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INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Amaranthus spp. 
(Amaranthaceae) EM SUÍNOS NO RIO GRANDE DO SUL1 

Glaucia D. Kommers2, Mareia B. Torres3, Antonio Flavio Dantas3 e Claudio S.L. 
Barros2 

ABSTRACT.- Kommers G.D., Torres M.B., Dantas A.F. & Barros C.S.L. 1996. [Poisoning by 
Amaranthus spp. (Amaranthaceae) in pigs in Rio Grande do Sul, Brazil.] Intoxicação 
experimental por Amaranthus spp. (Amaranthaceae) em suínos no Rio Grande do Sul. 
Pesquisa Veterinária Brasileira 16(4):121-125. Depto Patologia, Univ. Fed. Sta Maria, 
97119~900 Santa Maria, RS, Brazil. 

Two outbreaks of Amaranthus spp. poisoning occurring in young pigs in southern 
Brazil in late summer and early autumn are described. ln both instances large amounts of 
freshly harvested Amaranthus spp. in its seeding stage were fed to the pigs. ln one farm 
the Amaranthus was identified as A. viridis. Fourteen out of 25 pigs (56%) in one farm 
and 17 out of 100 07%) in another died. Clinicai sigos included anorexia, depression, 
incoordinated gait; muscle stiffness, lateral recumbency, followed by death which oc
curred from 4 to 48 hours after clinicai sigos were observed. Necropsy findings included 
perirenal edema and edema of other sites such as ascites; hydrotorax, hydropericardium, 
of the mesentery and the subcutaneous tissue of the ventral abdominal wall. The kidneys 
were pale and soft with subcapsular petechiae. ln one of the three cases submitted for 
post-mortem examination there was marked edema of the renal papilla. Main histopatho
logical findings were toxic tubular nephrosis affecting mainly the proximal convoluted 
tubules and mild tubular regeneration. ln one case few refringent crystals were seen in 
the lumina of proximal tubules and in two cases the degenerative renal lesions were 
associated with moderate mononuclear interstitial inflitrate. Extra-renal lesions consisting 
of fibrinonecrotic glossitis and esophagitis were found in one pig and attributed to ure
mia. 

INDEX TERMS: PoisonQus plants, Amaranthus viridis, Amaranthaceae, diseases of pigs, pathology, 
nephrotoxicity. 

SINOPSE.- São descritos dois surtos de intoxicação por 
Amaranthus spp. em suínos jovens no fim do verão e 
início do outono, no Estado do Rio Grande do. Sul. Em 
ambos os estabelecimentos onde ocorreram os surtos, os 
suínos eram alimentados com grandes quantidades de 
Amaranthus spp. em frutificação, recém-colhido. Em um 
dos estabelecimentos o Amaranthus foi identificado como 
A. viridis. No estabelecimento 1, morreram 14 suínos de 
um lote de 25 (56%) e no estabelecimento 2 morreram 17 
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de um total de 100 suínos (17%). Os sinais clínicos incluí
am anorexia, apatia, andar incoordenado, rigidez muscu
lar, decúbito lateral e morte, que ocorria de 4 a 48 horas 
após a observação dos sinais clínicos. Os achados de 
necropsia incluíam edema perirrenal e edemas em vários 
outros locais, como ascite, hidrotórax, hidropericárdio, 
mesentério e tecido subcutâneo da parede abdominal ven
tral. Os rins estavam pálidos e macios, com petéquias na 
superfície subcapsular. Em um caso havia marcado edema 
das papilas renais. Os principais achados histopatológicos 
foram nefrose tubular tóxica afetando principalmente os 
túbulos contorcidos proximais e regeneração tubular 
discreta.Em um dos três casos foram observados cristais 
refringentes na luz dos túbulos proximais e, em dois ca
sos, as lesões renais degenerativas estavam associadas a 
moderado inflitrado mononuclear intersticial. Lesões ex-
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tra-renais consistindo de glossite e esofagite fibrinonecró
ticas foram encontradas em um suíno e atribuídas à uremia. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Amaranthus 
viridis, Amaranthaceae, doenças de suínos, patologia, 
nefrotoxicidade. 

INTRODUÇÃO 

A intoxicação por Amaranthus spp. tem sido relatada em 
bovinos, suínos, ovinos e caprinos (Ferreira 1993). Em 
bovinos são descritas duas formas da intoxicação: uma 
associada à nefropatia tóxica (Ferreira et al. 1991, Lemos 
et al. 1993) e outra, associada à metemoglobinemia de
vido à intoxicação por nitratos/nitritos contidos na planta 
(Duckworth 1975). Em suínos é descrita apenas a forma 
nefrotóxica (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969, San
ko 1975, Cho & Lee 1985, Senk et al. 1986, Salles et al. 
1991). 

Espécies de Amaranthus são invasoras frequentemen
te encontradas em campos ou potreiros abandonados, prin
cipalmente em áreas férteis com bastante suprimento de 
matéria orgânica (Osweiller et al. 1969). São plantas anu
ais, invasoras de lavouras, porém algumas espécies têm 
sido usadas como plantas ornamentais ou forrageiras; a 
brotação ocorre na primavera e a frutificação, no fim do 
verão e outono (Ferreira 1993). A intoxicação ocorre nos 
meses de verão e início de outono, coincidindo com o 
crescimento abundante da planta e seu período de 
frutificação (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969, Salles 
et al. 1991). 

Em suínos, os sinais clínicos aparecem de 5 a 10 dias 
após o acesso à planta (Buck 1975). Inicialmente há dimi
nuição da ingestão de alimentos· (Osweiller et al. 1969) 
seguida de incoordenação dos membrsos posteriores, fra
queza, tremores, dispnéia, depressão, flexão da qua1tela, 
decúbito esternal com paresia e paralisia flácidas. Quan
do movimentados, os animais tentam caminhar arrastando 
os membros posteriores. O abdômen frequentemente está 
distendido (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969). A mor
te ocorre aproximadamente 24 a 48 horas após o apareci
mento dos sinais clínicos (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 
1969, Buck 1975, Cho & Lee 1985), mas cursos clínicos 
mais agudos ocorrem (Takken & Connor 1985). A 
morbiclacle varia entre 5 e 50% e a mortalidade entre 75 e 
80% (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969, Buck 1975). 

Os principais achados de necropsia são edema 
perirrenal, ascite, hiclrotórax e hidropericárdio. Os rins 
podem ter tamanho normal (Osweiller et al. 1969, Buck 
1975) ou estar tumefeitos (Cho & Lee 1985), pálidos (Buck 
et al. 1966, Osweiller et al. 1969, Buck 1975) e, ocasional
mente, apresentar petéquias ou hiperemia no córtex 
(Osweiller et al. 1969, Buck 1975). 

O principal achado histopatológico é de nefrose tubular 
tóxica (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969, Cho & Lee 
1985, Salles et al. 1991). 

No Brasil já foram descritos surtos de intoxicação em 
bovinos associados à ingestão de A. blitum, A. hybridus 
(Ferreira et al. 1991), A. spinosus (Lemos et al. 1993) e A. 
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retrojlexus (Torres 1996) e em suínos associados à ingestão 
de A. viridis e A. quitensis (Salles et al. 1991). 

O objetivo deste trabalho é descrever dois surtos de 
intoxicação em suínos associados a edema perirrenal e à 
ingestão de Amaranthus spp. e A. viridis. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Os surtos de intoxicação por Amarantbus spp. ocorreram em 
dois estabelecimentos. Dados epidemiológicos e sinais clínicos 
foram obtidos através dos proprietários e por exame clínico 
realizado pelos autores em um animal do estabelecimento 1. Dados 
de necropsia foram obtidos parcialmente por informações cio 
proprietário, que examinou as vísceras de dez suínos do 
estabelecimento 1 e por necropsias realizadas pelos autores em 
um suíno do estabelecimento 1 (que foi sacrificado para necropsia 
) e em dois suínos do estabelecimento 2. Diversos órgãos desses 
três suínos foram processados para exame histológico de rotina .. 

As tonsilas do suíno necropsiado no estabelecimento 1 foram 
remetidas para imunofluorescência para diagnóstico de peste suína 
clássica; pulmão, fígado, intestino delgado e linfonodos foram 
remetidos para exames bacteriológicos e a ração (farelo de trigo), 
para exames toxicológicos para detecção de micotoxinas. 

RESULTADOS 

Estabelecimento 1 
Localizado no município de Santa Maria. Em abril ele 

1995, de um lote de 25 porcos Piau de 45 dias de idade, 14 
(56%) morreram num intervalo de 17 dias. Os sinais clíni
cos consistiam de anorexia, incoordenação motora, apatia, 
decúbito lateral e morte dentro ele 48 horas. A alimentação 
era à base ele farelo ele milho, farelo de trigo e farinha ele 
osso. Durante cerca ele uma semana , os animais recebe
ram também grandes quantidades ele Amaranthus sp. em 
frutificação, recém colhido ele uma resteva de feijão. Duas 
porcas adultas receberam a mesma alimentação e não ado
eceram. O proprietário relatou ter encontrado abundante 
quantidade de material gelatinoso amarelado ao redor dos 
rins e edema subcutâneo na parede abdominal ventral, 
em dez suínos. 

Na necropsia de um suíno afetado, havia duas áreas 
elevadas com cerca de 2,5cm de diâmetro recobertas por 
fibrina, nos bordos laterais do terço cranial da língua. Ha
via edema perirrenal moderado e os rins estavam acentua
damente pálidos (Fig.1), amolecidos e com petéquias dis
tribuídas aleatoriamente na superfície subcapsular; ao cor
te observou-se edema acentuado envolvendo as papilas 
renais. A principal alteração histológica consistia ele nefrose 
tubular tóxica, afetando principalmente os túbulos contor
nados proximais. Alguns túbulos estavam dilatados e ou
tros continham cilíndros hialinos (Fig. 2) ou granulosos. 
Raros cristais refringentes foram observados no interior ele 
túbulos ela cortical. Outros achados foram glossite e 
esofagite fibrinonecróticas. 

Os testes para peste suína clássica foram negativos; os 
exames bacteriológicos não revelaram organismos pato
gênicos e o exame toxicológico foi negativo para 
ocratoxina-A. 
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Fig. 1. Rins acentuadamente pálidos. lntoxicaç~10 j)0r A111ara11th11s 

sp. em suíno ( Estabelecimento 1 ). 

Fig. 2. Necrose elas células epiteliais tubulares renais e presença 
ele cilindros hia li nos. lnrox ica,·ào por A 111a r a11th11s sp. 
em suíno (Estabelecimemo 1 ). 1-!E, obj. 10. 

Estabelecirneil/O 2 
Loca li zado no município ele Santiago . Em fevereiro ele 

1996 ele um lo te ele 100 porcos sem raça definida, com 
iclacle entre 30 e 40 dias e clistribuíclos em piquetes de O, 5 
ha , morreram 17( 17%) suínos num intervalo de 4 dias . Os 
animais :.1presentavam incoordenaç~10 motora, enrijecimento 
muscular, decúbito lateral e morte dentro de 4 horas após 
os p ri meiros sinais clínicos. 

A alimentação consistia ele restos ele matadou ro , fare lo 
ele trigo e sorgo. Há 10 dias os suínos estavam recebendo 
grande quantidade ele Amaranthus uiridis em frutificação 
recém co lhido ele uma área próxima aos piquetes. Animais 
ele outras faixas etárias que não receberam a planta , não 
adoeceram. 

Na necro psia el e dois suínos afetados, obse rvou-se 
edemas cav itá ri os (asc ite, hid rotó rax , hicl roperi cá rdio), 
perirrenal , retroperitonial, mesentérico e cio tecido subcu
tâneo ela parede abdominal ventral. Os linfonodos ela ca-

vidacle abdominal estavam aumentados ele vo lu me e 
eclematosos ao corte. Os rins encontravam-se moderada
mente pálidos, amolecidos, com petéquias na superfície 
subcapsular e havia mocleraclo edema pulmonar. Os acha
dos histo lógicos nos rins foram semelhantes aos descritos 
no animal do estabelecimento 1, exceto pela presença de 
moderado edema e infiltrado inflamató rio intersticiais e 
pela ausência ele cristais refringentes nos túbulos. 

O[SCUSSÃO 

Nos casos cios do is surtos descritos aqui , a epidemiologia, 
os sinais clín icos, as lesões macroscópicas e os achados 
histopato lógicos são consistentes com o diagnóstico ele 
intoxicação po r Amaranthus spp. em suínos (Buck et ai. 
1966, Osweiller et ai. 1969, Sanko 1975, Cho & Lee 1985, 
Salles et ai. 1991). 

No diagnósti co diferencial elevem ser incl uídas a forma 
ague.la da doença do edema e a intoxicação por micotoxinas 
nefrotóxicas. No primeiro caso, uma doença produzida po r 
tox inas de cepas ele Escherichia coli, a d istribuição dos 
edemas difere daquela observada nos suínos deste estudo . 
Há edema nas pa lpebras, ca beça, pa rede cio estômago e 
mesentéri o cio colón espiral e, raramente, edema perirrenal 
(Buck et ai. 1966, Kurtz et ai. 1969, Kurtz & Short 1976). 
As lesões degenerativas e inflamatórias das artérias associ
adas à malác ia do encéfalo , frequentemente encontradas 
em casos ela doença cio edema (Kurtz et ai. 1969), não 
foram obse1vados nos três suínos necropsiaclos neste estu 
do . Adicionalmente, as tox inas ele E. coli não produ zem as 
lesões renais v istas aqui. 

As micotoxicoses nefrotóxicas incluem as induzidas pela 
ocratoxi na-A e citrinina, produzidas po r fu ngos como 
Penicilli11m uiridicatum, Asperg illus ochraceus e outras 
espécies destes dois gêneros (Szcech et ai. 1973, Cook et 
ai. 1986, Kellerman et ai. 1988). Casos espontâneos ele 
nefropatia micotóx ica têm sido descritos apenas em suí
nos e aves domésticas (Szcech et ai. 1973, Krogh et ai. 
1979, Cook et ai. 1986, [( ellerman et ai. 1988); casos em 
suínos são frequentes na Dinamarca e Suécia, mas rara
mente descritos em outros países (Cook et ai ,. 1986, 
[(ellerman et ai. 1988). Embora uma nefropatia experimental 
aguda em suínos, inclu zicla por culturas de P ueridicatum 
tenha sido produzida, com lesões mu ito semelhantes às da 
intoxicação por Amaranthus spp. (Ca rlton & Tuíte 1970), 
os casos espontâneos de micotoxicoses nefrotóxicas pare
cem resu ltar cio consumo prolongado el e concentrações 
baixas elas micotox inas (Cook et ai. 1986) o que é também 
corrobo rado por estudos experimentais (K rogh et ai. 1979, 
Tapia & Seawright 1984) . Nesses casos, há emagrecimen
to, dia rréia e vômito, edema perirrenal é visto , há lesões 
u lce rati vas cio t rato gastrintes tin al , lesõ s hepáti cas 
degenera tivas e lesões crônicas no rim. Dessas, apenas as 
lesões clegene-rati vas ela língua e cio esôfago foram vistas 
nos suínos deste estudo. Ad icionalmente, em um cios do is 
estabelecimentos, o exame micotoxicológico ela ração re
sultou negati vo. 
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O princípio tóxico das espécies de Amaranthus não foi 
ainda devidamente esclarecido. Plantas desse gênero con
têm altos níveis de oxalato (Marshal et ai. 1967, Mugerwa 
& Stafford 1975) e nitratos (Duckworth 1975), e uma for
ma da intoxicação por Amaranthus spp. em ruminantes é 
atribuída a intoxicação por nitritos que são formados no 
rúmen, a partir dos altos níveis de nitratos contidos na 
planta. Essa última forma da intoxicação não é descrita em 
suínos e os animais deste estudo não apresentaram os si
nais clínicos característicos da intoxicação por nitratos/ 
nitritos (Jones 1988). É pouco provável também que a in
toxicação seja devida a oxalatos. De acordo com James 
0978), a nefrose tóxica induzida por plantas que contêm 
oxalatos é tipicamente associada ao achado de grandes 
quantidades de cristais de oxalatos no rim, porém outros 
autores não encontraram ou encontraram somente peque
nas quantidades destes cristais, seja em bovinos (Ferreira 
et ai. 1991, Lemos et al.1993, Torres 1996) ou seja em suí
nos (Osweiller et ai. 1969, Salles et ai. 1991), intoxicados 
por Amaranthus spp. Apenas quantidades mínimas de 
oxalatos foram encontradas nos rins de apenas um dos 
três suínos deste estudo. 

Suínos criados com acesso contínuo às pastagens com 
Amaranthus spp. parecem não se intoxicar (Buck 1975). 
Isso sugere que não ingiram a planta ou a ingiram em 
pequenas quantidades por estarem acostumados; alterna
tivamente é sugerido que há desenvolvimento ele resistên
cia ao princípio tóxico (Buck 1975). Por outro lado, a planta 
após colhida perde rapidamente a toxidez (Osweiller et 
ai. 1969). No estabelecimento 2, apenas suínos jovens (30 
a 40 dias) recebiam a planta, porém duas porcas adultas 
do estabelecimento 1 também receberam Amaranthus sp. 
e não adoeceram. Esses achados estão em acordo com o 
que é descrito na literatura, parecendo haver uma maior 
susceptibiliclacle em animais jovens (Buck et ai. 1966, 
Osweiller et ai. 1969, Sanko 1975, Salles et ai. 1991). 

O edema perirrenal é um achado quase constante na 
intoxicação por Amaranthus spp. em bovinos e suínos e é 
atribuído à filtração retrógrada ele líquido para o interstício 
renal em consequência ela lesão tubular e posterior drena
gem linfática para o tecido conjuntivo perirrenal (Maxie 
1993). Em suínos ocorre hipoproteinemia devido à 
proteinúria (Osweiller et ai. 1969) o que deve ter impor
tância no desenvolvimento dos edemas em outros locais. 

Em um suíno deste estudo foram observadas lesões 
ulcerativas nas mucosas da boca e do esôfago. Lesões se
melhantes têm sido encontradas em bovinos intoxicados 
por Amaranthus spp. e atribuídas à uremia (Lemos et ai. 
1993, Torres 1996). Neste estudo, testes sorológicos não 
foram feitos, mas sabe-se que a uréia e a creatinina séricas 
estão aumentadas em suínos intoxicados por A. retroflexus 
(Osweiller et ai. 1969, Buck 1975), É, portanto, provável 
que as lesões ulcerativas vistas em nossos casos sejam de
vido à uremia. 

Em suínos, a morte nesta toxicose tem sido atribuída à 
hiperpotassemia (Osweiller et ai. 1969, Buck 1975). A in-
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suficiência renal pode anular a excreção ele potássio, au
mentando seu nível no plasma e resultando em parada 
cardíaca letal (Dixon 1985). As alterações no EEG detecta
das em suínos intoxicados experimentalmente com A. 
retro.flexus são semelhantes às que ocorrem na insuficiên
cia cardíaca por hiperpotassemia (Osweiller et ai. 1969). 

Não existe tratamento específico para a intoxicação. 
Hormônios mineralocorticóides que facilitam a excreção 
de potássió e retenção ele sódio são, por vezes, recomen
dados (Buck 1975), mas seu índice de sucesso não é men
cionado. 

Como profilaxia, deve-se evitar que suínos não acostu
mados à planta tenham acesso a Amaranthus spp. em 
frutificação. Após a ocorrência elos primeiros casos, os 
animais devem ser retirados imediatamente da pastagem 
infestada (Buck 1975), porém podem ocorrer mortes até 5 
a 10 dias após a retirada (Sanko 1975). 
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