp – es-
plênio do corpo caloso, Th – tálamo. 

Figura 3 - Vista medial direita do hemisfério cerebral de Hydrochoerus 
hydrochaeris mostrando a ausência da artéria coróidea caudal. a – ramo 
terminal da artéria basilar, b – artéria cerebral caudal, c – artéria coróidea 
rostral, d – ramos terminais da artéria cerebral caudal, e – ramos corticais 
da artéria cerebral caudal, Ge – joelho do corpo caloso, phg – giro parahi-
pocampal, Sp – esplênio do corpo caloso, Th – tálamo.
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Gillilan (1976) as artérias que suprem o hipocampo do 
cão originaram-se da artéria cerebral caudal. Segundo 
Nanda (1981) no cão, ruminantes e eqüinos a vascu-
larização arterial do hipocampo foi suprida pelas ar-
térias cerebral caudal e coróidea rostral. Para Goetzen 
e Sztamska (1992) no gato e ovelha a vascularização 
arterial do hipocampo foi feita por ramos das artérias 
cerebral caudal e coróidea rostral, enquanto que no co-
elho somente cita os ramos da artéria cerebral caudal, 
sem mencionar a artéria coróidea rostral. Assim como 
para Lindemann e Campos (2002), no estudo da dis-
tribuição da artéria cerebral caudal no gambá, a região 
hipocampal recebeu aporte a partir do ramo terminal da 
artéria cerebral caudal.

Dorsalmente, ao longo do giro para-hipocampal, fo-
ram emitidos pequenos ramos da artéria cerebral cau-
dal que penetraram imediatamente no sulco hipocam-
pal, rostro-medialmente uma série de pequenos ramos 
e a artéria coróidea caudal que se anastomosou com a 
artéria coróidea rostral. A artéria coróidea rostral origi-
nou-se do ramo terminal da artéria basilar, percorrendo 
a borda rostral do giro para-hipocampal emitindo du-
rante todo o seu trajeto, assim como a artéria coróidea 
caudal, ramos que se distribuem sobre o giro para-hi-
pocampal. Estes achados estão de acordo com Nanda 
(1981) para o cão, ruminantes e eqüinos. 

Nilges (1944) observou na cobaia, coelho, gato e cão 
comportamento semelhante ao encontrado na capivara, 
no entanto cita que na cobaia, coelho e gato a anas-
tomose da artéria coróidea rostral ocorre com ramos 
terminais da artéria cerebral caudal. Apenas no cão 
menciona o aparecimento da artéria coróidea caudal 
anastomosando-se com a artéria coróidea rostral, po-
rém não menciona ramos destes dois vasos contribuin-
do para a vascularização hipocampal. Estes resultados 
discrepantes talvez se devam ao fato do autor haver 
utilizado um número de amostras muito reduzido para 
obtenção da abrangência real dos padrões comporta-
mentais. Para Goetzen e Sztamska (1992), no gato, as 
artérias hipocampais originaram-se do ramo tálamo-
coroidal da artéria cerebral caudal e freqüentemente 
anastomosaram-se umas com as outras. Também citou 
a emergência de uma artéria hipocampal, provenien-
te da artéria coróidea rostral, dirigindo-se para a parte 
inferior do hipocampo. Na ovelha as artérias hipocam-
pais emergiam do segmento proximal dos ramos corti-
cais principais da artéria cerebral caudal e dos segmen-

tos proximais da artéria coróidea rostral. Ainda segun-
do estes autores, na ovelha, estes vasos corriam como 
troncos retos no sulco hipocampal e dividiam-se em 
vários troncos simples ou agrupados em pedículos que 
penetraram no hipocampo pelo sulco hipocampal, já no 
coelho elas emergiram em ângulo reto diretamente da 
artéria cerebral caudal ao longo do sulco hipocampal. 

Com base nos resultados obtidos, podemos concluir 
que a vascularização arterial da região hipocampal na 
capivara é suprida por ramos originados da artéria ce-
rebral caudal e da artéria coróidea rostral, existindo 
uma grande similaridade com as fontes de suprimen-
to da vascularização arterial hipocampal do cão, gato, 
ovelha, coelho, ruminantes e eqüinos, onde as artérias 
hipocampais também são oriundas das artérias cerebral 
caudal e coróidea rostral, muito embora as últimas te-
nham origens bastante diversas nas espécies compara-
das. 
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Introdução

A avaliação da qualidade da carne envolve a análise 
de diferentes atributos, cujo impacte na aceitabilidade 
varia com a perspectiva da apreciação. Apesar deste 
facto, é ponto aceite que a cor e o nível de gordura in-
tramuscular são particularmente importantes no acto 
da compra e que a tenrura, a suculência e o flavor in-
fluenciam decisivamente a repetição da aquisição. Se 
em relação à gordura intramuscular foram encontradas 
correlações negativas com a percentagem de fibras gli-
colíticas (Hawkins, et al., 1985; Seideman et al., 1986), 
aumentando a representatividade de ambos os parâme-
tros com a idade do animal, já a possível relação entre 
a composição em fibras e a palatabilidade da carne não 
foi ainda estabelecida. Contudo, foi verificada uma re-
lação positiva entre a composição muscular em fibras 
e o teor e a natureza dos fosfolípidos constituintes (Le-
seigneur-Meynier e Gandemer, 1991; Alasnier et al., 
1996). Neste âmbito os músculos oxidativos, com pre-
dominância de fibras tipo I, denotaram um teor mais 
elevado naqueles componentes estruturais, que por sua 
vez detêm um papel determinante no flavor e suculên-
cia da carne (Meynier e Gandemer, 1994; Valin et al., 
1982; Maltin et al., 1998). De acordo com Dransfield 
et al. (1981), 80% dos fenómenos que determinam a 
tenrura da carne ocorrem, nos bovinos, até cerca de 10 
dias após o abate. Assumido o papel preponderante das 
proteases intrínsecas na regulação deste processo (Koo-
hmaraie, 1996) e que a relação calpastatina/calpainas é 
inferior nos músculos glicolíticos de contracção rápida 
relativamente aos oxidativos de contracção lenta (Ouali 
e Talmant, 1990), é expectável que os primeiros neces-
sitem de um prazo de maturação mais curto, para que 
sejam atingidos os níveis de aceitabilidade desejáveis. 
A par dos múltiplos aspectos intrínsecos da qualidade, 
o potencial evidenciado pelos animais para o desenvol-
vimento de massa muscular assume particular impor-
tância em qualquer sistema produtivo. Neste particular, 
surgem como aspectos relevantes, não só o número 
de fibras existente em determinado volume muscular 
como também a respectiva dimensão média.

Resumo: Foi efectuada a caracterização de músculos de vitelos 
da raça Barrosã de ambos os sexos, no que concerne à composi-
ção e dimensão dos diferentes tipos de fibras, incluindo o Psoas 
major (Pm), o Longissimus dorsi ao nível da 4ª vértebra lombar 
(Ld1) e 13ª vértebra torácica (Ld2), o Semimembranosus (Sm), 
o Semitendinosus (St), o Biceps femoris (Bf), o Gluteus super-
ficial (Gs), o Gluteus medium (Gm), o Supraspinatus (Ss) e o 
Infraspinatus (Is). 
A maioria dos músculos apresentou predominância de fibras tipo 
IIb, sendo esta característica mais evidente nos músculos da per-
na (> 50%). No músculo Gs, em ambos os sexos e nos músculos 
Pm e Ss nas fêmeas, as fibras tipo I foram, contudo, as mais 
frequentes. O valor médio das contagens das fibras tipo I é geral-
mente mais elevado nas fêmeas do que nos machos, sendo esta 
diferença significativa (p<0,05) para o Gm, Gs, Ld2, Pm, Ss e Is. 
Relativamente às fibras do tipo IIa e IIb verificou-se a tendência 
contrária. O perfil metabólico muscular das fêmeas caracterizou-
se por um potencial oxidativo significativamente superior ao dos 
machos nos músculos Sm, St, Ld1 e Is. As fibras de perfil glico-
litico (tipo IIb) apresentaram a maior secção transversal média. 
Apesar das fêmeas apresentarem fibras do tipo IIb com uma área 
média superior às dos machos (3005,71 µm2 vs 2510,46 µm2), 
esta tendência só se revelou significativa (p<0,05) para o múscu-
lo Ld1 (4477,7 µm2 vs 3493,2 µm2).

Summary: The effects of sex condition on muscle fibre type 
composition and fibre size were examined on 9 differently locat-
ed muscles from Barrosã calves, including the Psoas major (Pm), 
Longissimus dorsi at the 4th lumbar vertebra (Ld1) and at 13th 
dorsal vertebra (Ld2), Semimembranosus (Sm), Semitendinosus 
(St), Biceps femoris (Bf), Gluteus superficial (Gs), Gluteus me-
dium (Gm), Supraspinatus (Ss) and Infraspinatus (Is). On most 
muscles the fibre type IIb prevailed, notably on those from the 
hindquarter (>50%). Differently on muscles Gs, for both sexes 
and on Pm and Ss in females, the fibre type I showed higher 
counts. Fibre type I mean numbers were generally higher in fe-
males than in males, this difference being significant (p<0.05) on 
muscles Gm, Gs, Ld2, Pm, Ss and Is. In relation to fibre types IIa 
and IIb the overall trend diverged. The muscle of females showed 
a significantly greater (p<0.05) oxidative potential on muscles 
Sm, St, Ld1 e Is. The fibres with glycolytic metabolic character-
istics (IIb) showed the highest transversal section area. Despite 
females presented muscle fibre type IIb with greater mean trans-
versal section area than males (3005.71 µm2 vs 2510.46 µm2), 
the differences appeared significant only for Ld1 muscle (4477.7 
µm2 vs 3493.2 µm2).

*Correspondência: telefone: 21 7127107, Fax: 21 7127162, 
e-mail: cristina.roseiro@mail2.ineti.pt
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Ainda livres de qualquer pressão significativa no que 
respeita ao melhoramento genético, as características 
bioquímicas das massas musculares das nossas raças 
autóctones poderão ser significativamente diferentes 
das outras raças bovinas domésticas sujeitas a explo-
ração intensiva. Com o objectivo de proporcionar in-
formação sobre aspectos intrinsecos da composição 
muscular que possibilite uma melhor gestão do enorme 
potencial comercial da carne das nossas raças autócto-
nes, este estudo iniciou a caracterização de um número 
alargado de músculos de vitelas Barrosãs de ambos os 
sexos, no que respeita ao respectivo número e dimen-
são dos diferentes tipos de fibras.

Material e métodos

População animal e amostragem

No presente estudo foram utilizadas 4 vitelas Bar-
rosãs, 2 machos e 2 fêmeas, com idades médias ao 
abate de 7,8 e 8,2 meses, respectivamente. Aproxi-
madamente 1 h post-mortem, por razões relacionadas 
com a facilidade de acesso e menor desvalorização das 
carcaças, foram recolhidas amostras da porção superfi-
cial de músculos com diferente localização anatómica, 
incluindo o Psoas major (Pm), o Longissimus dorsi a 
nível da 4ª vértebra lombar (Ld1) e 13ª vértebra torá-
cica (Ld2), o Semimembranosus (Sm), o Semitendino-
sus (St), o Biceps femoris (Bf), o Gluteus superficial 
(Gs), o Gluteus medium (Gm), o Supraspinatus (Ss) e 
o Infraspinatus (Is). Preparadas as amostras em termos 
de orientação das fibras, procedeu-se de imediato à sua 
congelação por imersão em isopentano arrefecido por 
azoto líquido, sendo posteriormente mantidas a -80 °C 
até a realização das análises.

Análise histoquímica

Após a execução de cortes seriados perpendiculares 
ao sentido longitudinal das fibras (10 µm) em criós-
tato a -24 °C, procedeu-se à coloração para a ATPase 
miofibrilhar, após pré-incubação a pH 4,6 de acordo 
com a técnica descrita por Brooke e Kaiser (1970). Re-
lativamente à definição das características metabólicas 
das fibras utilizou-se o protocolo descrito por Sheehan 
e Hrapchack (1987) para a succino-desidrogenase 
(SDH). Depois de ampliadas (x100), as secções foram 
fotografadas com o objectivo de facilitar a contagem 
das fibras, baseando-se a diferenciação entre os tipos 
de fibras I, IIa e IIb na intensidade da coloração obtida. 
A frequência de cada tipo de fibra em cada músculo 
avaliado foi calculada para um total de cerca de 800 
células, repartidas por 2 campos microscópicos dife-
rentes equivalendo cada um a uma área de 0,916 mm2.

Para a determinação da área dos diferentes tipos de 
fibra utilizou-se a técnica de corte e pesagem das res-
pectivas secções transversais. Para o efeito relacionou-
se esta medição com o peso obtido para um quadrado 

com 1 cm2 de área, desenhado em diferentes locais da 
mesma imagem impressa para minimizar possíveis va-
riações da espessura do papel. Para o cálculo da dimen-
são muscular equivalente a 1 cm na imagem impres-
sa utilizaram-se réguas micrométricas com a mesma 
ampliação dos campos microscópicos (Figura 1). Para 
as condições deste trabalho, a uma área de 1 cm2 na 
impressão ampliada correspondeu uma área efectiva 
muscular de 4 258,84 µm2.

        

Figura 1 - Colorações enzimáticas para ATPase (pH 4,6) e succinodesi-
drogenase (SDH).

Tratamento estatístico

A influência do sexo e tipo de músculo nos resultados 
foi determinada através de análise de variância (ANO-
VA) segundo um modelo factorial. A diferença entre as 
médias foi avaliada através do teste LSD (Least Signi-
ficant Difference Test) para 95% de probabilidade.

Resultados e discussão

Composição

A composição em fibras tipo I, IIa e IIb dos diferen-
tes músculos analisados encontra-se representada na 
Figura 2, de acordo com o sexo do animal. A maioria 
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dos músculos apresentou uma clara predominância de 
fibras tipo IIb, sendo esta característica mais evidente 
nos músculos da perna (>50%) do que nos das outras 
regiões anatómicas. Constituem excepção a esta ten-
dência, o músculo Gs, em ambos os sexos e os mús-
culos Pm e Ss apenas nas fêmeas, onde o tipo de fibra 
mais frequente passa a ser a do tipo I. 

Nas fêmeas, o valor médio das contagens das fibras 
tipo I é geralmente superior ao encontrado nos machos, 
sendo esta diferença significativa (p<0,05) para o Gm, 
Gs, Ld2, Pm, Ss e Is (Tabela 1). Relativamente às fibras 
do tipo IIa e IIb verificou-se a tendência contrária.

Nos machos, a maior proporção de fibras tipo IIb foi 
verificada nos músculos St (70,0%), enquanto que a 
menor contagem se registou no Gs (36,6%). Para as 
fêmeas, a frequência média mais elevada deste tipo de 
fibra foi determinada no Sm (69,8%), confirmando-se 
o Gs (21,3%) como músculo com perfil contráctil mais 
rápido. Apesar da escassez de dados objectivamente 
comparáveis, devido a diferenças importantes na ida-
de ao abate dos animais utilizados nos diferentes estu-
dos, o perfil médio deste tipo de fibras na raça Barrosã, 
comparativamente a outras raças bovinas, denota uma 
frequência ligeiramente superior de fibras do tipo IIb 
e tipo I. Efectivamente, em machos inteiros Limousi-
ne com idêntica idade ao abate (6 meses), Jurie et al. 
(1995) verificaram para o músculo St uma incidência 

de fibras tipo I, tipo IIa e tipo IIb de 9%, 29% e 61%, 
respectivamente. Esta tendência confirmou-se para ani-
mais Saler/Limousine, machos, de 10 meses de idade 
ao abate (8,9% Tipo I; 32,9% Tipo IIa; 58,1% Tipo IIb) 
(Jurie et al., 1999) e para animais de raça Norueguesa 
(Totland et al., 1988). Nos bovinos, tem sido constata-
do um aumento do metabolismo glicolítico muscular 
até ao ano de vida, devido à transformação das fibras 
tipo IIa em IIb (Seideman et al., 1986; Solomon et 
al., 1986; Klosowski et al., 1992; Brandstetter et al., 
1998). Esta taxa de conversão abranda depois substan-
cialmente, constituindo este facto um sinal de maturi-
dade (Jurie et al., 1999). À luz desta constatação, os 
resultados da composição em fibras obtidos para a raça 
Barrosã poderão refletir a precocidade a diferentes ní-
veis, evidenciada por estes animais, de que se destaca 
a superior deposição de gordura intra e intermuscular, 
responsável em parte pela sua incontestada qualidade 
organoléptica (Roseiro et al., 2002).

Entre os diferentes músculos estudados, a relação 
entre as fibras I/IIb revela uma assinalável variação, 
alcançando valores entre 0,16 (Sm) e 1,33 (Gs) nos 
machos e 0,16 (Sm) e 2,78 (Gs) nas fêmeas. Nestas o 
equílibrio é mais notório sendo este facto da máxima 
relevância para a definição da cor da carne e para a 
respectiva estabilidade comercial (Lefaucheur, 2001). 
Se por um lado a predominância das fibras tipo I, mais 

Tabela 1 - Frequência dos diferentes tipos de fibras (ATPase pH 4,6) nos músculos de animais da raça Barrosã de ambos os sexos. Tipo 
I: oxidativas lentas; Tipo IIa: oxidativas/glicolíticas rápidas; Tipo IIb: glicolíticas rápidas.

Músculo Tipo I Tipo IIa Tipo IIb

Macho Fêmea Macho Fêmea Macho Fêmea

Sm     9,59 g   10,97 e x 30,59 bc y 19,20 de x 59,82 b y 69,83 a

St   14,56 f   11,18 e   18,96 e   21,77 cd   69,99 a   67,06 a

Bf   20,03 e   23,65 d x 23,52 d y 16,97 e   56,46 b   54,38 c

Gm x 15,19 f  y 22,78 d x 28,34 c y 16,33 e x 56,47 b y 60,89 b

Gs x 48,83 a y 59,35 a x 14,59 f y 19,32 de x 36,59 f y 21,34 g

Ld1   23,72 de   25,04 d   27,34 c   27,54 ab   49,44 c   47,43 d

Ld2 x 20,44 e y 25,34 d x 35,35 a y 29,99 a   47,71 cd   44,68 d

Pm x 35,15 b y 40,70 b   19,73 e   19,96 de x 45,13 de y 39,38 e

Ss x 27,40 cd y 42,99 b x 33,16 ab y 23,88 bc x 39,44 f y 33,13 f

Is x 29,50 c y 34,86 c   27,20 cd   25,70 b x 43,30 e y 39,44 e

x, y - Na mesma linha e para cada tipo de fibra, médias com letras diferentes são significativamente diferentes.
a, b, ….g - Na mesma coluna, médias com letras diferentes são significativamente diferentes.

Figura 2 - Frequência dos diferentes tipos de fibras (ATPase pH 4,6) nos músculos de animais da raça Barrosã de ambos os sexos.. Tipo I: oxidativas 
lentas; Tipo IIa: oxidativas/glicolíticas rápidas; Tipo IIb: glicolíticas rápidas.
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ricas em pigmento, dá origem a uma carne mais verme-
lha, por outro, o facto de denotarem um metabolismo 
oxidativo conduz igualmente a uma menor estabilida-
de deste parâmetro durante a armazenagem (Renerre, 
1984).

Nas fêmeas, as amostras do músculo Ld recolhidas 
ao nível da 4ª lombar (Ld1) ou da 13ª vértebra torácica 
(Ld2) não revelaram diferenças significativas na com-
posição de fibras. Pelo contrário, nos machos registou-
se uma incidência significativamente superior de fibras 
tipo IIa e diminuição da frequência média das fibras 
tipo I (-3,3%) e tipo IIb (-1,7%) (p>0,05) nas amostras 
recolhidas ao nível da 13ª vértebra torácica. O sentido 
desta variação aparentemente reforça o potencial oxi-
dativo muscular desta região anatómica, comparativa-
mente às amostras recolhidas ao nível da 4ª vértebra 
lombar (Tabela 2). Esta aparente contradição, tendo 
em linha de conta a diminuição ocorrida no número de 
fibras do tipo I poderá dever-se ao facto do potencial 
oxidativo de um músculo não depender exclusivamente 
do teor em fibras tipo I (Zerouala e Stickland, 1991; 
Ruusunen e Puolanne, 1997), podendo as fibras do tipo 
IIa apresentar também um perfil oxidativo marcado.

A influência do sexo do animal na definição do perfil 
metabólico muscular não revelou uma tendência bem 
vincada (Tabela 2). Com efeito, as fêmeas denotaram 
um potencial oxidativo significativamente superior ao 
dos machos nos músculos Sm, St, Ld1 e Is, inverten-
do-se a tendência no Bf, Gs, Pm e Ss. Os resultados 
evidenciam um maior equilíbrio metabólico muscu-
lar nas fêmeas, com menor gama de variação entre os 
músculos.

Tabela 2 - Variação da frequência dos diferentes tipos de fibras 
(SDH) nos músculos de animais da raça Barrosã de ambos os 
sexos.

Músculo Oxidativas Glicolíticas

Macho Fêmea Macho Fêmea

Sm x 43,58 e y 47,54 d x 56,42 ab y 52,76 b

St x 31,95 f y 36,06 e x 68,06 a y 63,95 a

Bf x 52,53 c y 46,11 d x 47,47 e y 53,90 b

Gm   46,18 de   47,49 d   53,82 bd   52,52 b

Gs x 74,87 a y 67,72 a x 25,14g y 32,28 e

Ld1 x 43,81 e y 51,15 c x 56,19 b y 48,86 c

Ld2   47,98 d   46,80 d   52,02 cd   53,20 b

Pm x 56,19 b y 50,34 c x 43,81 f y 49,67 c

Ss x 57,19 b y 52,67 bc x 42,81 f y 47,33 cd

Is x 49,62 d y 54,08 b x 50,38 d y 45,93 d

x, y - Na mesma linha e para cada tipo de fibras, médias com letras dife-
rentes são significativamente diferentes.
a, b, ….g - Na mesma coluna, médias com letras diferentes são significa-
tivamente diferentes.

Seideman e Crouse (1986) evidenciaram diferentes 
perfis metabólicos musculares em função do sexo do 
animal, com o sentido da modificação a depender for-
temente da raça e idade. Se na raça Angus os machos 

inteiros com 10 meses de idade apresentaram maior 
número de fibras oxidativas do que os castrados, a ten-
dência relevou-se contrária para os da raça Simmental. 

Número e dimensão das fibras

O diferente potencial de desenvolvimento muscular 
observado entre espécies e raças tem sido atribuído a 
diferenças no número e secção das respectivas fibras, 
sendo evidentes os efeitos que nestas característi-
cas operam os programas de selecção direccionados 
para uma maior taxa de crescimento e muscularidade 
(Rehfeldt et al., 1999). O número de fibras observado 
para uma área do campo microscópico de 0,916 mm2 
dos diferentes músculos de animais da raça Barrosã de 
ambos os sexos está registado na Tabela 3. Nos machos 
as contagens variaram entre um valor máximo de 417 
unidades para o Sm e um mínimo de 323 no Ld1. Nas 
fêmeas o nível de variação foi ligeiramente superior, 
verificando-se o maior número de fibras no múscu-
lo Pm (455 fibras/campo) e o mínimo igualmente no 
músculo Ld1 (262 fibras/campo). A influência do sexo 
nesta característica dependeu do músculo avaliado, 
revelando-se os valores médios das contagens para os 
machos superiores em 18,9% no Ld1, 13,4% no Ss e 
12,8% no St, mas divergindo o sentido desta tendência 
para o Pm (-23,3%) e Bf (-6,9%). Os resultados desta 
avaliação perspectivam uma muito ligeira superiorida-
de dos machos, em termos de potencial de crescimento 
e desenvolvimento de massa muscular. 

Para a generalidade dos músculos analisados e in-
dependentemente do sexo do animal, as fibras tipo IIb 
apresentaram uma secção transversal média superior, 
ocupando as do tipo IIa uma posição intermédia (Tabe-
la 4). Excepcionalmente, no músculo Ss nos machos e 
no músculo Is nas fêmeas, as fibras com maior secção 
transversal foram as do tipo IIa e as do tipo I, respec-
tivamente. Esta última característica revela-se de todo 
surpreendente, podendo estar na sua origem o facto do 
número de animais analisado ser ainda restrito e do 
corte no crióstato não ter sido realizado totalmente no 
sentido transversal das fibras. Para estes dois músculos, 
a área transversal dos diferentes tipos de fibras apre-
sentou valores praticamente idênticos.

Apesar das fêmeas apresentarem fibras do tipo IIb 
com uma área média superior às dos machos (3005,71 
µm2 vs 2510,46 µm2), esta tendência só se revelou sig-
nificativa (p<0,05) para o músculo Ld1 (4477,7 µm2 vs 
3493,2 µm2), invertendo-se este sentido no Pm (2644,2 
µm2 vs 2933,7 µm2). Pelo contrário, a área das fibras 
tipo I apresenta um registo médio mais elevado nos 
machos (2029,12 µm2 vs 1914,64 µm2), confirmando-
se esta tendência, de forma significativa, nos múscu-
los Gs, Ld1, Ld2 e Pm. No que concerne às fibras do 
tipo IIa, a área média superior observada nas fêmeas 
(2288,0 µm2 vs 2104,1 µm2) é confirmada (p<0,05) nos 
músculos Sm, Gm e Gs.

O músculo Ld foi o que apresentou fibras com maio-
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res dimensões médias, com realce para as fibras tipo 
IIb (4477,7 µm2) e IIa (2883,7 µm2) nas fêmeas e as 
do tipo I (2685,8 µm2) nos machos. Estes resultados 
confirmam as caracterizações efectuadas noutras ra-
ças bovinas com maior muscularidade e precocidade 
no crescimento corporal (Solomon e West, 1985; Ves-
tergaard et al., 2000). Em termos de dimensão média, 
as fibras dos animais da raça Barrosã atingem valores 
médios superiores aos encontrados para vitelos da raça 
Frisia (Vestergaard et al., 2000) e apenas ligeiramente 
inferiores aos verificados na raça Angus e Charolesa 
(músculo Ld) (Solomon et al., 1986).

Para uma densidade de fibras equivalente, a respec-
tiva dimensão média poderá determinar a diferença 
entre machos e fêmeas, no que respeita ao perfil de de-
senvolvimento da massa muscular. Neste particular, a 
vantagem das fêmeas apresentarem as fibras tipo IIb e 
IIa com uma área média ligeiramente superior à dos 
machos, é atenuada por uma menor frequência deste 
tipo de fibras na composição da maioria dos músculos 
analisados. Se a avaliação deste potencial for efectu-
ada músculo a músculo, a análise destes indicadores 
indicia que os machos apresentam um desenvolvimen-
to muscular potencialmente superior ao das fêmeas, 
com excepção para os músculos Sm, Gm e Ss. Esta 
condição dos machos é particularmente notada para os 
músculos St e Pm.
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