
Pesq. Vet. Bras. 35(8):701-708, agosto 2015

701

RESUMO.- Corynebacterium pseudotuberculosis é o agen-
te causador da linfadenite caseosa em caprinos e ovinos, 
sendo responsável por significativas perdas econômicas na 
ovinocaprinocultura mundialmente. Esta bactéria Gram-
-positiva também infecta equinos, causando desde quadros 
assintomáticos até infecções sistêmicas, podendo levar o 
animal a óbito. Especificamente no Brasil, não foram rela-
tados casos de infecção em equinos, mas acredita-se que, 
devido à convivência de pequenos ruminantes infectados 

com equinos em diversas propriedades rurais, seja natural 
que ocorra a infecção desses animais. A presente revisão 
tem como objetivo fornecer informações sobre a bactéria 
C. pseudotuberculosis, sobre os aspectos epidemiológicos e 
clínicos da infecção em equídeos, bem como sobre técnicas 
de manejo para sua prevenção.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Corynebacterium pseudotuberculosis, 
equinos, linfangite ulcerativa, linfadenite caseosa.

INTRODUÇÃO
O gênero Corynebacterium pseudotuberculosis (do grego 
korune = forma de clava e do latim = bacterium) causa do-
ença de caráter crônico e contagioso em equinos, cuja for-
ma clássica é conhecida por linfangite ulcerativa (LU) ou 
abscesso de peito, ou ainda como febre de pombo. Essa 
patologia foi primeiramente relatada por Hall & Fisher 
(1915), que a descreveram como sendo caracterizada por 
abscessos intramusculares profundos, localizados no mús-
culo peitoral, ombros e parede abdominal inferior (Doherr 
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et al., 1998). Atualmente, vem-se estabelecendo um con-
senso comum no reconhecimento de três formas clínicas 
distintas da infecção em equinos: abscessos superficiais ex-
ternos, abscessos internos ou forma visceral, e a linfangite 
ulcerativa propriamente dita (Hall et al. 2001, Pratt et al. 
2005, Spier & Whitcomb 2007).

Em 1888, Edmond Nocard, veterinário francês, descre-
veu pela primeira vez bactérias pleomórficas obtidas de 
material purulento oriundo de um caso de linfangite bovi-
na. Três anos depois, em 1891, Hugo Von Preïsz identificou 
bactérias semelhantes às que Nocard havia relatado, numa 
cultura de abscesso renal de ovelha. Em homenagem aos 
dois pesquisadores, o microrganismo recebeu a designação 
de Bacilo Preïsz-Nocard. Em 1896, Lehmann & Neumann, 
observando os tubérculos causados por esse bacilo, e verifi-
cando que não ocorria a formação de tubérculos ‘verdadei-
ros’ conforme os da tuberculose, renomearam-no Bacillus 
pseudotuberculosis. Em 1923, o microrganismo foi agru-
pado no gênero Corynebacterium, passando a ser chama-
do Corynebacterium ovis e, em 1948, recebeu a designação 
conforme conhecida hoje, Corynebacterium pseudotubercu-
losis. A primeira vez que C. pseudotuberculosis foi isolado 
e caracterizado no Brasil foi em 1973 por Moura-Costa, a 
partir de material de lesões em um caprino no interior da 
Bahia (Moura-Costa 2002, Dorella et al. 2006).

Inicialmente, a subdivisão da espécie C. pseudotubercu-
losis em dois biovares, o biovar ovis e o equi foi proposta 
por Biberstein et al. (1971). Posteriormente Songer et al. 
(1990) adotaram a mesma nomenclatura após análises 
do DNA cromossômico. Portanto, atualmente considera-
-se que a espécie C. pseudotuberculosis se subdivide nes-
ses dois biovares: o biovar ovis (Cp bv ovis) e o equi (Cp bv 
equi) (McNamara et al. 1995, Silva et al. 2011). Soares et 
al. (2013) demonstraram que os dois biovares, apesar de 
terem genótipos distintos, possuem a mesma origem evo-
lucionária.

O patógeno Cp bv ovis é responsável por infecção de 
ovinos e caprinos, apresenta resultado negativo na prova 
bioquímica do nitrato, é resistente à estreptomicina e Cp 
bv equi se caracteriza por ser nitrato positivo e sensível à 
estreptomicina (Sutherland et al. 1996, Costa et al. 1998). 
A interação imunológica microrganismo-hospedeiro de Cp 
bv ovis tem sido fartamente estudada e descrita; por outro 
lado, pouco se sabe sobre esta interação para Cp bv equi.

CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS E BIOQUÍMICAS 
DE Corynebacterium pseudotuberculosis

As bactérias pertencentes ao gênero Corynebacterium 
apresentam temperatura e pH de crescimento ótimos a 
37°C e 7,0, respectivamente, crescendo bem em ambiente 
com 5% de CO2; são Gram-positivas; medem em torno de 
0,5 a 0,6µm por 1 a 3µm, apresentando-se também sob for-
ma de cocos ou filamentos. São anaeróbios facultativos, ca-
talase e urease positivos, fermentam glicose e ribose, sem 
produção de gás, e cerca de 80% dos isolados fermentam 
a maltose, mas não fermentam lactose, manose e sacaro-
se. Não produz esporos e são imóveis, possuindo pili, e são 
capazes de produzir biofilme (Moura-Costa 2002, Abreu et 
al. 2008a, Proft & Baker 2009). Possuem a característica de 

serem intracelulares facultativas (Baird & Fontaine 2007), 
não hidrolisando gelatina e nem digerindo a caseína (Son-
ger et al. 1990). Apresentam parede celular com alta con-
centração de lipídios (Abreu et al. 2008a), particularmente 
o ácido corinomicólico (Spier & Whitcomb 2007).

Crescem bem em ágar acrescido de 5% de sangue ovino, 
caprino, bovino ou equino, entre 24 e 72 horas de incuba-
ção, formando colônias que variam de branco-acinzentado 
a amarelado com aspecto opaco, e circundados por halo de 
β-hemólise (Pugh 2004). As colônias apresentam-se secas 
e não aderidas ao meio (Ribeiro et al. 2011) e não são ál-
cool-ácido resistentes como as micobactérias (Motta et al. 
2010).

FATORES DE VIRULÊNCIA
Os fatores de virulência do gênero Corynebacterium tem 
papel fundamental na adesão, invasão, colonização, propa-
gação e na evasão do sistema imune do hospedeiro (Schu-
mann, 2007). A camada lipídica complexa, presente na 
estrutura da parede celular pertencente ao grupo CMNR, 
grupo o qual envolve os gêneros Corynebacterium, Myco-
bacterium, Nocardia e Rhodococcus, já teve seu papel na 
virulência reconhecido, como por exemplo, conseguir se 
multiplicar dentro de macrófagos (Motta et al. 2010).

As fosfolipases formam um grupo heterogêneo de en-
zimas cuja atividade comum é a capacidade de hidrolisar 
uma ou mais ligações éster nos glicerol fosfolipídios (Spier 
et al. 2004, Soares et al. 2013), e a PLD é uma exotoxina 
hemolítica capaz de promover hidrólise e degradação da 
esfingomielina em N-acetilesfingosil (Carne & Onon 1978), 
aumentando localmente a permeabilidade vascular, o que 
contribui para a disseminação do patógeno no interior do 
hospedeiro (Hodgson et al. 1992, McNamara et al. 1994, 
Williamson 2001).

A PLD de Cp bv equi, assim como de Cp bv ovis, tem es-
trutura química semelhante à PLD produzida pela aranha 
marrom (Loxosceles sp) e desenvolve patogênese similar, 
como a capacidade de aumentar a permeabilidade vascu-
lar, o que explica a presença de dor e edema no local da 
infecção (Spier & Whitcomb 2007), e aumenta a capacida-
de de persistência e disseminação dessas bactérias dentro 
do hospedeiro (Cuevas & Songer 1993), já que aquelas que 
apresentam mutagênese no gene rpoB são PLD- e não de-
senvolvem a mesma virulência que as PLD+ (Hodgson et al. 
1992, McNamara et al. 1994, Spier et al. 2004).

Outro importante fator de virulência é a capacidade de 
produção de biofilme que o gênero Corynebacterium apre-
senta. Essa estrutura é um agregado de microcolônias en-
voltas por uma matriz de polissacarídeos, formando comu-
nidades organizadas que permitem a comunicação entre 
si, aderindo a qualquer superfície biológica, o quê poderia 
explicar parte da resistência à ação dos antimicrobianos e 
biocidas (O’Toole et al. 2000, Olson et al. 2002, Hall-Stood-
ley et al. 2004, Clutterbuck et al. 2007). Em um estudo mais 
recente, 398 amostras de C. pseudotuberculosis foram testa-
das para verificação da formação de biofilme, e 25% delas 
demonstraram alta ou moderada capacidade de produção 
de biofilme; de forma interessante, foi verificado que o iodo 
diminuiu a formação de biofilme em 13 isolados e a amônia 
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quaternária em 11 isolados (Sá et al. 2013). Estudos genô-
micos realizados com a cepa 258 de Cp.bv equi estão reve-
lando, por exemplo, detalhes dos processos biológicos de 
resposta a fatores de estresse, como pH ácido, tratamento 
térmico e concentração osmótica, os quais têm influência 
direta na formação ou não de biofilme (Soares et al. 2013).

Os genes de Corynebacterium pseudotuberculosis mais 
estudados são aqueles vinculados à virulência, como é o 
caso do gene rpoB, cuja análise filogenética demonstra es-
tar presente em todas as espécies do gênero Corynebacte-
rium até agora estudadas, e sua expressão implica na pro-
dução da exotoxina PLD (Khamis et al. 2004, Soares et al. 
2013). Genes como: AroB e AroQ, que expressam enzimas 
envolvidas no processo de biossíntese de compostos nutri-
tivos para a bactéria como fenilalanina, tirosina e triptofa-
no; fagA, fagB, fagC e fagD, envolvidos na captação de ferro 
do ambiente (D’Afonseca et al. 2008) expressam fatores de 
virulência de importância para a sobrevivência do micror-
ganismo.

EPIDEMIOLOGIA
Cp bv equi é capaz de sobreviver em diferentes tipos de 
substrato e sob vasta gama de condições ambientais (La-
zzari et al. 1997, Spier et al. 2012). Sobrevive por até dois 
meses em feno e aparas de madeira, e mais de oito meses 
no solo, especialmente naqueles ricos em ferro (Braverman 
et al. 1999, Spier & Whitcomb 2007).

O gênero Corynebacterium tem ampla distribuição 
mundial (Pratt et al. 2005) e alta adaptação evolutiva. A 
ocorrência deste gênero não está vinculada a uma localiza-
ção geográfica em particular, nem mesmo a um número li-
mitado de propriedades em uma determinada área (Wool-
cock et al. 1979). Já foi isolada desde animais de produção a 
ambientes e seres que vivem em situações extremas, como 
areia de deserto (Zhou et al. 2012), em solo salino (Chen 
et al. 2004), em focas (Bauwens et al. 1987, Collins et al. 
2004), de esfregaço de queijo curado (Brennan et al. 2001), 
de corais marinhos (Ben-Dov et al. 2009), de sedimentos 
costeiros (Du et al. 2010) e até de combustível de origem 
microbiana (Wu et al. 2011).

A via de entrada no organismo do hospedeiro ocorre 
através de feridas na pele, abrasões, lesões por picada de 
insetos, membranas mucosas, por contaminação iatrogê-
nica e também por via sanguínea (Hall et al. 2001, Spier & 
Whitcomb 2007). Os casos de doença clínica, em peque-
nos ruminantes, podem ocorrer na forma de casos pon-
tuais (Motta et al. 2010), ou sob a forma de surtos (Smith 
& Robinson 1981, Pratt et al. 2005). Nos Estados Unidos, 
sua incidência é sazonal, sendo mais frequente nos meses 
secos (Doherr et al. 1998, Pethick et al. 2012, Spier et al. 
2012).

Os nódulos linfáticos abertos, oriundos do desenvol-
vimento da infecção drenam material purulento, conta-
minando o solo, a água (Yeruham et al. 1996), as fezes, e 
fômites; objetos com superfície composta de aço, plástico 
ou madeira utilizados em animais infectados são conside-
rados importantes fontes de contágio, bem como aparas 
de madeira, feno, palha, aos quais os equinos doentes tem 
acesso (Augustine & Renshaw 1986). O solo tem sido re-

latado na literatura como sendo o principal reservatório 
mantenedor da bactéria no ambiente (Robinson 1982, 
Spier & Whitcomb 2007, Spier et al. 2012). Pesquisas mos-
tram que insetos funcionam como vetores mecânicos na 
transmissão da bactéria, e estudos recentes demonstram 
que Haematobia irritans, Musca domestica e Stomoxys calci-
trans são vetores paratênicos de Cp bv equi (Yeruham et al. 
1996, Spier 2008).

A transmissão da bactéria ocorre pelo contato direto ou 
indireto, e o período de incubação varia de 7 a 28 dias (Do-
herr et al. 1998). A incidência depende das características 
do sistema imunológico dos equinos e de fatores ambien-
tais supracitados.

A LU pode ser observada em cavalos de qualquer idade, 
embora haja baixa incidência em potros com menos de seis 
meses, devido à ingestão das imunoglobulinas maternas 
colostrais. Cavalos de menos de cinco anos de idade e os 
que são colocados para pastar no verão tem um maior risco 
de contrair a infeccção (Spier & Whitcomb 2007). Já equi-
nos mais velhos parecem ser menos susceptíveis, porque 
provavelmente já entraram em contato com essa bactéria 
ou com outras do mesmo gênero desenvolvendo imunidade 
cruzada (Doherr et al. 1998). A infecção por Cp bv equi não 
demonstra preferência por sexo ou raça (Pratt et al. 2005).

Dentre os fatores de risco associados com maior frequ-
ência ao desenvolvimento da infecção por Corynebacterium 
pseudotuberculosis em equinos estão: higiene deficiente dos 
estábulos (Zavoshti et al. 2009), idade, insetos em quanti-
dade significativa, cavalos em ambientes abertos, estábulos 
superpovoados e atividade ao ar livre durante as épocas se-
cas (Doherr et al. 1998). Smith & Robinson (1981), durante 
um surto de Cp bv equi em potros, recuperaram a bactéria 
de teias de aranha nas baias que os potros doentes habita-
vam, e concluíram que aerossóis e poeira são fatores de ris-
co. Recentemente, foi comprovada a transmissão mecânica 
da bactéria para equinos por moscas domésticas (Barba et 
al. 2015).

SINTOMATOLOGIA E FORMAS DE APRESENTAÇÃO 
CLÍNICA DA DOENÇA EM EQUIDEOS

Corynebacterium pseudotuberculosis é capaz de causar 
duas formas de apresentação de doença clínica em equinos 
(Biberstein et al. 1971): a primeira caracteriza-se pela pre-
sença de abscessos externos e é a forma mais branda da 
infecção (Aleman et al. 1996); a segunda é conhecida como 
LU, e é a forma mais grave da doença, por ser uma manifes-
tação sistêmica (Pratt et al. 2005). Em 2007, Spier & Whi-
tcomb atualizam essa descrição e relatam três formas da 
infecção por Cp bv equi: linfangite ulcerativa propriamente 
dita, também conhecida por doença dos membros; a segun-
da forma caracterizada por abscessos externos e a terceira 
representada pelo desenvolvimento de abscessos internos. 
A taxa de mortalidade entre aqueles que não recebem tra-
tamento é de 100% (Aleman et al. 1996, e já foi visto que o 
diagnóstico precoce e o tratamento correto de equinos são 
fatores de grande importância para um bom prognóstico 
da infecção interna em equinos por C. pseudotuberculosis, 
principalmente por análises de ultrassonografia, as quais 
direcionam para a obtenção de amostras para diagnóstico 
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(Pratt et al. 2005). Em um estudo mais recente, nenhuma 
correlação foi encontrada entre a cepa de C. pseudotubercu-
losis envolvida na infecção e o tipo de apresentação clínica, 
localização e extensão das lesões; os autores propõem que 
as diferenças fenotípicas encontradas durante as culturas 
in vitro não são relacionadas com a apresentação de sinto-
mas clínicos da doença (Britz et al. 2014). Também títulos 
de anticorpos específicos, obtidos por ensaio de inibição da 
hemólise sinérgica, não são marcadores para a diferencia-
ção da forma interna com a apresentação externa da doen-
ça (Jeske et al. 2013).

Na forma mais grave da doença, também chamada de 
peito ou febre de pombo, os sinais clínicos são comuns aos 
de várias outras infecções como anorexia, claudicação, hi-
pertermia, letargia e perda de peso. Entretanto, edema na 
região do abscesso, feridas que não cicatrizam e dermatite 
ventral, conjugados com os sinais supracitados, são fortes 
indicadores de corinebacteriose equina (Hall et al. 2001). 
Os abscessos podem se desenvolver em um ou vários lo-
cais, assim como o Cp bv ovis em bovinos, ovinos e caprinos 
(Motta et al. 2010). As localizações mais comuns de apare-
cimento dos abcessos são as regiões peitoral, axilar, parte 
ventral do abdômen e região inguinal (Aleman et al. 1996), 
prepúcio, escroto, glândulas mamárias, membros e cabeça; 
entre as menos comuns, mas já relatadas, estão as regiões 
do tórax, pescoço, glândulas parótidas, bolsa gutural, larin-
ge, flancos, umbigo, cauda e reto (Hall et al. 2001).

A forma sistêmica pode se manifestar como pericardi-
te e pleurite, com derrame séptico (Perkins et al. 2004), 
aborto em éguas aparentemente saudáveis (Poonacha & 
Donahue 1995), osteomielite e artrite séptica (Nogradi et 
al. 2012), meningite e meningoencefalomielite (Toth et al. 
2012) e enterite (Woolcock et al. 1979). Os órgãos mais 
envolvidos são o fígado, pulmões, útero, rins e o baço (Fal-
con et al. 1985, Poonacha & Donahue 1995, Lazzari et al. 
1997, Hall et al. 2001, Spier & Whitcomb 2007, Motta et al. 
2010). São manifestações frequentemente encontradas na 
forma sistêmica: hepatomegalia, fibrose hepática, hepatite 
crônica, pleuropneumonia, doença renal crônica com fi-
brose, nefrite crônica e pielonefrite, abscessos esplênicos, 
cólica prolongada e intermitente, alteração no trato respi-
ratório, dor abdominal, abscessos internos e externos con-
correntes ou não, edema ventral, diarreia, ulceração bucal, 
petéquias nas membranas mucosas, púrpura hemorrágica, 
taquicardia e taquipnéia (Rumbaugh et al. 1978, Pratt et 
al. 2005).

Segundo Pratt et al. (2005), a LU é uma doença difusa 
dos membros. Quando a doença se cronifica, os membros 
tornam-se edemaciados, ocorrendo celulite e paniculite 
(Farstvedt et al. 2004), e consequentemente o animal de-
senvolve sinaiscomo claudicação grave, hipertermia, letar-
gia, anorexia, fraqueza e perda de peso. Sinais de doença 
sistêmica podem estar presentes, pois o mesmo animal 
pode apresentar uma, duas ou as três formas da doença ao 
mesmo tempo (Spier & Whitcomb 2007). O início da LU é 
lento e vai se cronificando, com a formação de abscessos 
ao longo do vaso linfático afetado, que se encontra duro e 
firme. Os abscessos exsudam pus espesso, inodoro, esver-
deado e com rajas de sangue (Quinn et al. 2005).

DIAGNÓSTICO DA INFECÇÃO EM EQUINOS
No Brasil, especificamente, não há relatos de casos de in-
fecção de cavalos por Corynebacterium pseudotuberculosis, 
e a ausência de diagnóstico dessa infecção provavelmente 
se deve ao fato de que a manifestação clínica da corinebac-
teriose em equinos é muito similar à de outras infecções 
(Motta et al. 2010). O diagnóstico diferencial deve ser fei-
to em caso de suspeitas de mormo, dermatofilose, celulite 
estafilocócica, infecções por Streptococcus, Actinomycetes, 
Corynebacterium pyogenes e Rhodococcus equi (Yeruham et 
al. 1996, Motta et al. 2010).

Atualmente o diagnóstico dessa doença é realizado 
utilizando ferramentas simples, tais como a análise dos 
sinais clínicos, achados clínico-patológicos, sorologia para 
pesquisa de anticorpos e diagnóstico por imagem (Spier & 
Whitcomb 2007); infelizmente, o exame sorológico, através 
de ELISA, não está comercialmente disponível no Brasil, 
sendo realizado apenas para estudos científicos, em algu-
mas instituições acadêmicas, mas ainda direcionado para 
pequenos ruminantes (Rebouças et al. 2013). Tem-se tam-
bém como opção de ensaio imunológico, para caprinos e 
ovinos, a dosagem de interferon-gama produzido após o 
estímulo específico de leucócitos do sangue periférico com 
antígenos de C. pseudotuberculosis, mas também não dispo-
nível comercialmente (Rebouças et al. 2011).

O diagnóstico definitivo deve ocorrer através do isola-
mento e identificação do agente, com obtenção de amostras 
e cultivo em laboratório, associados a provas bioquímicas 
(Spier & Whitcomb 2007) e técnicas de biologia molecular 
(Quinn et al. 2005, Soares et al. 2013). A partir de biópsia de 
material purulento dos linfonodos e consequente cultura, 
foi desenvolvido ensaio de reação em cadeia da polimerase 
(PCR) do tipo multiplex, no qual, através da amplificação 
de três fragmentos específicos do genoma da bactéria, foi 
possível realizar uma detecção mais sensível e específica 
de C. pseudotuberculosis, com uma diferenciação mais acu-
rada de outras bactérias filogeneticamente próximas, tais 
como Corynebacterium ulcerans, Corynebacterium diphte-
riae, Corynebacterium renale e Arcanobacterium pyogenes 
(Pacheco et al. 2007).

A diferenciação de Cp bv equi em relação a Cp bv ovis 
pode ser feita através de provas bioquímicas, como a capa-
cidade de redução de nitrato. Entretanto, há possibilidade 
dessa bactéria se apresentar sob a forma de nitrato-nega-
tivo (Abreu et al. 2008a). A técnica de ERIC-PCR (reação 
em cadeia da polimerase de regiões consenso intergênicas 
repetitivas de enterobactérias), tornou possível diferenciar 
Cp bv equi de Cp bv ovis, sendo esta técnica atualmente 
descrita como sendo a mais acurada para realizar esse tipo 
de genotipagem em C. pseudotuberculosis (Dorneles et al. 
2014).

As análises do soro e plasma são armas acessórias no 
diagnóstico clínico patológico. A anemia que se desenvolve 
durante a infecção em equinos com Cp bv equi propicia o 
aumento da concentração de fibrinogênio e da proteína to-
tal plasmáticos, com consequente hipergamaglobulinemia. 
Outros achados muito comuns nos animais que desenvol-
veram tanto a forma interna quanto a externa da doença 
foram leucocitose associada com neutrofilia e trombocito-
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penia (Pratt et al. 2005). Mas deve-se citar que essas alte-
rações não são específicas para infecções com C. pseudo-
tuberculosis, e podem ser observadas em outras doenças 
bacterianas de equideos.

Como diagnóstico diferencial, deve-se citar mais es-
pecificamente algumas doenças bacterianas de equídeos, 
tais como o mormo ou lamparão, causada pela bactéria 
Burkholderia mallei, que acomete principalmente os equi-
nos, mas pode infectar também os muares e asininos, e con-
siderada uma doença emergente desses animais no Brasil, 
principalmente na região nordeste do Brasil (Mota et al. 
2000), na qual onde se encontram os rebanhos de peque-
nos ruminantes com as maiores prevalências de linfadenite 
caseosa no país. Também é necessária a diferenciação entre 
a LU causada por C. pseudotuberculosis e a dermatofilose, 
a qual tem como agente etiológico a bactéria Gram-positi-
va Dermatophilus congolensis; essa doença pode ter como 
manifestações clínicas febre, desidratação, congestão de 
mucosas, edema ventral e linfangite bilateral nos membros 
pélvicos (Melo et al. 2009). Dessa forma, é extremamente 
importante que ocorra a associação de uma completa ana-
mnese clínica com ensaios sorológicos específicos e sensí-
veis, aliados ao isolamento do agente etiológico, suportado 
por provas bioquímicas e ensaios moleculares.

TRATAMENTO
O tratamento varia de acordo com a manifestação clínica da 
doença (Doherr et al. 1998). Quando o animal padece com 
a forma externa e superficial da doença, o tratamento reco-
mendado é lancetar o abcesso, caso este não tenha se rom-
pido naturalmente (Pratt et al. 2005). A drenagem e desin-
fecção com soluções à base de iodo a 10% desses pontos 
são frequentemente recomendadas; a retirada cirúrgica é 
indicada especialmente para os abscessos profundos mus-
culares (Quinn et al. 2005, Spier & Whitcomb 2007, Santia-
go et al. 2010). A antibioticoterapia deverá ser pensada nos 
casos de abscessos externos disseminados ou na manifes-
tação clássica da LU, e deverá ser intensiva, especialmente 
se a formação de biofilme estiver instalada (Mah & O’Toole 
2001, Clutterbuck et al. 2007).

Injeções parenterais de penicilina, tetraciclina ou pe-
nicilina G procaína na concentração de 20.000 a 80.000 
UI/kg intramuscular por 30 dias ou mais é recomendada, 
especialmente se a fibrose estiver instalada (Radostits et 
al. 2007). Também é relatado o uso de penicilina potássica 
(20.000 a 40.000 UI/kg), pura ou combinada com sulfona-
midas a 15mg/kg (Rose et al. 2000). Outras drogas citadas 
no tratamento de Cp bv ovis tem sido oxitetraciclina, eritro-
micina, sulfonamidas-trimetropina, rifampicina, florfenicol 
e ciprofloxacina (Prescott & Yelding 1990, Senturk & Temi-
zel 2006, Pereira et al. 2010)

Já foi descrita a resistência de C. pseudotuberculosis a 
alguns antibióticos. Em um estudo com 54 isolados de C. 
pseudotuberculosis, foi detectada resistência para amino-
glicosídeos, nitrofuranos e polimixinas (Judson & Songer 
1991). Em outro estudo, realizado no estado de Pernam-
buco, somente uma baixa porcentagem de isolados da bac-
téria teve sensibilidade a cefazolina, norfloxacina, amoxi-
cilina ciprofloxacina, cloranfenicol e tetraciclina (Abreu et 

al. 2008b). Mais recentemente, foi visto em um estudo que 
196 amostras de C. pseudotuberculosis isoladas de equinos 
não tiveram grande variação em seus perfis de sensibilida-
de a antibióticos (Rhodes et al. 2015). Mas deve-se levar 
em consideração também o fato de que, com a formação e 
desenvolvimento das lesões granulomatosas, o tratamen-
to com antibióticos se torna um procedimento com baixa 
possibilidade de sucesso, pois a formação da cápsula do 
abscesso torna quase impossível a difusão dos antibióticos 
para a região da lesão em si, impedindo o contato da bacté-
ria com o fármaco (Santiago et al. 2013).

PREVENÇÃO
Existem métodos simples, rápidos e baratos que os pro-
prietários devem ser estimulados constantemente para 
prevenir a infecção com Cp bv equi, tais como: higiene dos 
estábulos, baias, pastos e picadeiros, controle constante de 
vetores, isolamento dos animais infectados, e evitar a aglo-
meração constante da população equina (Davies 2003, Za-
voshti et al. 2009).

No controle do ambiente e de utensílios, alguns desin-
fetantes como hipoclorito de sódio a 2,5%, cloro a 20%, 
permanganato de potássio a 5% e peróxido de hidrogênio 
podem ser utilizados com boa eficiência (Xu et al. 1996, 
Santiago et al. 2010). Uma das principais metodologias de 
prevenção é evitar a contaminação do ambiente com mate-
rial caseoso originário da abertura da lesão, seja espontâ-
nea ou por meio de procedimento cirúrgico. Com isso, além 
do isolamento do animal, recomenda-se intenso cuidado ao 
realizar a drenagem cirúrgica dos abscessos (Dorella et al. 
2006).

Esforços têm sido direcionados para evitar a abertura 
da lesão caseosa, através da inoculação de agentes antis-
sépticos dentro do abscesso, mas esse procedimento ainda 
apresenta diversos efeitos colaterais aos animais, como já 
descrito para pequenos ruminantes (Santiago et al. 2013). 
Também o acompanhamento sorológico frequente, através 
da detecção de anticorpos anti-C. pseudotuberculosis ou 
quantificação da produção específica de interferon-gama 
(Rebouças et al. 2011; Rebouças et al. 2013), como já des-
crito para caprinos e ovinos, pode ser um grande fator para 
evitar que mais animais dentro de um rebanho sejam in-
fectados.

Não existe descrição na literatura sobre a imunopro-
filaxia da infecção por C. pseudotuberculosis em equinos. 
Para caprinos e ovinos, existem vacinas comercialmente 
disponíveis, baseadas principalmente em cepas atenua-
das da bactéria e na exotoxina fosfolipase D recombinante 
inativada, mas essas vacinas agem diminuindo a intensi-
dade das manifestações clínicas, e estudos moleculares e 
de bioinformática tem sido conduzidos no sentido de des-
cobrir novos alvos para desenvolvimento de imunógenos 
mais eficientes (Hassan et al. 2014, Radusky et al. 2015). 
Esses estudos moleculares sofreram grande avanço após o 
sequenciamento do genoma de diversas cepas de C. pseu-
dotuberculosis, e modelos vacinais baseados em bactérias 
recombinantes têm apresentado resultados promissores 
(Ribeiro et al. 2014, Silva et al. 2014). Uma promessa tem 
sido a análise proteômica de proteínas reconhecidas por 
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soros de pequenos ruminantes naturalmente infectados 
pela bactéria, a qual tem revelado novos alvos para o de-
senvolvimento de vacinas (Seyffert et al. 2014). Apesar das 
pesquisas em vacinas estarem direcionadas, em sua grande 
parte, para pequenos ruminantes, as mesmas podem ser 
importantes para fundamentar novos antígenos a serem 
empregados na imunoprofilaxia da doença em equídeos.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A infecção por Corynebacterium pseudotuberculosis em 
equinos é encontrada mundialmente dispersa, podendo le-
var a diferentes sintomatologias clínicas, muitas das vezes 
não específicas e que podem ser confundidas com outras 
patologias.

No Brasil não há relatos científicos de isolamento da 
bactéria de equinos, mas como estão presentes diversos 
fatores de risco, presume-se que ocorra uma subnotifi-
cação da doença. É necessário investigar melhor os casos 
suspeitos da doença em equinos, através da realização do 
isolamento e identificação corretos do agente infeccioso, 
para poder realizar tratamento e prevenção mais eficazes 
e direcionados especificamente para C. pseudotuberculosis.
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