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RESUMO. Descreve-se um caso de pneumonia mi-
cótica ocasionada por Aspergillus fumigatus em um 
ovino de três meses de idade. O cordeiro estava em 

tratamento no AGA/DMV/UFRPE devido lesões 
cutâneas e não respondeu ao tratamento com flora-
fenicol, mantendo-se seus valores leucométricos ele-
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Its described a case of mycotic pneumonia caused by Aspergillus fumigatus in 
a three months old sheep, that died during the treatment period at the AGA/
DMV/UFRPE consequence of skin lesions caused by dog attack. The animal 
did not respond to antibiotic treatment base on florafenicol, keeping high leu-
kometric values. Macroscopically the lungs showed multifocal areas of cheesy 
aspect, varing shape and sizes, with yellowish tinge to the center and red at 
the edges. Microscopically were found granulomatous lesion with extensive 
dystrophic calcification area, presence of fibrin exudate in the bronchi, inflam-
matory infiltration of mononuclear diffuse, fibroblast proliferation delimiting 
a capsule around the inflammatory foci, epiteliodida robe with negative ima-
ges of hyphae in the lung parenchyma, foamy macrophages, but no giant cells 
were seen. The blood culture on agar revealed the development of filamentous 
fungus with grayish color and lots of aerial hyphae, and the culture on Sa-
bouraud media were seen colonies of dark green color with whitish borders 
both compatible with macromorphology colonies of A. fumigatus . The micro-
morphology of fungal growth revealed vesicles stick format with sporulation 
begins in the upper half of the vesicles. The imprints of nodular lesions of the 
lungs on slides, through panotic dye, showed septate hyphae and branched 
invading the tissue. Pulmonary infection by A. fumigatus, showed fatal and 
resistant to treatment with florafenicol, and the diagnosis was based on the 
cultivation of nodular lesions in appropriate media and histopathology.
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vados e vindo a óbito no nono dia de internamento. 
Macroscopicamente os pulmões apresentaram áre-
as multifocais de aspecto caseoso de formato e tama-
nhos variados, com coloração amarelada ao centro 
e vermelha nas extremidades. Microscopicamente 
havia lesão granulomatosa com área de calcificação 
distrófica extensas, presença de exsudato fibrinoso 
nos brônquios, infiltrado inflamatório do tipo mo-
nonucleares difuso, proliferação de fibroblastos de-
limitando uma cápsula em volta dos focos inflama-
tórios, manto epiteloide com presença de imagens 
negativas de hifas no parênquima pulmonar, ma-
crófagos espumosos, porém não foram visualizadas 
células gigantes. A cultura em ágar sangue revelou 
o desenvolvimento exuberante de fungo filamento-
so com coloração acinzentada e grande quantidade 
de hifas aéreas e em meio Sabouraud colônias de 
coloração verde escuro com bordas esbranquiçadas 
ambas compatíveis com a macromorfologia das co-
lônias de A. fumigatus. A micromorfologia do cresci-
mento fúngico, revelou vesículas no formato de ba-
queta com esporulação iniciada na metade superior 
das vesículas. Os imprints das lesões nodulares dos 
pulmões, em lâminas utilizando corante panótico, 
demonstraram hifas septadas e ramificas invadindo 
o tecido. A infecção pulmonar pelo A. fumigatus, se 
mostrou fatal e resistente ao tratamento com clora-
fenicol, sendo o diagnóstico baseado no cultivo das 
lesões nodulares em meios apropriados e no exame 
histopatológico.
PALAVRAS-CHAVE. Aspergilose, cordeiro, hifas, fun-
go, pneumonia.

INTRODUÇÃO
Aspergillus spp. são ascomicetos ambientais, 

oportunistas, capazes de colonizar tecidos vivos 
em indivíduos susceptíveis por condições de es-
tresse, imunossuprimidos (Fragner et al. 1970) e/
ou submetidos a terapia prolongada com agen-
tes antibacterianos (Gancedo et al. 2000). Os rela-
tos acometendo ruminantes, em geral são fatais, 
podendo desenvolver pneumonia em cordeiros 
(Austwick et al. 1960, Fragner et al. 1970, Young 
1970), ovinos, caprinos, bovinos e alpacas adultos 
(Chauhan & Dwived 1974, Vestweber & Leipold 
1995, Hughes & Mueller 2008), mastite, aborta-
mento e lesões no trato gastrointestinal em ovinos 
(Chihaya et al. 1980, Pérez et al. 1999, Gancedo et 
al. 2000) e rinite em caprinos (Carmo et al. 2014). 
Sua principal via de transmissão é a aerógena, uma 
vez que o fungo se mantém no ambiente com acú-
mulo de matéria orgânica, principalmente na ve-
getação em decomposição. O animal se infecta por 

meio da inalação de esporos que se instalam no 
tecido pulmonar produzindo lesões nodulares ou 
ainda pela ingestão do alimento contaminado (La-
tge 1999). Há ainda a possibilidade de transmissão 
transplacentária uma vez que Aspergillus fumigatus 
é o agente fúngico mais comumente encontrado em 
casos de placentite em bovinos e equinos, podendo 
inclusive causar abortos, após infecção dos placen-
tomas (Driemeier et al. 1998, Coberline et al. 2003).

Tendo em vista a ausência de relatos, no Brasil, 
da presença de A. fumigatus em pulmão ovino, tem-
-se como objetivo descrever os aspectos clínicos, 
patológicos e do isolamento do agente em cordeiro, 
atendido no Ambulatório de Grandes de Grandes 
Animais do Departamento de Medicina Veteriná-
ria da Universidade Federal Rural de Pernambuco 
(AGA/DMV/UFRPE).

HISTÓRICO
No dia 12 de maio de 2015 foi atendida no AGA/

DMV/UFRPE, uma ovelha de três meses, pesando 3,5 
quilos e com histórico de lesões difusas superficiais no 
corpo causadas por um filhote de cão Labrador. O ani-
mal nasceu em propriedade rural, no qual foi rejeitado 
pela mãe e por isso foi levado a uma residência em Recife 
para ser alimentado via mamadeira, com leite bovino in-
dustrializado, além do receber farelo de trigo e milho. Na 
mesma residência era criado um cão, filhote, da raça La-
brador que ao interagir, com intenção de brincar, lacerou 
superficialmente, várias regiões do corpo do ovino. No 
exame físico observou-se que devido as lesões, o mesmo, 
mantinha-se em decúbito esternal e quando colocado em 
estação, apresentava dificuldade de apoio do membro an-
terior direito. Notou-se apatia, pelos eriçados, crostas de 
secreção na narina esquerda, mucosas oculares rosa-páli-
das e linfonodos pré-escapulares e parotídeos aumenta-
dos. As feridas, com secreção purulenta, eram distribuí-
das pelo corpo, região cornual, orelhas causando edema 
do pavilhão auricular, boletos dos membros anteriores 
e cauda. A temperatura retal era de 40°C e frequências 
cardíacas e respiratórias estavam em 144bpm e 48mpm, 
respectivamente. Na auscultação pulmonar detectou-se 
dispneia expiratória e leve ruído inspiratório. Mesmo o 
paciente não apresentando histórico de vermifugação, o 
resultado do exame coproparasitológico de ovos por gra-
ma, realizado no dia de sua chegada, foi negativo.

Optou-se pelo internamento no AGA/DMV/UFRP, 
onde foi iniciado tratamento com florfenicol (Nuflor®, 
Shering Plough, Brasil), 20 mg/kg, a cada 48 horas via 
intramuscular (IM), flunixim meglumine a 5g/100ml (Des-
flan® Ouro Fino Saúde Animal, Brasil), 2,2 mg/kg por 
seis dias via intravenosa e soro antitetânico 5.000 UI/5 
ml (Vencosat®, Vencofarma, Brasil) em dose única IM. 
As feridas foram limpas diariamente com iodopolvido-
na seguido da aplicação de pomada a base de gentami-
cina, sulfa, ureia e vitamina A (Vetaglos®, Vetnil, Brasil). 
No olho direito lesado, com úlcera de melting, foi reali-
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zado um flap de terceira pálpebra, visando proteção da 
córnea, aplicação local de soro autólogo, colírio midriáti-
co e cicloplégico a base de tropicamida (Mydriacyl® 1%, 
Alcon, Brasil) e pomada oftálmica a base de tobramicina 
0,3% (Tobrex®, Alcon, Netfarma, Brasil) duas vezes ao 
dia. Foi fornecido diariamente 520 ml de leite bovino 
dividido quatro vezes ao dia. O animal respondia bem 
ao tratamento, com as feridas reduzindo sua exsudação 
evoluindo para a formação de crostas, até que no nono 
dia de internamento, apresentou-se prostrado em decú-
bito lateral vindo a óbito repentinamente, sendo obser-
vada secreção nasal de coloração avermelhada.

No primeiro, terceiro e sétimo dia de internamento 
foram coletadas amostras de sangue, para realização de 
exame hematológico, e soro para mensuração das pro-
teínas plasmática total (PPT) e fibrinogênio. Os valores 
hematológicos obtidos encontram-se na Tabela 1.

Ao nono dia, também foi coletado soro para exame 
bioquímico. Tais análises revelaram elevação dos níveis 
de ureia (176,87mg/dl), gama GT (69,3 U/l) e globuli-
nas (7,1 g/dl), e níveis abaixo da referência para creati-
nina (0,88 mg/dL), albumina (0,9 g/dl), cálcio (6,6 mg/
dl), magnésio (1,49 mg/dl) e fósforo (13,59 mg/dl). Os 
valores de AST, proteínas totais e colesterol estavam 
dentro do normal (226,1 U/l, 8 g/dl e 55,89 mg/dl, res-
pectivamente). Os triglicérides e o cloreto estavam em 
20,44 mg/dl e 100,18 mg/dl, respectivamente (Sacher & 
McPhearson 2002, Thrall et al. 2012).

Na necropsia, realizada logo após o óbito, foi consta-
tado que o animal apresentava estado de caquexia, muco-
sas e musculatura pálidas, além de atrofia gelatinosa da 
gordura cavitária. No trato respiratório observou-se tra-
queia levemente hiperêmica e edematosa em terço médio 
e distal, respectivamente. Os pulmões apresentavam-se 
aumentados de tamanho, com áreas salientes multifocais 
de aspecto caseoso com formato e tamanhos variados, de 
coloração amarelada ao centro e vermelha nas extremida-
des, que, ao corte, se se mostravam firmes (Figuras 1 e 2).

Na cavidade abdominal havia presença de fibrina 
na serosa dos órgãos, principalmente intestino. O fíga-
do apresentava áreas pálidas, assim como a cortical dos 
rins, que possuía ainda pelve com degeneração gordu-
rosa. O baço estava hipotrofiado.

Foram coletados fragmentos para análise histopato-
lógica de pulmão, fígado, baço, coração e rim, que foram 

fixados em solução formalina tamponada a 10% e pos-
teriormente processados para inclusão em parafina no 
Laboratório de Patologia da UFRPE.

Cortes com 5µm de espessura foram corados em He-
matoxilina-Eosina (HE) e ácido periódico-Schiff verde 
brilhante (PAS-Verde brilhante) para avaliação histopato-
lógica. Histologicamente, foram observadas lesões pulmo-
nares granulomatosas com área de calcificação distrófica 
extensas, presença de exsudato fibrinoso nos brônquios 
e infiltrado inflamatório do tipo mononucleares difuso. 
Proliferação de fibroblastos, delimitando uma cápsula em 
volta dos focos inflamatórios, manto epitelioide com pre-
sença de imagens negativas de hifas e macrófagos espu-
mosos foi observados no parênquima pulmonar, porém 
não foram observadas células gigantes (Figura 3).

No parênquima hepático foi visualizado congestão, 
compressão dos capilares sinusoides, infiltrado inflama-
tório periportal, proliferação de ductos biliares, hiper-
plasia e hipertrofia de hepatócitos. No baço, atrofia da 
região cortical, medular, paracortical, rarefação da pol-
pa branca, perda da relação córtico-medular, congestão 
medular e hiperplasia dos cordões medulares. Nos rins 
havia espessamento da cápsula de Bowman, nefrose, 
infiltrado inflamatório intersticial do tipo mononuclear, 
atrofia do glomérulo difusa e presença de áreas de fi-
brose no espaço intersticial. Os achados histopatológi-
cos indicam um quadro de broncopneumonia fúngica, 
hepatite periportal, atrofia esplênica e nefrose.

Para pesquisa microbiológica, foram coletadas amos-
tras das lesões pulmonares e encaminhadas ao Labora-
tório de Doenças Infectocontagiosas da UFRPE. Os frag-
mentos das lesões pulmonares foram lavados com soro 
fisiológico estéril e os imprints dos mesmos foram reali-
zados em meio Sabouraud, incubados a temperatura am-
biente. Também foi realizada cultura em placa de ágar 
sangue, incubada a 37° C, utilizando a mesma técnica.

A leitura das placas de ágar sangue, realizada com 
três dias de incubação, revelou o desenvolvimento exu-
berante de fungo filamentoso com coloração acinzen-
tada e grande quantidade de hifas aéreas, compatíveis 
com a macromorfologia das colônias de A. fumigatus. 
Colônias de coloração verde escuro com bordas esbran-
quiçadas compatíveis com a morfologia de A. fumigatus 
em meio Sabouraud, mostraram-se bem desenvolvidas 
com quatro dias após cultivo. A micromorfologia do 

Tabela 1. Valores hematológicos, proteína plasmática total (PPT) e fibrinogênio em ovino com quadro 
de aspergilose pulmonar.

 Parâmetros Avaliados Dias de internamento Valores de referênciasa

  Primeiro Terceiro Sétimo

 Volume Globular 16% 18% 19% 27-45%
 Hemácias 6,92 x 106/ul 8,74 x 106/ul 7,58 x 106/ul 9-15 x 106/ul 
 Volume Corpuscular Médio 23,12 fl 20,54 fl 29,06 fl 25-35 fl
 Leucócitos 43,7 x 106/ul 62,9 x 106/ul 50,4x 106/ul 4.000-12.000/ul 
 Neutrófilos Segmentados 32.775/ul (75%) 28.934/ul (46%) 43.891/ul (87%) 700-6.000/ul (10-50%)
 Monócitos 874/ul (2%) 32.798/ul (52%) - 0-800/ul (0-6%)
 Linfócitos 10.062/ul (23%) 1.258/ul (2%) 6.558/ul (13%) 2.000-9.000/ul (40-75%)
 Proteína Plasmática Total 10,4 g/dl 10,4 g/dl 7,7 g/dl 6-7,9 g/dl
 Fibrinogênio 600 mg/dl 600 mg/dl 500 mg/dl 100-500 mg/dl
a Thrall et al. (2012).
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crescimento fúngicos, pela técnica da fita adesiva em 
lâmina e uso de azul de metileno, revelou vesículas no 
formato de baqueta com esporulação iniciada na metade 
superior das vesículas (Figura 4). Os imprints das lesões 
nodulares dos pulmões, em lâminas utilizando corante 
panótico, demonstraram hifas septadas e ramificas inva-
dindo o tecido (Figura 5).

DISCUSSÃO
A infecção fúngica, no caso relatado, pode ter se 

desenvolvido pelo estresse do pós-parto e pela con-
vivência do ovino com o cão doméstico, o que le-

vou a imunossupressão. O cordeiro foi separado de 
sua mãe logo após o nascimento, transferido para 
um novo ambiente e submetido ao contato direto 
com um filhote de cão labrador. Dentro da cadeia 
alimentar, a relação presa/predador é reconhecida 
instintivamente pelos animais. Mesmo sem a inten-
ção de abater o ruminante, as investidas do caní-
deo provocaram uma sensação de ameaça contínua 
no cordeiro. Tal exposição associada a um manejo 
inadequado, e à má alimentação, má alimentação 
podem ter provocado maior susceptibilidade à 
infecção fúngica, uma vez que as espécies de As-
pergillus são fungos saprófitas com características 
patogênicas oportunistas. A infecção helmíntica é 
outro fator relevante, no entanto não foi observa-
do no cordeiro do relato (Fragner et al. 1970). Se-
gundo Cubas et al. (2007), doenças crônicas, lesões 
traumáticas, má nutrição, deficiência vitamínica e 
utilização demasiada de antibióticos podem con-
tribuir para aumentar a suscetibilidade à infecções 
fúngicas. Diante das péssimas condições em que 
vivia o cordeiro, pensa-se que o foco primário de 
infecção se deu por via respiratória, a mais comum, 
segundo Samarakoon & Soubani (2008). A pouca 
idade do animal também deve ser vista como um 
dos fatores de susceptibilidade, pois em ruminan-
tes como bovinos, ovinos e caprinos, a aspergilose 
pulmonar ocorre preferencialmente em animais 
jovens confinados (Ohshima et al. 1976, Gonzalez 
et al. 1993, Mandal & Gupta 1993, Mahmoud et al. 
2005, Wikse 2006).

A anemia microcítica, observada nos hemogra-
mas, pode ter sido desencadeada por mecanismos 
medulares e extra-medulares, em consequência da 
depressão da atividade eritroblástica, liberação de 
citocinas pró-inflamatórias, comumente verifica-
das no curso de doenças infecciosas, e pela anore-
xia decorrente da infecção, o que levou a deficiên-
cia nutricional (Sacher & McPhearson 2002, Batista 
et al. 2009). No leucograma observou-se leucocito-
se com neutrofilia, linfocitose e monocitose, assim 
como observado por Batista et al. (2009) em ovinos 
acometidos por conidiobolomicose no Nordeste do 
Brasil, a não ser no do sétimo dia que apresentou 
linfopenia. A infecção fúngica desencadeou eleva-
ção da relação neutrófilo:linfócito, com a manu-
tenção dos valores leucocitários e de fibrinogênio 
altos, mesmo após tratamento com antibiótico, 
que se mostra ineficiente no combate desse tipo de 
agente (Latgé 1999). A morte súbita e a presença 
de secreção nasal com sangue, pode ter ocorrido 
devido a capacidade de A. fumigatus produzir en-
dotoxinas, hemolisinas e enzimas proteolíticas, que 

Figura 1. Aspecto lateral de pulmão ovino com áreas salientes 
multifocais de aspecto caseoso com formato e tamanhos va-
riados decorrente da infecção por Aspergillus fumigatus.

Figura 2. Aspecto dorsal dos lóbulos pulmonares do ovino 
acometido por Aspergillus fumigatus.
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na infecção pulmonar provocará exsudato acumu-
lativo em bronquíolos e no parênquima adjacente 
levando assim a uma pneumonia obstrutiva. Pode 
ainda estender-se para os vasos sanguíneos e pro-
duzir trombos infectados e vasculite, resultando na 
disseminação hematogênica (Hirsh & Zee 2009), 
uma vez que espécies de Aspergillus apresentam 
predileção especial por invadir vasos sanguíneos, 
causando trombose e infarto hemorrágico (Kone-
man 2008).

O diagnóstico da aspergilose foi baseado nas ca-
racterísticas clínicas, patológicas e microbiológicas. 
Na Figura 5, é possível observar a formação das es-

truturas de frutificação de Aspergillus fumigatus a 
partir do cultivo do tecido pulmonar lesionado em 
meio Sabouraud-dextrose. Observa-se a parte su-
perior das vesículas entumecidas dando origem às 
carreiras de fiálides onde são produzidas as cadeias 
de conídios de A. fumigatus. Não é possível, portan-
to, confundir esta característica micromorfológica 
com a de outras espécies como A. flavus, por exem-
plo, que possui em sua vesícula esférica a origem 
de carreiras duplas de fiálides derivada de toda a 
superfície (Koneman 2008). A. flavus é a segunda 
espécie mais patogênicas descrita nos laboratórios 
clínicos e possui maior virulência que A. fumigatus 

Figura 3. Fotomicrografia de pulmão de ovinos acometido por Aspergillus fumigatus. Observar pequenas áreas de parênquima 
pulmonar funcional (estrela vermelha), bronquíolo respiratório (estrela amarela) e circundando extensas áreas de processo 
inflamatório (estrela verde) (A e B). Barra = 50µm; detalhe do infiltrado inflamatório mononuclear rico em macrófagos (seta 
preta) (C). Barra = 4µm. H & E; notar impressão negativa na área de reação inflamatória (seta amarela) (D) PAS. Barra = 4µm.; 
citomarcação de hifas fúngicas no parênquima pulmonar (seta azul) E e F). PAS-Verde brilhante Barra = 4µm.



Rev. Bras. Med. Vet., 38(4):413-419, out/dez 2016418

Huber Rizzo et al.

(Smith & Kauffman 2012). Os corpos de frutificação 
dão padrões de diagnósticos importantes de Asper-
gillus spp., meio pelo qual as espécies são identifi-
cadas (Hirsh & Zee 2009). É possível ainda obser-
var na mesma figura, os conídios esféricos, lisos e 
dispostos em cadeias longas, peculiar a A. fumiga-
tus (Koneman 2008). Em relação às características 
macromorfológicas das colônias observou-se rápi-
da formação nos meios ágar sangue e Sabouraud-
-dextrose, em apenas três dias, corroborando com 
Koneman (2008) que descreve o crescimento para 
espécies de Aspergillus entre três e cinco dias. De 

acordo com Andreatti Filho (2007), as colônias de 
A. fumigatus têm consistência granular e algodono-
sa com pigmentação que varia entre azul-esverdea-
do, verde-acinzentado e verde-acastanhado, faixas 
esbranquiçadas que margeiam as colônias, locais 
em que ocorre o desenvolvimento dos esporos, e, 
ranhuras ou dobras que evidenciam a superfície 
aveludada da colônia. Todas estas características, 
peculiares às colônias de A. fumigatus, foram ob-
servadas no isolamento realizado com fragmentos 
do pulmão do ovino infectado. Em ágar sangue as 
colônias se apresentaram acinzentadas e no ágar 
Sabouraud-dextrose as colorações variaram, ini-
ciando com o azul-esverdeado e progredindo para 
o verde-acinzentado a partir do amadurecimento 
da colônia.

Tendo em vista os avanços nos conhecimentos 
da biologia molecular e imunologia seria muito in-
teressante inserir dentro da rotina clínica, técnicas 
que possuem alta sensibilidade e especificidade 
como a imunohistoquímica e a PCR (Ramos-Vara 
& Miller 2014). Mas apesar dessas novas técnicas já 
terem sido testadas para a indicação das espécies 
de Aspergillus na aspergilose, ainda há alguns en-
traves que dificultam seus usos na rotina microbio-
lógica. Galiza et al. (2014) descreveram a realização 
de um trabalho com a imunohistoquímica em que 
ocorreu alta variação na capacidade de imunomar-
cação nos conidióforos relacionados às diferenças 
na composição proteica nas variadas fases de de-
senvolvimento fúngico, o que traduziu inseguran-
ça na utilização da técnica. Além disso, foi relatado 
pelos mesmos autores, um alto índice de reações 
inespecíficas, possivelmente associado ao uso de 
diferentes cromógenos. Em relação a PCR, apesar 
de ser uma técnica cada vez mais promissora e de 
já existirem testes comerciais disponíveis, ela tam-
bém não pode ser incluída na rotina clínica prática 
dos laboratórios pela dificuldade de sua padroni-
zação no processo diagnóstico (Smith & Kauffman 
2012).

A presença de nódulos nos pulmões de formato 
e tamanhos variados, com coloração amarelada ao 
centro e vermelha nas extremidades também foi re-
latada em outros casos de aspergilose (Fagner et al. 
1970, Pérez et al. 1999), zigomicose (Pawaiya et al. 
2015), pitiose rinofacial e conidiobolomicose (Mus-
tafá et al. 2015) em ovinos, sendo importante a dife-
renciação de acordo com macromorfologia das co-
lônias no momento do isolamento. Ao corte sagital 
da cabeça não se observou nenhuma alteração in-
dicativa do comprometimento do trato respiratório 
superior como: rinite piogranulomatosa (Carmo et 

Figura 5. Hifas septadas e ramificadas em tecido pulmonar de 
ovino acometido de aspergilose. Panótico. 100X.

Figura 4. Micromorfologia das estruturas vegetativas e aéreas 
(reprodutivas) de Aspergillus fumigatus. Azul de metileno. 
100X.
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al. 2014), áreas de necrose severa com compressão 
e obstrução da porção rostral da cavidade nasal ou 
tecido friável e necrótico na porção caudal da ca-
vidade nasal e osso etmoide (Mustafá et al. 2015). 
Tão pouco foi observada lesões generalizadas em 
outros órgãos que indicassem infecção sistêmica 
(Pérez et al. 1999, Mustafá et al. 2015). Microsco-
picamente, o parênquima pulmonar foi acometido 
por uma broncopneumonia granulomatosa difusa 
com presença de hifas no centro. Estes achados cor-
roboram com as descrições feitas por outros auto-
res (Fragner et al. 1970, Perez et al. 1999, Carmo et 
al. 2014, Pawaiya et al. 2015), principalmente com 
relação aos tipos celulares característicos de uma 
reação inflamatória crônica granulomatosa por 
fungos. Contudo, no nosso relato não se constatou 
presença de células gigantes corroborando o rela-
to de Chauhan et al. (1974). Estas células estavam 
presentes ou foram achados ocasionais nos relatos 
dos autores citados anteriormente. Achados mi-
croscópicos no rim descritos por Pérez et al. (1999) 
em ovelhas apontam para diversas áreas com ne-
crose de coagulação e trombose fúngica vascular, o 
que difere dos nossos achados, provavelmente pela 
ausência de lesões compatíveis com contaminação 
hematógena neste órgão e formação de reação in-
flamatória granulomatosa. Da mesma forma, no fí-
gado, pequenas áreas necróticas foram observadas 
em associação com neutrófilos e linfócitos. Em con-
trapartida no presente relato, apenas uma discreta 
hepatite periportal foi detectada sem presença de 
hifas no parênquima.

CONCLUSÃO
Aspergillus fumigatus pode ser considerado como 

um agente etiológico causador de pneumonia fún-
gica fatal em ovinos, a depender da situação de 
imunossupressão que predisponha a penetração e 
desenvolvimento do mesmo no parênquima pul-
monar do susceptível.
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