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RESUMO. Relata-se um caso de transtorno motor 
sugestivo de indigestão vagal em caprino. Os sinais 
clínicos apresentados pelo animal foram apatia, 
perda de peso, desidratação, bradicardia, disten-
são e hipermotilidade ruminal. Aderências entre 
a parede abdominal e a extremidade cranial do 
saco dorsal do rúmen foram observadas em lapa-
rorruminotomia exploratória. Achados de necrop-
sia como aderência da pleura visceral do fígado 
ao diafragma e abscessos em órgãos como fígado, 
baço e na região cranial ao retículo sugerem que 
ramos dos nervos vagos foram envolvidos no pro-
cesso inflamatório e ocasionou quadro semelhante 
à Síndrome de Hoflund em bovinos.
PALAVRAS-CHAVE. Afecções digestivas, pequenos 
ruminantes, indigestão vagal.

INTRODUÇÃO
Distúrbios motores que dificultam a passagem 

de alimento desde a cavidade ruminorreticular e 
abomaso, ou ambos, são observados em bovinos. 
Hoflund, em 1940, após secção experimental do 
nervo vago reproduziu experimentalmente estes 
distúrbios, por isso o termo indigestão vagal ou 
síndrome de Hoflund passou a ser utilizado para 
caracterizar estes distúrbios.

Na passagem no mediastino o nervo vago, di-
reito e esquerdo, se divide sobre o pericárdio em 
ramos dorsal e ventral. Estes ramos se unem com 
os contralaterais correspondentes e formam os 
troncos vagais, dorsal e ventral, que entram no ab-
dome através do hiato esofágico no diafragma. O 
tronco vagal ventral inerva a parte cranial e medial 
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do retículo, omaso e abomaso. O tronco vagal dor-
sal inerva o rúmen e partes dorsais dos outros seg-
mentos do estômago (Dyce 2010).

A reticulite traumática é considerada a causa 
que mais predispõe a lesões que levam a indiges-
tão vagal (Rehage et al. 1995). Durante muito tem-
po existiu a hipótese de que o processo inflamató-
rio afetava as fibras do nervo vago que inervavam 
os pré-estômagos e abomaso. A lesão da porção 
dorsal do nervo vago causava acalasia do orifício 
retículo-omasal e inibia a passagem do alimento da 
cavidade ruminoreticular para o omaso (indiges-
tão vagal anterior) e a lesão do nervo vago ventral 
resultava em acalasia do piloro e inibia o fluxo da 
ingesta do abomaso, caracterizando a indigestão 
vagal posterior (Radostits et al. 2002).

Transtornos motores associados a lesões no 
vago e/ou aderências foram descritos em bovinos, 
porém até onde vai nosso conhecimento não há 
descrição em caprinos. O objetivo deste trabalho é 
relatar um caso de transtorno motor sugestivo de 
indigestão vagal em caprino no estado da Paraíba.

HISTÓRICO
Para relato do caso foram utilizados os dados da fi-

cha 14.457/09 do Hospital Veterinário da UFCG, Cam-
pus de Patos. O caso ocorreu em um caprino da raça 
Boer, macho, com dois anos de idade, pesando 52 kg. 
Na anamnese o proprietário relatou que há 15 dias o 
animal estava apático,  com apetite diminuído, colocava 
conteúdo alimentar pelo nariz e boca e apresentava pro-
gressiva distensão abdominal.

No exame físico geral observou-se que o animal es-
tava magro, desidratado (8%), com pelos secos, eriçados 
e sem brilho. Na avaliação dos parâmetros vitais obser-
vou-se  frequência cardíaca de 64 bpm, frequência respi-
ratória de 24 mpm,  frequência ruminal de 7 movimen-
tos em dois minutos e temperatura 36,4°C. Foi realizada 

coleta de sangue para realização de hemograma e foi 
observada leucocitose (20.250 x 103 µL) com neutrofilia.

No exame do sistema digestivo identificou-se dis-
tensão ruminal (Figura 1), perda da estratificação do 
rúmen,  hipermotilidade, que à palpação demonstrava 
grande quantidade de conteúdo pastoso. Na ausculta-
ção identificou-se hipermotilidade ruminal, porém os 
movimentos eram incompletos e fracos . No exame do 
sistema digestivo identificou-se distensão abdominal 
(Figura 1), rúmen com conteúdo pastoso, sem estrati-
ficação e hipermotílico, porém com movimentos fracos 
e incompletos. O suco ruminal foi coletado com sonda 
gástrica e na análise verificou-se viscosidade aumenta-
da e teor de cloretos de 56 meq/dl. Os demais aspectos 
estavam normais.

O quadro clínico apresentado levou a suspeita de sín-
drome de Hoflund e como auxílio diagnóstico foi reali-
zada a prova da atropina, conforme descrita por Dirksen 
& Rantze (1968), sendo utilizados 3,2 mg de sulfato de 
atropina por via subcutânea. Após 15 minutos a frequ-
ência cardíaca foi novamente avaliada e foram auscul-
tados 80 bpm, o que equivale a um acréscimo de 25%. 
Ao término do exame clínico optou-se pela realização de 
laparoruminotomia exploratória. Durante a abertura da 
cavidade abdominal foram visualizadas aderências en-
tre a parede abdominal na região crânio-lateral direita 
onde a extremidade cranial do saco dorsal do rúmen que 
impossibilitou a exploração da cavidade (Figura 2A) . 
Durante a abertura da cavidade abdominal foram visua-
lizadas aderências entre a região crânio-lateral direita da 
parede abdominal e a extremidade cranial do saco dorsal 
do rúmen, que impossibilitou a exploração da cavidade 
(Figura 2A). Após fixação do rúmen à pele realizou-se 
abertura do órgão e  foram retirados aproximadamen-
te 15 litros de conteúdo, inicialmente com consistência 
líquida, passando a pastoso e espumoso ao final do es-
vaziamento (Figura 2B). Na palpação da cavidade rumi-
norreticular não foram identificadas alterações. Após o 

Figura 2. A - Aderências entre a parede abdominal (região 
crânio-lateral direita) e a extremidade cranial do saco dorsal 
do rúmen. B - Conteúdo ruminal de consistência líquida ob-
servado durante laparoruminotomia em caprino com trans-
torno motor sugestivo de indigestão vagal.

Figura 1. Distensão abdominal observada em caprino com 
transtorno motor sugestivo de indigestão vagal.



Rev. Bras. Med. Vet., 36(1):101-104, jan/mar 2014 103

Transtorno motor sugestivo de indigestão vagal em caprino - Relato de caso

procedimento cirúrgico foi realizada terapia antimicro-
biana, analgésica e fluidoterapia, no entanto o animal 
veio a óbito 24 horas após o procedimento.

Na necropsia as alterações observadas foram ade-
rência da pleura visceral do fígado ao diafragma e abs-
cessos, com aspectos sugestivos de linfadenite caseosa 
em órgãos como fígado e baço (Figura 3). Na porção 
cranial ao retículo havia também a presença da cápsu-
la de um abscesso de aproximadamente 10 cm que se 
estendia para superfície do omaso e abomaso. O omen-
to estava aderido no omaso e abomaso. Na microscopia 
observou-se a presença de infiltrado de células mono-
nucleares caracterizadas por macrófagos e linfócitos nos 
espaços periportais e na região capsular do fígado. Na 
túnica serosa do abomaso foram identificadas múltiplas 
áreas de necrose associadas à fibrina e a finos filamentos 
basofílicos de miríades bacterianas.

DISCUSSÃO
A distensão e hipermotilidade ruminal indicam 

que o animal apresentava falha no transporte oma-
sal, pois de acordo com Smith (2006) este sinal é 
visto na estenose funcional anterior e esta é a forma 
mais comum de ocorrência da indigestão vagal.

O teor de cloretos estava elevado, pois os valores 
normais em pequenos ruminantes são 24,97 ± 5,65 
(Vieira et al. 2007) o que sugere que estava ocorrendo 
refluxo do conteúdo abomasal para a cavidade rumi-
norreticular. As aderências e abscessos encontrados 
na necropsia provavelmente impediam também o 
fluxo de conteúdo do abomaso. De acordo com Smi-
th (2006) aderências da região fúndica do abomaso 
e retículo, bem como aderências e abscessos na cavi-
dade abdominal, abscessos hepáticos, aderências do 
lado direito do retículo ou na área retículo-omasal 
e peritonite difusa foram consideradas como causas 
de falha na saída pilórica em bovinos.

A frequência cardíaca de 64 bpm é considerada 
bradicardia, já que para a espécie caprina a frequ-
ência normal seria de 95 a 120 (Feitosa et al. 2008) e 
a sua elevação, após utilização da atropina, é mais 
um indício da ocorrência da indigestão vagal. De 
acordo com Stober & Grunder (1993) a bradicardia 
é muitas vezes um sinal presente nos casos de alte-
rações no transporte de alimentos pelos pré-estô-
magos e abomaso associados a lesões no vago. A 
lesão do vago pode ocasionar um estímulo centrí-
peto do nervo, ocasionando bradicardia e aumento 
na frequência dos movimentos ruminais (Dirksen 
1993). A origem desta vagotonia não está ainda 
bem esclarecida, porém Garry (2006) relata que 
quando existem lesões no nervo vago em pontos 
distais, a inervação cardíaca, ao receber descargas 
excitatórias reflexas, pode promover a bradicardia.

A perda da estratificação ruminal observada no 
exame físico decorreu do padrão inadequado da 
motilidade retículo-ruminal. A excessiva degra-
dação mecânica do conteúdo e a continuidade da 
atividade fermentativa colaboram com o aspec-
to pastoso do conteúdo ruminal. De acordo com 
Rehage et al. (1995) a mistura e agitação contínua 
do conteúdo ruminal impede a estratificação típica 
do material nos pré-estômagos e produz um líqui-
do espumoso e uniforme.

Os sinais clínicos e os achados de necropsia in-
dicam que a falha no transporte do conteúdo ru-
minorreticular e abomasal foram decorrentes das 
aderências resultantes dos processos inflamatórios 
que interferiram na motilidade dos pré-estômagos. 
A resposta positiva a prova da atropina indicou que 
também havia lesões no nervo vago. Fica demons-
trado assim que a Síndrome de Hoflund pode ser ob-
servada em caprinos como consequência da presen-
ça de abscessos e aderências na cavidade abdominal.
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