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Tópico de Interesse Geral 

METODOLOGIA DA INVESTIGAÇÃO SOBRE PLANTAS TÓXICAS DE INTERESSE PECUÁRIO 

Quando se pretende esclarecer a causa de doença de 
etiologia obscura provavelmente causada por planta tóxi­
ca ainda não estudada, ou fazer um levantamento das 
plantas tóxicas de interesse pecÜário numa determinada 
região onde ainda não se estudaram as plantas tóxicas, 
entra-se no âmbito da pesquisa. Em pesquisa, para che­
gar-se a conclusões, deve-se seguir uma certa metodolo­
gia. No campo das plantas tóxicas de interesse pecuário, 
a pesquisa usa como método principal a experimentação 
com animais que inicialmente deve ser feita na espécie 
animal que é afetada sob condições naturais, e com a 
planta fresca recém-colhida, que deve ser administrada 
por via oral. É a maneira mais fácil, rápida, econômica e 
segura de determinar a eventual toxidez de uma planta 
suspeita de ser tóxica. Somente numa segunda fase ini­
ciar-se-ão os estudos que visam ao isolamento de princí­
pios tóxicos, que são estudos longos, difíceis, complexos 
e dispendiosos, e que muitas vezes ocupam grupos de 
químicos durante anos. · 

Um erro freqüentemente cometido em nossas institui­
ções é querer-se identificar, reconhecer "a priori" as 
plantas tóxicas através do isolamento de seus princípios 
tóxicos. Isto tem aplicação muito limitada. Primeiramen­
te, não há denominador comum para princípios tóxicos. 
Os princípios tóxicos de plantas, já conhecidos, perten­
cem aos mais diversos grupos. Alguns são alcalóides, 
outros glicosídeos, porém podem ser de grupos bem dife­
rentes. Por exemplo, as plantas que causam calcinose têm 
como princípio tóxico substâncias de estrutura e ação se­
melhantes às da vitamina D. Nos eqüinos, Pteridiwn 
a,quilinum atua por uma enzima, uma tiaminase, que des­
trói a vitamina B 1 (tiamina). Em segundo lugar, é tam­
bém uma questão quantitativa. Enfim, é muito dificil, a 
não ser em relação às plantas de alguns grupos, como as 
que contêm glicosídeos cianogênicos, as ricas em oxala­
tos ou nitratos/nitritos, querer-se identificar plantas tóxi­
cas procurando por seus princípios tóxicos. Estudos sobre 
os princípios tóxicos das plantas são importantes, mas 
não como ponto de partida, e sim como complemento. 
Querer inverter a seqüência, isto é, identificar plantas tó­
xicas começando pelo lado químico, através da procura 
de seus princípios tóxicos, seria "colocar o carro adiante 
dos bois". 

O procedimento a ser adotado nessas pesquisas deve 
seguir uma certa seqüência. 

1) Inicialmente devem ser levantados os h i s t 6-
r i c o s sobre as doenças de etiologia obscura prova­
velmente causadas por plantas tóxicas; para obter-se o 
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maior número possível de informações é interessante se­
guir um questionário, como o que segue: 

a) Qual é a espécie e a idade dos animais afetados? 

b) É a primeira vez que a doença ocorre na fazenda ou na 
região; se a doença já apareceu anteriormente, há quanto tempo? 
Desde quando a doença é conhecida na região? Qual é o seu no­
me vulgar? Como apareceu a doença: em determinada estação do 
ano, sob forma de surto repentino? Quais foram os anos em que a 
doença apareceu ou grassou mais? Quais foram as particularida­
des climáticas nesses anos? Já foram empregados métodos de 
profilaxia? Quais os resultados? 

c) Qual é a região onde a doença ocorre? Essa região se 
distingue por alguma coisa das regiões indenes (vegetação, rele­
vo)? 

d) Houve alguma modificação de manejo? 
e) Quais são os sintomas e qual é a duração da doença? 
f) Quantos animais do rebanho foram afetados e quantos 

morreram? 
g) Foram necropsiados animais mortos pela doença? Quais 

foram os achados? 
h) Foram leyantadas suspeitas sobre a etiologia da doença 

em questão? 
i) Foi enviado material para algum laboratório? Quais fo­

ram os resultados? 
j) Já foram empregados métodos de tratamento? Quais os 

resultados? 

Não precisamos discutif ponto por ponto, o valor dos 
eventuais dados obtidos em resposta a tais perguntas, po­
rém queremos chamar a atenção no sentido de que sempre 
temos de ser cautelosos em nosso inquérito, formulando 
as perguntas de maneira objetiva, sem induzir respostas, e 
que não devemos tirar conclusões precipitadas. Temos de 
ter em mente que, muitas vezes, e principalmente quando 
se· trata de pessoa leiga, o informante é facilmente in­
fluenciável, e que, por outro lado, muitas vezes já tem . 
opinião formada sobre a causa da doença, isso é, já tem o 
seu diagnóstico, respondendo às nossas perguntas de 
acordo com esse diagnóstico. 

Não se deve esquecer que, em muitas regiões do Bra­
sil, mortes devidas à intoxicação por plantas são atribuí­
das a outras causas, como picadas de cobra, carbúnculo 
hemático, pasteurelose ou raiva. Portanto, deve-se fazer 
perguntas sobre essas doenças com a finalidade de identi­
ficar possíveis intoxicações por plantas. Por outro lado, 
deve-se considerar que pode não se tratar de intoxicação 
por planta. 

(Continua na p. 72) 



72 (Continuação da p. 68) 

É muito importante ter o máximo cuidado com os no­
mes populares das plantas. O mesmo nome popular, às 
vezes, é usado para diferentes plantas; por exemplo, o 
termo "erva-de-rato" é usado para Palicourea marcgravii 
e Asclepias curassavica e o termo "tento" é usado para 
Rhynchosia pyramidalis e Abrus precatorius. Por outro 
lado, uma mesma planta, às vezes tem diversos nomes 
populares; por exemplo, Cestrwn laevigatum é conhecida 
no Sul do Estado do Rio de Janeiro como "coerana", no 
norte do mesmo Estado por "canema" e no Estado do 
Espírito Santo por "baúna". O nome "canema", no Espí­
rito Santo, é usado para designar outra planta, Solanum 
sp., planta que os bovinos não comem. 

2) Deve-se determinar o q u a d r o c 1 í n i c o -
patológico da doença espontânea, 
inclusive histopatológico, eventualmente complementan­
do por outros exames de laboratório. 

3) Deve-se inspecionar os pastos e verificar a pre­
sença de plantas tóxicas já estudadas ou suspeitas, por 
um motivo ou outro. 

4) Todas as plantas suspeitas devem ser submetidas 
à e x p e r i m e n t a ç ã o • O princípio básico nesses 
experimentos é tentar-se reproduzir ao máximo as condi­
ções naturais, para o que devem ser observadas as diretri­
zes expostas a seguir: 

a) Os experimentos devem ser feitos na espécie animal que 
é afetada sob condições naturais. Um erro freqüentemente co­
metido é a generalização de resultados, isto é, a aceitação de que 
resultados experimentais obtidos numa espécie animal sejam váli­
dos para outras espécies animais. Muitos experimentos com 
plantas tóxicas foram e são feitos em coelhos e outros animais de 
laboratório, e os resultados obtidos nessas espécies têm sido, com 
freqüencia, simplesmente interpretados como se tivessem sido 
obtidos em bovinos ou em outras espécies de animais de fazenda. 
Reahnente, há muitas plantas tóxicas que têm efeito semelhante 
para diversas espécies animais (por exemplo, as rubiáceas são al­
tamente tóxicas para ruminantes e para coelhos), mas outras 
plantas apresentam efeitos diversos (por exemplo: Cestrum /aevi­
gatum é tóxica para o bovino, mas muito pouco para o coelho; as 
favas de Stryph,wdendron coriaceum são tóxicas para o bovino, 
mas não para o ovino). Por não se levar em consideração a dife­
rença na sensibilidade à ação de uma determinada planta tóxica 
par parte das diversas espécies animais, conclusões erradas têm 
sido tiradas. 

Pelo exposto, pode parecer que animais de laboratório não 
têm valor algum no estudo das plantas tóxicas. Porém, apesar das 
diferenças de susceptibilidade, os animais de laboratório têm im­
portância, principalmente na complementação dos estudos sobre 
plantas tóxicas (isolamento de princípios ativos) e também como 
recurso auxiliar no reconhecimento de algumas plantas (por 
exemplo, das rubiáceas tóxicas). 
1 

b) Os experimentos devem ser feitos com a planta fresca 
recém-colhida. Falsos resultados negativos podem ser obtidos 
quando, em vez de se administrar a planta verde fresca, se usar a 
planta dessecada na experimentação; muitas plantas perdem sua 
toxicidade quando dessecadas (por exemplo: as plantas cianogê­
nicas perdem toda sua toxidez e Baccharis coridifolia aproxima­
damente a metade). Falsos resultados, igualmente negativos, po-
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dem ser obtidos quando, em vez de se administrar a planta, se 
aplicar extratos; o princípio tóxico pode ter ficado na parte des­
prezada. 

c) A planta deve ser administrada por via oral. Falsos re­
sultados, geralmente positivos, podem ser obtidos quando, em 
vez de administrar-se a planta por via oral, esta, geralmente sob 
forma de extrato, é administrada por via parenteral. É evidente 
que a via de administração influenciará muito a sua ação no orga­
nismo. Na literatura brasileira há muitos experimentos com 
plantas tóxicas que utilizam extratos de plantas aplicados por via 
parenteral em animais de laboratório; os resultados desses estu­
dos têm sido interpretados como válidos para os animais de fa­
zenda. Nesse sentido, um erro está sendo perpetuado em nossa 
literatura com relação a Asclepias curassavica, que, aliás, nem é 
planta tóxica de interesse pecuário, pois os animais de fazenda 
não a ingerem de maneira alguma. Como dose letal dessa planta é 
indicado "1 g/kg", citando-se o trabalho de Silva & Santiago 
(1939). Porém, essa é a dose que matou um bovino quando um 
extrato aquoso da planta foi administrado por "injeção subcutâ­
nea". Por via oral, a dose letal é 10 g/kg ou mais (f okarnia et al. 
1972). 

5) Encontrando-se plantas que revelam ação tóxica, 
deve-se estabelecer o q u a d r o c 1 f n i c o - p a­
tol 6 g i c o experimental. 

6) Finalmente, devemos c o m p a r a r os qua­
dros clínico-patológicos experimentais com os espontâ­
neos, o que nos permite concluir se realmente reproduzi­
mos a doença que ocorre sob condições naturais, ou ain­
da, quais as plantas tóxicas de interesse pecuário na re­
gião. 

Métodos de Experimentação na Investigação sobre 
Plantas Tóxicas de Interesse Pecuário 

a) Ingestão Voluntária 
Isto pode ser feito colocando-se o animal em cercado 

onde exista a planta, ou prendendo-o por uma corda num 
lugar onde ela vegeta. As vantagens desse método são: o 
experimento é realizado sob condições bastante naturais e 
envolve pouco trabalho. As dificuldades e as desvanta­
gens podem ser as seguintes: o animal não ingere a plan­
ta; o animal ingere a planta, porém devagar, fato este que 
pode influir em certos experimentos, como por exemplo 
com plantas cianogênicas ou plantas que contêm princí­
pios tóxicos voláteis (das quais uma certa dose deve ser 
consumida num curto espaço de tempo para causar into­
xicação ); não se sabe a quantidade da planta que o animal 
ingeriu; o animal ingere outro vegetal não considerado, 
porém tóxico. 

A planta pode ser colocada à disposição do animal, em 
cocho. Pode ser dada a planta inteira ou triturada; quando 
triturada, esta ainda pode ser misturada com outros ali­
mentos, com a finalidade de induzir o animal a ingerir a 
planta. As vantagens desse método são as mesmas men­
cionadas no método citado acima, talvez, em grau um 
pouco menor, isto é, as condições aproximam-se bastante 
às condições naturais e os experimentos são pouco tra­
balhosos. Há possibilidade de se determinar a quantidade 

(Conclui na p. 84) 
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ingerida da planta. As desvantagens podem ser, além das 
citadas para o método anterior: a planta, ficando no co­
cho, perde umidade e havendo restos a serem pesados a 
fim de se determinar a quantidade ingerida, pode haver 
erros consideráveis; quando misturado com outros ali­
mentos, o animal pode selecioná-los, deixando de ingerir 
a planta. 

b) Administração através de sonda 

É o método que Steyn (1934) indica como o mais usa­
do por ele, em todas as espécies animais. Como vantagem 
temos que é um método rápido e de dosagem acurada. Os 
animais podem ser mantidos sob condições constantes, 
principalmente no que diz respeito à alimentação, con­
trolando-se os outros alimentos ingeridos pelo animal; em 
não se tratando de grandes quantidades da planta suspeita 
a serem administradas, ainda se poderá determinar se a 
planta causa diminuição de apetite. Em maioria, desvan­
tagens dos métodos anteriormente citados são eliminadas, 
porém ainda existem algumas: o material tem de ser devi­
damente preparado, isto é, triturado, um processo bas­
tante trabalhoso tratando-se de planta fresca; os processos 
normais de mastigação, salivação e deglutição são ex­
cluídos; não é possível .dar quantidades muito grandes da 
planta devido às quantidades excessivas de água que se­
riam necessárias para a administração. 

Em nossos experimentos com bovinos jovens não ti­
vemos muito éxito com esse método. Além das desvanta­
gens indicadas por Steyn (1934) e expostas acima, acha­
mos que a preparação do material leva muito tempo; as 
sondas obstruem-se freqüentemente, não por o material 
administrado ser grosseiro, mas por conteúdos gástricos 
regurgitados durante a introdução da sonda ou a admi­
nistração da planta. Esses regurgitamentos podem até 
causar a morte do animal devido à aspiração de conteúdo 
ruminal e conseqüente broncopneumonia gangrenosa. 

c) Administração manual 

É o método com o qual tivemos os melhores resultados 
para administração de plantas a bovinos jovens (com ida-
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de de 1 a 2 anos) e outros ruminantes. É, a nosso ver, o 
melhor método. A planta pode ser dada inteira ou tritura­
da. Em casos especiais, como por exemplo quando se 
traia de favas ou plantas secas reduzidas a p6, pode-se 
adicionar água, porém, em quantidade sempre menor que 
no método de administração pela sonda gástrica, pois a 
água é adicionada com a finalidade de somente formar 
uma pasta. Como vantagens temos que: pode-se adminis­
trar grandes quantidades da planta; a primeira parte do 
processo digestivo (mastigação, salivação e deglutição) é 
mantida; os animais podem permanecer sob condições 
constantes, principalmente no que diz respeito à alimen­
tação, controlando-se os outros alimentos ingeridos pelo 
animal; em não se tratando de grandes quantidades da 
planta suspeita a serem administradas, ainda se poderá 
determinar se a planta causa diminuição de apetite. 

d) Administração por flstula ruminai 

Deve ser usada quando a planta é pouco palatável e 
for necessário que se administrem quantidades muito 
grandes e repetidas. As desvantagens são: risco de peri­
tonite e a eliminação da primeira parte do processo di­
gestivo. 
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ROTA VIRUS EM SUÍNOS NA REGIÃO SUL DO BRASIi.} 

PAULOM. R0EHE2, AUGUST0C. CUNHA2, ELIANE O. SALV02, RIC~RDOM. MARTINS2, 
JULI0C. A. RosA2, LILIANEG. OLIVEIRA2 eYn,MAL. HOFFMANN2 

ABSTRACT.- Roehe P.M., Cunha A.C., Salvo E.O., Martins R.M., Rosa J.C.A., Oliveira L.G. & 
!Hoffman V.L. 1989. [Rotavirus in swine in the southem region of Brazil.] Rotavirus em suínos 
'na região sul do Brasil. Pesquisa Veterinária Brasileira 9(314):45-49. lnst. Pesq; Vet. Desidério 
Finamor, Cx. Postal 2076, Porto Alegre, RS 90001, Brazil. 

· The occurrence of rotavirus infection was studied in faeces of diarrhoeic swine in 32 farms of 
22 municipalities from the states of Rio Grande do Sul and Santa Catarina. From a total number of 
231 faecal samples collected from piglets aging 1 to 60 days, 43 (18.6%) were positive by 
polyacrylamide gel electrophoresis (PAGE), and 42 (17.7%) were positive by an enzyme 
immunoassay (ELISA). With the exception of 1 sample, the electropherotypes observed were 
consistent with the description of classical group A rotavirus. ln 5 samples rotavirus was detected 
by ELISA and not by PAGE, whereas the inverse occurred in 7 samples. Studies with faecal 
dilutions of · positive faeces demonstrated that the discrepancies probably were not due to 
differences in virus concentration. The presence of IgG was confirmed in one sample P AGE 
positive - ELISA negative, suggesting the presence of immune complexes that may have interfered 
in the results obtained. Bacteriological and parasitological examinations in 75 samples showed the 
presence of enteropathogenic Escherichia coli in 8 (10.7%) samples and Treponema hyodysenteriae 
in 6 (8%). ln no sample were parasites detected. ln only one sample E. coli and rotavirus were 
detected together, suggesting low incidence of the association bacteria-viruses. However, the 
severity of the outbreak where association was detected was greater than in the others. The age 
distribution of rotavirus infection in the piglets showed that 90% occurred in anima1s between 15 
and 30 days old. 

INDEX TERMS: Rotavirus, swine, diagnostic methods, occurrence. 

SINOPSE. -A ocorrência de infecção por rotavirus foi estudada 
em granjas de suínos acometidos de diarréia em 32 propriedades 
de 22 municípios do Rio Grande do Sul e Santa Catarina. De um 
total de 231 amostras fecais coletadas de leitões na faixa etária de 
1 a 60 dias, 43 (18,6%) foram positivas pela técnica de 
eletroforese em gel de poliacrilamida (PAGE) e 42 (17,7%) pelo 
1ensaio imúnoenzimático (ELISA). Com a exceção de um caso, os 
eletroferotipos observados foram consistentes com a descrição 
dos rotavirus "clássicos" do grupo A. Em 5 amostras o rotavirus 
foi detectado por ELISA e não por PAGE, enquanto que a 
situação inversa ocorreu em 7 casos. Estudos com diluições de 
fe:r.es positivas demonstraram que as discrepâncias observadas 
provavelmente não. foram devidas a diferenças nas concentrações 
de vírus. A presença de IgG foi verificada em uma amostra 
PAGE positiva ELISA negativa, sugerindo a presença de 
complexos imunes que poderiam ser a causa de discrepâncias 

1 Aceito para publicação em 17 de maio de 1988. 
Trabalho executado com fundos de Auxflio a Pesquisa do CNPq, Proc. 

404890/86-VT e Bolsa de Pesquisa 301706/86-VT. 
2 Equipe de Virologia e lm1J110logia, Instituto de Pesquisas Veteriná­

rias .. Desid6rio Finamor" (IPVDF), Caixa Postal 2076, Porto Alegre, RS 
90001. 
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entre os métodos de diagnóstico. Exames bacteriológicos e 
parasitológicos em 75 amostras revelaram a presença de 
Escherichia coli enteropatogênica em 8 (10, 7%) e Treponema 
hyodysenteriae em 6 (8% ). Em nenhum caso foram detectados 
parasitos. Em somente um caso E. coli foi encontrada em 
associação com rotavirus, que clinicamente mostrou maior 
gravidade do que nos demais. A distribuição da infecção por 
faixas etárias revelou que 79% dos casos foram verificados em 
animais de 15 a 30 dias. 
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Rotavirus, sumos, métodos de diagnóstico, 
ocorrência. 

INTRODUÇÃO 

Os rotavirus têm sido responsabilizados como causa de 
enterite neonatal em uma ampla variedade de espécies 
(McNulty 1978). Desde a primeira descrição em suínos 
(Rodger et ai. 1975) e várias outras subseqüentes (Woode 
et ai. 1976, Leece et ai. 1976, McNulty et ai. 1976, Bohl 
et ai. 1978, Utreba et ai. 1984), a importância desse 
agente como causa de diarréia em leitões tem sido pes­
quisada. Dados sobre infecção por rotavirus em suínos no 
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Brasil são ainda escassos. Os primeiros relatos foram pu­
blicados recentemente (San Juan et ai. 1985, Roehe et ai. 
1985). 

No presente trabalho são descritos os resultados da 
ocorrência do rotavirus em fezes diarréicas de leitões em 
20 municípios do Estado do Rio Grande do Sul e 2 mu­
nicípios do Estado de Santa Catarina. Concomitantemente 
aos dados epidemiológicos, buscou-se uma análise da 
metodologia empregada na pesquisa desse agente, ava­
liando comparativamente um teste imunoenzimático (E­
LISA) e a eletroforese em gel de poliacrilamida (PAGE). 

MATERIAL E MÉTODOS 

Duzentas e trinta e uma amostras de fezes de suínos na faixa etá­
ria de 1 a 60 dias foram coletadas em 32 propriedades em 22 mu­
nicípios, sendo 20 no Estado do Rio Grande do Sul e 2 no Estado 
de Santa Catarina. As condições de manejo de cada propriedade 
eram variáveis, porém a maioria dos produtores utiliza a cria de 
leitões até 60 dias de idade junto com as porcas e a partir dessa 
idade os animais são transferidos para unidades de engorda. Os 
leitões cujas fezes foram coletadas apresentavam clinicamente 
uma diarréia suave de coloração variável, à exceção de uma pro­
priedade onde foi evidenciada severa diarréia e perda de leitões, 
com mortalidade em tomo de 10%. 

Todas as amostras foram testadas pela técnica de eletroforese 
em gel de poliacrilamida (P AGE), executada como descrito por 
Pereira et ai. (1985). Resumidamente, suspensões de fezes a 
10-20% em solução salina tamponada (PBS) pH 7,2 foram pre­
paradas e clarificadas por centrifugação a 1500 x g por 1 O mi­
nutos. Sódio dodecil sulfato (SDS) foi adicionado a uma concen­
tração final de 1 % e incubado a 37ºC por 30 minutos. Após ex­
tração por fenol-clorofórmio, o RNA foi precipitado com etanol 
a -20ºC por 18 horas, seco e resuspendido em 20 microlitros de 
tampão de suspensão de Laemli (Laemli 1970). A eletroforese foi 
executada em géis de poliacrilamida (3,5% para o gel de concen­
tração, 7,5% para o gel de separação) de acordo com Laemli 
(1970). As corridas eletroforéticas foram realizadas a 10 mA por 
18 horas. A coloração dos géis foi executada com nitrato de prata 
como descrito por Herring et ai. (1982). O teste imunoenzimático 
(ELISA) foi realizado em 163 amostras utilizando-se um ensaio 
imunoenzimático combinado para rotavirus e adenovirus (BIA­
RA), gentilmente fornecido pela Fundação Instituto Oswaldo 
Cruz (FIOCRUZ), Rio de Janeiro. As amostras foram processa­
das pelo sistema de "sanduíche duplo", como descrito por Pereira 
et ai. (1985). 

Para o estudo de diluíções das amostras, as mesmas foram di­
luídas em séries de base 2 e processadas por PAGE e ELISA co­
mo descrito acima. 

Setenta e cinco amostras foram processadas paralelamente por 
exames bacteriológicos e parasitológicos, como descrito por Bar­
cellos et ai. (1980) e Ueno & Gutierres (1982). 

A ocorrência da infecção por rotavirus em relação à faixa 
etária foi representada em forma gráfica. 

A detecção de imunoglobulinas G (lgG) foi executada como 
segue: suspensões fecais foram diluídas 1:4 em tampão carbonato 
(pH 9,6) e colocadas nas placas de ELISA overnight a 4ºC. 
Conjugado Proteína a (Staphylococcus aureus prot A, SIGMA) 
- Peroxidase (Horseradish Peroxidase Tipo VI, SIGMA) foi pro­
duzido de acordo com o método descrito por Yolkar & Leister 
(1981). O conjugado foi titulado e uma diluição apropriada foi 
acrescida às placas após 3 lavagens com solução salina tamponada 
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com fosfato (pH 7,4) acrescida de 0,5% Tween-20 (PBS-T). 
Demais procedimentos para a realização da prova (OPD, 
H20 2, H2SO ,4) foram realizados como anteriormente (Pereira et 
ai. 1985). 

RESULTADOS 

Os municípios onde foram realizadas coletas estão regis­
trados no Quadro 1. Em 16 (72,7%) dos 22 municípios 
foram evidenciados casos de infecção por rotavirus. O 
número de amostras por municípios variou de 1 a 34, de­
pendendo do m1mero de propriedades visitadas e da pre­
sença ou ausência de leitões diarréicos. 

Quadro 1. Municfpios onde foram efetuadas col,etas de fezes marréicas 
de sufnos e número de amostras positivas para rotavims 

Municípios N2 de amostras N2 positivas 

Santa Rosa 34 4 
Porto Alegre 17 2 
RocaSal~ 7 2 
Viam~ 9 2 
Cam~~ 4 
Muçum 52 15 
Cruzeiro do Sul 3 1 
Bom Retiro 4 
Teutônia 11 1 
Casca 6 1 
Guaporé 10 5 
Serafina Correa 8 3 
Encantado 1 1 
Erexim 12 7 
Gaurama 10 4 
Getúlio Vargas 13 1 
Severiano de Almeida 8 
NovaAracá 1 
Passo Fundo 3 
Estrela 1 
Criciúm;J(a) 2 1 
Xanx~~aj 14 5 

Total 230 55 

(a) Município do Estado de Santa Catarina. 

Quadro 2. Estudo comparativo dos testes de PAGE e ELISA 
( 164 amostras) 

PAGE 

Positivo 
Negativo 

Positivo 

36 
5 

ELISA 
Negativo 

7 
116 

Total 

43 
121 

Do total de 231 amostras examinadas, rotavirus foi 
identificado em 43 (18,6%) por PAGE ou ELISA. Nas 
164 amostras examinadas pelos dois métodos (Quadro 2), 
PAGE detectou 43 (26,2%) enquanto que o ELISA de­
tectou 41 (25%). Sete das amostras PAGE positivas fo­
ram ELISA negativas, enquanto que 5 das amostras ELI­
SA positivas foram PAGE negativas. Coincidência de re­
sultados positivos foi observada em 37 amostras. 

Os eletroferotipos observados estão exemplificados na 
Fig. 1 (A, B, C). Os perfis eletroforéticos de 42 das 
amostras PAGE positivas podem ser classificadas como 
grupo A (Snodgrass et ai. 1984). A amostra representada 
na Fig. 1 (A') representa o perfil eletroforético da amos-
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Quadro 3. Resultados de testes de EUSA e PAGE com diluições de amostras de rotavirus 

Amostras ELISA 
locais de Diluições da suspensão fecal 
fezes de 
suínos 1/1 1/2 1/4 1/8 1/16 

BV 389 +<a) + + + + 
M 15 + + + + ± 
Pe730 + + + + + 
C6d + + + + 
A4 + + + + + 

(a) + = Resultado positivo; 
- = Resultado negativo; 
±= Resultado fracamente positivo. 

A' B 
A B e D 1 1 

1 ; 2,3 ~ 2 
3 3 4 ª 4 

4,5 

5 

6 6 5 6 

7 6 7 

7,8,9 ~ 8 
1,a,gj 9 

10 
10 

11 101 10 11 

11 11 

Fig. 1. Eletroferotipos representativos da maioria das amostras 
de campo isoladas. (A) EVI 64; (B) EVI 85; (C) EVI 67; 
(D) Eletroferotipo atípico de rotavirus aviário incluído 
para comparação; (A') M 15; (B') BV 389 (amostra de 
rotavirus suíno com perfil atípico). Os números 
representam os segmentos de RNA detectados. As 
amostras A, B, C e D foram corridas no mesmo gel. 

tra M15 (A') onde os segmentos 2 e 3 do ARN migraram 
acentuadamente próximos um do outro. Na amostra 
BV389 (B') evidencia-se um perfil eletroforético atípico 
onde um segmento extra revelou um peso molecular esti­
mativo levemente menor que o segmento 4. 

O estudo de diluições das amostras está representado 
no Quadro 3. Não foi observada influência significativa 
das diferentes diluições das amostras nos resultados com­
parados de PAGE e ELISA. Nas 75 amostras processadas 
paralelamente por exames bacteriológicos e parasitológi­
cos, Escherichia coli foi detectada em cultura pura em 2 
epid6dios, representando 10,6% das amostras comparadas 
e Treponema hyodysenteriae em 8% das amostras. Em 
somente uma amostra foi detectada infecção, mista rotavi­
rus - E. coli. Nenhuma associação com outras bactérias 
ou parasitas foi encontrada. 

PAGE 

Diluições da suspensão fecal 

1/32 1/1 1/2 1/4 1/8 1/16 1/32 

+ + + + + ± 
+ + + + ± 
+ + + + ± 
+ + ± 

+ + + + + + ± 

50 

40 

E 
Q) 

30 OI 

2 
e 
Q) 

u .... 
Q) 

a. 20 

10 

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 

Idade ( dias ) 

Fig. 2. Percentagem de suínos positivos para rotavírus em 
relação à idade (n=43). 

A ocorrência da infecção em relação à faixa etária está 
representada na Fig. 2. Setenta e nove por cento dos ca­
sos foram verificados em animais de 15 a 30 dias de ida­
de. 

DISCUSSÃO 

Rotavirus foi identificado em fezes de suínos provenien­
tes da maioria dos municípios onde foram realizadas co­
letas, embora não em todas as propriedades coletadas. 
Isto evidencia a ampla distribuição do rotavirus na re­
gião. Dados similares haviam sido registrados no Estado 
de São Paulo (San Juan et al. 1985) e em outros países 
(Bohl 1979). 

Na maioria dos eletroferotipos obtidos com os RN As 
virais das amostras, observa-se como característica mais 
marcante uma alteração na migração do segmento 3, re­
presentando um fragmento de peso molecular um pouco 
maior do que o observado com a amostra S A-11. Perffs 
similares a estes foram registrados por Theil et al. (1981), 
Woode et al. (1976) e San Juan et al. (1986). 

Nas 43 amostras positivas observadas, apenas a amos­
tra BV389 (Fig. 1 (B')) é notavelmente atípica, pela mi­
gração de um segmento extra junto aos segmentos 2, 3 e 
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4. Interessante ainda é o fato de que uma migração simi­
lar em relação ao grupo de ARNs de maior peso molecu­
lar foi observado com a amostra de rotavirus aviário (Fig. 
1-D). A possibilidade de contaminação com vfrus de uma 
ou outra amostra, no caso, é remotíssima, tendo em vista 
que ambas foram isoladas de diferentes localidades e com 
mais de 8 meses de intervalo entre o processamento das 
mesmas. Uma questão que surge é a possibilidade da in­
fecção de suínos com vfrus aviário, ou vice-versa. No 
entanto, até onde foi possível detectar, não havia nas 
propriedades de onde tais amostras se originaram, cria­
ções concomitantes de sufuos e aves. Por outro'lado, a 
migração dos segmetos 1, 2 e 3 de ambas amostras per­
mite assumir que se tratam de vfrus distintos, embora as 
corridas representadas na Fig.1 não correspondam a um 
mesmo gel. 

Explicações para as diferenças na sensibilidade dos 
métodos de PAGE e ELISA têm sido baseadas ou na pre­
sença de complexos imunes, ou em diferenças na con­
centração de vfrus das amostras, ou ainda na ausência de 
antígeno grupo específico. 

A presença de complexos imunes pré-formados pode­
ria levar a um resultado negativo no teste de ELISA, pela 
ausência de sítios combinatórios disponíveis para a captu­
ra do antígeno pelos anticorpos ou para a fixação dos an­
ticorpos detectores, no sistema de "sanduíche duplo" 
(Pereira et al. 1985). 

Usando-se um teste modificado onde se buscou a fixa­
ção das imunoglobulinas G (lgG) porventura existentes 
nas fezes, foi possível detectar uma amostra onde as lgGs 
estavam presentes. Embora o sistema utilizado não per­
mita afirmar a respeito da especificidade das IgGs en­
contradas nas fezes, a presença do quadro clfuico asso­
ciado à identificação do vfrus por eletroforese e à presen­
ça de lgGs dão fortes indícios de que poderiam estar pre­
sentes complexos imunes rotavirus - lgGs pré-formados 
nesta amostra. 

Por outro lado, a maioria das imunoglobulinas detectá­
veis em fezes de sufuo são pertencentes à classe IgA 
(Carthier & Franz 1981). Trabalhos estão em andamento 
visando avaliar a importância da presença de IgA e. IgM 
nas fezes como fatores comprometedores dos resultados 
dos testes de ELISA. 

Quanto a possibilidade de discrepância devido à con­
centração de vírus nas fezes, os experimentos descritos 
indicam que não houve diferença significativa entre os 
resultados obtidos após sucessivas diluições das fezes. 
Tanto o teste de PAGE como o de ELISA se portaram de 
maneira similar a esse respeito. Conseqüentemente, as di­
ferenças podem ser explicadas pelas seguintes alternati­
vas: a) presença de complexos imunes (sendo a maioria 
com imunoglobulinas de classes A ou M; b) ausência de 
antígeno grupo-específico nas amostras em questão. 

A situação reversa (ELISA positivo x PAGE negativo) 
poderia ser explicada por uma baixa concentração de ví­
rus nas amostras. Os resultados com diluições sucessivas 
de fezes positivas indicam que os dois métodos apresen-
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tam sensibilidade similar ap6s sucessivas diluições das 
amostras. Portanto, as diferenças aqui obtidas aparente­
mente não se originaram por diferenças na concentração 
de vírus das mesmas. 

Portanto um novo problema surge na análise das 
amostras ELISA positivas e PAGE negativas. Se for con­
siderado que a concentração de vfrus não foi fator de di­
ferença de sensibilidade no sistema de trabalho, as únicas 
possibilidades para que tal resultado não ocorra são: a) 
degradação do ARN viral nas amostras; ou b) erro técni­
co durante o processamento. 

A probabilidade da degradação do ARN já foi levan­
tada por outros autores (San Juan et al. 1986). No entan­
to, a hipótese de erro técnico durante o preparo das 
amostras per,manece presente, embora pouco provável 
devido ao exaustivo número de repetições executadas. 

Em relação à faixa etária de maior incidência da infec­
ção por rotavirus, os dados do trabalho estão de acordo 
com os observados por outros autores (Bohl 1979, San 
Juan et al. 1985) não havendo na área estudada, diferença 
significativa em relação a outras regiões do País e exte­
rior. Com relação ao caso onde foi detectada associação 
E. coli - rotavirus, a incidência de diarréia na proprieda­
de de origem das amostras era bastante alta, havendo in­
clusive mortalidade de leitões, embora não quantificada 
precisamente. A manifestação clinicamente mais grave 
desse surto sugere uma maior ·importância das associa­
ções de agentes de diarréias, embora durante o estudo es­
sa associação tenha ocorrido em somente um episódio, 
indicando uma baixa incidência desses casos. 
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INTOXICAÇÃO CRÔNICA POR COBRE EM OVINOS NO 
RIO GRANDE DO SUL 1 

FRANKLIN RIET-CORREA 2•3, JOÃO ALBERTO OLIVEIRA 2, SERGIO GIESTA 4, 

ANA LUCIA SCHILD2•3 e MARIA C. MÉNDEz2•3 

.t\.BSTRACT.- Riet-Correa F., Oliveira J.A., Giesta S., Schild _A.L. & Méndez M.C. 1989. 
[Chronic copper poisoning in sheep in Rio Grande do Sul, southem Brazil.] Intoxicação 
crônica por cobre em ovinos no Rio Grande do Sul. Pesquisa.Veterinária Brasileira 9(314):51-54. 
Laboratório Regional de Diagnóstico, Fac. Vet. UFPel, Campus Universitário, Pelotas, RS 96100, 
Brazil. 

Chronic copper poisoning in housed rams in 4 studs in the state of Rio Grande do Sul, southem 
Brazil, is described. Clinical SÍgns, gross and histological lesions were characteristic of the disease. 
Copper leveis in liver and kidney from affected animals ranged from 489 to 1760 ppm of dry 
matter and 60 to 470 ppm, respectively. Copper leveis in 28 samples of concentrated food produced 
by 8 different manufacturers, were 23.22±6.73ppm (X±S). It is concluded that the poisoning 
occurred due to the high leveis of Cu in the ration. The preparation of concentrated food for sheep 
without the addition of Cu is recommended. 

INDEX TERMS: Sheep, chroníc copper poísoníng. 

SINOPSE.- Descreve-se intoxicação crônica por cobre (Cu) em 
ovinos estabulados em 4 estabelecimentos no Rio Grande do Sul. 
Os sinais clínicos e as lesões macroscópicas e histológicas foram 
características da intoxicação. Os níveis de Cu em fígados e rins 
de 5 ovinos afetados variaram de 489 a 1760 ppm e 60 a 470 ppm 
na matéria seca, respectivamente. Os níveis de Cu em 28 rações, 
p!_ovenientes de 8 diferentes fabricantes, foram de 23,22±6,73 
(X±S). Conclui-se que a intoxicação ocorre devido aos altos ní­
veis de Cu das rações para ovinos utilizadas no Rio Grande do 
Sul. Recomenda-se não adicionar cobre na formulação de ra­
ções para essa espécie. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Ovinos, intoxicação crônica por cobre. 

INTRODUÇÃO 

A intoxicação crônica por cobre em ovinos é uma di;,ença 
caracterizada por duas fases, uma subcTínicã, durante â 
qual o Cu ~ acumula no fígado durante semanas ou meses, 
e outra fase aguda q~e ocorre em conseqüência da libera­
·ção do cobre acumulado, causando hemólise ·infravaséular 
com hemoglobinúria, icteácia e alta letalidade. O acú­
mulo de Cu pode ocorrer em 3 circustâncias: a) na intoxi­
cação primária causada pela ingestão de quantidades ex­
cessivas de Cu; b) na intoxicação secundária fitógena na 

1 Aceito para publicação em 18 de maio de 1988. 
Trabalho apresentado no XIX Congresso Brasileiro de Medicina Veteri­

nária, Belém, 9-13 junho de 1984. 
Financiado pelo· Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e 

Tecnológico (CNPq). 
2 Laboratório Regional de Diagnóstico, Faculdade de Veterinária, UF­

Pel, Cx, Postal 354, Rio Grande do Sul 96100. 
3 Bolsista do CNPq. . 
4 Instituto de Química, FURO, 96200 Rio Grande, RS. 

qual, apesar do Cu ser ingerido em quantidades nor­
mais, se produz o acúmulo do microelemento em conse­
qüência dos baixos níveis de molibdê~o; esta forma 
ocorre prlncipalinente em pastagens de Trifoliwn subtera­
neum; e c) na intoxicação secundária hepatógena, na qual 
o Cu, ingerido em níveis normais, se acumula no fígado 
em conseqüência de lesões hepáticas causadas por plantas 
que contém alcal6ides pirrolizidínicos (Blood et ai. 1979, 
Underwood 1977). 
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Os objetivos deste trabalho foram estudar a ocorre. ~ ... a 
da intoxicação crônica por cobre em ovinos no Rio Gr.m­
dé do Sul e determinar os níveis de Cu nas rações para 
ovinos comercializadas no Estado. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Os dados clínicos e epidemiológicos foram observados pelos au­
tores ou referidos pelos proprietários. As lesões foram estudadas 
mediante a realização de 5 necropsias, 2 no estabelecimento A e 1 
em cada um dos outros 3 estabelecimentos, no Estado do Rio 
Grande do Sul. Para o estudo histológico, fragmentos dos órgãos 
das cavidades abdominal e torácica e do sistema nervoso central 
foram fixados em formol a 10%, incluídos em parafina, cortados 
em seções de 6 micra e corados pela técnica de hernatoxilina-eo­
,sina (HE). 

Os níveis de Cu foram determinados nas rações que estavam 
sendo administradas, no momento do surto, e em fígados e rins 
dos animais necropsiados, os quais foram conservados em fonnol 
a 10% até sua utilização. Para estudar os níveis de Cu nas rações 
para ovinos utilizadas no Rio Grande do Sul, foram coletados 
durante o ano 1986, durante 3 exposições rurais regionais, 28 
amostras de diferentes partidas de rações, correspondentes a 8 
fabriqmtes diferentes. As determinações de Cu, tanto em rações 
como em órgãos, foram realizados pela digestão com HN03 e 
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HQO 4 de amostras previamente dessecadas, com posterior de­
tenninação por espectrofotometria de absorção atômica (espec­
trofotômetro Varian A 175). 

RESULTADOS 

A doença foi diagnosticada em 4 estabelecimentos. No 
estabelecimento A, localizado no Município de Piratini, 
morreram 1 carneiro de um grupo de 7 em 1982, 1 de 15 
em 1983, 1 de 15 em 1984 e 2 de 13 em 1987. No esta­
belecimento B, localizado no Município de Lavras do 
Sul, morreram 3 carneiros de um total de 30 em 1981, 7 
de 30 em 1982 e 2 de 30 em 1983. No estabelecimento 
C, localizado no Município de Jaguarão, morreram 8 car­
neiros de um total de 10 em 1984 e 1 de 10 em 1985. 
No estabelecimento D, situado em Santa Vitória do 
Palmar, morreram 9 carneiros de um grupo de 10 em 
1985. Os animais dos estabelecimentos A e C eram dara­
ça Ideal, os do estabelecimento B Romney Marsh e os do 
DConiedale. 

Em todos os casos os animais estavam estabulados, 
sendo alimentados com ração comercial para ovinos, as 
quais eram de diferentes procedências e em algumas oca­
'Siões tinham sido uti1i:iadas partidas diferentes e, às ve­
zes, marcas diferentes nos meses anteriores à ocorrência 
dos casos. 

Os sinais clínicos se caracterizaram por anorexia, de­
pressão, icterícia, hemoglobim1ria, fezes líquidas, fétidas 
e escuras e morte em 1 a 4 dias. Nas necropsias observa­
ram-se icterícia generalizada, presença de líquido seroso 
nas cavidades, fígado fríavel de cor amarelada ou la­
ranja, urina de cor café ou vennelho-escura, rins de colo­
ração marrom-escura edemaciados e de consistência di­
minuída. 

As lesões histoldgicas mais significativas localizaram­
se no fígado e nos rins. Os hepatdcitos se apresentavam 

Fig.1. Fígado do ovino 151182 mostrando severa vacuolização 
dos hepatócitos com marcada desorganização do parên­
quima. HE, obj. 20. 
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pleomdrficos, muitos deles aumentados de tamanho, com 
vacúolos de tamanho e número diversos no seu citoplas­
ma, que apresentava-se de aspecto esponjoso (Fig. 1). Em 
alguns vacúolos se observava pigmento de aspecto granu­
lar de cor amarelo-clara, enquanto que outros apresenta­
vam um conteúdo eosinofílico. Alguns núcleos estavam 
aumentados de tamanho com a cromatina localizada na 
periferia, deixando um espaço claro ao redor do nucléolo; 
em alguns hepatdcitos que apresentavam marcada vacuo­
lização do citoplasma, o núcleo estava deslocado para a 
periferia da célula. Em um caso obervaram-se vacúolos 
intranucleares, às vezes sem nenhum conteúdo e em ou­
tras ocasiões contendo material eosinoffiico. Em 2 ovinos 
as lesões hepáticas estavam localizadas na região centro­
lobular enquanto que nos 3 restantes as lesões eram difu­
sas; nestes casos os hepatdcitos da área centrolobular ha­
viam desaparecido sendo substituídos por tecido coneti­
vo, que aparecia congesto (Fig. 2). As células de Kupffer 
estavam repletas de pigmento marrom amarelado. Nos 
canalículos biliares aparecia retenção de bile. Nos espa­
ços porta observava-se proliferação de células dos duetos 
biliares e discreta fibrose (Fig. 2). 

Nos rins observavam-se espessamento da cápsula de 
Bowman e, em algumas ocasiões, acúmulo de material 

Quadro 1. Nfv,.eis de cobre emf{gado, rins e ração em casos 
de intoxicação de ovinos 

Cu(ppmf 

Estabelecimento Protocolo Fígado Rim Ração 

A 151/82 489 312 17 
334187 1760 

~) 
45 

B 32/83 563 21 
e 54185 1135 470 ND 
D 05/85 900 120 5 

(a) Não determinado. 
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Quadro 2. Níveis de cobre em 28 rações para ovinos de 8 fabricantes (A-H), 
coletados durante o ano 1986 

Níveis de Cu (ppm)ª 

ABC D E F G H 

23,0 41,2 23,5 19,6 21,2 18,5 19,5 27,5 
21,4 45,3 19,3 21,7 28,9 
20,3 26,6 20,6 19,4 33,4 
18,5 22,7 
20,3 
19,3 
18,1 
18,2 
23,2 
18,8 
22,0 
18,2 

a x= 23,22 
S = 6,73 

eosinofhico no espaço de Bowman. Nos túbulos havia 
presença de cilindros granulares avermelhados, ou cilin­
dros hialinos; as células epiteliais estavam vacuolizadas 
observando-se, em algumas ocasiões, pigmento amarelo­
claro nos vacúolos. Em um caso observava-se fibroplasia 
intersticial. 

Os resultados das determinações de Cu em fígados, 
rins e rações são apresentados no Quadro 1. 

Os resultados de determinação de Cu em 28 amostras 
de ração apresentam-se no Quadro 2. 

DISCUSSÃO 

O quadro clínico e patológico, assim como os níveis de 
cobre no fígado e rins dos animais afetados confirma o 
diagnóstico de intoxicação por esse microelemento. Se­
gundo Pope (1971) níveis de cobre superiores a 500 ppm 
no fígado e 100 ppm no rim indicam a ocorrência da in­
toxicação. 

Os sinais clínicos e as alterações macroscópicas obser­
vadas são características, evidenciando que a doença co­
nhecida pelos produtores como "amarelão", caracterizada 
por icterícia e hemoglobinúria, é uma intoxicação crônica 
por cobre. Esta enfermidade é observada freqüentemente 
em ovinos estabulados para serem comercializados como 
reprodutores, ou que estão sendo utilizados com este fim 
nas cabanhas, o que chama a atenção para a importância 
econômica da doença que afeta animais de alto valor zoo­
técnico. 

As lesões histológicas do fígado são similares às des­
critas por outros autores (Ishmael et al. 1971, Howell & 
Gopinath 1977), estando associadas ao armazen~mento do 
Cu nos lisossomas e no citoplasma dos hepat6c1tos (Jubb 
et al. 1985, Jolly & Hartley 1977). As lesões histológicas 
do rim são similares às descritas na intoxicação experi­
mental, sendo causadas provavelmente pelo acúmulo de 
Cu nas células do epitélio renal associada à hipercupre­
mia e à hemoglobinúria observadas durante a crise hemo­
lítica; a eliminação de hemoglobina pelo rim causa a de­
nominada nefrose hemoglobinúrica (Gopinath et al. 
1974). 

A intoxicação por Cu tem sido diagnosticada em ou­
tras áreas do Rio Grande do Sul, em ovinos alimentados 
com rações comerciais (Ribeiro et al. 1985), assim como 
no Mato Grosso do Sul em ovinos que tiveram acesso a 
um sal mineral para bovinos (Rosa & Gomes 1982). 

A determinação dos níveis de Cu em algumas rações 
comercializadas no Rio Grande do Sul durante o ano 
1986, explica a ocorrência da intoxicação, já que das 28 
rações estudadas, 11 apresentaram entre 18 e 20 ppm de 
Cu e 17 mais de 20 ppm, com uma média. de 23 ± 6, 73 
ppm. Considera-se que pastagens com 15 a 20 ppm e 
·concentrados com mais de 20 ppm podem causar intoxi­
cação crônica primária (Blood et al. 1979). 

Com relação aos níveis de Cu encontrados nas rações 
que os ovinos intoxicados estavam ingerindo, 3 mostra­
ram níveis tóxicos (17, 21 e 45 ppm) sendo que na res­
tante o nível foi de 5 ppm; neste caso devemos considerar 
que a ração tinha sido recentemente trocada devido ao 
diagnóstico presuntivo da intoxicação. Tem sido de­
monstrado que alimentos com altos níveis de Cu podem 
causar uma crise hemolítica, com destruição de até 60% 
dos eritr6citos, mesmo até alguns meses após ter sido 
suspensa a sua administração (Bostwick 1982). 

Neste trabalho não foram determinados os níveis de 
molibdênio das rações, mas o fato de se encontrar altos 
níveis de Cu em todas elas indica a ocorrência de uma 
intoxicação crônica primária. Concentrados contendo en­
tre 9,8 e 13,6 ppm de cobre, com níveis de molibdênio 
muito baixos, tem causado intoxicação (Hidiroglou et al. 
1984). 

Um fato importante a ser mencionado é que, enquanto 
a carência de Cu é freqüente em animais a pastoreio, a 
intoxicação é freqüente em animais alimentados com con­
centrados. Isto porque, apesar de que as pastagens podem 
conter mais ou menos cobre que os grãos, a disponibili­
dade de Cu nos cereais é maior, chegando o coeficiente 
de absorção a ser até 1 O vezes superior ao coeficiente de 
absorção das pastagens (Suttle 1986). 

Considerando esse fato, assim como as dificuldades 
em estabelecer as necessidades e os níveis tóxicos de Cu, 
é evidente que não é necessário agregar Cu na preparação 
de rações para ovinos no Rio Grande do Sul, a menos 
que se demonstre experimentalmente o contrário. No caso 
de se agregar Cu, este não deveria ultrapassar os 10 ppm 
do total da ração. 
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INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Senecio brasiliensis 
(Compositae) EM OVINOS1 

CLAUDIO S.L. BARRos2,5, LUCIANO L. METZDORF3, MURILO N. SANTos2,5, 
SEVERO s. BARRos2,5e PAULO V. PEIXOT04 

ABSTRACT. - Barros C.S.L., Metzdorf L.L., Santos M.N., Barros S.S. & Peixoto P.V. 1989. 
[Experimental poisoning of sheep by Senecio brasiliensis (Compositae).] Intoxicação 
experimental por Senecio brasiliensis (Compositae) em ovinos. Pesquisa Veterinária Brasileira 9 
(3/4):55-67. Dept!! Patologia, Univ. Fed. St~ Maria, 97119 Santa Maria, RS, Brazil. 

ln experimental studies with Senecio brasiliensis (Spreng.) Lessing, 12 eighteen-months-old sheep 
were force- fed orally or by ruminai canula, the dried aerial parts of the plant collected during 
sprouting. Two sheep of the sarne age were used as controls. Plant related death occurred in 4 
anima1s fed amounts of the plant corresponding to 15, 18 and 60 percent of their body weight. 
Another animal died of an unrelated disease. Ali animais remained in good condition throughout the 
experiment. Clinicai signs, lasting from 1 to 5 days, and observed only in those anima1s that went 
on to die, were: depression, loss of appetite, loss of rumination, drooling of thick saliva, jaundice, 
and dark urine. Toe most important necropsy findings included jaundice, enlarged livers with 
accentuation of the lobular pattem, and darkened kidneys. Microscopically there was liver cell 
degeneration and necrosis associated with varying degrees of cholestasis, bile duct hyperplasia, 
hepatomegalocytosis and fibroplasia, although proliferative and megalocytic lesions were never 
very marked. Toe most prominent lesion in the kidneys were tubular nephrosis with the presence 
of bile pigment in the renal tubular epithelium and tubular lumina, and hyalin casts in the tubular 
lumina. Copper leveis were high (800 and 950 ppm) in two of the dead anima1s and normal (349 
and 159) in the other two. The clinical-pathological syndrome presented by the four animals which 
died suggests a form of chronic hepatogenous copper poisoning, secondary to pyrrolizidine 
alkaloidosis. Toe animais which did not die did not show clinicai signs, and were sacrificed and 
necropsied at least 120 days after the last plant feeding. None of the sacrificed animais presented 
gross lesions, although some revealed milder microscopic liver changes similar to those above 
described. lt was concluded that sheep are more resistant to the effects of Senecio brasiliensis than 
cattle. Toe results of theis study suggest that the use of sheep to control the plant, in order to 
preventt S. brasiliensis poisoning in cattle, would not be safe. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, Senecio brasiliensis, pyrrolizidine alkaloids, experimental plant poisoning, 
chronic hepatogenous copper poisoning, sheep, pathology. 

SINOPSE. - Num estudo experimental com Senecio brasilien­
sis (Spreng.) Lessing, 12 ovinos de 18 meses de idade receberam, 
por via oral ou por fistula ruminai, as partes aéreas dessecadas da. 
planta colhida durante a brotação. Dois animais da mesma idade 
foram usados como controle. A morte devido a planta ocorreu 
em 4 animais que receberam quantidades da planta correspon­
dentes a 15, 18 e 60 por cento de seus pesos corporais. Um 5~ 
animal morreu de doença intercorrente. Todos os animais perma­
neceram em bom estado de nutrição durante todo o experimento. 
Sinais clínicos, que foram observados apenas nos animais que 

1 Aceito para a publicação em 17 de maio de 1988. · 
2 Departamento de Patologia, Seção de Patologia Veteriniria, Univer­

sidade Federal de Santa Maria, Santa Maria, Rio Grande do Sul 97119. 
3 Curso de P6s-Graduação em Medicina Veterinária, Área de Patologia 

Veterinária, Universidade Federal de Santa Maria, Santa Maria, Rio Grande 
do Sul 97119. 

4 Unidade de Pesquisa em Saúde Animal, Embrapa, Km 47, Sero~di­
ca, Rio de Janeiro 23851. 

5 Bolsista do CNPq. 
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morreram, tiveram uma evolução de 1 a 5 dias e incluíam apatia, 
anorexia, parada da ruminação, salivação abundante e viscosa e 
icterícia. Os achados de necropsia mais importantes encontrados 
nesses animais foram de icterícia, fígado aumentado e com 
acentuação do padrão lobular e rins de coloração escura. Micros­
copicamente, havia degeneração e necrose hepatocelulares asso­
ciadas a vários graus de bilestase, hiperplasia de duetos biliares, 
hepatomegalocitose e fibroplasia, embora as lesões proliferativas 
e de megalocitose nunca fossem muito marcantes. Nos rins, as 
lesões rnicrosc6picas mais proeminentes eram de nefrose tubular 
com presença de pigmento biliar no citoplasma das células epite­
liais e na luz dos túbulos e de cilindros hialianos na luz dos túbulos. 
Dentre os animais que morreram os níveis de cobre estavam ele­
vados (800 e 950 ppm) no fígado de dois animais e não elevados 
(349 e 159 ppm) em dois outros. A síndrome clínico patológica 
apresentada por quatro animais que morreram sugere uma forma 
de intoxicação hepat6gena crônica por cobre, secundária à into­
xicação por alca16ides pirrolizidínicos encontrados na planta. Os 
animais que não morreram espontaneamente também não apre-



56 Claudio S.L. Barros et ai. 

sentaram sinais cJínicos e foram sacrificados e necropsiados, no 
mínimo, 120 dias após a última administração da planta. Nenhum 
desses animais sacrificados mostrou lesões macroscópicas, em­
bora alguns mostrassem alterações hepáticas histológicas menos 
acentuadas, mas semelhantes as acima descritas. Conclui-se que 
os ovinos são mais resistentes a ação do S. brasiliensis do que os 
bovinos. No entanto, os resultados desse experimento sugerem 
que não é seguro o uso de ovinos para o controle da planta, a fim 
de prevenir a intoxicação por S. brasiliensis em bovinos. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas t6xicas, Senecio brasiliensis, alcal6i­
des pirrolizid!nicos, intoxicação experimental por plantas, intoxicação he­
pat6gena crônica por cobre, ovinos, patologia. 

INTRODUÇÃO 

Plantas do gênero Senecio são largamente distribuídas 
pelos mundo (Forsyth 1979) e mais de 1.200 espécies do 
gênero são reconhecidas. Dessas, àproximadamente 25 
foram comprovadas como tóxicas (Kingsbury 1964). As 
espécies tóxicas contêm alcalóides pirrolizidínicos (APs) 
que são metabolizados pelo hepatócito em wupos pirróis 
tóxicos responsáveis pelo dano hepatocelular (McLean 
1970). Espontaneamente, eqüinos e bovinos são mais fre­
qüêntemente afetados (Buli 1961, Muth 1968, Cheeke 
1984), sendo que essas duas espécies animais possuem 
susceptibilidades equivalentes (Kingsbury 1964, Hooper 
1978); a evolução da intoxicação é variável e os sinais 
clínicos incluem um largo espectro de manifestações co­
mo anorexia, emagrecimento, tenesmo, coprostase, diar­
réia, icterícia e perturbações nervosas (Bull 1961, Muth 
1968, Petersen & Culvenor 1983, Tokamia & Dõbereiner 
1984 ). Essas manifestações clínicas da intoxicação estão 
direta ou indiretamente relacionadas às lesões hepáticas 
de degeneração e necrose centrolobulares, megalocitose, 
variáveis graus de fibrQse e hiperplasia ductal (Petersen 
& Culvenor 1983). 

Os ovinos têm sido desde longo tempo considerados 
como bastante resistentes à intoxicação por plantas do 
gênero Senecio (Hooper 1978, Cheeke 1984) e seu uso 
como erradicadores da plantá tem sido, inclusive reco­
mendado (Murname 1933, Dollahite 1972, Petersen & 
Culvenor 1983). Essa medida pode, porém, ser perigosa 
(Donald 1957, Kingsbury 1964, Mortimer & White 1975) 
e já provocou perdas econômicas consideráveis aos que a 
praticam (Forsyth 1979). 

A resistência dos ovinos aos APs é, geralmente, expli­
cada como sendo devida a detoxicação desses alcalóides 
pela microflora ruminai dessa espécie (Lanigan & Smith 
1970) ou a menor produção de grupos pirróis tóxicos 
pelo hepatócito dos ovinos, no processo de metaboliza­
ção dos APs (Shull et ai. 1976). Experimentos recentes 
(Craig et ai. 1986) tendem a confirmar a primeira hipóte­
se, pois ovelhas infundidas com alcalóides de S. jaco­
lxlea diretamente no fígado, pela circulação portal, de­
senvolveram lesões da intoxicação, em contraste com 
ovelhas dosadas oralmente com os mesmos alcalóides. 

O Quadro 1 esquematiza os principais achados na lite­
ratura quanto à susceptiblidade dos ovinos frente a dife­
rentes espécies do gênero Senecio. 
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Em geral, duas síndromes clínico-patológicas são as­
sociadas à intoxicação em ovinos por plantas que contêm 
APs (Seaman 1987). Na chamada intoxicação primária, a 
ingestão prolongada da planta causa degeneração hepáti­
ca crônica e atrofia por perda de hepatócitos associada à 
megalocitose de células hepáticas remanescentes (Bull 
1961). A segunda sfudrome resulta da intoxicação hepa­
tógena crônica por cobre (St. George-Grambauer & Rac 
1962, Petersen & Culvenor 1983). Nesse tipo, o armaze­
namento de cobre pelo hepatócito é favorecido pela alte­
ração provocada pelo alcalóide. A rápida liberação poste­
rior do cobre na corrente circulatória provoca quadro de 
hemólise aguda, mais necrose hepatocelular, hemoglobi­
nemia e lesão renal (Kumaratilake & Howell 1987, Sea­
man 1987). A morte sobrevém por insuficiência renal ou 
hepática (Petersen & Culvenor 1983, Kelly 1985). 

No Brasil, Senecio brasiliensis é uma das espécies 
mais difundidas do gênero; sua toxicidade já foi experi­
mentalmente estabelecida para bovinos (Tokarnia & 
Dõbereiner 1984) e surtos espontâneos da intoxicação 
têm sido descritos nessa espécie, associados à ingestão de 
S. brasiliensis e outras espécies de Senecio (Mendez et 
ai. 1987, Barros et ai. 1987). É de interesse ressaltar que, 
nos campos onde ocorreram esses surtos, não havia ovi­
nos; isso tem sido geralmente aceito como um fator con­
dicional à intoxicação pelos bovinos, uma vez que a 
planta assim cresceria mais abundantemente. 

O presente estudo objetivou verificar a susceptibilida­
de dos ovinos a S. brasiliensis e estabelecer o quadro clí­
nico e anatomopatológico da intoxicação, bem como es­
tabelecer comparação deste quadro com o observado na 
intoxicação em bovinos pela mesma planta (Tokarnia & 
Dõbereiner 1984). 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram usados no experimento 14 ovinos de raça mista, machos, 
castrados, com aproximadamente 18 meses, pesando ao redor de 
30 kg cada um. Os animais foram tatuados na orelha com nú­
meros de 1 a 14 (incluindo 2 animais-controle) e confinados em 
estábulo de alvenaria com piso de cimento. A ração consistia de 
feno de alfafa e concentrados6. Tanto a ração como a água eram 
dados à vontade. 

Para controle da verminose, de três animais de cada grupo 
foram colhidas amostras de fezes antes do início do experimento 
e, periodicamente, durante o mesmo, para exame parasitológico. 
Em casos de alta infecção todos os animais eram tratados com 
antihelmíntico 7• 

Folhas e talos de Senecio brasiliensis foram colhidos no muni­
cfpio de Itaqui, RS, em fevereiro de 1972 (fokarnia & Dõberei­
ner 1984) secados à sombra e administrados manualmente por via 
oral. Para os Ovinos 11 e 12, devido a grande quantidade da 
planta a ser administrada, utilizou-se fístula ruminai. . 

Dados relativos à identificação botânica da planta já foram 
relatados (Tokarnia & Dõbereiner 1984). Os delineamentos ex­
perimentais das pesquisas com S. brasiliensis em ovinos e bovinos 

~ação para ovinos OVINO-SANO, Samrig, RS. 
Tetramisole injetável (Merck). 
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Quadro 1. Alguns dados encontrados na ãteratura acerca da susceptibilklade dos ovinos a várias espécies de Senecio 
' 1 

Referência 

aawson (1933) 

Espécie de 
Senecio 

S. longilobus 

S. integerrinus 

Mathews (1934) apud S. longilobus 

Dollahite(1972) 

Kingsbury (1964) 

Dollahite (1972) 

Mortimer& White 
(1975) 

Hooper (1978) 

Forsyth (1979) 

Rosiles & Paasch 
(1982) 

Araya et ai. (1983) 

S. longiwbus 

S. longiwbus 

S.jacobaea 

Seneciospp 

S.jacobaea 
S. cineraria 

S. sanguisorbae 

S. erraticus 

Estado da 
planta admi­

nistrada 

Dose total(% so- W de admi-
bre o peso do Distrações 

animal ou g/kg) diárias 

Verde 

Dessecado 

NC 

Dessecado 

Dessecado 

NC 

2,5% 

20% 
até4,5kg 

93% 
12% 

102% 
153% 

145% 

la4% 

14,5% 
9,0% 

27,5% 
11,0% 

264g/kg 

420k/kg 

460g/kg 

460g/kg 

92g/kg 
180g/kg 

88g/kg 

288g/kg 

228g/kg 

2g/kg 

NC 2g/kg 
verde Surto espontâneo 

Verde Surto espontâneo 

Dessecado 30% 

20 
27a28 

145 
4 

51 
51 

58 

30 

29 
36 

110 
22 

80 

127 

140 

140 

28 
56 
35 

96 

96 

NC 

NC 

60 

Wdeani­
maistes­

tados 

9 

NC 

4 
4 
1 

10 

8 

NC 

NC 

Efeito 
aparente 

Morte 

Morte 
Negativo 

Negativo, S. 
Negativo,S. 
Adoeceu 
Adoeceu 

Morreu 

NC 

M. em 277 dias 
S. aos 111 dias 
S. aos 111 dias 
S. aos 285 dias 

M. na.11! semanal A.I.T. 
M. na 18! semana 

A.I.T. 
M. na 46! semana 

A.I.T. 
S. na 72! semana 

A.,S. 
A.,S. 

A.I.T. 

M. na 5! semana 
A.I.T. 

7 morreram em média 
137 dias PT 
6 morreram em média 
119diasPT 
N.V. 

N.V. 
M.40de 140 

M.25de400 

A. 

Sinais cUnicos 

Depressão, fraqueza, 
anorexia, graus variáveis 
de icterícia, , urina es­
cura, dor abdominal, 
tremores musculares es­
pasm6dicos 

A.(a) 

A. 
A. 

Anorexia, recuperou-se 
Anorexia, emagreci­
mento 

NC 

N.V. 
A. 
A. 
A. 

Emagrecimento, l 
icterícia e 

fotossensibilização 

A. 

Lesões hepáticas 

Degenerativas 

Reparativas com fibrose 
N.V. 
1 

A. 
A. 
N.V. 
N.V. 

"Lesões Crônicas m<r 
deradas de intoxicação 
por SenecioH 
Aguda: necrose e he­
morragia acentuadas 
Moderada cirrose 

A. 
Cirrose incipiente 
Cirrose moderada 

Fibrose e atrofia 
progressiva 

Pigmentação anormal 

Icterícia NC 

Icterícia e emagreci- Fibrose e atrofia 
mento 
Icterícia e emagreci- Fibrose e atrofia 
mento 

Aguda: morte no 1 S-? dia, 
agressividade; 
crônica: emagrecimento, 
caquexia. 
Edema subcutíineo 

A. 

N=ose aguda, megalo­
citose, lessão veno­
oclusiva, gl6bulos de in­
clusão citoplasmática, 
fibrose portal, prolifera­
ção de duetos biliares 

Aguda: hepatite conges­
tiva; 
crônica: cirrose e atrofia. 

Macro: aspecto de noz­
moscada, friável; 
Micro: mega!ocitose, glo­
bulos eosinoffiicos intra­
citoplasmáticos. 
Micro: (biopsia): Hiper­
troíra das células de 
Kupffer, megalocitose, 
esteatose 

(a) Abreviaturas usadas: A. = ausente, S, = sacrificado para necropsia, N.V. = não verificado, M. = morte espontânea, A.I.T. = ap6s início do tratamento, PT = p6s-tratamento, P.C. = 
peso corporal, NC = não consta. 

(Tokarnia & Dõbereiner 1984) foram feitos simultaneamente 
para fins de comparação da susceptilidade destas espécies à 
planta. Uma vez verificada a menor sensibilidade dos ovinos, ou­
tros experimentos com maiores dosagens fizeram-se necessários. 

Diariamente era feita a inspeção clínica dos animais, conside­
rando-se, principalmente, o apetite, a disposição em movimentar­
se, o estado de nutrição, a coloração das mucosas, aspecto das fe­
zes e o funcionamento do rúmen. Nos animais (Ovinos 10 e 12) 
que mostraram sintomas da intoxicação durante a administração 
da planta, essa foi suspensa antes do prazo programado. 

Devido a intoxicação por alcalóides pirrolizidínicos ser, em 
geral, reconhecidamente crônica e progressiva, podendo os ani­
mais adoecer vários meses após a ingestão da planta (Donald, 
1957), os animais que não tiveram morte espontânea, foram sa-

criticados por exangüinação dentro de, no mínimo, 120 dias após 
a última administração. Os animais controles (Ov. 13 e 14) fo­
ram sacrificados da mesma forma ao final do experimento (Qua­
dro 2). 

Uma necropsia completa foi realizada em todos os animais. 
Após a necropsia colheram-se fragmentos de fígado, vesícula bi­
liar, rim, coração, abomaso, puhnão, intestino, baço e encéfalo, os 
quais foram fixados em fonnol a 10%, incluídos em parafina, 
cortados a 5 µ. e corados pela hematoxilina-eosina. Cortes de 
congelação do fígado (Ov. 8, 9, 10 e 12) foram corados pelo Su­
dan III. Cortes em parafina de fígado foram corados pela técnica 
de Masson (Ov. 1, 2, 3, 4, 7, 8, 9, 10, 11, 12 e 13), PAS e Perls 
(Ov. 1, 3, 7, 8, 9, 11 e 12) e pela técnica do ácido rubeânico (Ov. 
2, 4, 5, 7, 8, 9, 10, 11 e 12). Cortes em parafina de rim (Ov. 6, 8, 
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Quadro 2. Intoxicação experimental com Senecio brasiliensis dessecadoª em ovinos. Delineamento experimental 

Doses diárias (g/kg) Doses totais em kg 
W-deadmi- Percentagem da planta Tempo decorrido Tipo 

Ovino Planta seca Correspondente nistrações Planta seca Correspondente em relação ao peso entre a última de 
n2 administrada em planta verde administrada em planta verde do animal (%)b dosagem e a mor- morte 

te (dias) 

1 6 30 1 0,18 0,90 3 124 se 

2 2 10 3 0,18 0,90 3 201 s 
3 0,125 0,625 120 0,45 2,25 7,5 168 s 
4 0,125 0,625 17x7d 0,45 2,25 7,5 193 s 
5 2 10 10 0,60 3,0 10 123 s 
6 1 5 30 0,90 4,5 15 108 ~ 
7 1 5 4x7d 0,90 4,5 15 190 s 
8 0,5 2,5 60 0,90 4,5 15 155 M 
9 0,5 2,5 8x7d 0,90 4,5 15 91 M 

10 6 30 6 1,08 5,4 18 1 M 
11 2 10 30 1,80 9,0 30 172 s 
12 4 20 30 3,6 18,0 60 5 M 
13f sg 
14f sg 

~ A planta foi administrada em estado dessecado que corresponde a 1/5 do peso da planta em estado verde fresco; 
Calculado sobre o peso da planta verde; 

e S = Não adoeceu, sacrificado por exanguinação; 
d Administração semanais de doses equivalentes a sete doses diárias; 
: M = Morte espontãnea, sendo que o animal n2 6 morreu de doença intercorrente; 

Animais controle; 
g S = Sacrificados ao final do experimento. 

9, 10 e 12) foram corados pela técnica de Perls. Fragmentos de 
fígado, fixados em formo!, de quatro animais que apresentaram 
icterícia (Ov. 8, 9, 10 e 12) e de um animal sem sintomas (Ov. 
2), foram analisados para os níveis de Cu por espectofotometria8. 

RESULTADOS 
Nos Quadros 2 a 6 estão esquematizados os principais 
dados relativos aos experimentos realizados em ovinos 
com Senecio brasiliensis. Pormenores sobre esses expe­
rimentos aparecem nos resumos dos protocolos transcritos 
a seguir: 

Ovino 1, macho castrado, cruza merino, com 30kg:; recebeu em 14.9. 73 
uma única administração de 180g das partes aéreas dessecadas (correspon­
dente a 900g = 30g/kg da planta verde fosca) de S. brasüensis e foi sacri­
ficado em 14.1.74, J.m ter apresentado quaisquer sintomas.- Achados de 
necropsia (Vn-8-74) : animal em bom estado de nutrição. Pulmão com n6-
dulos de aspecto caseoso e estrutura lamelar. Demais 6rgãos sem alterações 
macrosc6picas.- Exame histológico: no ffgado, algumas células de Kupffer 
contêm pigmento marron-amarelado de aspecto ferruginoso (PAS positi­
vo). Vesícula biliar, rins, coração, abomaso e encéfalo sem alterações. 
O pulmão apresentava nódulos parasit6rios parcialmente calcificados. 

Ovino 2, macho castrado, cruza merino, com 30kg; a partir de 14.9. 73 
recebeu três administrações diárias sucessivas de 60g das partes aéreas des­
secadas (correspondentes a 300g = lQg/kg da planta verde fresca) de S. 
braswensis. Ao final do experimento havia recebido 180g de planta desse­
cada, o que corresponde a 900g de planta verde, Recebeu a última adminis­
tração em 16.9.73 e foi sacrificado em 5.4.74, sem ter apresentado sinto­
mas.- Achados de necropsia (Vn-53-74): animal em bom estado de nutri­
ção. Não foram encontradas alterações il. necropsia.- Exame histológico: 
examinados ffgado, vesícula biliar, rim, coração, abornaso, pulmão e encé­
falo. Esses órgãos não apresentavam alterações microscópicas. 

A determinação da quantidade de cobre no ffgado desse animal revelou 
156 pprn. 

8Fragmentos fixados do órgão eram secados a 120°C por 24 horas. Em 
seguida lg de p6 seco de cada espécime era digerido com HNO3 e 
HCIO4 (120°C) diluindo-se o resíduo da digestão em HNO,;1 a 1 o/e e deter­
minando-se o nível de Cu num espectofotôrnetro de absorçao atômica mo­
delo Varian A-175. 

9(Vn-8-74) = Identificação no protocolo da Seção de Patologia Veteri­
nária do Departamento de Patologia da Universidade Federal de Santa Ma­
ria. 
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Ovino 3, macho castrado, cruza corriedale, com 30kg; recebeu, a partir 
de 14.9.73 durante 120 dias, diarirnente 3,75g das partes aéreas dessecadas 
(correspondentes a 18,75g = 0,625g/kg da planta verde fresca) deS. brasi­
liensis. Ao final do experimento havia recebido 450g da planta dessecada o 
que corresponde a 2.259g da planta verde. Recebeu a última administração 
em 11.1.74 e foi sacrificado em 28.6.74, sem ter apresentado quaisquer 
sintomas.- Achados de necropsia (V n-109-74): animal em bom estado de 
nutrição. Pulmão com pequena área de aderência entre as pleuras visceral e 
parietal. Coração com áreas amareladas disseminadas por todo o miocár­
dio.- Exame histológico: no ffgado, leve a moderado acúmulo de pigmento 
de cor marron-amarelada de aspecto ferruginoso (PAS positivo) em muitas 
células de Kupffer, com distribuição disseminada, porém com maior fre­
qüência ao redor das veias centrobulares e sublobulares. Discreta prolifera­
ção das células epiteliais dos duetos biliares, leve tumefação celular difusa 
dos hepat6citos que mostram os bordos celulares distintos. Vesícula biliar 
com discreta hiperplasia dos folículos linfóides da subrnucosa. Coração com 
moderada infestação por Sarcocystis sp e presença de leves infiltrados in­
flamatórios rnononucleares intersticiais focais que, em urna área, circundam 
um cisto do parasita; em duas outras áreas a parede do cisto encontra-se 
rompida e as células inflamatórias mostram-se misturadas à massa de para­
sitas. Discretas áreas focais de vacuolização de fibras cardíacas. Pequeno 
número de grupos de fibras cardíacas r.ialinizadas e com núcleo picn6tico. 
Abornaso com leve infiltrado inflamatório rnononuclear na mucosa asso­
ciado a discreta hiperplasia linf6ide dos folículos. Pulmão, rim e encéfalo 
sem alterações. 

Ovino 4, macho castrado, cruza corriedale, com 30kg; recebeu durante 
17 semanas a partir de 14.9.73, uma vez por semana, 26,47g das partes aé­
reas dessecadas (correspondentes a 132,30g = 0,25g/kg x 7 da planta verde 
fresca) de S. brasiliensis. Ao final do experimento havia recebido 450g da 
planta dessecada, o que corresponde a 2,25g/kg, da planta verde. Recebeu a 
última administração em 4.1. 74 e foi sacrificado em 16.7.74, sem ter apre­
sentado quaisquer sintomas.- Achados de necropsia (Vn-120-74): animal 
em bom estado de nutrição. Não foram encontradas lesões rnacrosc6picas.­
Exame histológico: no ffgado há raros hepat6citos necróticos, distribuídos 

pelo parênquima. Vesícula biliar, rim, abomaso, pulmão e encéfalo sem al­
terações. 

Ovino 5, macho castrado, cruza rnerino, com 30kg; recebeu a partir de 
14.9, 73 diariamente, durante 10 dias, 60g das partes aéreas (corresponden­
tes a 300g = l0g/kg da planta verde fresca) de S. brasiüensis. Ao final do 
experimento havia recebido 600g de planta dessecada, o que corresponde a 
3,000g de planta verde, Recebeu a última administração em 23.9.73 e foi 
sacrificado em 24.1. 7 4 sem ter apresentado quaisquer sintomas.- Achados 
de necropsia (Vn-13-74): animal em bom estado de nutrição. Cistos hidáti­
cos no parênquima pulmonar e hepático.- Exame histológico: ffgado e pul­
mão sem alterações, além da presença dos cistos parasitários. Vesícula bi­
liar, rim, coração, abornaso e encéfalo sem alterações. 

Ovino 6, macho castrado, cruza rnerino, com 30kg; recebeu a partir de 



INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Senecio brasiliensis EM OVINOS 59 

Quadro 3. Intoxicação experimental com Senecio brasiliensis dessecado em ovinos. Sinais cllnicos, evolução e achados 
de necropisia dos animais com morte espontlineaa 

Ovino 
n2 

Dose total 
(%sobre o 

peso do 
animal)b 

15 

Tempo decorrido 
entre a última 
dosagem e a 

morte 

108 

Sinais clínicos 

Encontrado morto 

Duração 
dos 

sinais 
clínicos 

Achados de necropsia 

Bom estado de nutrição, líquido sero­
sanguinolento µa cavidade abdominal e 
no saco pericárdiico. Hiperemia na mu­
cosa gastrintestinal. Congestão e edema 
pulmonares 

8 15 155 Apatia, anorexia, parada da rumi­
nação, icterícia acentuada, baba vis­
cosa pela boca, narinas, urina escura 

4 Bom estado de nutrição. Icterícia acen­
tuada. Fígado com áreas castanho 
amareladas. lncerações no abomaso. 
Rins aumentados e escuros. Urina es­
cura 

9 15 

10 18 

91 Apatia, icterícia acentuada 

Apatia, icterícia moderada 

Bom estado de nutrição. Icterícia, ede­
ma pulmonar, ffgado com desenho da 
lobulação, rim aumentado, friável, 
pontos salientes na mucosa da vesícula 
biliar. Petéquias subendocárdicas e su­
bepicárdicas 

Bom estado de nutrição. Icterícia mo­
derada, petéquias e sufusões subendo­
cárdicas e subepicárdicas. Discreta as­
cite. Fígado aumentado e com aspecto 
de noz-iµoscada 

12 60 5 Apatia, abatimento, gemidos, icte­
rícia acentuada, urina escura, ato­
nia do rúmen 

5 Bom estado de nutrição. Icterícia 
acentuada, ffgado amarelado, friável e 
com desenho acentuado da lobulação, 
vesícula biliar distendida. Ulcerações 
no abomaso. Rins vermelho-escuros 

a Os animais que não tiveram morte espontânea também não apresentaram sinais clfnicos. Ao serem sacrificados para necropsia não 
mostravam alterações macroscópicas; 

b Calculado sobre o correspondente da planta verde; 
c Morreu de doença intercorrente. 

14.9.73 durante 30 dias doses diárias de 30g das partes aéreas dessecadas 
(correspondentes a 150g = 5g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. Ao 
final do experimento havia recebido 900g de planta dessecada, o que cor­
responde a 4.500g de planta verde. Recebeu a última administração em 
13.10.73. Em 29.1.74 foi encontrado morto pela manhã. No dia anterior 
à tarde, quando examinado clinicamente, não apresentou sintomas.- Acha­
dos de necropsia (Vn-14-74): animal em bom estado de nutrição. Presença 
de lfquido serosangüinolento na cavidade abdominal e no saco pericárdico. 
Coração mais claro. Mucosa do abomaso avermelhada. Porções do intestino 
delgado com conteúdo hemorrágico. Pulmão avermelhado, úmido e pesa­
do.- Exame histol6gico: ffgado com leve presença de gotas hialinas no cito­
plasma dos hepat6citos; alguns hepat6citos mostram-se tumefeitos e há leve 
a moderado grau de necrose centrolobular e leve hepatomegalocitose na 
periferia dos lóbulos. Pulmão com congestão e edema. 

Ovi,w 7, macho castrado, cruza merino, com 32kg; recebeu, a partir de 
14.9.73 durante quatro semanas, uma vez por semana, 225g das partes aé­
reas dessecadas (correspondentes a 1.125g = 5g/kg x 7 da planta verde 
fresca). Ao final do experimento havia recebido 900g da planta dessecada, o 
que corresponde a 4.500g da planta verde. Recebeu a última administração 
em 5.10.73 e foi sacrificado em 13.4.74, não tendo apresentado quaisquer 
sintomas.- Achados de necropsia (Vn-55-74): animal em bom estado de 
nutrição. Não foram observadas lesões macroscópicas.- Exame histol6gico: 
ffgado com necrose centrolobular de leve a moderada, caracterizada pelo 
desaparecimento de partes dos hepat6citos e preenchimento dos espaços 
deixados, por sangue (formando pequenos lagos de sangue), detritos celu­
lares, algumas células inflamatórias e ocasionais células com citoplasma 
eosinoffiico coagulado e núcleo picnótico; células com essas características 
encontram-se também disseminadas isoladamente pelo parênquima. Há 
proliferação ductal moderada associada a leve fibroplasia (corada de verde 
pelo Masson), pequenos acúmulos de polimorfonucleares neutrófilos e in­
filtrado inflamatório mononuclear de leve a moderado nos espaços-porta 
(Fig. 1 e 2). Há megalocitose de moderada a acentuada, atingindo grande 
número de hepat6citos. Presença em grau moderado de glóbulos eosinoffii­
cos nos sinusóides ou intracitoplasmaticamente nos hepatócitos. Esses gló-

bulos têm distribuição difusa no lóbulo hepático. Observa-se tumefação de 
hépat6citos em grau leve a moderado, alguns deles mostrando fina vacuoli­
zação do citoplasma. Vários hepat6citos mostram inclusões acidoffiicas in­
tranucleares circundados por halo claro e com marginação da cromatina 
cóntra a membrana nuclear. Por vezes, é possível observar-se uma película 
de cromatina em volta da inclusão (Fig. 3) indicando serem elas envoltas 
por membrana nuclear. Há leve presença de pigmento marron amarelado de 
aspecto ferruginoso (P AS positivo) no citoplasma das células de Kupffer de 
localização preferencialmente centrolobular. Pela técnica do ácido rubeâni­
co observa-se leve presença de grânulos corados positivamente no cito­
plasma de células de Kupffer de localização centrolobular. Na vesícula bi­
liar há discreta proliferação dos folículos linfóides associada à infiltração 
mononuclear discreta da mucosa. Coração: miocárdio com esparsos focos 
constituídos por fibras musculares cardíacas com tumefação e vacuolização 
moderadas do citoplasma e picnose nuclear. Ocasionalmente observam-se, 
também, pequenos grupos de fibras em degeneração hialina, por vezes asso­
ciados a infiltrado mononuclear discreto e, raras vezes, acompanhados por 
discreta proliferação de células com núcleos arredondados ou fusiformes, 
vesiculosos, cromatina granular esparsamente distribuída, nucléolos peque­
nos e bordos celulares indistintos. Hã ainda moderada sarcosporidiose. No 
encéfalo observa-se a presença de Sarcocystis sp nas meninges e no interior 
da substância nervosa. Pulmão e rim sem alterações. 

Ovino 8, macho castrado, cruza merino, 32kg; recebeu a partir de 
14.9. 73 diariamente durante 60 dias, 15g das partes aéreas dessecadas (cor­
respondentes a 75g = 2,375g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis 
Ao final do experimento havia recebido 900g de planta dessecada, o que 
corresponde a 4.500g da planta verde fresca. Recebeu a última administra­
ção em 12.11.73. Em 13.4.74, o animal mostrou-se apático, sem apetite. 
Não reagia mais quando se tentava aproximar ou tocá-19, embora permane­
cesse de pé. Em 14.11.74, foi observada marcada icterícia e parada da ru­
minação. Em 15.11.74, agravou-se o quadro eno dia seguinte o animal não 
mais se levantava, eliminando grande quantidade de saliva viscosa. Urina de 
coloração escura. Morreu em 16.4.74.-Achados de necropsia (Vn-60-74): 
animal em bom estado de nutrição, mucosas externas, bem como as partes 
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3 

Fig. 1. Pequeno acúmulo de polirnorfonucleares neutrófilos (se­
ta), células em necrose individual com núcleos picnbticos e 
citoplasma eosinófilo ( cabeças de seta), hiperplasia ductal 
moderada e fibroplasia e infiltrado mononuclear leves nas 
imediações dos espaços-porta no fígado de ovino, na into­
xicação experimental por Senecio brasiliensis (Ovino 7). 
HE, obj. 16. 

Fig. 3. lnclusão acidófila intranuclear nurn hepatócito; nota-se o 
envolvimento da inclusão por membrana nuclear (Ovino 
7). HE, obj. 40. 

da pele desprovidas de lã, extremamente amareladas. Gordura do tecido 
subcutâneo e das cavidades do organismo, intensamente amarelada. Fígado, 
ao corte, mostrando áreas de coloração castanho-amareladas. Rúmen re­
pleto de conte.ido líquido. Mucosa do abomaso com pequenas manchas 
avermelhadas de formato arredondado e centro claro. Rins aumentados, 
marron-escuros e com pequenos pontos negros na cortical. Urina de colora­
ção escura.- Exame histológico: fígado com hepat6citos mostrando acentua­
da tumefação e leve a moderada vacuolização citoplasmática em grandes 
gotas (Sudan positivo). Há moderada hepatomegalocitose e ocasional ne­
crose individual de células hepáticas com distribuição disseminada. Mode­
rada a acentuada proliferação de células epiteliais dos duetos biliares acom­
panhada por discreta fibrose (corada em verde pelo Masson). Acentuada 
colestase com retenção biliar nos duetos, canalfculos e no citoplasma de he­
pat6citos e células de Kupffer (Fig. 4). Em muitas células de Kupffer apare­
ce um pigmento de aspecto ferruginoso (PAS positivo) e em outras há sinais 
de discreta hipertrofia. Há presença de glóbulos eosinofflicos no citoplasma 
de vários hepat6citos ou no interior dos sinus6ides. Pela técnica do ácido 
rubeãnico observa-se· presença de grânulos de cobre no citoplasma de célu­
las de Kupffer de maneira acentuada no centro do lóbulo e discreta na re­
gião peri-portal. Vesícula biliar sem alterações. Rim com presença acentua­
da de cilindros hialinos na luz dos túbulos contorcidos e tubos coletores. As 
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Fig. 2. Fibroplasia periportal leve no fígado do Ovino 7. Tricrô­
mico de Masson, obj. 6,3. 

Fig. 4. Colestase (flgado do Ovino 8), na intoxicação experimen­
tal por S. brasiliensis; nota-se acúmulo de bile no cito­
plasma de hepatbcitos (setas) e células de Kupffer (cabeça 
de seta). HE, obj. 40. 

células tubulares acham-se levemente tumefeitas ou com citoplasma vacuo­
lizado e, ocasionalmente, aparecem pequenas áreas focais onde as células 
tubulares estão em processo de lise. Pigmento biliar é visto em quantidades 
moderadas dentro de células epiteliais tubulares e na luz dos túbulos sob 
forma de glóbulos ou cilindros. Nos espaços urinários aparece discreta 
quantidade de gl6b_µlos eosinoffiicos. As células epiteliais tubulares mos­
tram no citoplasma, moderada quantidade de pigmento marron escuro que 
toma a cor azul na coloração de Perls. Por vezes esse pigmento é observado 
na luz tubular. Coração: no interstício do miocárdio há áreas focais de pro­
liferação moderada de células de tamanho médio ou pequeno com núcleos 
geralmente ovais, por vezes fusiformes, cromatina granular esparsamente 
distribuída, nucléolos pequenos, bordos celulares indistintos. Esses focos 
encontram-se disseminadamente distribuídos inclusive sob o epi e endocár­
dio. De permeio a esses focos além de quantidades variáveis de colágeno, 
vêm-se fibras cardíacas hialinizadas. Há atrofia de fibras cardíacas no meio 
ou na periferia dessas áreas de proliferação. No restante do miocárdio oca­
sionalmente percebem-se fibras cardíacas individuais hialinizadas. Abo­
maso com focos de infiltrado inflamatório neutrocitário discreto na muco­
sa, associados a restos de fibras vegetais. Em algumas áreas do abomaso há 
lesões de erosão com abundante infiltrado neutrocitário que, ocasional­
mente, chega até a mucosa formando úlceras. Baço com congestão e he-
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Quadro 4. Alterações histol6gicas do f(gado dos ovinos intoxicados experimentalmente por Senecio brasiliensis 

Dose total Tempo decor- Tumefação Gotas 
Ovino (% sobre o rido entre evacuoli- Estea- hialinas. Fibro-

n2 peso do a última zaçãofi- tose Necrose Necrose plasia 
animal)ª administração nadoshe- individual 

e a morte pat6citos dehepat6-
citos 

1 3 124 
2 3 201 
3 7,5 168 + 
4 7,5 193 (+) 
5 10 123 

+d 6 15 108 + +(+) 
7 15 190 +(+) ++ +(+) + 
8 15 155 +++ +(+) (+) (+) 
9 15 91 +(+) ++ 

10 18 1 + +(+) + +++ (+) 
11 30 172 ++ (+) 
12 60 5 ++ ++ + +++ (+) 

(a) Calculado de acordo com o peso da planta verde; 
(b) Observado pela técnica do ácido rubiânico; 
(e) ND = não determinado; 
( d) + + + lesão acentuada, + + moderada, + leve, ( +) discreta, - ausência de lesão; 
(e) Animais-controle sacrificados após o término do experimento. 

mossiderose. Encéfalo: o tronco encefálico e o diencéfalo (coliculli) apre­
sentam microcavitaçies (status spongiosus) na substância branca, princi­
palmente na junção dessa com a substância cinzenta. 

A determinação por espectofotometria da quantidade de cobre no ffgado 
desse animal revelou 800 ppm. 

Ovino 9, macho castrado, cruza merino, com 30kg; recebeu a partir de 
14.9.73 durante oito semanas, uma vez por semana, 112,Sg das partes aé­
reas dessecadas (correspondentes a 562,Sg = 2,Sg/kg x 7 da planta verde 
fresca) de S. brasiliensis. Ao final do experimento havia recebido 900g da 
planta dessecada, o que corresponde a 4.500g da planta verde. Recebeu a 
Í1ltima dose em 2.Íl.73. Foi encontrado morto em 1.2.74 após apresen­
tar-se apático e ictérico por um dia.- Achados de necropsia (Vn-16-74): 
animal em bom estado de nutrição. Mucosas externas e gordura do tecido 
subcutâneo acentuadamente amareladas. Pulmão avermelhado com crepita­
ção diminuída, deixando fluir, ao corte, abudante líquido róseo e espumoso. 
Coração com petéquias subepicárdicas. Fígado aumentado e mostrando de­
senho da lobulação evidente; superffcie de corte com áreas de coloração 
bastante amarelada. Vesícula biliar com pequenos pontos escuros do tama­
nho da cabeça de um alfinete, salientes na mucosa. Rins aumentados, friá­
veis e escuros.- Exame histol6gico: ffgado com necrose centrolobular mo­
derada. Nas áreas de necrose (Fig. 5) observam-se hepatócitos eosinoffiicos, 
com núcleos picnóticos ou sem núcleos. Há acentuada lise celular no centro 
do lóbulo com preenchimento dos espaços deixados, por detritos celulares, 
em meio aos quais, vê-se grande quantidade de glóbulos de pigmento biliar. 
Na periferia dessas áreas de necrose aparece uma camada de células com J~­
ve a moderada vacuolização citoplasmática em grandes gotas (Sudan positi­
vo). Há moderada a acentuada hepatomegalocitose. Na periferia do lóbulo, 
onde os hepatócitos estão conservados, há acentuada colestase com grande 
quantidade de "trombos" biliares nos canalfculos; ocasionalmente, o pig­
mento biliar é visto dentro de hepatócitos. Há leve presença de pigmento 
marron-amarelado de aspecto ferruginoso (PAS positivo) nas células de 
Kiipffer preferencialmente de localização centrolobular. Pela técni~ do 
ácido rubefurico nota-se acentuada presença de grânulos corados positiva­
mente no citoplasma das células de Kupffer e, mais raramente, do~ ~epató­
citos de localização preferencialmente centrolobular. Vesícula biliar sem 
alterações. Rim com moderada nefrose tubular caracterizada por vacuoliza­
ção do citoplasma e lise das células epiteliais tubulares. Há acentuada pre­
sença de cilindros hialinos na htt tubular e glóbulos eosinoffiicos nos espa­
ços unirários e na luz dos túbulos renais (Fig. 6). Há presença moderada 
de pigmento marron-amarelado, que se cora de azul na técnica de Perls, no 
citoplasma das células epiteliais tubulares. Coração com hemorragias su_!>e­
picárdicas e discreta infestação por Sarcosystis sp. Abomaso sem alteraçoes. 
Pulmão com congestão e edema acentuados, e presença de esférulas protêi­
cas nos alvéolos. Encéfalo sem alterações. 

A determinação da quantidade de cobre no fígado desse animal revelou 
349ppm. 

Ovino 10, macho castrado, sem raça definida, com 30kg; recebeu a partir 
de 6.9.74 durante seis dias, doses diárias de 180g das partes aéreas desseca­
das (correspondentes a 900g = 30g/kg da planta verde fresca) de S. bmsi­
llensis. Ao final do experimento havia recebido 1.080g de planta dessecada 
o que corresponde a 5.400g de planta verde. Em 12.9. 74 apresentou abati-

Presença 
Prolife- Dilatação Pigmento Infiltrado de Cu nos 
ração de Megalo- doespaçi> Bilestase ferruginoso monocu- hepat6ci-
vias bi- citose de Disse nas células periportal tosecé-
liares deKupffer lulasdj, 

Kupffer 
(+) NDº 

ND 
(+) +(+) ND 

+ ND 
++ ++ + +(+) + 

++(+) ++ +++ (+) +++ 
++ +++ + +++ 

(+) +++ + 
(+) +(+) ++ + 

++ (+) ++ +++ 

mento e icterícia, tendo sido suspensas as administrações. Morreu em 
13.9.74.- Achados de necropsia (Vn-160-74): animal em bom estado de 
nutrição. Mucosas externas moderadamente amareladas. Coração com peté­
quias e sufusões de localização subepicárdica e subendocárdica. Pulmão 
com cisto hidático e áreas avermelhadas sem crepitação nos lobos apical e 
intermediário. Presença de discreta quantidade de líquido amarelo citrino 
na cavidade torácica, contendo coágulos de fibrina. Fígado aumentado de 
tamanho, bordos arredondados com manchas escuras distribuídas na super­
fície capsular e aspecto de noz-moscada na superffcie de corte. Abomaso de 
aspecto normal, porém contendo conteúdo líquido abundante. Exame his­
tol6gico: ffgado com acentuada necrose centrolobular acompanhada de con­
gestão e hemorragia. A necrose é do tipo de coagulação, os hepatócitos 
mostram citoplasma acidoffiico, núcleos picnóticos ou em cariorrexia. A 
lesão não é uniformemente distribuída no fígado. Em alguns lóbulos a ne­
crose é total (atinge todo o lóbulo), a maioria é apenas parcialmente atingida 
e outros, ainda, aparecem poupados. Glóbulos eosinoffiicos maiores que um 
hepatócito são vistos nos sinusóides e outros, menores, no interior do cito­
plasma dos hepatócitos. Esses glóbulos aparecem com freqüência modera­
da. Há acentuada dilatação dos espaços de Disse, as células de Kupffer e as 
células endoteliais das veias centrolobulares acham-se moderadamente au­
mentadas de tamanho. Há discreta proliferação ductal e fibroplasia (corada 
em verde pelo Masson) nos espaços-porta. Ocasionalmente os hepatócitos 
da.periferia dos lóbulos necróticos mostram-se levemente tumefeitos e fi­
namente vacuolizados. Há retenção discreta de bile nos canalfculos biliares 
ou no citoplasma dos hepatócitos. Há presença de leve a moderada vacuoli­
zação (Sudan positivo) médio-zonal dos hepatócitos, nos 16bulos não total­
mente atingidos pela necrose. Vesícula biliar com acentuado edema da pa­
rede e ocasionais focos de hemorragia na submucosa. Moderada hiperplasia 
dos folículos linfóides da lâmina própria, com moderada infiltraç~o mono­
nuclear. Rim com moderada grau de congestão difusa. Áreas de modera­
da degeneração vacuolar das células epiteliais dos túbulos .. Presença de 
discreta quantidade de substância eosinoffiica, em forma de glóbulos, nos 
espaços de Bowmann, na luz dos túbulos contorcidos e tubos coletores. Dis­
creta dilatação tubular e dos espaços do Bowmann. "Ativação" das células 
do tufo glomerular. Discreto acúmulo de bile nos túbulos e glomérulos. No 
citoplasma das células tubulares e na luz dos tdbulos aparece moderada 
quantidade de pigmento marron-amarelado a marron escuro que toma a 
coloração azul na técnica de Perls. Coração: moderada presença de Sar­
cocystis sp. Discreto infiltrado inflamatório mononuclear intersticial focal 
associado l\ discreta degeneração hialina, multifocal de fibras. Abomaso 
sem alterações. Pulmão sem alterações. Intestino com acentuado edema de 
todas as camadas, acompanhado de marcada ~nfiltração inflamatória mono­
nuclear, predominantemente plasmocitliria. Encéfalo sem alterações. 

A determinação, por espectofotometria, da quantidade de cobre no fíga­
do desse animal revelou 159ppm. 

Ovino 11, macho castrado, cruza merino, com 30kg; recebeu a partir de 
14.9. 73 durante 30 dias, 60g das partes aéreas dessecadas (correspondentes a 
300g = lOg/Rg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. Ao final do expe­
rimento havia recebido 1.800g da planta dessecada, o que corresponde a 
9.000g da planta verde fresca. Recebeu a última administração em 
13.10.73., Não adoeceu e foi sacrificado em 3.4.74.- Achados de necrop­
sia (Vn-48-74): animal em bom estado de nutrição. Foram observados al-
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terações macroscópicas.- Exame histoMgico: fígado com moderada tumefa­
ção celular de distribuição difusa e acentuação marcada dos bordos celula­
res. Megalocitose de leve a moderada e de distribuição difusa (Fig. 7). Mo­
derada presença de pigmento cor marron-amarelada e aspecto ferruginoso 
(P AS positivo) no interior das células de Kupffer e raramente no citoplasma 
dos hepatócitos, de distribuição difusa, porém mais concentrado ao redor 
das veias centrolobulares. Discreta proliferação de células epiteliais das vias 
biliares, restrita aos espaços-porta. Em muitos hepatócitos, preferencial­
mente nas ru-eas peri-portais, aparecem inclusões acidoffiicas intranucleares 
semelhantes às descritas no fígado do Ovino 7. Ocasionalmente, encon­
tram-se ru-eas focais de hepatócitos com tamanho normal. Raros glóbulos 
eosinoffiicos são vistos nos capilares sinusóides. Por vezes, observam-se 
pequenos acúmulos intralobulares de neutrófilos (5 a 20 células). Pela técni­
ca do ácido rubeânico observa-se leve presença de grfuiulos corados positi­
vamente no citoplasma de células de Kupffer de localização centrolobular. 
Vesícula biliar sem alterações. Rim sem alterações. Coração: sarcospori­
diose de moderada a acentuada. Discretos focos de infiltrado inflamatório 
mononuclear intersticial. Pulmão sem alterações. Abomaso com hiperemia, 
edema e leve infiltrado inflamatório mononuclear na mucosa. Encéfalo 
com hiperemia acentuada. Presença de Sarcocystis sp na substfuicia nervosa. 

Ovino 12, macho castrado, cruza merino, com 30kg; a partir de 8.9.74 
recebeu durante 30 dias, diariamente 120g das partes aéreas dessecadas (cor­
respondentes a 600g = 20g/kg da planta verde fresca) deS. brasiliensis. Ao fi­
nal do experimento havia recebido 3.600g de planta dessecada,oquecorres­
ponde a 1.800g da planta verde. Em 7.10. 74 mostrou-se abatido e com ic­
terícia, urina escura. Nesse dia recebeu a última administração, pois seu 
apetite diminuiu bastante. Nos dois últimos dias anteriores à morte mostra­
va-se prostrado, movimentava-se pouco, intensamente ictérico, não rumi­
nava e gemia como se sentisse dores. Em 12.10.74 pela manhã foi encon­
trado caído, agonizante, morrendo logo em seguida.-Achados de necropsia 
(V n-188-7 4): animal em bom estado de nutrição. Icterícia acentuada (mu­
cosas, gorduras do tec. subcutâneo, gordura interna). Fígado com coloração 
amarelada, mais friável que o normal, apresentando desenho da lobulação 
evidente. Vesícula extremamente distendida, contendo bastante bile. Abo­
maso com edema acentuado e com inúmeras ulcerações profundas e de di­
versos tamanhos na mucosa. As ru-eas ulceradas eram recobertas por mate­
rial amarelado, as maiores mediam 2 x 2cm. Os rins apresentavam-se es­
curos com estrias amareladas na cortical.- Exame histoMgico: Fígado com 
acentuada necrose, congestão e hemorragia, preferencialmente centrolobu­
lares, e a maioria dos núcleos em picnose. Moderada tumefação dos hepató­
citos da periferia do lóbulo. Ocasionalmente, observam-se esférulas hiali­
nas nos sinus6ides e no citoplasma dos hepatócitos. Há a formação de pe­
quenos lagos de sangue no centro do lóbulo devido a destruição de hepat6-
citos. Muitos hepatócitos de localização médio-zonal mostram acentuada 
vacuolização em grandes gotas (Fig. 8), que na coloraç.ão de Sudan revelam 
conter gordura. Alguns hepatócitos periportais mostram núcleos grandes e 
vesiculosos com cromatina marginada. Há moderada proliferação de duetos 
biliares nos espaços-porta e discreta fibrose (corada em verde na técnica de 
Masson) periportal. Muitas células de Kupffer e hepatócitos contêm pig­
mento marrom-amarelado (PAS positivo). Há discreto grau de colestase. 
Pela técnica do ácido rubeânico observa-se acentuada presença de grânulos 
de cobre no citoplasma de células de Kupffer de localização centrolobular e, 
mais discretamente, na região peri-portal. Vesícula biliar sem alterações. 
Rim: leve dilatação dos túbulos contorcidos. Em certas áreas a dilatação de 
alguns túbulos comprimem os túbulos adjacentes. Muitas células tubulares 
acham-se moderadamente tumefeitas e com citoplasma eosinoffiico. Há va­
cuolização do citoplasma das células epiteliais tubulares e nos espaços de 
Bowmann encontram-se esférulas eosinoffiicas. Acúmulos moderados de 
pigmento biliar são vistos nos lumes tubulares e há hipertrofia das células 
epiteliais da cápsula de Bowmann. No citoplasma das células tubulares e na 
luz dos túbulos aparece moderada quantidade de pigmento marrom-amare­
lado ou marrom escuro que toma a coloração azul na técnica de Perls. Cora­
ção com discretos focos de infiltrado mononuclear intersticial, discreta 

Quadro 6. Níveis de cobre no fígado dos ovinos que apresentaram 
sfndrome hemolftica e de wn animal usado como controk 

Ovino 
n~ 

2ª 
8 
9 

10 
12 

Protocolo 
de necropsia 

Vn- 53-74 
Vn- 60-74 
Vn- 16-74 
Vn-160-74 
Vn-188-74 

Níveis de cobre (ppm) 
noffgado 

156 
800 
349 
159 
950 

ª Ovino 2 não apresentou sintomas clínicos, nem quaisquer lesões macro­
ou microscópicas e foi usado como controle para as dosagens de cobre. 
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5 

7 

Fig. 5. Necrose centrolobular moderada no figado do Ovino 9, na 
intoxicação experimental por S. brasiliensis, observando­
se lise celular no centro do lóbulo. HE, obj. 6,3. 

Fig. 7. Megalocitose leve a moderada de alguns hepatócitos 
(setas), tumefação hepatocelular difusa moderada e 
proliferação discreta de células epiteliais tubulares no 
figado do Ovino 11, na intoxicação experimental por S. 
brasiliensis. HE, obj. 16. 

proliferação de tecido conjuntivo e hialinização individual de fibras. Esses 
focos acham-se associados à presença de Sarcocystis sp nas fibras do mio­
cárdio. Lesões proliferativas intersticiais semelhantes às do Ovino 8. 
Vêm-se af figuras de mitose e grande quantidade de Sarcocystis sp. Abo­
maso: .ólceras com áreas de necrose de coagulação da mucosa circunjacente 
e subjacente, às quais hã marcada reação inflamatória mononuclear e poli­
morfonuclear neutroffiica; moderada hiperplasia dos folículos linfóides. 
Pulmão com congestão e edema. Encéfalo: cerebelo com microcavitação 
(status spongiosus) na substância branca medular; córtex com dilatação dos 
espaços perineuronais e perivasculares. 

A determinação da quantidade de cobre no ffgado desse animal revelou 
950ppm. _ 

Ovinos 13 e 14. Esses animais não receberam a planta e foram sacrifica­
dos e necropsiados ao final do experimento (Vn-197-74 e Vn-190-74) não 
apresentando alterações clínicas nem anátomo ou histopatológicas. 

DISCUSSÃO 

Senecio brasiliensis mostrou-se experimentalmente t6xico 
para ovinos. Quantidades de planta verde corresponden­
tes a 15, 18 e 60% do peso dos animais provocaram a 
morte com sintomas e quadro anatomopatol6gico caracte-

Fig. 6. Vacuolização e lise moderadas do epitélio tubular e pre­
sença de cilindros hialinos na luz dos túbulos, no rim do 
Ovino 9. HE, obj. 16. 

Fig. 8. Acentuada degeneração gordurosa em grandes gotas de 
localização médio-zonal no figado do Ovino 12, na intoxi­
cação experimental por S. brasiliensis. H E, obj. 6,3. 

rísticos dessa intoxicação em ovinos (Quadros 1 a 3). 
Somente os animais que morreram mostraram sitomas. 
Em quatro desses ovinos, o quadro clínico observado te­
ve evolução de 1 a 5 dias (Quadro 3) e consistiu de apa­
tia, anorexia, parada da ruminação, saliva viscosa e icte­
rícia caracterizada por coloração amarelada das mucosas 
e urina de coloração escura. Um quinto animal (Ovino 6) 
morreu de doença intercorrente. Os achados de necrop1?ia 
mais importantes nos animais que morreram da intoxica­
ção (Quadro 3), foram icterícia, fígado com acentuação do 
padrão lobular e aspecto de noz-moscada, aumentado e 
friável, rins e urina escuros, edema pulmonar, ascite dis­
creta, hemorragias petequiais e sufusões subepicárdicas e 
subendocárdicas. Ao exame histol6gico havia no fígado 
(Quadro 4) lesões degenerativas e necr6ticas com bilesta­
se acompanhados por graus variáveis, mas nunca acen­
tuados, de proli{eração de duetos biliares e fibroplasia e 
megalocitose. Essas alterações macro- e microsc6picas 
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estão em conformidade com o que é descrito na literatura 
para a intoxicação por Senecio spp em ovinos (Clawson 
1933, Kingsbury 1964, Dollahite 1972, Mortimer & 
White 1975, Hooper 1978, Forsyth 1979, Rosiles & Pa­
asch 1982, Seaman 1987). 

O quadro ciínico-patológico, mostrado pelos animais 
8, 9, 10 e 12, é comparável ao que é descrito como into­
xicação hepatógena crônica por cobre secundária à into­
xicação por APs (St. George-Grambauer & Rac 1962, 
Peterson & Culvenor 1983, Seaman 1987). Nessa situa­
ção, os APs induziriam a apreensão e estocagem de gran­
des quantidades de cobre pelos lisossomos dos hepatóci­
tos (Kelly 1985). A capacidade do cobre em catalizar a 
reação de peroxidação de lipídios leva a ruptura das 
membranas dos lisossomos, necrose celular pela liberação 
de enzimas lisossômicas no citoplasma e conseqüente li­
beração do cobre para a corrente circulatória (Slauson & 
Cooper 1982). O cobre assim liberado, induz hemólise e 
mais necrose hepatocelular. Esse último efeito aumenta a 
entrada de cobre na circulação, causando um ciclo vicio­
so de crises hemolíticas e necrose hepática (Kelly 1985). 
O quadro clínico desenvolve-se com hemólise, icterícia 
pré-hepática, hemoglobinemia, insuficiência hepática e 
renal (Peterson & Culvenor 1983, Kelly 1985, Seaman 
1987). Nesses casos, a morte pode sobrevir dentro de al­
gumas horas (Kelly 1985) a uns poucos dias. Níveis he­
páticos normais de cobre em ovelhas na Austrália têm si­
do descritos como abaixo de 500 ppm (St. George-Gram­
bauer & Rac 1982). Níveis acima de 300 ppm induzem a 
perda de células hepáticas por apoptose. Essas células 
são repostas por mitose dos hepatócitos remanescentes 
(Kelly 1985), o que retarda o aparecimento da crise he­
molítica. Na intoxicação por APs, o quadro é agravado, 
pois o alcalóide bloqueia a capacidade mitótica do hepa­
tócito (McLean 1970) e a reposição das células perdidas 
não ocorre (Kelly 1985) acelerando o processo. Evidên­
cias clínico-patológicas de que os ovinos 8, 9, 10 e 12 
morreram pela intoxicação hepatógena crônica por cobre, 
secundária a alcaloidose pirrolizidínica, são as que se se­
guem: os animais estavam em bom estado de nutrição, 
mostraram morte aguda caracterizada por um quadro de 
icterícia hemolítica. A icterícia ocorre raramente nos ca­
sos de intoxicação primária por APS em ovinos e é ca­
racterística da intoxicação secundária (Bull 1961, Seaman 
-1987). Existem indicações que nos ovinos desse estudo, a 
icterícia seja de fundo hemolítico, quais sejam, rins escu­
ros, urina escura, nefrose tubular com presença de pig­
mento férrico nas células epiteliais tubulares. Outras alte­
rações hepáticas descritas na intoxicação por cobre em 
ovinos como apoptose, lipidose, pigmento ferruginoso em 
células de Kupffer e necrose hepática (Kelly 1985) esta­
vam também presentes no fígado dos Ovinos 8, 9, 10 e 
12 que morreram espontaneamente. A demonstração his­
toquímica do cobre, através da técnica do ácido rubeâni­
co, no fígado desses quatro animais, reforça essa teoria. 

· Além disso, dois dos ànimais que morreram espontanea­
mente (Ov. 8 e 12) mostraram níveis elevados de cobre 
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(SOO e 950 ppm respectivamente) no fígado (Quadro 6). 
Outros dois animais (Ov. 9 e 10) apresentaram níveis 
pouco elevados ou mesmo abaixo do que é geralmente 
considerado como normal para ovinos (St. George-Gram­
baU:er & Rac 1962). Não se tem dados para determinar 
qual a razão desse acontecimento, porém, Kelly (1985) 
observa que durante a crise hemolítica, parte do cobre é 
perdida pelo fígado em desintegração. Por outro lado, 
têm sido descritos, no Rio Grande do Sul, alguns casos 
de intoxicação primária crônica por cobre em ovinos es­
tabulados nos quais os níveis hepáticos de cobre estão ao 
redor de 300 ppm (Oliveira et ai. 1984). 

Ovino 6, que recebeu 30 administrações de 5 g/kg · num 
total correspondente a 15% do peso, morreu 108 dias 
após a última administração. Esse animal teve, porém, 
uma morte aguda ou superaguda com sintomas e lesões 
de necropsia diferentes das dos Ovinos 8, 9, 10 e 12. 
Além disso, as lesões microscópicas no fígado eram ape­
nas leves. Por outro lado, os achados de necropsia nesse 
animal são semelhantes aos da enterotoxemia do tipo D 
(Clostridiwn perfrigens). Embora exames laboratoriais 
não tenham sido feitos para determinar com certeza essa 
etiologia, não se considerou a morte desse animal como 
resultante da ação da planta. 

Comparando-se a fibrose hepática e proliferação de 
duetos biliares observadas nos ovinos desse experimento 
com essas alterações produzidas nos bovinos intoxicados 
com a mesma planta (Tokarnia & Dõbereiner 1984) nota­
se que são bem mais acentuados nesses últimos. Segundo 
Bull (1961), Muth (1968) e Kelly (1985) a fibroplasia é 
mínima no ovino, moderada no eqüino e acentuada no 
bovino. Nos ovinos desse experimento predominaram as 
lesões hepáticas degenerativas e necróticas. A intensida­
de dessas lesões guardou proporção com a quantidade da 
planta administrada e foi maior nos animais que morreram 
com a síndrome hemolítica (Quadro 3). A tumefação e 
vacuolização dos hepatócitos foram observadas em sete 
animais (Ov. 3, 6, 7, 8, 10, 11 e 12), e a esteatose em 
quatro animais (Ov. 8, 9, 10 e 12). A necrose de hepat6-
citos foi observada em cinco animais, em dois de forma 
acentuada (Ov. 10 e 12 e em três de forma moderada 
(Ov. 6, 7 e 9). 

A megalocitose foi encontrada em cinco ovinos, em 
três de uma forma moderada (Ov. 7, 8 e 9), e em dois 
outros de forma leve (Ov. 6 e 11). 

No fígado de dois animais (Ov. 7 e 11), observaram-se 
várias inclusões acidofílicas intranucleares nos hepatóci­
tos. Inclusões intranucleares têm sido observadas em ca­
sos espontâneos de intoxicação por Senecio brasiliensis 
em bovinos (Barros 1987, dados não publicados) e são 
descritas no fígado de bovinos intoxicados por APs, 
aflatoxinas e outras intoxicações subagudas e crônicas 
(Kelly 1985). Esse último autor atribui essas "inclusões" 
à invaginações do citoplasma no núcleo do hepatócito. 
Nos casos específicos dos Ovinos 7 e 11, essa parece ser 
a explicação mais provável, pois algumas dessas inclu­
sões parecem ser envoltas por membrana nuclear (Fig. 5). 
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Em sete animais (Ov. 1, 3, 7, 8, 9, 11 e 12) foi obser­
vada a presença de pigmento ferruginoso nas células de 
Kupffer. Em cortes de fígado corados pelo P AS esses 
pigmentos mostraram-se positivos, o que indica, pelo me­
nos em parte, ser ele constituído por lipofuscina ou ce­
róide. Segundo Kelly (1985) esse tipo de pigmento é en­
contrado na intoxicação crônica por cobre e é constituído 
por lipofuscina e cobre. Os achados desse estudo são 
compatíveis com essa hipótese, uma vez que esse pig­
mento revelou conter cobre pela coloração do ácido ru­
beânico. Este tipo de pigmento foi também observado no 
fígado de bovinos, em um surto de intoxicação por 
Echium plantagineum (Mendéz et al. 1985), outra planta 
que contém AP. 

Glóbulos eosinofílicos íntra- e extracitoplasmáticos fo­
ram encontrados em sete animais (Ov. 4, 6, 7, 8, 10, 11 e 
12). Essa alteração tem sido relatada em vários casos de 
intoxicação por APs em bovinos (Bull 1955, Mendéz et 
al. 1985) e ovinos (Rosiles & Paasch 1982). Esses cor­
púsculos foram descritos por Kelly (1985) como citosse­
grossomos, de natureza inespecífica, associados a células 
subletalmente lesadas por uma variedade de insultos co­
mo hipóxia, intoxicações, deficiências nutricionais e in­
fecções víricas. Kelly (1985) postula duas origens para 
esses corpúsculos: podem formar-se pela condensação de 
massas de organelas citoplasmáticas seqüestradas do res­
tante do citoplasma por membranas que se fundem com 
os lisossomos. Alternativamente, os corpúsculos podem 
derivar-se de outros hepat6citos que passaram por uma 
forma de necrose atrófica conhecida como apoptose. 
Fragmentos desses hepatócitos necróticos seriam incluí­
dos no citoplasma de hepat6citos viáveis. 

A presença de degeneração esponjosa foi observada 
em dois animais (Ov. 8 e 12). Hooper (1975) sugere que 
a lesão nervosa não é devida a uma ação direta do alca­
lóide sobre o sistema nervoso central, mas secundária à 
lesão hepática, a chamada doença hepatocerebral. A in­
capacidade do fígado em metabolizar a amônia conduziria 
a elevadas taxas dessa substância no cérebro. Isso tem si­
do comprovado experimentalmente, pois lesões de dege­
neração esponjosa foram reproduzidas em ovinos (Hoo­
per 1975) e bovinos (Cho & Leipold 1977) pela injeção 
endovenosa de acetato de amônia. 

Seis animais apresentaram alteraçõe~ no miocárdio ca­
racterizadas por tumefação, vacuolização e necrose indi­
vidual de fibras, infiltrado inflamatório e proliferação de 
células fibroblastóides (Ov. 3, 7, 8, 10, 11 e 12). Como 
estas alterações estavam associadas á presença de Sar­
cocystis sp nas fibras do miocárdio, devem ser interpreta­
das não como devidas à ação da planta mas, talvez, como 
reacionais ao parasita. 

Quatro animais (Ov. 8, 9, 10 e 12) apresentaram alte­
rações renais caracterizadas por degeneração do epitélio 
tubular, cilindros hialinos e acúmulo de bile. Pela colora­
ção de Perls realizada no rim desses quatro animais, evi­
denciou-se a presença de grânulos que se coram em azul. 
Isso indica a presença de pigmento férrico derivado da 

degradação da hemoglobina e reforça a hipótese de que a 
icterícia observada nesses animais seja de natureza he­
molítica. A liberação rápida de cobre na corrente circu­
latória provoca quadro de hemólise aguda e lesão renal. 
A morte sobrevém por insuficiência renal ou hepática 
(Peterson & Culvenor 1983, Kelly 1985, Kumaratilake & 
Howell 1987, Seaman 1987). Essa lesão renal estaria 
provavelmente então, associada à crise hemolítica e não 
diretamente à ação da planta. 

No abomaso de dois animais, havia ulcerações (Ov. 8 
e 12). Nestes animais também foram encontradas altera­
ções gerais da intoxicação por Senecio. A relação das úl­
ceras aqui observadas com a ação da planta não pôde ser 
determinada. 

Neste estudo a menor dose diária que causou a morte 
dos animais foi de 2,5g/kg administrada por 60 dias (Ov. 
8). Resultados semelhantes foram obtidos com o corres­
pondente a doses diárias de 2,5 g/kg acumuladas em ad­
ministrações semanais repetidas por oito semanas (Ov. 9). 
Esses dois animais receberam um total de 4.500g da 
planta verde (correspondentes a 15% de seu peso corpo­
ral). Embora doses totais iguais (15% do peso corporal) 
quando dadas em doses semanais correspondentes a 
5g/kg ao dia (Quadro 2), não produzissem a morte no 
ovino 7, graus variáveis de lesões hepáticas microscópi­
cas típicas da intoxicação foram observadas quando o 
animal foi sacrificado 190 dias após ter recebido a última 
dose. 

Comparando-se os resultados deste estudo, com aque­
les obtidos por Tokarnia & Dõbereiner (1984) com S. 
brasiliensis em bovinos, podem-se fazer as seguintes 
constatações: com relação ao quadro clínico-patológico, 
aqueles autores descreveram quadros agudo, subagudo e 
crônico, os quais não se conseguiu reproduzir nos ovinos. 
Nos experimentos com administrações únicas, nesse estu­
do, uma só dose elevada (30g/kg) não foi suficiente para 
produzir a intoxicação (Ov. 1). No estudo em bovinos, 
produziu-se a morte dos animais nas formas aguda (35 e 
17,5g/kg), subaguda (20 e lüg/kg) e crônica (5g/kg). 
Pode-se estabelecer, baseado nesses resultados, que os 
ovinos são mais resistentes à intoxicação por S. brasi­
liensis do que os bovinos. Isso tem sido demonstrado com 
relação a outras espécies de Senecio e também com outras 
plantas que contêm APs (Kingsbury 1964, Dollahite 
1972, Mortimer & White 1975, Hooper 1978, Cheeke 
1984). Por exemplo, nos experimentos com S. brasilien­
sis em bovinos (Tokarnia & Dõbereiner 1984) um animal 
morreu com lesões típicas da intoxicação nessa espécie 
97 dias após ter recebido uma dose única de Sg/kg (0,5% 
do peso corporal) enquanto que, neste estudo, um ovino 
que recebeu um administração única de 30g/kg (3% do , 
peso corporal) não mostrou sintomas nem lesões macro­
ou microscópicas quando sacrificado 124 dias após a ad­
ministração da planta. Pode-se daí concluir que Senecio 
brasiliensis é, no mínimo, aproximadamente seis vezes 
mais tóxico para bovinos do que para ovinos. É interes­
sante ~essaltar que• um bovino que recebeu uma única 
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administração ( lOg/kg = 1 % do peso corporal) não mos­
trou sintomas da intoxicação, mas apresentava lesões he­
páticas moderadas quando sacrificado 276 dias após a 
administração da planta indicando uma diferença na sus­
ceptibilidade individual. Essa diferença de susceptibili­
dade individual tembém foi observada neste experimento, 
com doses repetidas da planta, notadamente com relação 
ao Ovino 11. No que se refere aos experimentos com ad­
ministrações repetidas, também percebe-se claramente a 
maior resistência dos ovinos a S. brasiliensis. Enquanto 
administrações de 0,625g/kg durante 120 dias (diárias ou 
acumuladas semanalmente) foram capazes de intoxicar e 
matar bovinos com lesões características, nos ovinos, es­
sa dosagem não só não provocou sintomas como também 
não produziu lesões macro- ou microscópicas significati­
vas. Também nos experimentos com 5g/kg durante 30 
dias (administrações diárias ou semanais acumuladas) ob­
serva-se o mesmo; essas dosagens foram fatais para bovi­
nos e não provocaram sintomas ou lesões significativas 
nos ovinos. 

A comparação da toxicidade de S. brasiliensis com 
outras espécies de Senecio para ovinos torna-se difícil 
devido aos vários experimentos relatados na literatura 
descreverem as quantidades da planta administrada ora na 
forma dessecada, ora na forma verde ou, ainda, não espe­
cificando o estado em que a planta foi administrada. 
Além disso, os resultados são as vezes conflitantes ( Qua­
dro 1). Clawson (1933) por exemplo, relatou que provo­
cou a morte em um ovino com uma única administração 
de S. longilobus equivalente a 2.5% do peso do animal. 
Esse resultado indicaria ser esta espécie mais tóxica que 
S. brasiliensis, pois neste estudo, administrações equiva­
lentes a 3% do peso do animal dadas em uma ou três ad­
ministrações (Quadro 2) foram insuficientes para causar 
quaisquer alterações nos Ovinos 1 e 2. Esses animais fo­
ram sacrificados 124 e 201 dias após a última administra­
ção da planta e lesões macro- e microscópicas estavam 
ausentes. Por outro lado Mathews (1934) relata experi­
mentos com S. longilobus, nos quais quatro administra­
ções diárias equivalentes a dose total correspondentes a 
12% do peso do animal apresentaram resultados negati­
vos, tendo sido necessárias administrações de até 142% 
do peso corporal dos ovinos para a produção da morte 
"com lesões crônicas da intoxicação". Esse resultado in­
dicaria que S. brasiliensis é aproximadamente 1 O vezes 
mais tóxico que S. longilobus. 

Os animais desse experimento eram estabulados e re­
cebiam além de S. brasiliensis, alfafa e ração concentra­
da. · Embora não se tenha determinado o teor de cobre 
nessa ração, sabe-se que rações comerciais muitas vezes 
contêm cobre em níveis considerados elevados para ovi­
nos e casos de intoxicação crônica por esse elemento são 
mais freqüentes em ovinos estabulados e que comem ra­
ção concentrada. Como se concluiu que a morte dos ovi­
nos desse estudo deveu-se a uma intoxicação hepatógena 
crônica por cobre secundária à ação tóxica da planta, fica 
um pouco problemático extrapolar os resultados aqui ob-
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tidos para as condições de pastoreio extensivo, nas quais 
os animais teriam acesso a pl~ta. Por outro lado, deve-se 
ressaltar que têm-se descrito casos de intoxicação hepa­
tógena crônica por cobre secundária a ingestão por 
Echium plantagineum e lieliotropium europaeum em 
ovinos a campo (St. George-Grambauer & Rac 1962). 

Os resultados do presente estudo sugerem que, embora 
os ovinos sejam mais resistentes do que os bovinos aos 
efeitos de S. brasiliensis, seu uso indiscriminado na erra­
dicação da planta não é seguro conforme já haviam sa­
lientado outros autores (Donald 1957, Kingsbury 1964, 
Laningan & Smith 1970, Mortimer & White 1975, Shull 
et al. 1976, Forsyth 1979, ·Cheeke 1984, Craig et al. 
1986) em relação a outras espécies de Senecio, uma vez 
que neste estudo, ingestões de quantidades diárias relati­
vamente baixas (2,5g/kg), quando ingeridas por períodos 
prolongados (60 dias), podem levar a morte do ovino, 
pelo menos quando a condição for associada à intoxica­
ção hepatógena crônica por cobre. Essa associação de 
intoxicação espontânea por plantas que contêm APs e 
intoxicação por cobre como é relatada em outros países 
(St. George-Grambauer & Rac 1962, Seaman 1987), não 
foi ainda descrita em condições naturais em nosso meio. 
A julgar pelos resultados deste experimento, seria reco­
mendável investigar-se a possibilidade de que casos de 
morte em ovinos com síndrome hemolítica e lesões he­
patorrenais sejam devidas a essa associação. De qualquer 
maneira, a verdadeira importância da intoxicação espon­
tânea por S. brasiliensis em ovinos, quer na forma primá­
ria, quer na forma secundária, está ainda por ser determi­
nada. Nesse experimento os Ovinos 9, 6 e 8 morreram 
respectivamente 91, 108 e 155 dias após a última admi­
nistração da planta. A lesão hepática na intoxicação por 
Senecio é progressiva e a manifestação dos sintomas e a 
morte podem ocorrer vários meses depois que o acesso do 
animal a planta é interrompido (Donald 1957, Kingsbury 
1964). Essa observação tem interesse prático e deve ser 
levada em conta ao realizar-se o diagnóstico no campo. 
Em ovinos com sintomatologia característica de senecio­
se, mas que não estejam mais em contato com a planta, a 
história pregressa de pastoreio deve ser investigada com 
cuidado, a fim de determinar-se se os animais tiveram 
anteriormente em campo infestado por Senecio. Situações 
semelhantes já foram observadas em casos espontâneos 
(Donald 1957, Bull 1961) ou experimentalmente (Tokar­
nia & Dõbereiner 1984) da intoxicação por Senecio em 
bovinos quando a morte sobreveio vários meses após o 
contato com a planta haver sido interrompido. 
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AVALIAÇÃO DE RESISTÊNCIA ANTI-HELMÍNTICA EM REBANHOS 
OVINOS NO MUNICÍPIO DE BAGÉ, RS 1 

FLÁVIO EcHEVARRIA2 e ALFREDO PINHEIRO2 

ABSTRACT.- Echevarria F. & Pinheiro A. 1988. [An assessment of nematode resistance to 
anthelmintics in flocks of sheep in the county of Bagé, RS.] Avaliação de resistência 
anti-helnúntica em rebanhos ovinos no munícipio de Bagé, RS. Pesquisa Veterinária Brasileira 
9(3/4):69-71. Embrapa-CNPO, BR 153 km 141, Bagé, RS 96400, Brazil. 

Thirty one farms, located throughout the county of Bagé, Rio Grande do Sul, were assessed for 
anthelmintic usage and for sheep nematode resistance to anthelmintics. On each farm, 30 weaned 
lambs were weighed, ear-tagged and divided into three groups of ten. One group received 
thiabendazole at 66.75mg/kg, the second tetramisole at 12.6mg/kg, while the third remained 
untreated as a control. All lambs were drenched according to their individual body weight. Faeces 
were collected from all animals on the day of treatment and 7 days later to provide material for egg 
counts and larval cultures. Between the 31 surveyed farms, 38.7% showed benzimidazole 
resistance, 25.8% resistance to leva/tetramisole and 19.4% had multiple resistance. At the time of 
the assessment all farmers were using broad spectrum anthelmintics. The results of larval cultures 
showed that larvae surviving the treatment with thiabendazole were mainly Haemonchus, while 
those surviving tetramisole treatment were Trichostrongylus spp and Ostertagia spp. 

INDEX TERMS: Anthelmintic resistance, sheep, assessment. 

SINOPSE.- A avaliação de resistência de parasitos aos anti-hel­
mínticos a nível de campo foi realizado em 31 rebanhos de ovinos 
de Bagé, RS. Em cada fazenda foram separados 30 cordeiros 
desmamados (nascidos no inverno-primavera anterior) os quais 
foram individualmente pesados, identificados e distribuídos em 
três tratamentos: 1) Thiabendazole = 66,75mg/kg; 2) Tetrami­
sole = 12,6mg/kg e 3) Controle = não medicado. Os anti-hel­
mínticos foram administrados conforme o peso individual de cada 
cordeiro. Fezes foram coletadas para OPG e cultura de larvas no 
dia da medicação e 7 dias após. Das 31 propriedades estudadas 
38,7% apresentaram resistência aos benzimidazóis, 25,8% aos le­
va/tetramisóis e 19,4% resistência múltipla. Apenas 16,1 % apre­
sentavam-se totalmente sensíveis aos anti-helnúnticos. Os resul­
tados das culturas de larvas revelaram que as larvas que sobrevi­
veram a medicação com thiabendazole eram principalmente 
Haemonchus spp enquanto que as sobreviventes ao tratamento 
com leva/tetramisole eram principalmente Trichostrongylus spp e 
Ostertagia spp. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Resistência anti-helmíntica, ovinos, avalia­
ção. 

INTRODUÇÃO 

Resistência aos anti-helmínticos foi primeiro detectada 
por Drudge et al. ( 1954) os quais relataram a ocorrência 
de H. contortus resistente a um tipo de formulação de 
fenothiazina nos Estados Unidos. 

1 Aceito para publicação em 20 de junho de 1988. 
2 Centro Nacional de Pesquisa de Ovinos (CNPO), Embrapa, Cx. Pos­

tal 242, Bagé, Rio Grande do Sul 96400. 

69 

No início da década de 60 o lançamento do thiabenda­
zole (Brown et al. 1961) revolucionou o controle de ver­
minose pelo seu amplo espectro e pelo índice terapêutico. 
Infelizmente poucos anos após surgia o primeiro caso de 
H. contortus resistente (Drudge et al. 1964). Logo se se­
guiram outros relatos provenientes dos Estados Unidos 
(Conway 1964), Brasil (Dos Santos & Franco 1967), 
Austrália (Smeal et al. 1968), África do Sul (Berger 
1975), West Malaysia (Kelly & Hall 1979) e Nova Ze­
lândia (Vlassof & Kettle 1980). 

Levantamentos a nível de produtor são raramente con­
duzidos. Webb et al. (1979) realizaram um levantamento 
em 40 propriedades localizadas na região onde Smeal et 
al. (1968) haviam detectado resistência ao thiabendazole 
pela primeira vez na Austrália. A depressão em OPG em 
48% desses rebanhos testados foi menor que 90%. Quan­
do estudadas a nível de laboratório (Le Jambre et al. 
1979) algumas estirpes de H. contortus, isoladas durante 
o levantamento e, consideradas como sensíveis ao thia­
bendazole nos testes de campo, eram na realidade resis­
tentes a esta droga indicando uma maior incidência do 
problema. No oeste da Austrália, Edwards et al. (1986) 
também encontraram resistência sendo esta presente em 
68% das propriedades. Já na Nova Zelândia, Kettle et al. 
(1981a) reportaram uma situação bem diferente, pois de 
50 rebanhos estudados, somente 7 apresentaram redução 
de OPG abaixo de 90% quando dosificados com thiaben­
dazole. 

No Brasil, até o momento, a pesquisa tem se restringi-
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do ao estudo de casos isolados (Dos Santos & Franco 
1967, Santiago et al.1977, 1979), e a nível de laborató­
rio (Santiago et al. 1978, Santiago & Costa 1979) não se 
sabendo a extensão do problema a nível de campo. 

Esta avaliação teve como objetivos o de estimar a in­
cidência de resistência aos anti-helmínticos em rebanhos 
ovinos a nível de produtor no município de Bagé e de 
determinar os helmíntos envolvidos em casos de resistên­
cia. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Trinta e uma propriedades no município de Bagé, RS, durante os 
outonos de 1982 e 1983, tiveram seus rebanhos avaliados em re­
lação à atividade de dois grupos de anti-helmínticos. 

Os produtores ou encarregados das propriedades foram en­
trevistados quanto ao controle de verminose em suas proprieda­
des, utilizando-se para isso um questionário padrão. 

Em cada propriedade 30 cordeiros machos, desmamados e 
nascidos na primavera anterior foram utilizados para avaliar a 
eficácia dos anti-helmínticos. Esses animais foram individual­
mente pesados, identificados e alocados ao acaso, aos seguintes 
tratamentos: TBZ= thiabendazole 66,75mg/kg; LEV/TTM= 
tetramisole = 12,6mg/kg, e CONT= controle não medicado. 

Os anti-helmínticos foram. administrados conforme o peso 
corporal individual de cada cordeiro. 

O thiabendazole foi escolhido como representante do grupo 
dos benzimidazóis porque já estava no mercado a mais tempo e 
era o mais vendido na época. A dosagem de 66,75 foi escolhida 
por estar próxima da utilizada nos levantamentos de Webb et al. 
(1979) e Kettle et al. (198la,b) permitindo assim comparações. 
Tetramisole foi escolhido por ser o mais vendido dentro do seu 
grupo 0evamisole/tetramisole/morantel) e a dosagem utilizada 
foi a recomendada por seu fabricante. 

Fezes foram coletadas para contagem de ovos e cultura de 
larvas no dia da medicação e 7 dias após. Os exames de fezes 
foram realizados utilizando-se para isso a técnica de McMaster, 
modificada com a sensibilidade de que a ovo contado represen­
tasse 100 ovos/grama (OPG). 

RESULTADOS 

Todas as 31 propriedades estudadas achavam:-se usando 
anti-helmfuticos de largo espectro (benzimidazóis e le­
va/tetramisóis) para o controle da verminose gastro-in­
testinal dos ovinos. 

A média anual de aplicações anti-helmfuticas/cordeíro 
foi de 9,39 (± 0,42) com uma amplitude de 6 a 12. 

Cerca de 40% (12/31) das propriedades aplicavam an­
ti-helmfuticos mensalmente sendo que 11 delas apresen­
tavam algum tipo de resistência. 

Das 31 propriedades visitadas, oito estavam usando 
apenas anti-helmfuticos do grupo dos leva/tetramisóis, 
sete somente benzimidazóis e 16 usavam ambos os gru­
pos (leva/tetramisóis e benzimidazóis) durante o ano com 
uma alternância variada. 

Em relação a eficácia dos produtos, detectou-se que 
83,9% das propriedades apresentavam algum tipo de re­
sistência (Quadro 1). 

Resistência aos benzimidazóis foi detectada em 38,7% 
dos rebanhos; 25,8% aos leva/tetramisóis e 19,4% desses 
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Quadro 1. Resistência anti-he/m(ntica detectada em 31 rebanlws ovinos 
no município de Bagé, RS 

Propriedade com 

Resistência ao TBZ 
Resistência ao LEVffTM 
Resistência múltipla 
r otalmente sensível 

N!!de 
propriedades 

12 
8 
6 
5 

% 

38,7 
25,8 
19,4 
16,1 

rebanhos apresentaram resistência múltipla. Apenas 
16, 1 % dos rebanhos avaliados apresentavam-se total­
mente sensíveis aos dois grupos de anti-helmínticos. 

Os resultados das culturas de larvas (Quadro 2) revela­
ram que as larvas que sobreviveram a medicação com 

Quadro 2. Amplitude de redução de OPG e gênero mais freqüente nas 
culturas de larvas ap6s administração de thiabendazoe ou tetramisole 

nos di,ferentes rebànlws avaliados 

Tipo de rebanho 

Resistente a BZ 

Resistente a LEV ffTM 

ReduçãoOPG 
amplitude 

% 

Resistência {BZ 
múltipla LEVffTM 

53,7- 89,1 

2,6- 87,5 

72,0- 88,4 

5,7- 88,7 

Sensível a{BZ 
LEVffTM 

96,0- 99,6 

95,5-100,0 

Gênero na cultura 

Haemonchus (Triclwstrongylusf­

Triclwstrongylus 

Haemonchus(Ostertagiaf­

Triclwstrongylus (Ostertagiaf-

Haemonchus (Ostertagiaf­

Triclwstrongylus (Ostertagia)ª 

( .•. )ª Um propriedade apresentou este gênero como predominante na 
cultura. 

thiabendazole eram principalmente Haemonchus spp en­
quanto que as sobreviventes ao tratamento com tetrami­
sole eram principalmente Trichostrongylus spp e Osterta­
gia spp. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Os resultados obtidos nesta avaliação indicam que o fudi­
ce de prevalência de resistência anti-helmfutica nos reba­
nhos ovinos desta região representam um grave problema 
para o controle das helmintoses gastro-intestinais. Dentre 
as propriedades avaliadas, 83,9% apresentavam algum ti­
po de resistência anti-helmfutica. Este fudice é bastante 
alto quando· comparado com os resultados obtidos nos le­
vantamentos realizados na Nova Zelândia e que utiliza­
vam metodologia similar à empregada neste levantamen­
to. Kettle et al. (1981a) na Ilha Norte e na Região de 
Nelson detectaram apenas 0,5% e 6% de resistência ao 
thiabendazole (66mg/kg) e ao levamisole (8mg/kg) res­
pectivamente. Já na Ilha Sul da Nova Zelândia (Kettle et 
al. 1981b) apenas uma propriedade apresentou redução 
de OPG inferior a 90% em animais medicados com leva­
misole 8mg/kg. Por outro lado o fudice de 38, 7% de re­
sistência ao thiabendazole encontrado em nosso meio está 
próximo ao obtido por Webb et al. (1979) na região de 
Armidale, Austrália, onde foi detectado 45% de proprie­
dades com resistência a esse produto. Já no Oeste da 
Austrália, Edwards et al. (1986) encontraram 68% das 



AVALIAÇÃO DE RESISTÊNCIA ANTI-HELMÍNTICA EM OVINOS 71 

fazendas com algum tipo de resistência, sendo que 17% 
apresentavam resistência múltipla. 

Os exames das culturas de larvas indicaram que o 
principal helminto sobrevivente ao tratamento com thia­
bendazole foi Haemonchus tendo Ostertagia spp sobre­
vivido em uma propriedade. Por outro lado, os sobrevi­
ventes ao tetramisole foram principalmente Trichostron­
gylus spp e em duas Ostertagia spp. 

A dosagem de thiabendazole de 66,75mg/kg utilizadas 
nesta avaliação está acima da recomendada pelo fabri­
cante (cerca de 53mg/kg), portanto, o fudice de resistên­
cia detectado a esse produto pode estar sub-estimado. 

Por outro lado, deve-se considerar que no caso do te­
tramisole a parte responsável pela ação anti-helmfutica é 
o isômero levógiro (Van den Bossche & Janssen 1969) 
isto tem como consequência uma dosagem ativa de cerca 
de 6,3mg/kg, o que estaria em torno de 16% abaixo da 
dosagem de 7 ,5mg/kg internacionalmente recomendada. 
Embora os testes realizados por Santiago et al. (1971) te­
nham indicado uma boa eficácia do tetramísole a 
12,5mg/kg, o contínuo uso desse produto em sub-dosa­
gem aliado a uma alta freqüência de aplicações anti-hel­
mínticas (6 a 12/ano) pode ter causado o aparecimento 
de resistência a essa droga. 

Apenas 16,1 % das propriedades estudadas apresenta­
ram helmintos totalmente sensíveis, sendo que a amplitu­
de de eficácia foi de 96 a 99,6% para o thiabendazole e 
de 95,5% a 100% para o tetramisole, diferenciando-se 
desta maneira as propriedades com resistência onde essa 
amplitude foi de 53,7 a 89,1% e 2,6 a 87,5% respectiva­
mente. 

A média de 9,4 (variando de 6 a 12) aplicações anti­
helmfuticas administradas aos rebanhos estudados é bas­
tante alta. A maior freqüência de medicações/cordeiro/a­
no esteve dentre os produtores com maior interesse na 
ovinocultura, encontrando-se nesses rebanhos o maior 
número de casos de resistência anti-helmfutica. 

A maioria dos produtores, por ocasião do levanta­
mento, estavam utilizando produtos de largo-espectro e 
realizando alternâncias variáveis de drogas. 

Pelos ~resultados obtidos nesta avaliação, conclui-se 
que a resistência anti-helmíntica está presente em um 
grande número de propriedades da região e de que certas 
providências devem ser tomadas para controle e diminui­
ção dos riscos do aparecimento de novos casos. Para 
tanto sugere-se a utilização da rotação anual de grupos 
anti-helmfuticos conforme seu mecanismo de ação (Pri­
chard 1978); o emprego de anti-helmínticos de curto-es­
pectro, sempre que possível, para o controle de Haemon­
chus; e a utilização de normas de manejo que visem pro­
porcionar pastagens com um menor risco de aplicações 
sem perdas de produtividade. 
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A "DOENÇA DO PEITO INCHADO" (EDEMA DA REGIÃO 
. ESTERNAL) EM BOVINOS NO ESTADO DE SANTA CATARINA1 

CARLOS HUBINGER TOKARNIA2, ALDOGAVA3, PAULO VARGAS PEIXOTO4, 

LUIZ STOLF3 e SHEILA S. MORAES5 

ABSTRACT.- Tokamia C.H., Gava A., Peixoto P.V., Stolf L. & Moraes S.S. 1989. [ "Swollen­
brisket disease" (edema of the stemal region) in cattle in the State of Santa Catarina, 
Brazil.] A "doença do peito inchado" (edema da região estemal) em bovinos em Santa Catarina. 
Pesquisa Veterinária Brasileira 9(314):73-83. Depto Nutrição Animal, Univ. Fed. Rural do Rio de 
Janeiro, Km 47, Seropédica, RJ 23851, Brazil. 

· The data obtained in the area where "swollen-brisket disease" is found showed that the disease 
has a subacute to chronic course and that it is characterized by heart insufficiency (dueto fibrosis 
of the myocardium) with consequent subcutaneous edema of the brisket. Toe disease occurs in the 
State of Santa Catarina, mainly in the county of Urubici, and to a smaller degree in others, such as 
Bom Retiro, Curitibanos, Lebon Regis, Santa Cecilia and Caçador. It affects cattle older than 4 
years, especially cows after calving, and older oxen; there is evidence that horses are also affected. 
Toe disease occurs only in areas covered with arboreous vegetation in mountanous areas at heights 
between 1100 and 1400 meters above sea levei and affects animais bom in the area or those 
brought in after at least 2 years in the area. Morbidity is always above 50% and lethality 100% 
when the animais remain in the area. Toe immediate transfer of anima1s at the onset of the disease 
to areas where there is no problem, does not usually influence the course of the disease or avoid 
death. However 3 animals, in an advanced stage of the disease, transferred to an area where it does 
not occur, were seen to· reco ver partially, possibly due to little exercise. Toe clinicai manifestations 
are )llainly weakness and a very prominent and pulsating jugular. veio. Auscultation reveals 
modifications of the heart rhythm. After some weeks or months an edema of the brisket appears, 
and this is the most characteristic symptom of the disease. The maio post-mortem findings are the 
edema of the tissues of the brisket, ascitis, hydropericardium, hydrotorax, edema of the 
mesenterium, especially mesocolon, edema of the folds of the abomasum and of the gallbladder 
wall. Toe heart ventricules generally are dilated, especially on the right side. The cut surface of the 
myocardium reveals white-greyish indistinct areas throughout the interventricular septum, and 
streaks of the sarne colour in the walls of the ventricules, especially the right one. The tiver is very 
enlarged, its borders rounded and darkened; it is harder than normal and its cut-surface has a 
nutmeg appearance. Histological examination shows intracellular edema in the heart characterized 
by swelling and, to a lesser degree vacuolization of the heart fibers, which sometimes develops into 
cell lysis. There is also extracelular edema, marked diffuse intersticial fibrosis and occasionally the 
presence of giant miogenic cells. There is a very high degree of congestion in the tiver with 
disappearance of hepatocites, transforming the central, intermedium and part of the periphery of 
the lobules, into blood seas. There is also some cloudy swelling, vacuolization and lysis of hepatic 
cells, fibrosis in the portal areas and near to the tiver capsule and some protiferation of the biliary 
ducts. Histological examination of the organs of 2 horses showed very similar heart and tiver 
lesions to those seen in cattle, suggesting the sarne cause. Studies are in progress to estabtish the 
etiology of "swollen-brisket disease". 

INDEX TERMS: "S~ollen-brisket disease", "brisket disease", cattle, pathology. 

1 Aceito para publicação em 23 de junho de 1988. 
2 Departamento de Nutrição Animal, Universidade Federal Rural do 

Rio de Janeiro, Km 47, Seropédica, RJ 23851; bolsista do CNPq 
(305010-761VT). 

3 Universidade para o Desenvolvimento de Santa Catarina, Centro 
Agrç,veterinário, Av. Luiz de Camões 2090, Lages, SC 88500. 

4 Bolsista do CNPq (302342/86-VT-FC), Unidade de Apoio ao Pro­
grama Nacional de Pesquisa em Saúde Animal (UAPNPSA), Embrapa, Km 
47, Seropédica, Rio de Janeiro 23851. 
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SINOPSE.- Através de históricos obtidos na região e de exames 
clínico-patológicos em animais afetados pela "doença do peito 
inchado" foi verificado que se trata de uma enfermidade de evo­
lução subaguda a crônica, caracterizada por insuficiência cardíaca 
(devido fibrose cardíaca) com conseqüente formação de abun­
dante edema subcutâneo na região estemal. Essa doença ocorre 
no Estado de Santa Catarina, principalmente no município de 
Urubici, e em escala menor ainda em outros, como Bom Retiro, 
Curitibanos, Lebon Regis, Santa Cecília e Caçador, afetando bo-
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vinos a partir de 3 anos de idade, sobretudo vacas após a parição 
e bois velhos; há indícios de que também os eqüinos sejam aco­
metidos. A enfermidade grassa apenas em pastos de mata/ca­
poeira de regiões de serra com altitudes entre 1100 e 1400 me­
tros acima do nível do mar, não ocorrendo em áreas mais baixas 
ou mais altas. Adoecem tanto animais nascidos na região quanto 
animais trazidos de outras áreas, esses últimos após permanência 
mfuima de 2 anos na região. A morbilidade situa-se sempre acima 
de 50% e o índice de letalidade dos animais que permane:cem na 
região seria de 100%. A imediata transferência do animal no iní­
cio da doença para região indene não influiria na evolução nem 
evitaria a sua morte. No entanto, de acordo com observações dos 
autores 3 animais em fase adiantada da doença transferidos para 
região indene, recuperaram-se parcialmente, provavelmente de­
vido à pouca movimentação. As manifestações clínicas da doença 
são inicialmente cansaço e veia jugular fortemente ingurgitada e 
pulsando. À auscultação percebem-se modificações no ritmo car­
díaco. Após semanas ou meses aparece a manifestação mais ca­
racterística da doença, que é um edema da região estemal. Os 
principais achados de tiecropsia são edema dos tecidos da região 
estemal, ascite, hidropericárdio, hidrotórax, edema do mesenté­
rio, especialmente mesoc6lon, edema das dobras do abomaso, 
edema da parede da vesícula biliar. O exame do coração geral­
mente revela ventrículos dilatados. O miocárdio apresenta, ao 
corte, áreas branco-acinzentadas, de contornos irregulares e não 
muito nítidas, na região do septo interventricular, em toda sua 
extensão, e sob forma de estriação, na parede dos ventrículos, es­
pecialmente direito. O fígado está muito aumentado de volume, 
com bordos arredondados e coloração escura; tem consistência 
aumentada e ao corte apresenta aspecto de noz-moscada. Os 
exames histológicos revelam no coração edema intracelular ca­
racterizado por tumefação e em menor escala vacuolização, às 
vezes evoluindo paralise celular, edema extracelular, marcada fi­
brose intersticial difusa e ocasionalmente presença de células gi­
gantes miogênicas. No fígado observam-se sobretudo congestão 
hepática muito acentuada com desaparecimento dos hepat6citos, 
praticamente transformando as áreas central e intermediária e 
parte da área periférica dos lóbulos hepáticos em lagos de sangue, 
e fibrose nas áreas portais e sob a cápsula de Glisson, acompa­
nhada de alguma proliferação de células epiteliais dos duetos bi­
liares. O exame histológico dos órgãos de 2 eqüinos revelou al­
terações cardíacas e hepáticas muito semelhantes às observadas 
nos bovinos, o que permite suspeitar que se trata da mesma doen­
ça. Estudos estão em andamento para verificar a etiologia da 
"doença do peito inchado". 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: "Doença do peito inchado", "brisket disea­
se", bovinos, patologia. 

INTRODUÇÃO 

Em 1977 recebemos pela primeira vez, em Lages, Santa 
Catarina, informações sobre uma doença em bovinos, que 
ocorreria em regiões de serra, principalmente no municí­
pio de Urubici, Santa Catarina, conhecida vulgarmente 
pelo nome "doença do peito inchado". Sua principal ca­
racteástica seria o edema da parte inferior da barbela, re­
gião estemal (med. vet. João Martins Filho, informações 
verbais). 

Durante outra viagem a Santa Catarina, em 1983, fo-. 
mos informados na CIDASC, Florianópolis, que, em 
1980, haviam sido realizados estudos sobre a doença e 
que se suspeitava que a causa pudesse ser intoxicação 
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crônica por planta (med. vet. Osvaldo Rubin, informações 
verbais). Soubemos que, em seguida, um botânico (Dr. 
João Rodrigues Mattos) fez um levantamento das plantas 
tóxicas suspeitas de poderem ser a causa da doença no 
município de Urubici e que material vegetal fora remetido 
ao Dr. Dirceu Nobre, da Seção de Bioquúnica Animal do 
Instituto Biológico de São Paulo, que realizou trabalhos 
para "isolar o agente tóxico" responsável pela doença. 
Não conseguimos saber a que conclusões chegou. Poste­
riormente verificamos que a doneça ocorre ainda em ou­
tros municípios do Estado de Santa Catarina, se bem que 
em escala menor, sempre em regiões de serra e que ela 
provavelmente ocorre também em eqüinos. 

O presente trabalho tem como finalidade apresentar os 
principais dados epidemiológicos e clínico-patológicos 
sobre a "doença do peito inchado" em bovinos e também 
em eqüinos, obtidos em estudos por nós realizados entre 
1985 e 1988. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Os dados referentes a "doença do peito inchado" foram obtidos 
principalmente através de viagens às regiões de sua ocorrência. 
Foram visitadas a maioria das fazendas nos diversos municípios 
onde a doença tem tido a sua maior incidência. 

Procurou-se obter inicialmente o histórico geral da doença. 
Em seguida foram examinados animais afetados para determina­
ção do quadro clínico. Foram examinados 8 bovinos doentes; 5 
desses animais (Bov. 4741, 4742, 4743, 4765, 4852), em fase 
adiantada da doença, foram imediatamente sacrificados para rea­
lização de necropsia, completamentada por coleta de fragmentos 
de órgãos para exames histol6gicos (HE e Masson) e de amostras 
de fígado para análise de microelementos. Os 3 bovinos restantes 
(Bov. 4766, 4767, 4768) foram levados, em adiantada fase da 
doença, pata estudos na Faculdade de Veterinária em Lages, SC, 
e lá mantidos durante período prolongada (meses), sendo que um 
destes animais (Bov. 4768) era movimentado diariamente. Final­
mente todos os 3 animais foram sacrificados para determinação 
do quadro patológico. 

Fragmentos de órgãos de 2 eqüinos também foram processa­
dos e corados pela hematoxilina-eosina (HE) e técnica de Masson 
e examinados. 

RESULTADOS 

Histórico Geral 

O histórico da doença em bovinos, obtido principal­
mente no município de Urubici, onde tem ocorrido a 
grande maioria dos casos, é o seguinte: ela é conhecida 
aproximadamente llá 30 anos e teria aparecido após uma 
grande queimada das matas da região, durante prolongada 
seca. Antes disso não teria ocorrido. A explicação para o 
aparecimento da doneça somente depois da grande quei­
mada, seria que antes não se criava gado naquelas re­
giões. A área era impenetrável. A grande queimada pos­
sibilitou e facilitou a introdução de gado na região, com 
consequente aparecimento da doença em escala cada vez 
maior. Assim, ela tem se tornado um problema mais sério 
há uns 15 anos em algumas fazendas e de uns 6 a 7 anos 
para cá, em outras. 
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Ela afeta, no município de Urubici, somente animais 
que tenham permanecido na encosta norte da serra volta­
da para o rio Canoas, em regiões com altitudes entre 
1100 e 1400 metros acima do nível do mar. Não ocorre 
no planalto de São Joaquim, mais alto, nem nas margens 
do rio Canoas, aprox. a 800 m de altitude. Nessa região 
de serra a doença só ocorre em pastos de mata/capoeira -
não em pastos limpos, que são poucos. Nessas matas/ca­
poeiras há muitas variedades de vegetais, havendo grande 
quantidade de "cará" (fam. Gramineae) e "xaxim" (fam. 
Dicksoniaceae) que, em certas partes, são a vegetação 
predominante. Essas matas/capoeiras são ótimas pasta­
gens, inclusive no inverno, quando o gado além de en­
contrar alimento, nelas se abriga do frio. No verão, o ga­
do se alimenta em grande parte dos brotos do 'cará", ao 
lado de capim; no inverno se alimenta das folhas do "ca­
rá" e de folhas de arbustos e árvores e um pouco de ca­
pim. Desta maneira, os animais apresentam-se em bom 
estado nutricional durante o ano todo. A doença aparece 
principalmente na primavera, os primeiros casos em se­
tembro, a maioria em outubro/novembro, continuando a 
aparecer casos durante os meses seguintes até o fim do 
verão (março) e casos isolados também no restante do 
ano. Geralmente os animais adoecem na serra mesmo, 
mas, às vezes, adoecem animais semanas ou meses após 
retirados, aparentemente sadios, da região. São afetados 
bovinos somente a partir de 4 anos de idade, sobretudo 
vacas mojando ou que pariram recentemente (a época de 
parição coincide com a maior incidência da doença). Mas 
a doença ocorre também em bois, especialmente bois ve­
lhos e touros. Ocorre tanto em bovinos nascidos e criados 
na região, como em bovinos trazidos de fora, nestes últi­
mos depois da permanência de pelo menos 2 anos na re­
gião. Não há diferença na incidência da doença nas di­
versas raças. Há históricos isolados sobre a ocorrência de 
casos em eqüinos na mesma região. A incidência da 
doença varia grandemente de fazenda para fazenda em 
função do tempo que os animais permanecem nestas fa­
zendas. O rod~io, isto é, a transferência dos animais nas­
cidos na região para áreas indenes antes que completem 3 
anos de idade, ou dos animais trazidos de fora antes que 
se completem 2 anos, é atualmente efetuado por muitos 
criadores que sabem que, se os animais permanecem por 
mais tempo nas áreas onde ocorre a doença, um grande 
número deles adoecerá. O índice de letalidade seria 
100%. 

Foram tentados os mais variados tratamentos; o mais 
que se tem conseguido é protelar a morte do animal. 
Mesmo a imediata transferência do animal no início da 
doença para outras regiões indenes da doença não influi­
ria na evolução nem evitaria a morte do animal. Através 
de nossos levantamentos estimamos que a doença afetou, 
nos últimos 10 anos (período sobre o qual há observa­
ções melhores), aproximadamente 1.000 dos 10.000 bo­
vinos existentes na região de Urubici. 

Quadro Cl(nico 
O quadro clínico da "doença do peito inchado" em 

bovinos, de acordo com os históricos obtidos e com os 
exames por nós efetuados, é o seguinte: trata-se de doen­
ça de evolução subaguda a crônica ( de 8 dias a vários 
meses, na maioria dos casos ao redor de um mês). Rece­
bemos a informação que quando se insiste em movimen­
tar animais doentes, tem ocorrido casos de "morte súbi­
ta". Muitas vezes o início da doença é insidioso, o que 
dificulta determinar quando a doença começou e estabe­
lecer o prazo exato de sua evolução. Inicialmente perce­
be-se que o animal se cansa facilmente (dispnéia), não 
quer níais andar quando tangido, irrita-se e que a veia ju­
gular fica fortemente ingurgitada, pulsando. No caso de 
vacas, há diminuição na produção de leite. Mais tarde (a­
pós semanas ou meses), aparece a manifestação mais ca­
racterística da doença, que é um edema na região estemal 
(peito), inicialmente pequeno, que às vezes aumenta tanto 
que o animal tem dificuldade de andar. Esse edema se lo­
caliza principalmente na região estemal, raramente se 
estende para trás atingindo a região umbilical, podendo 
ocorrer também na região submandibular; não atinge os 
membros. O abdômen aumenta em volume, tomando-se 
bastante abaulado (ascite). Mais cedo ou mais tarde apa­
rece diarréia forte, gue é tida como sinal de que o ani­
mal não sobreviverá por muito tempo. Finalmente o ani­
mal deita-se e geralmente morre dentro de 1-2 dias. Uma 
observação feita pelos criadores é a de que os animais, 
desde o começo da doença, são muito ávidos por sal 
("rondando a casa"); os animais não perdem o apetite, 
pastando até pouco tempo antes de morrer. 

Nos 3 bovinos que foram levados à Faculdade de Ve­
terinária e aí mantidos durante período prolongado, hou­
ve recuperação clínica parcial, isto é desapareceram os 
edemas subcutâneos, porém permaneceram as arritmias 
cardíacas. 

Nos eqüinos o quadro clínico é semelhante aos bovi­
nos, com a diferença que nestes, o edema se concentra na 
parte inferior do abdômen. 

Nos resumos dos dados de experimentação abaixo 
constam os históricos e os principais sintomas observados 
nos 5 bovinos examinados e logo sacrificados (Bov. 
4741, 4742, 4743, 4765. e 4852), dos 3 bovinos que fo­
ram levados a Lages e posteriormente sacrificados (Bov. 
4766, 4767 e 4768) e dos 2 eqüinos examinados (Eq. 
1940 e 253). 

Bovino 4741 vaca com 5 anos de idade. Procedência: município de São 
Joaquim, Distrito Umpema, Fazenda São Jose do Rincão. Hist6rico em 
22.2.85: a vaca veio em6outubro da Faz. Farrapos, mllil. Urubici,-sadia e 
adoeceu. Exame clínico em 22.2.85 revelou T 38,1; C 104 em ritmo de 
galope, R 20, Ru 3/2, magra, com edema na região estemal de leve a mo­
derado, jugular muito ingurgitada e pulsando, fezes pastosas, mucosas um 
pouco pálidas. Sacrificada em 22.5.85 por chopeamento e sangria. 

Bovino 4742, vaca com 6 anos de idade. Procedência: mun. Umbici, 
Faz. Anta Gorda. Hist6rico em 25.2.85: a vaca já estava doente há 15 dias; 
há uma semana está com a veia jugular muito ingurgitada e pulsando. Exa­
me clínico em 25.2.85 revelou T 39,2; C 120 com ritmo de galope, R 24, 
Ru 3/2, jugular muito íngurgitada e pulsando. Sacrificada em 25.2.85 por 
chopeamento e sangria. 

6T = temperatura, C = batimentos cardíacos por minut.Q, R = movi­
mentos respirat6rios por minuto, Rú = movimentos ruminais, 3/2 quer di­
zer 3 movimentos a cada 2 minutos. 
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Fig. 1. Vaca com 9 anos de idade afetada pela "doença do peito 
inchado" . Mun. Urubici, Santa Catarina (Bov. 4743). 

Bovino 4743, vaca com 9 anos de idade. Procedência: mun. Urubici, 
Faz. Farrapos. Histórico em 28.2.85: há 15 dias a vaca está com diarréia, 
"inchou" ontem. Exame clínico em 28.2.85 revelou T 38,7; C 96, bati­
mentos cardíacos em ritmo de galope, R 24 em 2 tempos, Rú 2/5 de intensi­
dade leve, edema de intensidade moderada nas regiões esternal, cervical e 
submandibular, jugular levemente ingurgitada e pulsando, diarréia líquida, 
mucosas bem pálidas. Sacrificada em 28.2.85 por chopeamento e sangria. 
(Fig. 1 e 2) 

Bovirw 4765, vaca com 5 anos de idade. Procedência: mun. Urubici, 
Faz. Água Fria. Histórico em 26.10.85: a vaca está afetada pela "doença do 
peito inchado" . Exame clínico em 26.10.85 revelou T 39,0; C 112 em rit­
mo de galope, R 40, Rú 3/2, edema moderado nas regiões esternal e sub­
mandibular, jugular muito ingurgitada e pulsando, abdômen volumoso, si­
nais externos de diarréia acentuada, mucosas levemente pálidas. Sacrificada 
em 26.10.85 por chopeamento e sangria. 

Bovirw 4852, vaca com 9 anos de idade. Procedência: mun. Lebon Re­
gis, propriedade do Sr. Sebastião Souza Dias. Histórico em 23.2.87: há 5 
meses "inchou" o "peito" (região estemal); aplicou muitos medicamentos, 
"desinchou"; há muito tempo mostra diarréia forte. Exame clínico em 
23.2.87 revelou T 40,0; C 180 em ritmo de galope, R irregular 16 a 28, es­
tado de nutrição de moderado a bom, com leve eema da barbela nas regiões 
estemal e submandibular, jugular muito ingurgitada e pulsando, abdômen 
volumoso, diarréia líquida acentuada, mucosas levemente pálidas. Sacrifi­
cados em 23.2.87 por Chopeamento e sangria. 

Bovino 4766, vaca com 6 anos de idade, procedente do mun. Lebon Re­
gis, propriedade do Sr, Rivadavia de Moraes, foi enviada à Faculdade de 
Veterinária em Lages em julho de 1985, com a informação que estava com 
a "doença do peito inchado". O quadro clínico se caracterizou por edema 
da região estemal de intensidade moderada e por arritmia cardíaca. Pariu 
em setembro de 1985. Até 25.10.85 diminuiu muito o edema do peito e en­
gordou, porém manteve a arritmia cardíaca. Exame clínico em 25 .1 O. 85 re­
velou T 38,5; C 100 com ritmo de galope nítido, R 48, Rú 3/2; presença de 
leve, mas nítido edema na parte inferior da barbela. Jugular levemente in­
gurgitada e pulsando; bom estado geral. Pariu em agosto de 1986; logo de­
pois do parto (dentro de 1-2 semanas) "inchou o peito" levemente e a veia 
jugular se apresentou ingurgitada e pulsando moderadamente; dentro de um 
mes o edema desapareceu e a veia jugular voltou quase ao normal. Em 
18.2.87 apresentava bom estado de saúde; não cansava quando movimenta­
da. Em 8.8.87 pariu de novo, logo em seguida (dentro de 1-2 semanas) 
apareceu edema em toda barbela (da região submandibular até o esterno) e 
na pax:ede abdominal até o úbere, muito acentuado, veia jugular muito in­
gurgitada e pulsando; emagreceu muito até aprox. 40 dias após o parto e em 
seguida foi se recuperando rapidamente e em um mes estava recuperada. 
Foi sacrificada em 10.2.88. 
' Bovirw 4767, vaca com 9 anos de idade, procedente do mun. Urubici, 
Faz. Anta Gorda. Foi enviada à Fac.Vet. em Lages em setembro de 1985 
·com a informação que estava com a "doença do peito inchado" . O quadro 
clínico se caracterizou por moderado edema da região estemal e alterações 
cardíacas. Até 25.10.85 as alterações cardíacas não se modificaram. Exame 
clínico em 25 .10.85 revelou T 38,9; C 104 com ritmo de galope, R 20, Rú 
2/2, sem edema na região esternal, jugular muito ingurgitada e pulsando, 
re~ estado de nutrição. 
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Fig. 2. Edema na parte inferior da barbela e veia jugular ingur­
gitada no bovino mostrado na figura anterior. 

Em 30.1.86, quando foi sacrificada, estava com bom estado nutricional, 
não tinha edema na região estemal, a jugular estava levemente ingurgitada, 
C 80 com leve arritmia. 

Bovirw 4768, vaca com 8 anos de idade, procedente do mun. Urubici, 
Faz. Farrapos. Foi enviada à Faculdade de Veterinária em Lages, em no­
vembro de 1985, em estado bastante grave, dando a impressão que não iria 
sobreviver por mais que uma semana. Antes, em 27.10.85, foi vista por nós 
na propriedade, quando mostrava a jugular muito ingurgitada e pulsando. 
Na Faculdade de Veterinária essa vaca era movimentada em média 15 mi­
nutos por dia. Engordou, mas continuou com a veia jugular moderadamente 
ingurgitada e pulsando e sempre se cansava facilmente quando movimenta­
da. Foi sacrificada em 16.8.86. 

Eqüirw 1940, srd, macho, com 5 anos de idade, procedente do mun. 
Urubici, Faz. Funil. Foi enviado em 15.3.86 à Faculdade de Veterinária em 
·Lages, com quadro clínico caracterizado por edema no abdômen e pulso 
venoso positivo, acompanhado da informação de que o proprietário perdeu 
9 eqüinos com o mesmo quadro nos últimos anos. O animal foi evermifu­
gado e teve leve melhoria. Foi exercitado diariamente por um período de 
aprox. 3 meses, apresentando sempre cansaço, jugular ingurgitada com 
pulsações e arritmia cardíaca. Este quadro foi se agravando. O animal foi 
sacrificado em 20.6.86. 

Eqüirw 253, srd, fêmea, com 9 anos de idade, procedente do mun. Uru­
bici. Histórico: estava aparentemente sadio; participou em maio de 1986 de 
corrida e morreu de repente durante a corrida. Foi necroppsiado por veteri­
nário, que informou não ter encontrado lesões, e que coletou material para 
exames histológicos, enviado à Faculdade de Veterinária, em Lages. 

Acha.dos de Necropsia 

Os achados de necropsia mais importantes nos 5 bovinos 
sacrificados em fase adiantada da doença foram: edema 
do tecido subcutâneo da região esternal, ascite, hidrope­
ricárdio, hidrotórax, edema do mesentério, especialmente 
mesocólon, edema das dobras do abomaso, edema da pa­
rede da vesícula biliar. O exame do coração revelou ven­
trículos dilatados. Ao realizar-se cortes no miocárdio, ve­
rificou-se em todos os 5 bovinos, áreas claras branco­
acinzentadas, de contornos irregulares e não muito níti­
das, na região do septo interventricular em toda sua ex­
tensão e, sob forma de estriação, na parede dos ventrícu­
los, especialmente direito. O fígado em todos os 5 bovi­
nos estava bastante aumentado de volume, com bordos 
arredondados e. em 4 destes, tinha coloração escura (arro­
xeada). A cáps1,1la mostrava grandes áreas esbranquiçado­
leitosas de contorno irregular e tinha superfície irregular. 
À palpação o órgão era duro. Ao corte percebeu-se con-
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sistência aumentada do parênquima hepático, que apre­
sentava alternadamente áreas mais claras e áreas mais 
escuras, as dltimas com aspecto de noz moscada. Em 3 
desses bovinos havia, tanto na superfície como ao corte, 
numerosos nódulos de aspecto lardáceo, bem delimitados 
com diâmetro de 2 a 3 mm. A maioria dos linfonodos, es-

pecialmente mediastinais e mesentéricos, estava aumenta­
da de volume e suculenta ao corte, alguns tinham pontos 
e áreas vermelhas. Os músculos esqueléticos eram 
edemaciados. (Quadro 1) 

Nos 3 bovinos enviados para estudos na Faculdade de 
Veterinária em Lages, que melhoraram e finalmente fo­
ram sacrificados, foram observadas alterações macroscó­
picas semelhantes, porém bem mais leves (Quadro 1). 

No eqüino levado a Lages foram constatadas altera­
ções semelhantes às dos bovinos (Quadro 1). 

Alterações Histológicas 

Os exames histológicos nos 5 bovinos sacrificados em 
fase adiantada da doença, revelaram que as principais al­
terações localizavam-se no coração e no fígado (Quadro 
2). Embora alguma variação de intensidade pudesse ser 
notada, em geral as lesões tendiam a ser uniformes para 
estes 2 órgãos. 

No coração, verificou-se a presença de lesões hemodi­
nâmicas, regressivas, inflamatórias e proliferativas. Ede­
ma intracelular (Fig. 6), caracterizado por tumefação e 
em menor escala vacuqlização citoplasmáticas, ocorreu 
em todos os 5 casos (100%). Enquanto a tumefação afe­
tava grande número de fibras em extensas áreas, a va­
cuolização ocorria em fibras isoladas. As fibras tumefei­
tas mostravam variável aumento de volume, citoplasma 
rarefeito, com afastamento e por vezes desorganização 
das miofibrilas. Há presença de miócitos bizarros (Fig. 
5,7 e 8), isto é, fibras muito volumosas com um ou vários 
núcleos aglomerados no seu centro, deformes e muito 
grandes, ocasionalmente 5 a 10 vezes o tamanho normal 
(células gigantes miogênicas) (5 casos, 100%). Algumas 
fibras continham 3 ou mais núcleos, alguns deles também 
disformes (5 casos,100%). A vacuolização aparecia sob 
forma de 1 ou mais espaços claros dentro do citoplasma 
das fibras, geralmente com rechaçamento dos núcleos pa­
ra periferia das fibras. Tanto as células tumefeitas como 
as vacuolizadas, por vezes evoluiam para lise celular 
(Fig. 5), isto é, terminavam por desintegrar-se (5 ca­
sos, 100% ). O edema extracelular fazia-se presente entre 
as fibras e revelava-se pelo afastamento que estas guar­
davam entre si (5 casos, 100%); próximo a grandes va­
sos, este edema era um pouco mais proeminente. Por ve­
zes, a lesão encontrava-se associada à fibrose intersticial 
(vide abaixo). Algumas dlulas inflamat6rios predomi­
nantemente mononucleares podiam ser encontradas em 
meio ao líquido de edema ou sob forma de pequenos 
acdmulos intersticiais (5 casos, 100%). 

A fibrose intersticial (5 casos, 100%) caracterizava-se 
pela presença de fibroblastos e deposição de colágeno 
entre as fibras ou entre grupos de fibras (Fig. 3,4 e 6). A 
lesão era de . carkter bastante disseminado, isto é, rara­
mente surpreendia-se algum corte sem esta alteração. Em 
algumas áreas onde a fibrose se fazia mais intensa, algu­
mas fibras musculares já encontravam-se em processo 
atr6fico. Em outros pontos, aparecia um colágeno mais 
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jovem, cujas fibrilas eram afastadas entre si por líquido 
de edema. 

No fígado, as alterações eram degenerativas, hemodi­
nâmicas e proliferativas no que se refere à sua natureza. 
Observou-se tumefação, vacuolizaçã.o e lise (3 casos, 
60%) de hepat6citos geralmente localizados em uma es­
treita faixa imediatamente contígua às áreas de congestão, 
notadamente nos poucos l6bulos nos quais a congestão 
não era muito acentuada. A congestão hepática (5 casos, 
100%) era, de longe, a lesão mais importante (Fig. 9). Os 
hepat6citos, em sua grande maioria, haviam desapareci­
do, as hemácias geralmente ocupavam mais de 80% da 
superfície dos l6bulos, praticamente transformando as 
áreas central, intermediária e parte da periférica em lagos 

5 
""'"'"-""'--=----

Fig. 3. Acentuada, fibrose intersticial cardfaca em bovino afetado 
pela "doença ·do peito inchado" (Bov. 4743, SAP 23463). 
HE, obj. 6,3 . 

Fig. 5. Afrouxamento das miofibrilas devido a edema intracelular, 
presença de miócito bizarro (seta) e vacuolização de fibras 
cardfacas evoluindo para lise na aurícula de bovino afeta­
do pela "doença do peito inchado" (Bov. 4852, SAP 
24174). HE, obj. 16. 
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de sangue, entremeados apenas por restos de fibras reti­
culares e uma ou outra célula do Kupffer. A. lesão era di­
fusa, raramente em um ou outro l6bulo aparecia com me­
nor intensidade. Em um caso, algumas áreas não conti­
nham hemácias e sim plasma ("lagos de plasma"). A fi­
brose aparecia nas áreas portais (5 casos, 100%) e sob a 
cápsula de Glisson ( 4 casos, 80%) fazendo-se acompa­
nhar de proliferação de células epiteliais dos duetos bilia­
res ( 4 casos, 80% ). Adicionalmente havia, em 3 casos 
(60%), algumas pequenas áreas de fibrose intralobulares. 
Na vesícula biliar, observou-se edema da parede em to­
dos os 3 casos nos quais o 6rgão foi coletado; em um ca­
so a lesão era acompanhada por pequenas hemorragias na 
mucosa. 

6 

Fig. 4. Acentuada fibrose intersticial acompanhada de edema in­
tersticial no coração de bovino afetado pela "doença do 
peito inchado" (Bov. 4743, SAP 23463). HE, obj. 25. 

Fig. 6. Fibrose intersticial e edema intracelular com afastamento e 
ruptura de miofibrilas no coração de bovino afetado pela 
"doença do peito inchado" (Bov. 4852, SAP 24173). HE, 
obj. 40. 
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7 

9 

Fig. 7. Mi6cito com edema intracelular e diversos núcleos bizarros 
no coração de bovino afetado pela "doença do peito in­
chado" (Bov 4852, SAP 24173). HE, obj. 40. 

Fig. 9. Fígado com acentuada conge~tão de origem centrolobular 
comprometendo a maior parte do lóbulo e com fibrose 
portal (seta), de bovino afetado pela "doença do peito in­
chado" (Bov. 4743, SAP 23463). HE, obj. 6,3. 

No rim, verificou-se leve dilatação tubular no córtex e 
na medula, com acúmulo de glóbulos eosinofilicos dentro 
dos túbulos, em todos os 5 casos (100%). No pulmão, 
observou-se em 1 caso (20%) fibrose intersticial, "epite­
lização" e grande número de macrófagos carregados de 
hemossiderina (células do vício cardíaco) dentro dos al­
véolos, acompanhados de congestão (Fig. 10). Nos casos 
em que se coletou o abomaso (3 casos) e intestinos del­
gado e grosso (4 casos), o edema sempre esteve presente, 
principalmente na submucosa, porém em alguns casos 
mais severos, também entre os feixes musculares. 

As alterações histológicas nos 3 bovinos levados para 
estudo na Faculdade de Veterinária em Lages, onde fo­
ram posteriormente sacrificados, foram semelhantes, po-

8 
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Fig. 8. Mi6cito com núcleo bizarro e com leve edema intracelular 
no coração de bovino afetado pela "doença do peito in­
chado" (Bov. 4852, SAP 241 73). HE, obj.100. 

Fig. 10. Pulmão com fibrose intersticial e "epitelização" ( cabeça 
de seta) e presença de macr6fagos carregados de hemos­
siderina (células do vício cardíaco) (setas), de bovino 
afetado pela "doença do peito inchado" (Bov. 4765, SAP 
23674). HE, obj. 16. 

rém mais leves no que diz respeito ao coração; apenas um 
destes animais mostrou congestão hepática (Quadro 2). 

As alterações histológicas nos 2 eqüinos foram seme­
lhantes às dos bovinos, ou seja, no coração fibrose e no 
fígado congestão; em um destes, adicionalmente, fibrose 
portal e centrolobular e proliferação biliar. 

As análises químicas das amostras de fígado coletadas 
em bovinos afetados pela "doença do peito inchado" 
constam do Quadro 3. Verifica-se que os valores de cer 
bre, manganês, zinco e cobalto estão um pouco abaixo do 
normal em respectivamente 1, 4, 2 e 4 dos bovinos sacri­
ficados em fase adiantada da doença e que os valores de 
Fe estão elevados em todos os casos. No Bovino 4767, 
afetado pela "doença do peito inchado" e levado para 
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~ u:: ~ Cll Lages, onde somente mais tarde foi sacrificado, os valo--a o e ..2 + :g.E:gl + + + + 
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. § G 8lf2 normais . 
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xica possa ser a causa da doença, estão em andamento 
estudos experimentais em bovinos, visando a reprodução 
da doença. 

Observamos que 3 animais em fase adiantada da doen­
ça transferidos para região indene, apresentaram melhora 
do seu estado nutricional, desapareceram os edemas ex­
ternos, porém persistiram as alterações em relação à veia 
jugular e à arritmia cardíaca. Quando sacrificados, foram 
encontradas as alterações cardíacas macro e microscópi­
cas, se bem que menos acentuadas. Atribuímos esta par­
cial melhora à menor movimentação, com consçqüente 
menor sobrecarga cardíaca. Nas regiões onde ocorre a 
doença, os animais são obrigados diariamente a subirem 
terrenos íngreme em busca de alimento. 

Não sabemos qual a importância que devemos atribuir 
aos valores analíticos abaixo dos considerados normais 
para Mn nas amostras de fígado na maioria dos animais 
afetados·• pela "doença do peito inchadQ". Os elevados 
teores de Fe encontrados em todas as amostras analisa­
das, podem ser atribuídos à congestão hepática. 

A comparação dos quadros clinico-patológicos asso­
ciada aos dados epidemiológicos observados nos bovinos 
e eqüinos examinados permite, se não afirmar, pelo pe­
queno ndmero de eqüinos vistos, pelo menos suspeitar 
fortemente que se trata da mesma doença. 

Na região Sudeste existe uma doença que, apesar de 
possuir um histórico ein parte diferente {Tokamia et ai. 
1989), apresenta muitas características clínico-patológi­
cas bastante semelhantes às encontradas na doença pre­
sentemente estudada. Esta doença é causada por Tetrap­
terys spp., plantas da famfiia Malpighiaceae. 

A análise dos históricos indica que se trata de duas 
doenças diferentes. Os dados epidemiológicos são por 
demais distintos para que fossem apenas manifestações 
diversas da mesma enfermidade (vide Quadro 4). Entre­
tanto, devido às similaridades, apresenta-se nos Quadros 
5, 6 e 7, uma comparação entre as principais característi-

Quadro 4. Principais diferenças entre os dados e~i.o/ógicos da 
"doença do peito inchado" e da intoxicação natural por Tetrapterys spp. 

Histórico 

Faixae1'ria 
Categoria animal 

Reprodução 
Condição para qúe 
ocorra a doença 
Outras espécies 

"Doença do peito inchado" 

Acima de 4 anos 
Sobretudo vacas e bois de 
tração 
Ausência de abortos 

Intoxicação natural 
por Tetrapterys spp. 

A partir de 1 ano 
Qualquer bovino 

Abortos 
Permanência de pelo menos Alguns meses já são 
2 anos na região • suficientes 
Provalvelmente afeta Somente afeta bovinos 
também eqüínos 

cas.--Clfuicas, anátomo e histopatológicas das duas doen­
ças, respectivamente. 

No que diz respeito ao quadro clinico, observa-se que 
os sintomas mais evidentes diretamente relacionados com 
o funcionamento cardíaco são mais frequentes na doença 
da região sul. Com-relação aos achados de necropsia, ob­
serva-se que os edemas, em geral, são quase constantes 
na "doença do peito inchado" e ocorrem com freqüência 

bem menor na intoxicação por Tetrapterys spp. No cora­
ção, as lesões são proeminentes e nítidas na intoxicação 
por Tetrapterys spp; no fígado, a hepatomegalia ocorre 
praticamente só na "doença do peito inchado". No que 
tange aos achados histológicos, chama inicialmente aten­
ção, que as alterações cardíacas são mais difusas na 
doença da região Sul e mais focais na doença da região 
Sudeste. Ao contrário do que ocorre com a intoxicação 
poc Tetrapterys spp., as alterações necróticas inexistem 
no coração de anima.is afetados pela "doença do peito in­
chado". Modificações nucleares, como miócitos cardía­
cos com vários ndcleos em cadeia, e que podem ser vistas 
como tentativa de regeneração do másculo cardíaco 
(Stünzi & Teuscher 1970), são muito frequentemente en­
contradas na intoxicação por Tetrapterys spp. e não fo­
ram vistas na "doença do peito inchado". No fígado, a 
congestão é mais pronunciada na doença da região Sul, 
no entanto as lesões degenerativas, embora secundárias à 
insuficiência cardíaca, são um pouco mais 1proeminentes 
na intoxicação por Tetrapterys spp. Através destas com­
parações percebe-se ainda mais claramente que são duas 
doenças distintas, apesar de ambas serem de origem car­
díaca. 

É talvez interessante deixar registrado que Tetrapterys 
spp. não ocorrem na região onde ocorre a "doença do 
péito inchado". 

Em outros países existem relatos de doenças causadas 
por _plantas tóxicas que afetam primariamente o coração. 
Na Africa do Sul, ocorre a chamada .. gousiekteu (doença 

Quadro 5. Comparação das freqübu:ias das principais sintomas observadas 
na "doença do peito inchado" e na intoxicação natural por Tetrapwrys spp. 

"Doença do peito Intoxicação por 
Sintoma 

Edema na região esternal 
Veia juglar ingurgitada 
V. eia jugular pulsando 
Arritmia cardfaca 
Diarreia 

inchado,. Tetrapterys spp. 

415 6/15 
515 4/15 
515 5115 
515 4/15 
415 5115 

Quadro 6. Comparação das freqli2ncias das achados macroscópicos, 
observados na "doença do peito inchado" e na intoxicação natural 

porTettapterysspp. 

Lesão 

Edema da região esternal 
Ascite 
Hidrotórax 
Hidropericárdio 
Edema das dobras do 

abomaso 
Edema do mesentério 
Edema da vesícula 

biliar 
Coração e/áreas mais 

claras externamente 
Coração e/feixes e/ou 

áreas brancas ao corte 
Nitidez das lesões 

cardíacas 
Coração mais consistente 

ou duro 
Coração aumentado 

de volume 
Hepatomegalia 

"Doença do peito Intoxicação por 
inchado" Tetrapterysspp. 

415 8/14 
5/5 7/14 
3/5 4/14 
4/5 1/14 
515 5/14 

515 5114 
515 5/14 

0,5 8/14 

515 14/14 

0,5 13/14 

0,5 6/14 

415 1/14 

515 1/14 
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Quadro 7. Comparação das alterações histolpgicas observadas na "doença do peito inchado" 
e na intoxicação natural por Tetrapterys spp. 

Achado histológico 
"Doença do peito 

inchado" 
Intoxicação por 
Tetrapterys spp. 

Distribuição das lesões cardíacas Mais difusas Mais focais 
Ocasional Aumento da eosinofilia de fibras cardíacas Ausente 

(necrose incipiente) 
Ausente 
Ausente 
Ausentes 

Ocasional 
Freqüente 
Freqüen~ 

Nacrose massiva de fibras cardíacas 
Apoptose de fibras cardíacas 
Grandes áreas de fibrose no coração 
Células gigantes miogênicas 
Fibrose intersticial cardíaca 
Edema extracelular cardíaco 
Edema intracelular cardíaco 

Moderadas a acentuadas 
Constante e mais difusa 
Freqüente 

Leves a moderadas 
Muito freqüente e focal 
Freqüente 

Constante e intenso Muito freqüente e menos 

Lise de fibras cardiácas 
Congestão hepática 

Constante 
intenso 

Freqüente 

Fibrose das áreas centrais dos 
Muito acentuada 
Ausenteª 

Geralmente leve ou moderada 
Freqüente 

16bulosiepáticos 
Fibrose nos espaços-porta 
Alterações hepáticas degenerativas 
Proliferação das células epiteliais 

Freqüente 
Geralmente discretas 
Freqüente 

Freqüente 
Um pouco mais marcantes 
Ocasional 

dos dutos biliares 
Ausente Freqüente Edema dos espaços de Disse 

Dilatação tubular no c6rtex do rim Constante Ocasional 

ª Ausente apenas na doença dos bovinos; nos eqüinos essa alteração foi encontrada. 

rápida), causada por plantas dos gêneros: Pachystigma 
(Vangueria) (Theiler et al. 1923, Adelaat' & Terblanche 
1967), Pavetta (Uys & Adelaar 1957, Naudé 1966) e Fa­
dogia (Hurter et al. 1972); na Austrália, existe a intoxi­
cação por Acacia georginae (Bell et al. 1955, Oelrichs & 
McEwan 1962, Whittem & Murray 1963), planta que 
também afeta primariamente o coração dos animais. Cu­
riosamente, a semelhança entre estas doenças e a "doença 
do peito inchado" restringe-se às lesões, em ambas de 
nat.u::za regressivo-inflamatório-proliferativas; a sinto­
matologia dessas doenças exóticas caracteriza-se princi­
palrr ~nte pela chamada "sfudrome de morte súbita", com 
evolução de poucos minutos. 

Em virtude das muitas similaridades, se faz indispen­
sável uma comparação entre a "doença do pt1fo inchado" 
(DPI) e uma enfermidade que ocorre ptincipalmente em 
algumas áreas dos EUA, conhecida como "high mountain 
disease" (HMD) ou "brisket disease". Do ponto de vista 
epidemiológico, entretanto, várias diferenças podem ser 
observadas. Enquanto a doença presentemente estudada 
afeta bovinos (e talvez eqüinos) acima de 3 anos de ida­
de, a HMD atinge principalmente bovinos (mas também 
ovinos e aves) com idade inferior a 1 ano, embora tam­
bém ocorra em animais de outras idades. Esta doença é 
assim chamad? po{ ocorrer principalmente em altitudes 
acima de 2.000 metros, havendo, entretanto, relatos de 
sua ocorrência em altitudes inferiores a 1.600 metros 
(Ryff 1957, Biscard 1977, Alexander 1978). Enquanto a 
doença norte-americana ocorre principalmente no outono 
e inverno (Ryff 1957, Jensen et al. 1976), com morbili­
dade de 0,5 a 2% (Alexander & Jensen 1959, Alexander 
1978), mais raramente atingindo 10%' (Hecht et al. 1959, 
Jensen et al. 1976, Alexander 1978), a DPI é mais fre­
qüente nos meses de primavera e verão e apresenta uma 
morbilidade sempre acima de 50%. Outra diferença epi-
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demiológica significativa diz respeito ao tempo necessá­
rio para que os animais desenvolvam a doença, uma vez 
chegados à região. Para a HMD, esse período pode variar 
entre 1 e 10 semanas (Hecht et al. 1959, Jensen et al. 
1976), enquanto que para ,a DPI nunca é inferior a 2 
anos. O período de evolução, entretanto, se assemelha 
para as 2 doenças. A etiologia da HMD ainda não está 
totalmente esclarecida, mas parece bem estabelecido que 
a hipóxia é um dos fatores mais impolU!J}tes, se não o 
.mais importante. 

No que tange aos sintomas, as doenças são muito se­
melhantes, se não indistinguíveis uma da outra. Talvez a 
única diferença clfuica seja a anemia que ocorre em boa 
parte dos casos da DPI e que não ocorre (Hecht et al. 
1959, Hull & Anderson 1978) ou é muito rara (Hecht et 
al. 1959) na HMD. 

Com relação aos achados de necropsia, também as si­
milaridades são bastante acentuadas. No entanto, no 
exame macroscópico do miocárdio de bovinos afetados 
pela DPI, observa-se, ao corte, presença de áreas e feixes 
esbranquiçados, mal delimitados, em todos os casos, o 
que não é descrito em nenhum trabalho sobre a HMD. 

Por outro lado, os achados microscópios relativos ao 
coração são absolutamente distintos. Enquanto nós en­
contramos marcadas alterações sob forma de degeneração 
e lise de fibras cardíacas e, sobretudo sob a forma de 
acentuada fibrose intersticial difusa, em todos os casos, 
muito pouco se encontra na literatura pertinente com re­
lação aos achados microscópicos do coração de animais 
afetados pela HMD. 

Desta maneira, Sera & Jensen (1955) descrevem que 
as fibras cardíacas do coração direito de bovinos afetados 
pela HMD possuem um diâmetro maior do que o de fibras 
cardíacas do coração direito de bovinos não afetados. 
Estes achados são, porém, contestados por Blake (1965), 
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que não observou qualquer alteração hipertrófica nas fi­
bras cardíacas de animais com HMD; o referido autor 
sustenta que o aumento de peso observado no coração de 
bovinos com HMD deve-se à hiperplasia. Ultramicrosco­
picamente, Epling (1968) descreve edema intracelular 
com ruptura de miofibrilas, do retículo sarcoplasmático e 
mitocôndrias de miócitos cardíacos e edema e hialiniza­
ção de. células endoteliais dos capilares. Por outro lado, 
alguns autores descrevem alterações pulmonares sob for­
ma de hipertrofia muscular da túnica média de artérias e 
arteríolas (Alexander 1978, Hull & Anderson 1978), o 
que vem de encontro às observações de outros autores 
que não observaram alterações significativas nos vasos 
(Hecht et al. 1959, Kuida et al. 1963). Nos casos de DPI 
até aqui estudados, não encontramos alterações micros­
cópicas pulmonares dignas de nota. No que se relaciona 
ao fígado, as lesões microscópicas da DPI e HMD pare­
cem ser indistinguíveis, ambas caracterizadas por con­
gestão passiva crônica. 
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