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RESUMO.- Descreve-se um surto de intoxicação por or-
ganofosforado (ORF) em bovinos na mesorregião centro
ocidental do Rio Grande do Sul. A água fornecida a 49
bovinos foi contaminada com ORF e carbamato (CM). Vin-
te bovinos morreram após quadro clínico de poucas horas.
Foram observados os clássicos sinais clínicos de hipe-
restimulação do sistema parassimpático incluindo incoor-
denação motora, agressividade, sialorreia, tremores mus-
culares e, em alguns casos, diarreia. Na necropsia e histo-
patologia não foram observadas alterações morfológicas
significativas. ORF e CM foram detectados por cromato-
grafia em camada delgada em amostras de tecido de dois
bovinos afetados. Adicionalmente, uma amostra da água

consumida pelos bovinos foi positiva para ORF e CM e
outras duas foram positivas para ORF. Uma análise quan-
titativa realizada por cromatografia gasosa no conteúdo do
abomaso de um bovino afetado, revelou 0,93μg/g de man-
cozebe (CM) e 0,07 μg/g de forato (ORF).

TERMOS DE INDEXAÇÃO. Doenças de bovinos, toxicoses,
neuropatologia, intoxicação por organofosforado, intoxicação
por forato.

INTRODUÇÃO
Organofosforados (ORFs) e carbamatos (CMs) são produ-
tos usados em atividades agropecuárias como inseticidas
para lavouras e antiparasitários para animais (Barros et al.
2006) e em sistemas hidráulicos industriais, lubrificantes
de alta temperatura, em plastificantes e retardantes de fogo
(Gupta 2006, Maxie & Youssef 2007)

ORFs e CMs inibem a acetilcolinesterase (ACE). ORFs
promovem a fosforilação da enzima criando uma ligação
quase irreversível, enquanto CMs carbamilam a ACE, cri-
ando uma ligação forte, porém reversível (Frank et al. 1991),
levando ao acúmulo de acetilcolina nas sinapses e jun-
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ções neuromusculares, resultando em constante despola-
rização e hiperestimulação (Zachary 2007).

Os sinais clínicos da intoxicação aguda resultam da hipe-
restimulação do sistema parassimpático e incluem saliva-
ção, lacrimejamento, bradicardia, miose, tremores muscula-
res, diarreia, fraqueza muscular, ataxia e dispneia grave
(Boermans et al. 1984, Garcia et al. 2006, Maxie & Youssef
2007, Zachary 2007). Ocorre broncoconstrição e aumento da
produção de muco, resultando em aumento da resistência
pulmonar e diminuindo a tensão de oxigênio (Radostits et al.
2007). Há também depressão dos centros respiratórios no
cérebro (Garcia et al. 2006), ocasionando paralisia dos mús-
culos respiratórios e do diafragma (Khan 2001). A morte ge-
ralmente resulta de insuficiência respiratória (Zachary 2007).

A intoxicação pode ocorrer por contaminação das fon-
tes de água; pastejo em áreas recentemente pulveriza-
das, particularmente nos arredores de pomares; desvio dos
inseticidas pelo vento, durante as aplicações sobre cultu-
ras, com subseqüente deposição sobre a pastagem; uso
de feno feito de plantas que foram pulverizadas; uso de
latas de inseticidas vazias como bebedouros; concentra-
ções excessivas na pulverização de animais e uso em
animais de produtos originalmente formulados para insta-
lações (Barros & Driemeier 2007).

No Brasil há relatos de surtos da intoxicação por ORFs
em bovinos em Santa Catarina (Gava et al. 2001), no Pará
(Barbosa et al. 2003), no Rio Grande do Sul (Grecco et al.
2009) e no Distrito Federal (Castro et al. 2007) e por carba-
matos no Rio Grande do Sul (Soares et al. 2002, Barros &
Driemeier 2007). O objetivo deste trabalho foi relatar os
achados epidemiológicos, clínicopatológicos e toxicológi-
cos da intoxicação em bovinos por ORFs.

MATERIAL E MÉTODOS
Foram feitas duas visitas a uma propriedade onde ocorreram
mortes em bovinos num período de 24 horas. Por ocasião das
visitas foi feito um levantamento do relevo da propriedade e de
suas relações com propriedades vizinhas. Foram entrevistados
os proprietários e o veterinário autônomo que atende o estabe-
lecimento.

Foi realizada a necropsia de uma vaca de dois anos de
idade de raça mista (Bovino 1) que morreu poucas horas após
ingerir água supostamente contaminada com agrotóxicos e de
uma outra vaca (Bovino 2) que foi sacrificada quando apre-
sentava sinais clínicos. Fragmentos de fígado, rim, abomaso
com conteúdo e tecido adiposo subcutâneo abdominal foram
colhidos e armazenados sob refrigeração para posterior aná-
lise toxicológica. Fragmentos de vários órgãos foram fixados
em formol a 10%, processados e corados rotineiramente para
histopatologia. Do sistema nervoso central foram feitos cortes
transversais do córtex frontal, occipital e parietal, tálamo, me-
sencéfalo, núcleos da base, cerebelo, bulbo, ponte, hipocampo,
gânglio trigêmeo, rete mirabile e hipófise.

As amostras de dois bovinos necropsiados (Bovinos 1 e 2)
foram remetidas refrigeradas ao Laboratório de Análises Toxi-
cológicas Ltda4, para detecção de ORFs e CMs. O exame

toxicológico foi feito por cromatografia em camada delgada
(análise qualitativa) e cromatografia gasosa (análise quantita-
tiva). Adicionalmente foram remetidas amostras de água de
cinco poços possivelmente contaminados e espalhados pelo
pasto onde estavam os bovinos afetados. Essas amostras de
água foram também colhidas pelos autores.

RESULTADOS
Em maio de 2009 em uma propriedade rural, vizinha de
uma empresa de aviação agrícola no município de São
Sepé, foi observada uma enfermidade aguda e com alta
letalidade. De um rebanho de 49 bovinos (vacas e novi-
lhas de raça mista), adoeceram 26 bovinos dos quais 20
morreram. Ao serem examinados no campo, todos bovi-
nos mortos tinham grau semelhante de autólise e putrefa-
ção (Fig.1) indicando que a morte de todos tinha sido apro-
ximadamente no mesmo período. Os sinais clínicos, quan-
do observados, incluíam incoordenação motora, agressi-
vidade, sialorreia (Fig.2), tremores musculares e, em al-

4 Laboratório de Análises Toxicológicas Ltda (Latox), Rua Gal Vitorino
53, sala 22, Porto Alegre, RS 90020-171.

Fig.1. Cadáveres de seis vacas mortas por intoxicação por or-
ganofosforado. Observe-se o mesmo grau de enfisema post
mortem nos seis cadáveres, indicando que a morte ocorre
aproximadamente ao mesmo tempo em todos os animais
afetados.

Fig.2. Bovino intoxicado por organofosforados, com sialorreia.
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guns casos, diarreia, seguidos de decúbito esternal (Fig.3),
lateral e morte com evolução clínica de poucas horas.

Havia evidências de que a empresa de aviação agrícola,
localizada a poucos metros da propriedade afetada, mas
em posição mais elevada, havia contaminado a água ingerida
pelo gado, através lavagem dos equipamentos agrícolas
contendo agrotóxicos; a água dessa lavagem escorria por
gravidade e acumulava-se em poças na propriedade onde
os bovinos foram afetados (Fig.4); a água dessas poças
era ingerida pelos bovinos. Segundo os proprietários e o
veterinário que atende a propriedade, a doença teria come-
çado poucas horas depois da lavagem dos equipamentos.

Na necropsia do Bovino 1 foi observado discreto edema
no cólon espiral e cerca de 500 ml de líquido amarelo claro na
cavidade torácica. Não foram observadas alterações macros-
cópicas no Bovino 2. Na histopatologia não foram observa-
das alterações em nenhum dos órgãos examinados.

As amostras de abomaso e fígado do Bovino 1 foram

positivas para carbamatos e em nível residual para ORFs;
a amostra de abomaso do Bovino 2 foi positiva para carba-
matos. Das cinco amostras de água remetidas, uma foi
positiva para CM e ORFs e duas foram positivas apenas
para ORFs. A análise quantitativa por cromatografia gaso-
sa para CM e ORFs no conteúdo do abomaso do Bovino 1
detectou 0,93μg/g de Mancozebe (CM) e 0,07μg/g de Forato
(ORF).

DISCUSSÃO
O diagnóstico de intoxicação por ORFs foi realizado com
base no histórico, epidemiologia, sinais clínicos caracte-
rísticos, ausência de alterações anatomo-patológicas e na
identificação dos compostos químicos nas amostras de
água e dos tecidos dos bovinos, afetados.

Os sinais clínicos de incoordenação motora, agressivi-
dade, sialorreia, tremores de musculares, diarreia, seguidos
de morte com evolução clínica de poucas horas são clássi-
cos de hiperestimulação do sistema parassimpático, com
efeitos muscarínicos e nicotínicos, e têm sido descritos por
vários autores (Pugh 1975, Khan 2001, Barros & Driemeier
2007, Castro et al. 2007). O coeficiente de mortalidade de
40,8% observado neste surto é compatível com o descrito
em intoxicações acidentais por ORFs, usualmente entre
31%-53,8% (Pugh 1975, Khan 2001, Castro et al. 2007).

Segundo a Agência Nacional de Vigilância Sanitária
(Anvisa), o Mancozebe (CM) pertence ao grupo químico al-
quilenobis (ditiocarbamato) e é um agente fungicida e acari-
cida, de uso agrícola exclusivo, devendo ser aplicado sobre
as culturas. É um agente de classe III na classificação toxi-
cológica, com toxicidade aguda muito baixa (Extoxnet 2009).
Do conhecimento dos autores, não há descrições de intoxi-
cações acidentais em bovinos por Mancozebe. Por tudo
isso, é provável que esse composto não tenha sido o res-
ponsável pela morte dos bovinos deste relato, embora não
se possa excluir um efeito aditivo sobre a toxicidade do
forato. Segundo a Anvisa, o forato (ORF) é um agente aca-
ricida, nematicida e inseticida, de uso agrícola exclusivo e
deve ser aplicado no solo ou sobre culturas. É um agente
de classe I na classificação toxicológica com alta toxicida-
de neurotoxicidade agudas. O seu uso está proibido em toda
comunidade europeia e nos Estados Unidos. A toxicidade
do forato é semelhante à do parathion e intoxicações por
esse ORF em bovinos têm sido descritas há muitos anos
no Canadá e mais recentemente no Reino Unido. (Pugh 1975,
Frank et al. 1991, Sharpe & Livesey 2005). A potente toxici-
dade de forato pode ser julgada pelo seguinte relato: uma
mulher que viajou duas horas no mesmo veículo que trans-
portava carcaças de bovinos intoxicados por forato e uma
caixa de terra que continha o pesticida, mostrou sinais clíni-
cos da intoxicação (Pugh 1975).

Em 1982 houve um surto de intoxicação por forato no
qual quatro bovinos morreram. A evolução desses casos
ficou entre 8-24 horas após a ingestão. Nesse surto foi
encontrado no conteúdo do abomaso de dois bovinos uma
média de 9,25μg/g resíduos de forato (Frank 1991). No
surto aqui descrito, a evolução clínica foi semelhante,

Fig.3. Bovino afetado pela intoxicação por organofosforado,
em decúbito esternal. A morte sobrevinha poucas horas
após o bovino assumir essa posição.

Fig.4. Uma poça d’água da propriedade que acumulava água
oriunda da lavagem de tanques de uma empresa de avia-
ção agrícola vizinha à propriedade onde ocorreu a intoxi-
cação por organofosforados. O exame toxicológico confir-
mou forato em amostras colhidas desta poça.
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embora a quantidade de forato encontrada tenha sido infe-
rior. No entanto, deve-se ressaltar que a concentração re-
sidual de 0,07μg/g encontrada no abomaso do bovino do
surto aqui descrito é aproximadamente 140 vezes maior
do que a dosagem diária aceitável de forato (0,0005μg/g)
(Anvisa 2009), o que comprova que esse composto foi o
responsável pelos sinais clínicos e pela morte dos bovi-
nos afetados na propriedade visitada.

A intoxicação por ORFs e CMs deve ser diferenciada de
outras enfermidades que causam sinais clínicos neurológi-
cos agudos de paresia e paralisia dos membros posteriores
e tremores musculares, como intoxicação por Claviceps
paspali que pode afetar vários animais em períodos curtos
de tempo, raiva, botulismo, tetania das pastagens, intoxica-
ções por outros agentes químicos e hipersensibilidade por a
picada de insetos (Khan 2001, Grecco 2009). No entanto,
todas essas condições possuem características próprias
que permitem o diagnóstico diferencial.

Os ORFs e CM são os inseticidas mais usados no mun-
do (Gupta 2006) e em animais de produção estão entre as
principais causas de intoxicações (Radostits et al. 2007). Daí
a importância em se relatar tais casos; pois essas são bases
químicas consideradas por muitos como seguras e muitas
vezes manipuladas inadvertidamente por agricultores e que
se não tiverem suas indicações de uso respeitadas podem
contaminar afluentes de água e pastagens.
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