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EDITORIAL 

A revista PESQUISA VETERINÁRIA BRASILEIRA assume papel cada vez mais im-
. portante no. cenário técnico-científico da pecuária nacional e por isso foi selecionada 
para fazer parte do .. Programa de Apoio a Publicações Científicas, MCT-CNPq-Finep". 
Esta escolha significa um reconhecimento das características particulares da revista e da 
atuação dos colegas que até agora participaram na sua edição, sejam eles membros do 
ConselhQ Editorial, da Assessoria Científica ou Assessores ad hoc, mas principalmente 
os autores dos trabalhos publicados. Este reconhecimento é um estímulo para que todos 
continuem somando esforços e levem adiante esta publicação que serve de base para a 
apresentação e discussão científica de novos conhecimentos na área de Medicina Veteri­
nária e fornece dados a serem usados nas atividades de extensão e transferência de tec­
nologia, visando um aumento da produção, em qualidade e quantidade, em todos os ní­
veis da economia pecuária, bem como para a Saúde Pública. Com a publicação dos re­
sultados de pesquisa justificam-se os recursos empregados. Convidamos a todos para 
continuar colaborando com a revista, assumindo as responsabilidades, cada vez maio­
res, no conjunto das atividades que levam à efetivação de um Sistema Integrado de 
Saúde Animal, onde cada Unidade, Instituto, Departamento, Laboratório ou Grupo de 
Pesquisa tem a sua importância e razão de ser, dentro de um ·consenso prático comum 
de realizações. 

Lamentamos que a crescente depressão econômica do País, nos últimos ~os, tenha 
atingido também as instituições de pesquisa e consequentemente a redução da produção 
científica. Paralelamente a revista Pesquisa Veterinária Brasileira sofreu limitação e 
atrasos na liberação dos recursos destinados à sua edição, por parte dos órgãos íman­
ciadores, o que nos forçou a editar somente 2 números por ano, à partir do volume 
8(1988), àté que a revista possa voltar à sua periodicidade trimestral. 

JÜRGEN DõBEREINER 

.Editor 
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Tópico de Interesse Geral 

VIGILÂNCIA SANITÁRIA DA BRUCELOSE BOVINA PELA PROVA DO ANEL NAS BACIAS LEITEIRAS 

A brucelose é doença infecto-contagiosa que no bovino se ca­
racteriza por causar abortos em tomo do 72 mês de gestação. 
Mais raramente ela ainda se manifesta pelo nascimento de be­
zerros fracos ou nati-mortos e retenção de placenta. Nos machos 
podem ocorrer orquites e vesiculites. Esporadicamente a bruce­
lose causa também bursites da cernelha e na altura das articula­
ções carpais e tarsais. A brucelose bovina é causada pela bactéria 
Bruce/a abortus. 

A principal fonte de contágio para os bovinos sadios é o feto 
abortado, a placenta e qualquer substrato recém contaminado 
com líquidos fetais resultantes de um aborto ou parto séptico. Br. 
abortus, em contacto com a mucosa oral ou outra, passa para a 
corrente sangüínea e, antes que o organismo consegue mobilizar 
seu sistema imunológico, alcança os cotilédones da vaca em ges­
tação bem como o l1bere que lhe servem de abrigo. 

A presença de Br. abortw no l1bere geralmente é muito pro­
longada e pode ser detectada pela pesquisa da bactéria no leite 
ou, mais simplesmente, pela evidenciação de aglutininas no leite. 

1. Porque a Prova do Anel (Ring test) 

A pesquisa de aglutininas anti-Brucel/,a no leite pode ser feita 
pela Prova de Anel (Ring test) que, por ser muito sensível, per­
mite usá-lo em amostras compostas, isto é, no leite do latão. Esta é 
uma grande vantagem desta prova, pois através de uma amostra 
de leite colhida nos latões na plataforma de recepção de uma usi­
na ou de um entreposto é possível reconhecer a existênçia de re­
banhos infectados numa determinada região. Isto permite que a 
estes rebanhos contaminados possa ser dada uma atenção especial 
no combate da doença e à sua possível disseminação. 

2. A técnica adaptada para o kite em latões 

A Unidade de Pesquisa em Sal1de Animal da EMBRAPA, Km 
47, desenvolveu um conjunto de procedimentos para a realização 
da Prova do Anel nas plataf9rmas de recepção de leite que faci­
litam a execução da prova no local-e o exame de até 1.000 latões 
numa manhã. Consiste do seguinte: Na chegada dos latões após a 
homogenização do leite colhe-se 1 ml de leite com pipeta auto­
mática e coloca-se num tubo de hemólise enumerado, fixo em 
estante. Em cada estante, também identificada, há duas carreiras 
de 20 tubos com nl1meros corridos de 1 a 40 e que são separadas 
por uma lâmina opaca de cor branca. Em protocolo próprio são 
anotados o nome do proprietário e o nl1mero de latões do mesmo. 
Uma vez completada a estante com amostras de leite de 40 latões, 
acrescenta-se a cada tubo uma gota (0,03 ml) de antígeno da 
Prova do Anel a cada tubo. Em seguida a estante com os 40 tubos 
é movimentada até que o leite e o antígeno formam uma coluna 
azulada uniforme. A estante é agora colocada em estufa ou ba­
nho-maria com temperatura de 37ºC, durante 40 minutos e de­
pois feita a leitura, registrando-se o resultado no protocolo obe­
decendo-se os seguintes critérios: 

V 

3. Interpretação da Prova do Anel 

Reação positiva - a coluna de leite se toma branca e o anel de 
gordura é azul; 

Reação negativa - a coluna de leite permanece azulada e o 
anel de gordura é amarelado; 

Reação suspeita - a coluna de leite e o anel de gordura per­
manecem ligeiramente azulados. 

A Prova do Anel que se manifesta com as características aci­
ma descritas, consiste basicamente numa reação de aglutinação 
entre anticorpos e bactérias coradas em azul do antígeno. Se no 
leite houver anticorpos, estes aglutinam as brucelas do antígeno, 
·formando grumos que, desta forma, apresentam maior tensão su­
perficial, fazendo com que os grumos adiram às gotículas de gor­
dura do leite e estas, ao formarem o anel de gordura sobre o leite, 
coram de azul o anel. A coluna de leite, agora sem bactérias co­
radas, se toma branca. 

Se na amostra de leite não houver anticorpos, as bactérias 
coradas do antígeno permanecem isoladas, dispersas, e não são 
carreadas com as gotículas de gordura e assim o anel de gordura 
permanece amarelado. Desta maneira, a Prova do Anel expressa 
a presença ou ausência de anticorpos anti-brucela o que por sua 
vez indica a presença ou ausência da infecção brucélica no l1bere. 

4. Considerações sobre o alcance da Prova do Anel 

A Prova do Anel, realizada em amostras de leite de latões, 
toma-se um teste massa! que revela apenas que um determinado 
rebanho está com brucelose, e não pode indicar qual ou quais dos 
animais estão infectados. Para a vigilância sanitária este resultado 
é importante, porque o sanitarista obtem um panorama sobre a 
situação da brucelose na região e pode depois concentrar sua 
atenção aos rebanhos com brucelose. 

A Prova do Anel, além de ser facilmente executada, sua reali­
zação é pouco dispendiosa, motivo pelo qual pode ser repetida em 
períodos relativamente curtos, por exemplo, a cada 90 dias. 

A Prova do Anel tem alta sensibilidade e especificidade no 
diagnóstico .da brucelose no rebanho. O teste acusa a presença de 
aglutininas no leite, mesmo que se misture o leite de um quarto 
infectado com o de 20 vacas sadias. Por sua vez, a alta confiabili­
dade do teste no leite do latão baseia-se no fato de que-as vacas 
em lactação no rebanho constituem-se numa amostragem alta­
mente representativa por serem sempre em maior nl1mero do que 
as vacas falhadas. 

Cumpre, no entanto, lembrar que a Prova do Anel tem algu­
mas limitações, principalmente no teste individual por vaca. O 
colostro e o leite do final da lactação podem causar falsas reações 
suspeitas, às vezes mesmo positivas. Embora muito raramente, 
em alguns tipos de mastite, o leite pode apresentar reações ines­
pecíficas, como por exemplo, em decorrência de mastite causada 
por Yersinia enterocolytica tipo IX. Neste caso desenvolvem-se 
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gamaglobulinas IGMs, porém não IGGs, estas últimas, específi­
cas da brucelose. 

Por outro lado é necessário esclarecer que, após a maioria das 
infecç.ões por Br. abortus em vacas, desenvolvem-se simultanea­
mente aglutininas no sangue e no leite, detectáveis aquelas pela 
soro-aglutinação rápida ou lenta e estas pela Prova do Anel; mas 
há casos em que a soro-aglutinação é positiva e a Prova do Anel 
permanece negativa e vice-vers<1- Na primeira situação, admi­
te-se que a infecção não chegou a localizar-se no úbere. Na se­
gunda circunstância, supõe-se que o organismo, após ter vencido 
a infecção, as aglutininas no sangue cairiam até níveis não mais 
detectáveis, enquanto no úbere a presença de Br. abortus mante-

Pesq. Vet. Bras. 8( 112). 1988 vi 

ria a eliminação destes anticorpos pelo leite, mesmo quando ape­
nas localizado num só quarto. 

Ainda deve ser lembrado que títulos persistentes (1:25, 1:50 e 
mesmo 1:100) no soro-sangüíneo, resultantes da vacinação de 
bezerras com B19, não apresentam reações no leite, no entanto, 
vacas vacinadas já adultas, podem apresentar reações positivas na 
Prova do Anel. 

Embrapa-UAPNPSA, Km 47 
23851 Seropédica, Rio de Janeiro 

JEROME LANGENEGGER 
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ABSTRACT.- Tokarnia C.H., Dõbereiner J. & Moraes, S.S. 1988. [lnvestigations on mineral 
nutrition of cattle in Brazil; a review.] Situação atual e perspectivas da investigação sobre 
nutrição mineral em bovinos no Brasil. Pesquisa Veterinária Brasileira 8(112):1-16. Depto Nutrição 
Animal, Univ. Fed. Rural do Rio de Janeiro, and Embrapa-UAPNPSA, Km 47, Seropédica, RJ 
23851, Brazil. 

A review of studies made in Brazil on dísorders of mineral metabolism in cattle, mainly mineral 
deficiencies, and on botulism, the most important complication of phosphorus deficiency, is 
presented. Only studies made after 1976 are considered, this review being a continuation of that 
presented at the Latin American Symposium on Mineral Nutrition Research in Grazing Ruminants, 
Belo Horizonte, Brazil, 1976. 

The mineral deficiencies diagnosed in bovines in Brazil were those of P, Na, Co, Cu, I, Zn and 
Mn (this last depending on the excess of Fe in the pasture and excess supplementation with Co); 
low values of Se in tiver and blood serum samples were obtained in certain areas. Epizootic 
botulism was diagnosed in large areas where phosphorus deficiency occurs. Copper poisoning, 
hypocalcemia due to the ingestion of pasture rich in oxalates, and fluorine poisoning were 
diagnosed. 

Toe occurrences of the diagnosed mineral deficiencies up to 1976, and from 1976 to 1987, and 
of epizootic botulism were registered in 3 maps, together with the respective bibliographic 
references. 

INDEX TERMS: Mineral nutrition, mineral deficiencies, mineral toxicities, botulism, cattle, Brazil. 

SINOPSE.- li apresentada uma revisão dos estudos realizados no 
Brasil sobre perturbações no metabolismo mineral em bovinos, 
sobretudo deficiências minerais, e sobre botulismo, a complicação 
mais importante da deficiência de fósforo. Nesta revisão são con­
siderados os trabalhos publicados após 1976, e ela constitui uma 
atualização de uma anterior, apresentada durante o Simpósio La­
tino-Americano sobre Pesquisa em Nutrição Mineral de Rumi­
nantes em Pastagens, em Belo Horizonte, 1976. 

As deficiências minerais diagnosticadas em bovinos no Brasil 
foram as de P, Na, Co, Cu, I, Zn, Mn (última condicionada ao ex­
cesso de Fe na pastagem e suplementação excessiva de Co); fo­
ram obtidos valores baixos de Se em amostras de fígado e de soro 
sanguíneo em certas regiões. O botulismo epizoótico foi diagnos­
ticado em extensas regiões onde ocorre deficiência de fósforo. 
Foram diagnosticadas intoxicação por cobre, hipocalcemia devido 

1 Trabalho apresentado durante a Reunião sobre Determinação de 
Carências e Suplementação Mineral em Bovinos, realizada de 8 a 12 de ju­
nho de 1987 em Campo Grande, Mato Grosso do Sul, Brasil. 

2 Departamento de Nutrição Animal, Universidade Federal Rural do 
Rio de Janeiro, Km 47, Seropédica, RJ 23851; bolsista do CNPq 
(30.50 1on6-VT-tm. 
· 3 Embrapa - Unidade de Apoio ao Programa Nacional de Pesquisa 
em Sai1de Animal, Km 4 7, Seropédica, Rio de Janeiro 23851. 

a ingestação de pastagem rica em oxalatos e a intoxicação por 
flúor. 

As ocorrências de deficiências minerais diagnosticadas até 
1976, as de 1976 a 1987 e as de botulismo epizoótico foram lan­
çadas em 3 mapas, com as respectivas referências bibliográficas. 
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Nutrição mineral, deficiências minerais, ex­
cessos minerais, botulismo, bovinos, Brasil. 

!.INTRODUÇÃO 
Desde o Simpósio Latino-Americano sobre Pesquisa em 
Nutrição Mineral de Ruminantes em Pastagens, realizado 
em Belo Horizonte em 1976, quando fizemos uma estima­
tiv~ da situação da pesquisa sobre deficiências minerais 
em ruminantes no Brasil até aquela data, a investigação 
desse assunto tem feito progressos bastante grandes em 
nosso país. Ultimamente têm sido alvo principal dessas 
pesquisas as Regiões Centro Oeste e Norte, nas quais o 
grande incremento ocorrido na criação de bovinos con­
firmou os fortes indícios de que deficiências minerais são 
de muita importância como fator limitante na criação de 
gado. 
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Fig. 1. Deficiências minerais diag,wsticadas ,w Brasil até 1976. Os números em par_ênteses indicam a fonte de informação obtida da 
seguinte literatura: 

(1) Bauer A.C., Santos A.G. & Mancuso P.C. 1964. Algumas observações sobre uma doença de bovinos no município de Santa Vitória do Palmar. IH 
Conf. Soe. Vet. Rio Grande do Sul, Porto Alegre, p. 153-161. - (2) Corrêa R. 1955. Carência de cobalto em bovinos no Estado de São Paulo. Revta bras. 
Biol. 15:309-313. - (3) Corrêa R. 1957. Carência de cobalto em bovinos. Arqs Inst. Biológico, S. Paulo, 24: 199-227. -( 4) Dayrell M.S., DõbereinerJ. & 
Tokarnia C.H. 1973 •. Deficiência de fósforo em bovinos na regiaõ de Brasília. Pesq. Agropec. Bras., Sér. Vet., 8:105-114. -(5) Gióvine N. 1943. Estudo 
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No Brasil, até 1976, haviam sido diagnosticadas defi­
ciências de P, Co, Cu, e I em bovinos em regime de cam­
po (Fig. 1). Já ficara bem estabelecido que a deficiência 
de fósforo era, destacadamente, a mais importante, mas 
que deficiências de cobre e cobalto também ocorriam em 
amplas áreas, sendo a de iodo limitada a algumas poucas 
áreas do Brasil. Secundariamente à deficiência de fósforo 
foi diagnosticado botulismo sob forma epizoótica no 
Piauí, no sul do Maranhão e norte de Goiás. Deficiências 
de outros minerais, que se sabia ocorrerem em outros paí­
ses, como as de Zn, Mn e Se, bem como de Na e. Mg, não 
tinham sido diagnosticadas. Dados detalhados sobre todas 
essas ocorrências diagnosticadas no Brasil até 1976, 
constam de nossa revisão publicada no Simpósio Latino­
Americano sobre Pesquisa em Nutrição Mineral de Ru­
minantes em Pastagens, Belo Horizonte, 1976, e na sua 
versão inglesa atualizada editada em 1978 (Tokarnia & 
Dõbereiner 1976, 1978). 

II. DIAGNÓSTICO DE DEFICIÊNCIA MINERAL 
Antes de apresentar a situação atual da pesquisa sobre 
deficiências minerais em bovinos no Brasil, gostaríamos 
de fazer alguns comentários sobre o diagnóstico de defi­
ciência mineral. 

No diagnóstico de deficiências minerais, como no de 
qualquer problema, é necessário que se estudem as suas 
diversas manifestações e que se explore o problema sob 
diversos ângulos, para só então tirar a conclusão do con­
junto dos dados obtidos. Muito importante e o primeiro 
passo é o exame do rebanho: na maioria das deficiências 
minerais mais acentuadas, o histórico, o exame clínico, a 
realização de necropsias e estudos histopatológicos po­
dem ajudar consideravelmente no estabelecimento do 
diagnóstico. Assim, a osteofagia, aliada a raquitismo e 
osteomalácia e baixos índices de fertilidade, indica defi­
ciência de fósforo; a presença de bócio endêmico em be­
zerros indica deficiência de iodo; um histórico de que 
ruminantes não sobrevivem a não ser quando mudados 
periodicamente para "terras sadias", quando associado a 
sintomas de perda e perversão de apetite, emagrecimento 
e anemia µtogressiva, constitui um indício forte da exis­
tência da deficiência de cobalto; hemossiderose acentua­
da em · baço, linfonodos e eventualmente outros órgãos 
sugere deficiência de cobre. 

Dados valiosos podem ser colhidos através dos exames 
radiológicos e histológicos de fragmentos de tecido ós­
seo; com essa metodologia, ainda insuficientemente ex­
plorada, consegue-se colher informações seguras, entre 
outras, sobre o desenvolvimento do esqueleto em face das 
disponibilidades de P e Ca durante o desenvolyimento do 
animal (Dãmmrich 1986, comunicação pessoal). 

Porém na maioria das deficiências minerais, e sobretu­
do quando elas não são acentuadas, a determinação do 
quadro clínico-patológico, apesar de muito importante, 
não é suficiente. A certeza final no diagnóstico da maio­
ria das deficiências minerais é dada por-dois meios: 

a) por dosagens químicas de tecido animal, de amostras de 
pastagem e de solo; 

b) pela experimentação. 
Em relação às dosagens químicas deve-se recorrer, em 

primeiro lugar, a análises de material proveniente de ani­
mais, e somente em segundo plano à análise de pasta­
gens, e por último à análise do solo. 

A análise de material proveniente dos animais permite 
verificar diretamente, com maior rapidez e mais facil­
mente, as deficiências existentes, com menor risco de er­
ros na interpretação dos resultados (Boyazoglu et al. 
1972, Miller & Stake 1974, Mendes 1977, Underwood 
1981, Conrad 1984). Principalmente tratando-se de fíga­
do e osso, com número relativamente pequeno de amos­
tras pode-se chegar a conclusões bastante seguras sobre a 
ocorrência de deficiências minerais em extensas regiões. 

A análise de amostras de fígado é eficaz para avaliar a 
condição do animal em relação a Co, Cu, Mn e Se, e 
eventualmente Zn. Mendes (1977), baseado em dosagens 
de amostras de fígado de mais que 500 bovinos, que ana­
lisou para Fe, Cu, Zn, Mn, Co e Mo, concluiu que o nível 
de certos minerais no gado pode ser determinado satisfa­
toriamente em amostras de fígado obtidas ou por biopsia 
ou por abate, próximo ao fim da estação de chuvas, uma 
vez que esta é a época do ano em que os animais são 
mais produtivos e seus requerimentos são maiores. A 
análise de tecido ósseo é indicada em estudos sobre as 
deficiências de fósforo e cálcio. Análises de sangue, soro 
e plasma são úteis no diagnóstico de deficiências de Mg, 
Zn, Cu, P e Ca, mas têm as suas limitações; por exemplo, 
os teores de fósforo são influenciados por estresse, exer­
cício, hemólise, temperatura e tempo de separação do so­
ro (Dayrell et al. 1973b). Para a determinação de certas 
deficiências minerais ainda outros materiais provenientes 
do animal podem ser analisados, como pelos, saliva, uri­
na, fezes. 

Como a ocorrência da deficiência mineral no animal 
está ligada ao pasto e este por sua vez depende do solo, 
análises de pastagem e de solo, cobrindo determinadas re­
giões e finalmente todo o Brasil, têm sido advogadas; já 
foram realizados alguns levantamentos nesse sentido em 
determinadas regiões do país. Levantamentos desse tipo, 
para se chegar a conclusões válidas, precisam de eleva­
dos recursos humanos e materiais; e mesmo assim são de 
execução bastante difícil e· os resultados obtidos não são 
de fácil interpretação. 

Em amostras de pastagens, os dados encontrados em 
relação a alguns dos elementos somente têm valor relati­
vo, pois devem ser confrontados com os de outros mine­
rais da mesma amostra, que podem ter interferência na 
sua assimilação pelo animal. Além disso, em muitas re­
giões a coleta da amostra representativa de forragem, ou 
seja, daquilo que os animais ingerem, muitas vezes é im­
possível. Há ainda a considerar as variações dos teores 
dos elementos nas amostras da mesma pastagem nas dife­
rentes épocas do ano, variações essas que, relativamente 
à maioria dos elementos, são bastante grandes (são muito 
maiores que as do material proveniente do animal). Por 
isso, as amostras têm de ser coletadas em número elevado 
e vários minerais têm de ser analisados. Também devem 
ser levadas em consideração a quantidade do mineral que 

. é assimilável pelo animal, a contaminação das amostras 
pelo solo e a circunstância de os animais ingerirem algu­
ma quantidade de terra juntamente com a pastagem; no 
Piuaí e no Maranhão, em certas regiões das chapadas, as 
fezes dos bovinos contêm quantidades muito elevadas de 
terra, a tal ponto que elas têm aspecto e consistência de 
cerâmica. 

A ingestão de solo, na Nova Zelândia, pode chegar a 
600 kg por ano para vacas de leite (Healy 1974). Em 
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ovinos, Healy & Ludwig (1965) encontraram valores de 
até 3 lbs (1,5 kg) por semana/animal durante os meses 
úmidos de inverno, quando os pastos são curtos e lama­
centos. Esses mesmos autores acham que valores próxi­
mos de 50 lbs (25 kg) por ano podem ocorrer em certas 
fazendas e sugerem que o solo ingerido pode ser uma 
fonte importante de microelementos. Conrad ( 1984) pon­
dera que a ingestão de grandes quantidades de solo pode 
diminuir a ·absorção de P. 

A interpretação dos resultados das análises do solo 
torna-se ainda mais difícil, em relação à maioria dos ele­
mentos, visto que, além de interferências, deve ser consi­
derado que nem todas as quantidades de um mineral 
existentes no solo são aproveitáveis pelas plantas, por 
haver diversos fatores influenciando a sua assimilação, 
como, por exemplo, o pH do solo e a forma química do 
elemento no solo. 

Deve-se ressalvar, porém, que análises de amostras de 
pastagem e de solo não são desprovidas de valor, e sim 
constituem um complemento importante no estudo das de­
ficiências minerais, como tem sido demonstrado pelos 
trabalhos de Souza et al. (1979, 1980, 1981, 1982, 1986, 
1987), Souza e Darsie (1985, 1986), e também de Lopes 
et al. ( 1980a,b ). Queremos destacar o valor que têm as 
análises de Na na pastagem e de P no solo (Dayrell et ai. 
1973a). 

Um outro recurso no diagnóstico das deficiências mi­
nerais é a experimentação. Consiste, basicamente, em 
administrar a um grupo de animais, mantido em pastagem 
suspeita de ser carente, o mineral que se suspeita defi­
ciente. Outro grupo· de animais deve ficar como testemu­
nha, isto é, sem receber o mineral e mantido no mesmo 
regime de pastagem. O principal parâmetro para avalia­
ção dos resultados é a variação do peso dos animais du­
rante a experimentação. Também outros parâmetros, co­
mo por exemplo o fudice de fertilidade, podem ser utili­
zados (Conrad & Mendes 1965, Grunert & Santiago 1969 
e Guimarães & Nascimento 1971). 

A experimentação é um excelente meio de diagnóstico 
no estudo das deficiências minerais. Infelizmente, é um 
método muito dispendioso, trabalhoso e demorado. 

Concluindo, quanto mais dados se tiver, maior segu­
rança se terá no diagnóstico. O procedimento mais certo e 
seguro no diagnóstico das deficiências minerais é o exa­
me do rebanho, sob o ponto de vista clínico-patológico, 
complementado por análises químicas de tecido animal 
e/ou experimentação. Análises de pastagem ou ainda aná­
lises de solo sempre constituem apenas um complemento. 

Esse procedimento é também importante com relação 
ao diagnóstico diferencial. Quando se suspeita de uma 
deficiência mineral, esta nem sempre pode ser confirma­
da. Queremos dar alguns exemplos: 

Sutmõller et al. (1966), estudando na Região Amazônica 
mortes de evolução superaguda ("morte súbita"), que chamam de 
"mal-de-cai", concluíram que elas fossem devidas a um distúrbio 
mineral alimentar, decorrente da carência de sódio e potássio, 
associado a um desequihôrio Ca/P/Mg no soro, caracterizado por 
valores séricos aumentados de magnésio, relativamente altos de 
fósforo e diminuídos de cálcio. Hoje sabemos que essas "mortes 
súbitas" nas regiões visitadas por esses autores (Baixo Amazo­
nas, Amapá) são causadas por duas plantas: Palicourea marcgra­
vii na "terra firme" e Arrabidaea bilabiata na "várzea" (Tokarnia 
et al. 1979). 
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Em outra ocasião foi levantada a suspeita de que as "mortes 
súbitas" que ocorrem na zona da mata em Pe~ambuco estariam 
ligadas a uma deficiência de cobre (Cav~cantl 1~?7, ~om. yes­
soal), como tem sido descrito na Austrália para a falling disea­
se" (Underwood 1981). Hoje sabemos que essas mortes que 
ocorrem na "zona da mata" de Pernambuco também são causadas 
por uma planta, Palicourea aeneofusca (Tokarnia e~ al. 1983). 
- Um outro exemplo é o "espichamento" dos bovinos no panta­
nal de Mato Grosso, doença caracterizada por calcinose; suspei­
tava-se tratar-se de perturbação no metabolismo de Ca/Mg ine­
rente à composição do solo; hoje sabemos tratar-se de intoxica­
ção por planta calcinogénica, Sol.anum mal.acoxylon (Dõberei­
ner et al. 1971). Por fim queremos citar a "borrachera" na Vene­
zuela, uma espécie de "falling disease'; de acordo c~m Mc~ow~ll 
et al. (1983); os animais afetados por essa doença tem mwto bai­
xos valores de cobre no fígado. Hoje sabemos que a doença é 
causada pela já mencionada planta tóxica Arrabidaea bil.abiata 
(Cortes 1969171). 

III. SITUAÇÃO ATUAL DA INVESTIGAÇÃO SOBRE 
NUTRIÇAO MINERAL EM BOVINOS NO BRASIL 

Na presente revisão apresentaremos um resumo das pes­
quisas realizadas no Brasil após 1976, agrupando as defi­
ciências minerais diagnosticadas, mineral por mineral, e 
em ordem cronológica (Fig. 2); incluímos também doen­
ças relacionadas ou sejam botulismo (Fig. 3), hipocalce­
mia por oxalatos e os poucos relatos sobre intoxicações 
por F e Cu. 

Dentro do propósito desta revisão, os resultados de 
dosagens químicas de amostras de pastagem e de solo, 
realizadas independentemente de estudos em bovinos com 
possíveis deficiências minerais, são omitidos, pois esses 
dados por si são de difícil interpretação. 

A revisão não inclui os dados sobre a "cara inchada" 
dos bovinos, para cuja etiologia tem sido sugerido uma 
deficiência/desequilíbrio mineral (Nunes & Chquiloff 
1986, Souza et al. 1986); os estudos a respeito ainda es­
tão em andamento e o problema tem merecido reuniões 
específicas. 

. Como a maioria dos dados sobre o assunto desta revi­
são provém de alguns poucos · levantamentos e estudos 
regionais, envolvendo diversos minerais, fornecemos ini­
cialmente os dados principais desses levantamentos e es­
tudos, a título de uma orientação geral e para evitar repe­
tições. Esses levantamentos são os seguintes: 

1) Mendes (1977) e Sousa (1978) fizeram um levantamento 
das deficiências minerais em gado de corte em 6 fazendas, desti­
nadas a cria, recria e engorda, e localizadas no norte de Mato 
Grosso (hoje sudoeste do Estado); o primeiro autor realizou as 
análises em tecido animal (osso, fígado), o segundo em forragei­
ras e. solo; as coletas foram realizadas durante as épocas seca e 
chuvosa; para fins de amostragem, os animais foram divididos em 
5 classes (bois de 2 anos, bois de 4 anos, vacas em lactação, vacas 
de 10 a 12 anos e animais em más condições), obtendo-se amostras 
de 7 animais de cada classe em cada uma das 6 fazendas, 2 ve­
zes ao ano (épocas seca e chuvosa), sendo obtidas as amostras de 
tecido (osso e fígado) através de biopsia, perfazendo ao todo 420 
(5x7x6x2) amostras de costela e 420 amostras de fígado; adicio­
nalmente foram obtidas amostras de osso e fígado de outros 72 
animais, inicialmente através de biopsia e, logo em seguida, dos 
mesmos animais sacrificados, sendo metade (36) na época seca e 
a outra metade na época _ chuvosa; a amostragem foi feita ao 
acaso, de animais que estiveram no pasto por período superior a 
um mês; a alimentação dos animais era constituída exclusiva­
mente de pasto; eram fornecidas em todas as fazendas misturas 
'minerais, porém muitas vezes de maneira inadequada e insufi-
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ciente; os dados obtidos pelos dois pesquisadores constam em 
,suas teses de mestrado elaboradas na Flórida sob orientação do 
Dr. J.H. Conrad (Mendes 1977, Sousa 1978); no Brasil estes da­
,dos foram publicados em diversos trabalhos (Mendes et ai. 1981, 
1982, Souza et al. 1979, 1980, 1981, 1982). _ 

2) Souza & Darsie (1985, 1986) e Souza et ai. (1986, 1987) fi­
zeram um levantamento, em moldes semelhantes ao anterior, em 6 
regiões (7 fazendas) localizadas na parte nordeste de Roraima; os 
autores amostraram tecido animal (sangue, osso e fígado), forra­
geiras e solos nas épocas seca e chuvosa; os animais amostrados 
foram vacas em lactação e bovinos jovens de 1 a 2 anos de idade, 
de rebanho de baixo padrão zootécnico, em propriedades onde 
a suplementação mineral era uma prática ainda incipiente); foram 
coletadas amostras de fígado de aproximadamente 120 vacas e 
120 animais jovens, de sangue de aprox. 150 vacas e 150 animais 
jovens, e amostras de osso de aprox. 40 vacas e 40 animais jo­
vens; as regiões foram selecionadas, levando-se em conta, entre 
outros critérios, o histórico de possíveis deficiências minerais; a 
amostragem dos animais foi feita ao acaso de animais que esti­
veram no pasto por período superior a 3 meses. 

3) Lopes et ai. (1980a,b) fizeram um levantamento da mi­
crorregião de Mato Grosso de Goiás, GO; estudaram a composi­
ção química de amostras de material procedente de bovinos (soro, 
osso, fígado), de forrageiras e solo, em 5 municípios dessa mi­
crorregião, com o objetivo de obter informações sobre o "status" 
mineral do rebanho regional; em cada um desses municípios fo­
ram sorteadas 3 fazendas; em cada fazenda foram escolhidos ao 
acaso e sacrificados 6 animais, entre vacas em lactação, novi­
lhos(as) e bezerros, perfazendo o total de 90 animais, para a co­
lheita de sangue, osso e fígado; foram retiradas amostras de for­
rageiras e solo para dosagens de minerais; a colheita das amostras 
foi efetuada na estação chuvosa de 1976; os animais recebiam su­
plementação mineral irregularmente. 

4) Camargo e colaboradores publicaram em diversos trabalhos 
os resultados de numerosas análises realizadas na Região Amazô­
nica; a maior parte dessas análises são de amostras de sangue (Ca, 
P e Cu), forrageiras e solo; são poucas as análises de fígado (Cu, 
Co, Mn e Zn); por isso os resultados são de difícil interpretação: 

a) Em uma publicação (Camargo et ai. 1980) são relatados os resultados 
de estudos de elementos minerais de interesse pecuário em regiões da Ama­
zônia Legal, baseadas em análises de soro sanguíneo, fígado, forrageiras 
e solo coletados em 20 empresas localizadas em 13 municípios. 

b) Em outra publicação (Camargo et ai. 1985) são relatados os resultados 
de estudos de macro e microelementos no soro sanguíneo e fígado de bovi­
nos, nas forrageiras e solos em 13 empresas de 6 regiões da "Polamazônia" 
(sul do Pará, nordeste de Mato Grosso e Ilha de Maraj6). 

c) Há os dados apresentados muito resumidamente em Congresso (Ca- _ 
margo et al. 1976) sobre análise de soro sanguíneo, fígado, forrageiras e 
solos em fazendas no nordeste de Mato Grosso. 

d) Finalmente há os dados de 9 regiões da Amazônia apresentados sob 
forma de quadros no Simpósio Latino~Americano (Fernarides & Camargo 
1976). 

5) Barros et ai. (1981), para esclarecer se com a doença "mal­
de-secar" em bovinos estariam relacionadas deficiências de ele­
mentos minerais, realizaram análises de tecido animal (soro, fíga­
do), pastagem e solo, durante a época chuvosa, nos municípios de 
Manaus e Itacoatiar;i, AM, e de Parintins, P A. Infelizmente, os 
dados desse estudo foram publicados até agora somente de ma­
neira resumida e sob forma de um Comunicado Técnico. Os 
pormenores sobre esse estudo encontram-se na parte relativa ao 
cobalto. 

Além desses levantamentos e estudos regionais, há alguns es­
tudos experimentais, também envolvendo diversos minerais e que 
são os seguintes:-

6) Souza et ai. (1983), para verificar possíveis deficiências mi­
nerais em novilhos nelorados em pastagem de capim-colonião no 
sudeste de Mato Grosso do Sul (mun. Rio Brilhante), realizaram 
um estudo experimental de análises de tecido animal, forrageiras 
e solo. Os pormenores sobre esse estudo encontram-se na parte 
relativa ao zinco. 

7) Sousa et ai. (1985), com o objetivo de estudar possíveis 
efeitos da suplementação mineral sobre o ganho de peso de no­
vilhos nelorados em pastagens de capim-colonião adubadas com 
fosfatos, no município de Miranda, MS, além de realizar um es­
tudo experimental, amostraram os animais (sangue, osso e fíga­
do), forrageiras e solo. Os pormenores sobre esse estudo encon­
tram-se na parte relativa ao sódio. 

Não há necessidade de referir aqui outros levantamentos ou 
estudos experimentais envolvendo um só mineral (são poucos) -
esses dados estão nas partes relativas a cada elemento. 

São as seguintes as pesquisas publicadas após 1976 
sobre deficiências minerais em bovinos no Brasil, mineral 
por mineral, e em ordem cronológica (Fig. 2). 

Fósforo e Cálcio 
Souza et al. (1979), incorporando os dados da tese de 

Mendes (1977), no levantamento das deficiências mine­
rais em bovinos no norte de Mato Grosso, constataram 
que as médias de P nos ossos dos animais variaram de 
15,1 a 15,5%, evidenciando deficiência de fósforo. Os 
animais apresentaram níveis mais altos de P durante a 
época de seca e níveis mais baixos durante a época chu­
vosa. As análises de P nas forrageiras indicaram que ne­
nhuma delas, com exceção das leguminosas, forneciam 
níveis adequados de P para um mínimo de produção ani­
mal, evidenciando, assim, a deficiência desse mineral nas 
6 fazendas. Entre as duas épocas estudadas, houve gran­
de variação dos teores de P nas forrageiras. As médias 
gerais alcançadas foram de 0,20% na época chuvosa e 
0,08% na época seca. Os teores de P nos solos estudados 
foram considerados entre baixos e médios (2,9 a 27 ,6 
ppm, respectivamente). Os autores concluíram que a su­
plementação de P para bovinos criados em regime exten­
sivo, com perda de peso na época seca, é mais importante 
durante a época chuvosa, quando existe quantidade sufi­
ciente de energia e proteína e os animais estão ganhando 
peso ou exercendo qualquer outra função positiva. 

Os níveis de Ca nos ossos foram considerados normais 
em todas as fazendas. Os níveis de Ca nas plantas forra­
geiras, em geral, eram suficientes para atender as exigên­
cias nutricionais dos bovinos, nas duas épocas estudadas. 
Os níveis de Ca no solo eram altos em 5 fazendas e em 
apenas uma delas eram médios. 

Lopes et al. (1980a), em seu levantamento da micror­
região de Mato Grosso de Goiás, GO, verificaram, em 
relação ao P, que um grande número de animais, princi­
palmente vacas em lactação, apres.entou concentrações 
séricas de P abaixo das consideradas normais. Média é 
desvio padrão do fósforo sérico (mg%) para vacas em 
lactação foram 4,46 ± 0,45, 4,83 ± 1,37, 4,35 ± 1,24, 
4,32 ± 0,34 e 3,92 ± 0,54 para cada um dos 5 municípios 
escolhidos. O teor de cinzas nos ossos variou de 52,74 a 
57,50%. O teor de P na cinza óssea variou de 16,00 a 
17 ,27%. Encontraram, ainda, em 24 a 84% das amostras 
de forrageiras, valores < 0,18% de P na matéria seca. 
Cerca de 91 % das amostras de solo apresentaram teores 
de P disponível < 1 O ppm. 

Os teores séricos de Ca e Mg estavam dentro dos li­
mites normais em todos os municípios estudados. O teor 
de Cana cinza dos ossos variou de 37 ,38 a 39,99%. 

Os autores concluíram que os baixos teores de P obti­
dos no soro sanguíneo, nas amostras de cinzas de ossos, 

Pesq. Vet. Eras. 8(112):1-16.1988 



6 

P(II) 

Carlos H. Tokamia, Jürgen Dõbereiner e Sheila S. Moraes 

p (1) 
Co(I) 
Cu(I) 

Co(2) 

Zn(2) 

Se(IO) 

Fig. 2. D~ficiências minerais diagnosticadas no Brasil após 1976. Os números em parênteses indicam a fonte da informação obtida da 
~eguinte literatura: 

(1) Barros N.N., Teixeira L.B., Moraes E., Canto A.e. & Italiano E.C. 1981. Teores de minerais no complexo solo-planta-animal de áreas·de terras 
firmes do Amazonas. Comunicado Técnico N!! 16/81, Embrapa-UEPAE de Manaus. 3 p. - (2) Camargo W.V.A., Fernandes N.S. & Santiago A.M.H. 
1976. Pesquisa de minerais em bovinosnonordestedeMato Grosso.Anais XV Congr. Bras. Med. Vet., Rio deJaneiro,p. 194-195. (Resumo)-(3) Camargo 
W. V.A., Fernandes N.S. & Santiago A.M.H. 1980. Estudos de elementos minerais de interesse pecuário em regiões da Amazônia Legal. Arqs Inst. Biol., 
S. Paulo, 47(4):83-111. - (4) Camargo W. V.A., Santiago A.M.H., Nazário W. & Chiba S. 1985. Teores de minerais de interesse pecuário em regiões da 
Polamazônia. Revta Bras. Med. Vet., Rio de J., 7(4):118-124. -(5) Lopes H.O.S., Fichtner S.S., Jardim E.C., Costa C.P. & Martins Junior W. 1980a. 
Composição mineral de amostras de solo, forragem e tecido animal da micro-região Mato Grosso de Goiás- I. Cálcio, f6sforo, magnésio e potássio. Arqs 
Esc. Vet. UFMO, Belo Horizonte, 32(2):161-174. -(6) LopesH.O.S., Fichtner S.S.,Jardim E.C., CostaC.P.& Martins Junior W. 1980b. Teores de cobre 
e zinco em amostras de solos, forrageiras e tecido animal da micro-região Mato Grosso de Goiás. Arqs Esc. Vet. UFMG, Belo Horizonte, 32(2): 151-159. -
(7) LucciC.S., Moxon A.L., Zanetti M.A., Schalch E., Pettinati R.L., Fukushima R.S., Franzolin Neto R. & Marcomini D.G. 1983. Selênio em rebanhos 
leiteiros do Estado de São Paulo. I. Níveis de selênio em soros sanguíneos - nota prévia. Anais da XX Reunião Anual da SBZ, Pelotas, RS, p. 197. - (8) 
McDowell L.R. 1976. Níveis estacionais de cobre e de cobalto em tecido animal e vegetal. Atualidades Veterinárias, Porto Alegre, 5(28):24-27. - (9) Men­
des M.O. 1977. Mineral status of beef cattle in the northem part of Mato Grosso, Brazil, as indicated by age, season, and sampling technique. Dissertation, 
University of Florida, Gainesville. 236 p. - (10) Moraes S.S. 1986. Untersuchungen zu Abhãngigkeiten der Zink-, Mangan-und Selengehalte in Lebem 
von Rindem aus ausgewl\hlten Regionen Brasiliens. Dissertation, Hannover. 146 p. - (11) Moraes E., Italiano E.C. & Pieniz L.C. 1982. Efeito de níveis de 
fósforo no crescimento e engorda de bovinos mantidos em pastagem de quicuio da Amazônia. Pesquisa em Andamento N!! 36. Embrapa, UEP AE de Ma­
nuas. 4 p. - (12) Souza J.C., Conrad J.H., Blue W.G. & McDowell L.R. 1979. Inter-relações entre minerais no solo, plantas forrageiras e tecido animal. I. 
Cálcio e fósforo. Pesq. Agropec. Bras. 14(4):387-395. - (13) Sousa J.C., Conrad J.H., McDowell L.R., Ammerman C.B. & Blue W.G. 1980. Inter-rela­
ções entre minerais no solo, forrageiras e tecido animal. 2. Cobre e molibdênio. Pesq. Agropec. Bras. 15(3):335-341.-(14) Sousa J.C., Conrad J.H., Blue 
W.G., Ammerman C.B. & McDowell L.R. 1981. 3. Manganês, ferro e cobalto. Pesq. Agropec. Bras. 16(5):739-746. -(15) SouzaJ.C., Conrad J.H., Mott 
G.O., McDowell L.R., Ammerman C.B. & Blue W.G. 1982. Inter-relações entre minerais no solo, plantas forrageiras e tecido animal no norte de Mato 
Grosso. 4. Zinco, magnésio, s6dio e potássio. Pesq. Agropec. Bras. 17(1):11-20. - (16) Sousa J.C., Gomes R.F.C., Rezende A.M., Rosa I.V., Cardoso 
E.G., Gomes A., Costa F.P ., Oliveira A.R., Coelho Neto L. & Curvo J.B.E. 1983. Resposta de novilhos nelorados à suplementação mineral em pastagens 
de capim-colonião. Pesq. Agropec. Bras. 18(3):311-318. - (17) Sousa J.C., Gomes R.F.C., Silva J.M.S. & Euclides V.P.B. 1985. Suplementação mineral 
de novilhos de corte em pastagens adubadas de capim-colonião. Pesq. AgroQec. Bras. 20(2):259-269. - (18) Sousa J.C. & Darsie G. 1985. Deficiências mi­
nerais em bovinos de Roraima, Brasil. I. Zinco e cobalto. Pesq. Agropec. Bras. 20(11):1309-1316. -(19) Sousa J.C., Gonçalves E.M., Viana J.A.C. & 
Darsie G. 1986. Deficiâicias minerais em bovinos de Roraima, Brasil. III. Cãlcio e f6sforo. Pesq. Agropec. Bras. 21(12): 1327- 1336. 
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na forragem e no solo caracterizavam uma deficiência de 
P na região estudada. 

Camargo et ai. (1980), em seus estudos de elementos 
minerais de interesse pecuário em 20 empresas da Ama­
zônia Legal, encontraram, em relação ao P, índices abai­
xo do valor mínimo no soro sanguíneo dos bovinos em 4 
empresas, durante a estação chuvosa. Nas forrageiras, em 
apenas 5% os valores estavam dentro do adequado. No 
solo, em apenas duas das 20 empresas estudadas os teores 
de P estavam dentro do mínimo adequado. 

Barros et ai. (1981), em seu estudo sobre o "mal-de­
secar", nos municípios de Manaus e Itacoatiara, AM, e 
de Parintins, P A, verificaram no soro sanguíneo níveis de 
cálcio e fósforo baixos, principalmente em relação ao fós­
foro. Nas pastagens encontraram deficiências acentuadas 
de P e Ca, considerados os requisitos mínimos para bovi­
nos em crescimento; manutenção e acabamento. Nessas 
regiões os autores verificaram, concomitantemente, defi­
ciência de Co, e concluíram que o "mal-de-secar" deve 
estar relacionado com os níveis baixos de Ca e P no soro 
sanguíneo e de cobalto no fígado. 

Pormenores sobre os estudos de Barros et ai. (1981) 
estão na parte relativa a Co. 

Moraes et ai. (1982), em experimento cujo objetivo foi 
determinar o nível ótimo de fósforo a ser fornecido em 
misturas minerais a bovinos em crescimento, mantidos em 
pastagem de Brachiaria humidicol,a ("quicuio-da-amazô­
nia") no município de Manaus, AM, forneceram misturas 
minerais com diversos níveis de P, suprindo os ani­
mais em suas necessidades de Na, Zn, Cu, Co e I. Ve­
rificaram efeito marcante do fósforo no ganho de peso 
dos bovinos, comprovando que o P é um dos elementos 
mais limitantes nos solos e conseqüentemente nas pasta­
geo.s de terra firme no Estado do Amazonas. A análise 
econômica mostrou que qualquer dos níveis de P compa­
rados à testemunha (sem P) é vantajoso para o criador, 
porém que o maior acréscimo na renda bruta ocorreu 
quando se forneceu o maior nível de fósforo. 

Sousa et ai. (1983), em seus estudos experimentais e 
analíticos no município de Rio Brilhante, MS, verifica­
ram que os animais do grupo que recebeu suplemento 
fosfórico tiveram ganho de peso superior ao daqueles que 
não receberam esse suplemento. As análises de biopsia de 
costela indicaram níveis deficientes de P. O teor de P no 
plasma sanguíneo não mostrou deficiência. As forrageiras 
apresentaram níveis médios deficientes em P, e o solo se 
mostrou pobre em Ca e P. Mas a deficiência mais impor-' 
tante para a criação de bovinos nessa pastagem foi a de 
Zn. 

Pormenores dos estudos de Sousa et ai. (1983) encon­
tram-se na parte relativa a Zn. 

Camargo et al. (1985) em seu ~studo em 13 empresas 
na "Polamazônia", verificaram, em relação ao P, às ve­
zes, valores marginais no soro sanguíneo; nas forrageiras 
e no solo os teores eram baixos. Em relação ao Ca, os ní­
veis sanguíneos eram normais; nas forrageiras os teores 
de Ca foram considerados suficientes para as necessida­
des de bovinos de corte, com teores maiores no período 
de seca. 

Sousa et ai. (1985), em seus estudos experimentais e 
analíticos no município de Miranda, MS, encontraram ní­
veis relativamente baixos de Ca, P e percentagem de cin-

za no tecido ósseo, porém normais para P e Ca n,o plasma 
sanguíneo, em todos os tratamentos. A deficiência reve­
lada pela experimentação foi só de Na; não houve res­
posta em ganhos de peso à suplementação com fósforo. 

Pormenores sobre os estudos de Sousa et ai. (1985) 
acham-se na parte relativa a Na. 

Sousa et ai. (1986), em seu levantamento das deficiên­
cias minerais em bovinos no nordeste de Roraima, verifi­
caram que os níveis de P plasmático foram baixos em 
praticamente todas as regiões; apenas em duas poderiam 
ser considerados normais nos bovinos jovens. As per­
centagens de cinza nos ossos das vacas foram baixas em 
4 regiões, nos bovinos jovens foram deficientes em todas · 
as 6 regiões. Os teores de P na cinza óssea foram defi­
cientes, variando de 9,9 a 14,2% nas vacas em lactação e 
de 9,2 a 12,7% nos bovinos jovens, sendo, em ambas as 
categorias, menores durante a época chuvosa. Os níveis 
de P nas forrageiras foram deficientes em 5 regiões. Os 
teores de P nos solos foram baixos, variando de 2, 1 a 4,3 
ppm entre as regiões. 

Os níveis de Ca plasmático foram normais em todas as 
6 regiões, em ambas as épocas do ano e nas duas categorias 
de animais estudadas. Os teores de Ca na cinza óssea das 
vacas apresentaram-se próximos ao limite da deficiência 
em 3 regiões (35,7%, 36,4% e 36,5%) e deficientes nas 
outras (30,6%, 31,6% e 33,4%); os teores de Cana cinza 
óssea dos bovinos jovens foram deficientes em todas re­
giões. No solo e nas forrageiras foi encontrada deficiên­
cia de Ca em 5 regiões. 

Botulismo Epizoótico dos Bovinos. Revisando a defi­
ciência de P, não se pode deixar de mencionar o botulis­
mo. O botulismo epizoótico dos bovinos, em conseqüên­
cia da osteofagia causada pela deficiência de P, é hoje 
uma das 3 causas mais importantes de mortandades em bo­
vinos adultos no Brasil (raiva e plantas tóxicas são as 
outras duas), perdendo-se anualmente muitas dezenas de 
milhares de cabeças devido a cada uma dessas doenças. 

· O diagnóstico de botulismo epizoótico em bovinos pelas 
toxinas C e D foi estabelecido em nosso país inicialmente 
no Estado do Piauí (Tokarnia et ai. 1970). A doença vi­
nha sendo observada desde 1960 na região de Campo 
Maior, onde morreram em poucos anos cerca de 15.000 
dos originais 100.000 bovinos existentes, e alastrou-se, 
nos anos seguintes (Fig. 3), ao sul desse Estado, depois 
ao sul do Maranhão e norte de Goiás (Tokarnia 1970), e 
mais tarde ao sul de Goiás (Dõbereiner 1978/1979). Em 
seguida, mortandades pelo botulismo foram diagnostica­
das na região de Cassilândia, MS (Dõbereiner 1979) e em 
Alegrete, RS, onde foi diagnosticado como responsável 
por mortes em bovinos nos chamados "campos grossos" 
(Langenegger et ai. 1984). Recentemente, o botulismo foi 
reconhecido como causa de mortandades de bovinos no 
norte da Bahia (Tokarnia 1986), em Campo Grande, MS 
(Dõbereiner 1986), em regiões póximas a Brasília, DF 
(Dõbereiner 1987a), e em Marília e ao sul de Ribeirão 
Pretó, SP (Dõbereiner 1987b). Há ainda a provável ocor­
rência de botulismo epizoótico em outras regiões do Bra­
sil, como no Território Federal de Roraima (Dõbereiner 
1975). 

Na Bahia, a doença foi atribuída por Portugal (1986) à 
ingestão de excesso de nitrato nas forrageiras; mas tal 
afirmação se baseara em erro de cálculo. As forrageiras 
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Fig. 3. Regiões do Brasil onde foi diagnosticado botulismo epizoótico em bovinos. Os números em parênteses indicam a fonte da infor­
mação obtida da seguinte literatura: 

(1 - 6) Dõbereiner J. 1975, 1978179, 1979, 1986, 1987a, 1987b, Relat6rios de viagens (Embrapa- UAPNPSA, Seropédica, RJ). -(7) Langenegger J., 
Scarsi R., Martins E.S., Azambuja L.L.A., Santa Helena P .A. & Barros C. 1984. "Mal de Ale grete: epidemiologia, clínica e patologia". XIX Congresso 
Brasileiro de Medicina Veterinária, p. 208. - (8 - 9) Tokarnia C.H. 1970, 1986. Relat6rios de viagens (UFRRJ, Seropédica, RJ). - (10) Tokarnia C.H., 
Langenegger J., LangeneggerC.H. & Carvalho E.V. 1970. Botulismo em bovinos no Piauí, Brasil. Pesq. Agropec. Bras. 5:465-472. 

não continham 7,75 a 11,08% de nitrato expresso em 
NaNO3, como Portugal afirmara, mas sim 0,000775 a 
0,001108%. Portugal transformara os dados analíticos 
das forrageiras, fornecidos em mg/kg (de nitratos expres­
sos em nitrato de Na), simplesmente em %; na realidade 1 
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mg/kg = 0,0001 %, o que significa uma diferença de, 
1:10000 (Tokarnia 1986). 

Explica-se o aumento das mortandades pelo botulismo, 
primeiramente, pela ocupação de vastas áreas de cerrado e 
outras áreas com solos pobres o que só foi possível 
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após ampla introdução das brachiárias, pastos pouco exi­
gentes que formam muita massa verde mas são deficien­
tes em fósforo, e em segundo lugar pela introdução de 
bovinos zootecnicamente melhorados e, por isso, mais 
exigentes em relação ao fósforo. 

Intoxicação por Flúor. Na revisão sobre deficiência de 
P também não se pode deixar de mencionar o flúor. Um 
dos cuidados que se deve ter na suplementação fosfórica 
aos bovinos é usar fosfatos com baixo. teor desse ele­
mento (a relação F:P não deve passar de 1:100). Teores 
mais elevados ingeridos durante períodos prolongados 
provocam intoxicação. 

Riet-Correa et al. (1983) descreveram a intoxicação 
por flúor em bovinos em nosso meio, não devida à suple­
mentação com fosfatos ricos em flúor, mas em conseqüên­
cia da poluição atmosférica que contaminou as pastagens, 
produzida por fábricas de adubo que processam rocha 
fosfática, localizadas na cidade de Rio Grande, RS. As 
lesões dentárias características da intoxicação por flúor, 
ou seja, a prese;nça de manchas esbranquiçadas com as­
pecto de giz, pigmentação marrom, hipoplasia do esmalte, 
desgaste dentário exagerado, foram encontradas em 19 
estabelecimentos localizados entre 4,5 e 17 ,5 km de dis­
tância das fábricas de adubo, tendo-se verificado uma 
função linear do grau das lesões com relação à distância. 
As lesões ósseas consistiram em osteoporose. Os níveis 
de flúor de· 7 mandíbulas e 3 úmeros de animais perten­
centes a 2 estabelecimentos situados entre 5 e 6 km das 
fábricas variaram entre 1.400 e 5. 750 ppm. 

Intoxicação por Oxalatos. Também não podemos dei­
xar de mencionar aqui a intoxicação por oxalatos, em que 
ocorre hipocalcemia e sintomatologia nervosa. Em nosso 
meio, Schenk et al. (1982) estudaram, no município de 
Ribas do Rio Pardo, MS, uma doença em vacas lactantes 
que se caracterizava por andar cambaleante, tetania, diar­
réia e corrimento nasal. De 85 vacas, 45 adoeceram 10 
dias após sua introdução eril pastagem de Setaria anceps 
cv. Kazungula. Os níveis de Cano plasma sanguíneo es­
tavam abaixo dos considerados normais em todos os ani­
mais doentes (média 6,7 mg/ 100 inl). Os teores de oxa­
latos na pastagem foram bastante altos (em media 6,2%). 
Os autores ainda informam que se tratava de pasto com 
rebrota nova e que havia alta disponibilidade de K no 
solo (140 ppm em média). 

Magnésio 
Lopes et al. (1980a), no levantamento da microrregião 

de Mato Grosso de Goiás, GO, verificaram que os níveis 
de Mg estavam dentro dos limites normais nas amostras 
de soro sanguíneo e de forragens. Os autores concluíram 
que o· Mg não constitµia problema para o rebanho dessa 
região. 

Sousa et al. (1982), no levantamento das deficiências 
minerais em bovinos no norte de Mato Grosso, constata­
ram que os níveis de Mg no tecido ósseo dos animais, 
bem como nas forrageiras amostradas, foram normais. Os 
níveis de Mg nos solos foram baixos em apenas uma fa­
zenda.· 

Sousa et al. (1987), no seu levantamento das deficiên­
cias minerais em· bovinos no nordeste de Roraima, verifi­
caram que os níveis de. Mg plasmático dos bovinos forain 

normais nas duas épocas do ano. Nas cinzas dos ossos 
(costelas), os teores de Mg foram baixos, variando de 0,32 
a 0,44% nas vacas em lactação e de 0,28 a 0,47% nos 
bovinos jovens .. As forrageiras apresentaram teores de 
Mg adequados para bovinos de corte em crescimento e 
terminação, porém aparentemente· inadequados para vacas 
em lactação em 5 das 6 regiões estudadas; eles foram sig­
nificativamente menores (P < 0,05) na época seca. Teor 
médio adequado de Mg no solo foi encontrado apenas em 
uma das 6 regiões (0,500 meq / 100 g). Todas as outras 
regiões apresentaram níveis baixos. Os autores concluí­
ram que os baixos níveis ósseos de Mg são indicativos de 
mineralisação inadequada e aumento da reabsorção óssea, 
mais em função de deficiência de Ca e P, diagnosticada 
na região pelos autores (Sousa et al. 1986), do que de 
Mg, principalmente nos bovinos jovens; concluíram que é 
provavel a deficiência subclfuica de Mg nas vacas em 
lactação nas regiões estudadas. 

Potássio 
Lopes et al. (1980a) verificaram que somente em um 

dos 5 municípios escolhidos os níveis séticos de K, prin­
cipalmente em vacas e bezerros, foram inferiores aos ní:­
veis considerados como. normais; nos demais municípios, 
os níveis de potássio permaneceram dentro dos valores 
normais. Os níveis de K das amostras de forrageiras dos 
5 municípios escolhidos estiveram acima das necessida­
des para alimentação do gado. A grande maioria das 
amostras de solo apresentou níveis adequados de K; ape­
nas em um município 36%. das amostras revelaram níveis 
inadequados (inferiores a 50 ppm) desse elemento. Os 
autores concluíram que o potássio não parece constituir 
um problema para o rebanho bovino da microrregião es­
tudada. 

Sousa et al; (1982), no levantamento das deficiências 
minerais em bovinos no· norte de Mato Grosso, constata- . 
ram que as forrageiras apresentaram níveis médios de K 
adequados às exigências nutricionais dos bovinos em to­
das as fazendas. Os níveis de K nos solos mostraram-se 
deficientes em 2 das 6 fazendas estudadas. 

Sousa et al. (1987), no levantamento das deficiências 
minerais em bovinos no nordeste de Roraima, verificaram 
que os níveis de K nas forrageiras foram deficientes em 
todas as regiões; eles foram significativamente menores 
(P < Q,05) na época seca. Nível médio de K no solo só 
foi observado em uma das 6 regiões estudadas, com 65 
ppm. Nas demais regiões os níveis de K no solo foram 
baixos. 

Sódio 
Sousa et al. (1982), no levantamento das deficiências 

minerais· em bovinos no norte de Mato Grosso, constata­
ram que em todas as fazendas as forrageiras se mostraram 
altamente deficientes em Na, satisfazendo apenas 14 a 
30% das exigências nutricionais dos bovinos. Os níveis 
de Na nos solos foram considerados normais, e a salini­
dade das regiões estudadas foi considerada insignificante. 

Sousa et al. (1985), com o objetivo de estudar possí­
veis efeitos da suplementação mineral sobre o ganho de 
peso de novilhos nelorados em pastagens de capim-colo­
nião adubadas com fosfatos, realizaram um estudo com du­
ração de 814 dias, no município de Miranda, na parte 
oeste de Mato Grosso do Sul. Foram usados 10 novilhos, 
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distribuídos nos seguintes tratamentos: A) sem suple­
mentação mineral; B) NaÇl; C) NaCl + P; D) NaCl + P 
+ microelementos. Além do controle dos pesos durante o 
experimento, foram amostrados os animais (sangue, fíga­
do, costela), forrageiras e solo. No plasma sanguíneo fo­
ram dosados P, Ca e Mg. No fígado foram determinados 
os teores de Fe, Cu, Co, Mn, Zn e Mo e no osso Ca, P e 
Mg e percentagem de cinza. Os tratamentos A, B, C e D 
apresentaram ganhos médios de peso por animal de 
235,6, 278,8, 296,8 e 278,9 kg respectivamente. Nos pe­
ríodos secos, observou-se perda de peso dos animais em 
todos os tratamentos, apesar da suplementação mineral. 
Os autores concluíram 1) que não houve resposta em ga­
nhos de peso dos novilhos à suplementação mineral com 
fósforo, 2) que houve resposta à suplementação de clo­
reto de sódio, 3) que não houve resposta à suplementação 
mineral nos períodos secos, 4) que houve tendência para 
menor consumo de minerais no período seco, e 5) que as 
pastagens eram acentuadamente deficientçs em sódio. A 
análise econômica, realizada por Costa ef al. (1982) 
apontou o tratamento B como superior aos demais: · 

Nesse estudo, Sousa et al. (1985) aindà verificaram, 
que os níveis de Ca, Mg e P no plasma sangumeo foram 
normais; as análises de biopsia de costela 'indicaram ní­
veis relativamente baixos de Ca, P e percentagem de cin­
za, em todos os tratamentos; os níveis de microelementos 
dosados nas amostras de fígado foram normais; as forra­
geiras apresentaram níveis médios de P, Na e Zn defi­
cientes. As análises de solo mostraram teores baixos de 
Zn, estando os demais elementos dosados em níveis con­

. siderados adequados. 
Sousa et ai. (1987), no levantamento das deficiências 

minerais em bovinos no nordeste de Roraima, verificaram 
que o_s níveis de Na nas forrageiras foram deficien­
tes em todas as regiões; eles foram significativamente 
menores (P < 0,05) na época seca. Os níveis de Na no 
solo variaram de 47 a 102 ppm entre regiões, portanto 
são relativamente altos, havendo possibilidade de toxidez 
desse elemento para algumas plantas. 

Ferro 

Sousa et al. (1981), incorporando os dados da tese de 
Mendes (1977) no levantamento das deficiências minerais 
em bovinos no norte de Mato Grosso, constataram que no 
fígado e nas forrageiras o nível de Fe em todas as 6 fa­
zendas foi considerado adequado para bovinos de corte. 
As análises de solo mostraram níveis ligeiramente baixos 
em 2 fazendas e, em outras 4, níveis médios adequados. 

Sousa & Darsie (1986), no levantamento das deficiên­
cias minerais em bovinos no nordeste de Roraima, verifi­
caram que os níveis hepáticos de Fe eram adequados. As 
forrageiras apresentaram concentrações nutricionalmente 
adequadas para bovinos de corte. Os níveis de Fe no solo 
estavam bem acima das concentrações recomendadas para 

.culturas. 

Cobalto 
McDowell (1976), em levantamento na região do Vale 

do Paraíba, SP, verificou, através da análise de 32 amos­
tras de fígado na época de seca e de 17 na época de chu­
va, valores indicando deficiência marginal de cobalto no 
período de seca (média 0,098 ppm); na época de chuva os 
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valores foram normais (média 0,160 ppm). Os valores nas 
amostras de capim. foram normais nas duas épocas do 
ano. 

Camargo et al. (1976), em suas pesquisas de minerais 
em bovinos no nordeste de Mato Grosso, obtiveram em 
análises de amostras de fígado de bovinos para a região 
setentrional níveis médios de cobalto no limite do normal 
(0,10 e 0,11 ppm nas épocas de seca e águas respectiva­
mente), mas na região meridional teores médios de co­
balto indicando deficiência, tanto na época de seca como 
na de águas (0,07 e 0,08 ppm respectivamente). Não in­
formam a quantidade de amostras analisadas. 

Fernandes & Camargo (1976), em análises de amostras 
de fígado em 9 regiões da Amazônia, em 20 amostras 
analisadas verificaram 9 valores deficientes de cobalto e 
4 valores no limite do normal (0,100 ppm). O número de 
análises é muito pequeno em relação às muitas regiões 
amostradas e não permite conclusões. 

Camargo et al. (1980), em seus estudos de elementos 
minerais de interesse pecuário em 20 empresas da Ama­
zônia Legal, em relação ao cobalto encontraram, num to­
tal de aprox. 100 amostras de fígado.(incluídas aprox. 70 
amostras analisadas por Mendes 1977), valores indicando 
deficiência em 5 amostras procedentes de 5 empresas -
em 2 delas, localizadas nos municípios de Silves, AM, e 
Santana do Araguaia, P A, havia histórico clínico de aco­
baltose; deve-se salientar que as aprox. 70 amostras aci­
ma mencionadas eram de uma só fazenda, onde não havia 
valores baixos de cobalto. Nas outras empresas foram 
coletadas, em geral, só 1 a 2 amostras; o número das 
análises referentes a essas empresas é muito pequeno em 
relação às muitas regiões amostradas e não permite con­
clt1sões. 

Em relação às forrageiras foram encontrados níveis de 
cobalto inadequados às necessidades de bovinos em 8 
empresas, com predominância de valores mais baixos na 
época de seca; em 4 delas (incluindo as 2 acima mencio­
nadas, mais duas situadas no município de Chapada dos 

· Guimarães) havia histórico clínico de acobaltose. 
' Barros et al. (1981), no estudo sobre o "mal-de-secar" 

nos municípios de Manaus e Itacoatiara, AM, e de Parin­
tins, P A, obtiveram os seguintes resultados: no soro san­
guíneo os níveis de cálcio e fósforo foram baixos, princi­
palmente em relação ao fósforo; os teores de cobalto no 
fígado foram muito baixos, enquanto os de cobre foram 
moderadamente baixos; os teores dt'! Zn e Mn foram nor­
mais. Concluíram que as baixas concentrações de Ca e P 
no soro sanguíneo e o reduzido teor de Co no fígado dos 
bovinos tenham relação com a doença denominada "mal­
de-secar' '. 

Porém, paralelamente, com base em análises de pasta­
gens, ampliaram a constatação do número de deficiências, 
pois nestas encontraram teores de Ca, P, Cu, Co e · Zn 
abaixo dos limites considerados normais. Comparando os 
teores dos elementos minerais encontrados nas pastagens 
com os requisitos mínimos para bovinos, os autores en­
contraram deficiências acentuadas de Ca, P e Cu, e mo­
derada de Co para bovinos em crescimento, manutenção e 
acabameiúo, bem como para vacas. em lactação; verifica­
ram ainda deficiências de· Zn e Mg para o caso de vacas 
em lactação. A conclusão final a que chegaram -foi que 
as pastagens de terra firme dos municípios de Manaus, 
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Itacoatiara e Parintins, constituídas principalmente de 
gramfueas, apresentaram teores de Ca, P, Cu, Co e Zn in­
suficientes para atender as exigências de bovinos em re­
gime de campo. 

Sousa et al. (1981), incorporando os dados da tese de 
Mendes ( 1977) no levantamento das deficiências minerais 
em bovinos no norte de Mato Grosso, constataram que os 
níveis de cobalto no fígado foram adequados. As médias 
de Co no fígado foram mais baixas na estação chuvosa do 
que na estação seca. Só em 3 fazendas as forrageiras pos­
suíam quantidades suficientes de cobalto para atender as 
exigências nutricionais dos animais; nessas mesmas fa­
zendas os solos mostraram teores adequados de Co; as 
demais fazendas possuíam solos deficientes. Os autores 
concluíram que o nível normal de cobalto no fígado se 
devia parcialmente à suplementação de Co na dieta dos 
animais. 

Sousa & Darsie ( 1985), no levantamento das deficiên­
cias minerais em bovinos no nordeste de Roraima, verifi­
caram que as concentraçãoes de cobalto no tecido hepático 
foram normais em todas as regiões. Nas forrageiras o ní­
vel de Co foi adequado em apenas uma região. Indivi­
dualmente examinadas 8 forrageiras, o cobalto foi defi­
ciente em 4 espécies e adequado às exigências nutricio­
nais dos bovinos em outras 4. Somente uma região apre­
sentou solos deficientes em cobalto. Os autores, nas con­
ciusões recomendam suplementação mineral com cobalto. 

Camargo et al. (1985), no estudo em 13 empresas na 
"Polamazônia", verificaram valores deficientes somente 
em 1 fígado (na época de chuva, no sul do Pará), de 9 
amostras analisadas procedentes deº 6 fazendas. Nas for­
rageiras de 4 entre 13 fazendas, verificaram teores consi­
derados inadequados. 

Cobre 
McDowell (1976), em levantamento na região do Vale 

do Paraíba, no Estado de São Paulo, verificou que os 
valores de cobre no fígado foram normais tanto na época 
de chuva como na de seca, enquanto no soro, tanto numa 
época como na outra, eles refletiriam uma deficiência 
marginal. Os valores de cobre no capim foram normais. 

Camargo et al. (1976), em suas pesquisas de minerais 
em bovinos no nordeste de Mato Grosso, obtiveram, em 
análises de amostras de fígado de bovinos, tanto para a 
região setentrional como para a meridional, valores con­
siderados normais. Não informam a quantidade de amos­
tras de fígado analisadas. 

Fernandes & Camargo (1976), em análises de amostras 
de fígado de bovinos em 9 regiões da Amazônia, em 20 
amostras analisadas só encontraram 1 valor deficiente pa­
ra o cobre. 

Sousa et al. (1980), incorporando os dados da tese de 
Mendes (1977) no levantamento das deficiências mi­
nerais em bovinos no norte de Mato Grosso, verificaram 
que o nível de cobre no fígado dos animais foi normal em 
todas as 6 fazendas. As forrageiras apenas de 2 fazendas 
possuíam níveis adequados de cobre para bovinos de 
corte; nas outras 4 fazendas foram encontrados níveis 
médios deficientes de cobre, sendo que uma delas apre­
sentou valor deficiente de Cu (2, 7 ppm) em combinação 
com níveis tóxicos de Mo (9,2 ppm). No solo, somente 
em uma fazenda os níveis de cobre se mostraram normais; 

as demais fazendas apresentaram níveis considerados 
baixos. Os autores concluíram que o nível de Cu no fíga­
do dos animais foi normal em todas as fazendas devido 
ao fornecimento de suplementos minerais. Concluíram 
também que a suplementação de Cu é mais importante 
durante o período chuvoso, quando as pastagens ofere­
cem energia e proteína em quantidades suficientes para o 
desenvolvimento produtivo dos animais. 

Os teores de Mo no fígado foram considerados nor­
mais. Apenas em uma fazenda esses níveis foram relati­
vamente altos, mas abaixo do nível tóxico. Nas forragei­
ras os níveis de Mo foram considerados normais, com ex­
ceção do acima mencionado em que os níveis médios 
eram tóxicos. No solo os teores médios de Mo foram 
considerados relativamente altos. 

Lopes et al. (1980b) no levantamento da microrregião 
de Mato Grosso de Goiás, GO, em relação ao cobre veri­
ficaram que os teores médios de Cu no fígado variaram 
de 129,3 ± 77,4 a 205,9 ± 71,5 ppm. Em 2 municípios, 
Trindade e Firminópolis, 23 e 41 % das amostras de fíga­
do, respectivamente, apresentaram teores de cobre infe­
riores a 100 ppm. Aproximadamente 30% das amostras 
de forrageiras analisadas por município apresentaram teo­
res inferiores a 4 ppm de cobre na matéria seca. A grande 
maioria das amostras de solo apresentou níveis baixos de 
cobre. 

Os autores observam que o fato de a maioria dos re­
sultados das amostras de fígado ter-se apresentado dentro 
dos limites normais decorre, provavelmente, de um grande 
número de animais ter recebido suplementação mineral, e 
que a generalizada deficiência de Cu apresentada pelas 
amostras de solo e forragem evidencia a necessidade da 
suplementação de Cu aos animais dessa área. 

Camargo et al. (1980), em seus estudos de elementos 
minerais de interesse pecuário em 20 empresas na Ama­
zônia Legal, encontraram, em relação ao cobre, num total 
de· aprox. 100 amostras de fígado (incluídas aprox. 70 
amostras analisadas por Mendes 1977), valores indicando 
deficiência em 3 amostras procedentes de 2 fazendas; de­
ve-se salientar que as aprox. 70 amostras acima mencio­
nadas eram de uma só fazenda, onde não houve valores 
baixos de cobre. Na maioria das outras empresas foram 
coletadas, em geral, só 1 a 2 amostras. O número de aná­
lises nessas empresas é muito pequeno em relação às 
muitas regiões amostradas e não permite conclusões. Em 
relação às forrageiras, somente em 6 das 20 empresas os 
autores acharam valores de cobre indicando que supriam 
o mínimo necessário; nas demais, os valores apontam ní­
veis inadequados, principalmente na época de seca. 

As análises das forrageiras, coletadas somente na épo­
ca de chuva, revelaram baixos teores de Mo. 

Barros et al. (1981), no estudo sobre o "mal-de-secar" 
nos municípios de Manaus e Itacoatiara (AM) e de Parin­
tins (PA), acharam no fígado dos bovinos teores de cobre 
moderadamente baixos (variações de 26,4 a 225,3 ppm -
média 129,0 ppm). Nas pastagens encontraram deficiên­
cias acentuadas de cobre, consideradas as necessidades 
mfuimas de bovinos em crescimento, manutenção e aca­
bamento. 

Pormenores sobre os estudos de Barros et al. (1981) 
estão na parte relativa a cobalto. 

Camargo et al. (1985), no estudo em 13 empresas na 
"Polamazônia", verificaram valores hepáticos de cobre 
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relativamente elevados (9 amostras coletadas em 6 fazen­
das), porém os valores séricos, em grande parte, eram 
baixos (sangue coletado em 13 fazendas). Nas forrageiras 
analisadas de 13 fazendas, os níveis de cobre, em grande 
parte, eram baixos ou marginais. Os autores citam Men­
des (1977), segundo o qual os níveis hepáticos elevados 
de cobre são conseqüentes a ingestão pelos animais de 
suplementos minerais. 

Intoxicação por Cobre. Em todas as espécies animais, 
a contínua ingestão de cobre em excesso leva a alguma 
acumulação nos tecidos, especialmente no fígado. Quan­
do essa acumulação ultrapassa certos níveis, uma libera­
ção catastrófica de altas proporções de cobre hepático 
pode ocorrer para a corrente sanguínea, com resultante 
hemólise extensiva e icterícia, seguida de morte. A acu­
mulação de cobre no fígado pode dar-se durante algumas 
semanas ou meses sem manifestações clínicas, até que 
ocorra a crise hemolítica final. Há diferenças importantes 
entre as espécies animais: suínos são altamente tolerantes, 
bovinos menos tolerantes, enquanto que ovinos são ex­
tremamente intolerantes a excesso de cobre. (Underwood 
1966, 1981). 

Santos & Williams (1966) estabeleceram no Rio Grande 
do Sul, pela primeira vez no Brasil o diagnóstico de into­
xicação por cobre, em ovinos, baseando-se em um con­
junto de dados, ou seja, no quadro clínico (tratava-se de 
doença de evolução aguda com icterícia acentuada e he­
moglobinúria), nos achados de necropsia (consistindo em 
icterícia generali"2ada, fígado de cor amarela ocre, rins de 
coloração marrom-escura e urina escura na bexiga) e nos 
valores de cobre no fígado entre 700 a 1096 ppm. 

Mais recentemente, Oliveira et ai. (1984) novamente 
estabeleceram o diagnóstico de intoxição por cobre em 
ovinos naquele Estado, baseando-se igualmente nas mani­
festações clínicas (icterícia e hemoglobinúria e evolução 
de 3 a 4 dias), nos achados de necropsia (icterícia gene­
ralizada, fígado amarelado, rins de coloração escura e 
hemoglobinl1ria) e nos teores de cobre no fígado que va­
riaram· de 312 a 563 ppm. 

Rosa & Gomes (1982), com · base no histórico de 
doença de ovinos adultos, que causou a morte de 15 ani­
mais num rebanho de 150 num perfodo de 30 dias, na 
manifestação da sintomatologia ( debilidade geral, incoor­
denação motora, mucosas pálidas, decúbito lateral e 
morte) cerca de 3 meses após o início da ingestão de 
mistura mineral rica em cobre, nos achados de necropsia 
de um animal (mucosas e órgãos cavitários descorados, 
intensa coloração amarela da gordura abdominal, edema 
gelatinoso das partes baixas, fígado pálido cbm aspecto de 
noz-moscada em sua superfície e ao corte, rins de colora­
ção cinza-µietálica), no nível de cobre hepático desse 
animal (584 ppm de cobre na matéria seca) e na cessação 
da mortalidade após a troca da mistura mineral, estabele­
ceram um diagnóstico presuntivo de intoxicação crônica 
pelo cobre eni excesso na mistura mineral .. 

Zinco 

Galvão et ai. (1973) realizaram experimento sobre o 
efeito da suplementação de Zn na dieta de vacas em lac­
tação no município de Vespasiano, zona metalúrgica de 
Minas Gerais. Administraram a 12 vacas, subdivididas em 
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3 tratamentos (A, B e C) durante 42 dias, níveis de 34, 
80 e 127 ppm de Zn na matéria seca, respectivamente, 
sob a forma de ZnO. As análises estatísticas revelaram 
que não houve diferenças significtivas entre tratamentos, 
nas produções de leite e gordura do mesmo. As variações 
em peso dos animais experimentais foram mínimas e tam­
bém não significativas. 

Camargo et ai. (1976), em pesquisas de minerais em 
bovinos no nordeste de Mato Grosso, obtiveram, em aná­
lises de fígado de bovinos na região setentrional, valores 
de Zn um pouco abaixo do normal (95 e 94 ppm nas épo­
cas de seca e de águas respectivamente), e na região me­
ridional valores normais. Não informam a quantidade de 
amostras analisadas. 

Fernandes & Camargo (1976), em análises de amostras 
de fígado de bovinos em 9 regiões da Amazônia, em 20 
amostras analisadas verificaram 7 valotes deficientes de 
Zn e 2 no limite do normal (100 ppm), O número de aná­
lises é muito pequeno em relação às muitas regiões 
amostradas e não permite conclusões. 

Lopes et ai. (1980b), no levantamento da micror­
região de Mato Grosso de Goiás, GO, verificaram que os 
teores médios de Zn no fígado variatam de 139,2±48 a 
166,4±57 ,9 ppm. Dezoito a 25 das amostras de forragei­

. ras analisadas em cada município apresentaram .teores in­
feriores a 10 ppm de Zn na matéria seca. A grande maio­
ria das amostras. de solo apresentou níveis baixos de Zn. 
Os autores observam que o fató de a grande maioria das 
amostras · de fígado terem apresentado níveis normais de 
Zn decorre do fato de grande quantidade de animais ter 
recebido . suplementação mineral. Concluíram que a defi­
ciência generalizada de Zn apresentada pelas amostras de 
solo e de plantas configura a necessidade de suplementa­
ção de Zn aos animais da região estudada. 

Camargo et ai. (1980), em seus estudos de elementos 
minerais de interesse pecuário em 20 empresas na Ama­
zônia Legal, em relação ao Zn encontraram, num total· de 
aprox. 100 amostras de fígado (incluídos aprox. 70 
amostras analisadas por Mendes 1977), valores indicando 
deficiência, em 79 amostras procedentes de 7 empresas; 
deve-se salientar que 70 dessas amostras eram de uma só 
fazenda, no município 'de Nortelândia, MT (são as 70 
amostras acima mencionadas, nas quais a média dos valo-

, res indica deficiência de Zn). Na maioria das outras e,m­
presas foram coletadas, em geral, só 1 e 2 amostras; o nú­
mero de análises nessas empresas é muito pequeno em 
relação às muitas regiões amostradas e não permite con­
clusões. Em relação às forrageiras, fonun encontrados 
valores deficientes de Zn em quase todas as empresas, 
tendo sido suficientes na época de chuva somente em 2 e 
na época de seca em 7 propriedades. 

Barros et ai. (1981), no estudo sobre a doença "mal­
de-secar" nos municípios de Manaus e Itacoatiara, AM, e 
de Parintins, PA, acharam no fígado teores de Zn nor­
mais. Nas pastagens encontraram deficiência de Zn, con­
siderando as necessidades mfuimas para vacas em lacta­
ção. 

Pormenores sobre os estudos de Barros et ai. (1981) 
encontram-se na parte relativa a Co. 

Sousa et ai. (1982), incorporando os dados da tese de 
Mendes (1977) no levantamento das deficiências minerais 
.em bovinos no norte de Mato Grosso, constataram que os 
níveis de Zn no fígado dos animais foram deficientes em 
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todas as 6 fazendas, sendo muito mais deficientes no pe­
rfodo chuvoso (68 ppm) do que no período seco (113 
ppm). Cinco das fazendas apresentaram deficiências de 
Zn nas forrageiras. Foram constatadas deficiência$ de Zn 
no solo em 3 das fazendas estudadas. 

Sousa et al. (1983), para verificar possíveis deficiên­
cias minerais em novilhos nelorados em pastagem de ca­
pim-colonião no sudeste do. Estado de Mato Grosso do 
Sul (mun. Rio Brilhante), fizeram um estudo com duração 
de 336 dias. Na parte experimental foram usados 200 no­
vilhos distribuídos nos seguintes tratamentos: A) NaCl + 
P + microelementos (Zn, Cu, Co, I, S); B) mistura co­
meicial (Ca, P, Fe, Cu, Mn, I, Zn, Ni, Mg, Na e Cl); C) 
NaCl + P; e D) NaCl. Os animais dos tratamentos C e D 
começaram a emagrecer logo após o iníco do experimento 
e, com o passar dos meses, vários deles apresentaram ma­
greza, diarréia e pêlo áspero, morrendo ap6s período de 
tempo variável. Nos tratamentos A e B não houve ani­
mais que mostrassem os sinais clínicos descritos para os 
lotes C e D. Os tratamentos apresentaram ganhos médios 
de peso, por animal, de 143,8, 129,9, 67 ,7 e 39,8 kg para 
os tratamentos A,B,C e D respectivamente. Dessa manei­
ra, a suplementação f6sforica foi vantajosa, mas os maio­
res ganhos de peso foram obtidos pela suplementação 
adicional de microelementos. 

Paralelamente à experimentação foram feitas análises 
de tecido animal (no plasma sanguíneo foram analisados P 
e Mg; no osso, Ca; P e Mg; e no fígado, Fe, Cu, Co, Mn, 

· Zn e Mo), de forrageiras e de solo. O zinco foi o único 
microelemento, no fígado, cujos níveis estavam abaixo do 
padrão mínimo. As análises de biopsia de osso ( costela) 
indicaram níveis deficientes de P, contudo o P no plasma 
não mostrou deficiência nos animais do tratamento D 
(que receberam apenas NaCl). As forrageiras apresenta­
ram níveis médios deficientes de P, Zn, Cu e Co. O solo 
se mostrou pobre em Ca, P, Mg, Zn, Cu e Co. Dessa ma­
neira, P e Zn foram os únicos minerais deficientes no te­
cido animal, nas forrageiras e no solo, confirmando os re­
sultados da experimentação em relação à deficiência de P 
e especificando, através de análise do fígado, Zn como o 
único microelemento responsável pelo resultado vantajo­
so dos tratamentos A e B (inclusão de microelementos). 

Sousa & Darsie (1985), no levantamento das deficiên­
cias minerais em bovinos no nordeste de Roraima, verifi­
caram que os níveis de Zn no fígado dos animais foram 
baixos em todas as regiões; essas deficiências eram mais 
pronunciadas no perfodo chuvoso. As forrageiras eram de­
ficientes em Zn, em todas as regiões estudadas. Nos solos 
os níveis de Zn estavam acima das co]J.centrações consi-· 
deradas deficientes. 

Camargo et ai. (1985), no estudo em 13 empresas na 
.. Polamazônia", verificaram valores hepáticos de Zn bai­
xos, somente em uma fazenda, no sul do Pará, na época de 
seca, e nível elevado em outra, na Ilha de Marajó (ao to­
do, 9 amostras analisadas em 6 fazendas). Em 4 dessas 
empresas encontraram-se valores deficitários · de Zn nas 
forrageiras. 

Mang-a~s• 
Camargo et al. (1976), em suas pesquisas de minerais 

em bovinos no nordeste de Mato Grosso, obtiveram em 
análises de fígado de bovinos para a região setentrional e 

meridional valores normais, tanto para a época de seca 
como das águas. Não informam sobre a quantidade de 
amostras analisadas. 

Fernandes & Ca,margo (1976), em análises de amostras 
de fígado de bovinos em 9 regiões da Amazônia, encon­
traram valores normais em todas as 20 amostras examina­
das. 

Camargo et al. (1980), em seus estudos de elementos 
minerais de interesse pecuário em 20 empresas na Amazô. 
nia Legal, em relação ao Mn encontraram, num total de · 
aprox. 100 amostras de fígado (incluídas aprox. 70 
amostras analisadas por Mendes 1977), valores indicando 
deficiência em 77 amostras procedentes de 5 empresas; 
deve ser salientado que 70 amostras eram de uma s6 fa­
zenda, no municfpio de Nortelândia, Mf (são as aprox. 70 
amostras acima mencionadas, nas quais a média dos valo­
res indica deficiência de Mrr). Nà maioria das outras em­
presas foram coletadas, em geral, s6 1 a 2 amostras; o 
número de análises nessas empresas é muito pequeno em 
relação às muitas regiões amostradas e não permite con­
clusões. Em relação às forrageiras houve diferença gran­
de em seu teor médio entre as épocas de águas e de seca. 
Na época de águas, em 6 empresas, os valores não alcan­
çaram nível adequado, enquanto que na seca todos ultra­
passaram esse nível. 

Barros et al. (1981), em estudo sobre o "mal-de-secar" 
nos municípios de Manaus e Itacoatiara, AM, e Parintins, 
P A, encontraram no fígado teores de Mn normais. Nas 
forrageiras, os teores de Mn foram adequados às exigên­
cias nutricionais de bovinos. 

Pormenores sobre os estudos de Barros et al. ( 1981) 
estão na parte relativa a Co. 

Sousa et al. (1981), incorporando os dados da tese de 
Mendes (1977), no levantamento das deficiências mine­

.rais em bovinos rio norte de Mato Grosso, constataram 
que os níveis de Mn no fígado dos bovinos foram defi- • 
cientes em 5 das fazendas estudadas, e que na estação 
chuvosa a deficiência era mais generalizada do. que no 
período da seca. Nas forrageiras, os níveis de Mn eram 
suficientes para atender as exigências dos bovinos em to­
das as 6 fazendas, nas 2 épocas estudadas. No solo, os 
níveis de Mn em 2 fazendas eram baixos, nas outras eram 
adequados. Os autores .concluíram que os valores defi­
cientes em Mn no fígado se deviam às altas concentrações 
de ferro nas forrageiras e à elevada suplementação mine­
ral com cobalto, o que provoca efeitos t6xicos na absor­
ção e utilização de Mn. Os autores recomendam a suple­
mentação com Mn em todas as fazendas, principalmente 
na estação chuvosa: 

· Sousa & Darsie (1986), no levantamento das deficiên­
cias minerais em bovinos no nordeste de Roraima, veriff­
caram que as concentrações de Mn no fígado dos bovinos 
foram normais. As forrageiras apresentaram concentra­
ções nutricionalmente adequadas para bovinos de corte. 
Embora os solos de algumas regiões tenham apresentado 
níveis de Mn relativamente baixos para culturas, produzi­
ram forrageiras com níveis adequados para ruminantes. 

Camargo et al. (1985), no estudo em "13 empresas na 
"Polamazônia", verificaram valores hepáticos baixos pa­
ra Mn em uma amostra coletada na época de seca (sul do 
Pará) e em outra, na época de chuvas (Ilha de Maraj6) 
entre 9 amostras coletadas em 6 empresas. Nas forragei--
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ras, amostradas nas 13 empresas, o Mn mostrou níveis su­
ficientes para as necessidades de gado de corte. 

Selinio 
Lucci et al. (1983) obtiveram níveis de Se inferiores a 

0,040 ppm em 75% das amostras de sangue de 974 vacas 
de leite de 80 municípios no Estado de São Paulo. Não 
são fornecidos dados clínico-patológicos sobre uma 
eventual deficiência de selênio, mas os autores lembram 
que dados da Universidade de Ohio mostram incidência 
elevada de retenção de placenta com valores séticos de 
selênio inferiores a 0,040 ppm. 

Moraes (1986), em sua tese, dá a conhecer os resulta­
dos de análises de ·Mn, Zn e Se em 111 amostras de fíga­
do coletadas em fazendas em 8 regiões do Brasil, isto é 
nos Estados do Rio de Janeiro, Mato Grosso, Mato Gros­
so do Sul, Rondônia, Amazonas e- Rio Grande do Sul, 
Território Federal de Roraima e no Nordeste, parcial­
mente de bovinos em que se suspeitava de deficiência 
mineral, parcialmente de animais sadios_ ou de animais 
que sucumbiram de doenças não relacionadas com defi­
ciências minerais ou ainda de bovinos que serviram em 
experimentos com plantas tóxicas. No Estado de Mato 
Grosso, 20% das 35 amostras tiveram valores baixos de 
Se (abaixo de 0,1 ppm) e no Estado de Mato Grosso do 
Sul, 41,2% das 17 amostras tiveram valores abaixo de 0,1 
ppm. Os teores de Zn e Mn estavam, · na maioria das 
,amostras, no âmbito dos valores normais. A tese se ocupa 
principalmente com a parte analítica desses elementos. O 
devido correlacionamento dos dados analíticos com a 
saúde dos rebanhos ainda será elaborado, segundo a autora. 

IV. DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 
Confinnou-se o que tinha sido visto até 1976, isto é, que 
a deficiência de fósforo é a deficiência mineral mais im­
portante em bovinos no Brasil. Viu-se pelos trabalhos 
mais recentes, que, quando se usam análises químicas de 
tecidos animais para o diagnóstico dessa deficiência, . es­
sas análises devem ser feitas de preferência em tecidó ós­
.seo (Mendes 1977, Sousa et al. 1979, 1983, l!:?85, 1986, 
Lopes et ai. 1980a). Em duas ocasiões o diagnóstico de 
deficiência de fósforo foi estabelecido através da experi­
mentação; nos municípios de Manaus, AM (Moraes et al. 
1982), e de Rio Brilhante, MS (Sousa et al. 1983). Análi­
ses de pastagem e sobretudo do solo contribuem bastante 
para o estabelecimento do diagnóstico da deficiência 
deste elemento (Dayrell 1973a, Sousa et al. 1979, 1986, 
Lopes et al. 1980a). 

Botulismo epizoótico, em conseqüência da osteofa­
gia causada pela deficiência de P, tem sido diagnostica-• 
do em muitas outras regiões além daquelas em que foi 
observado inicialmente e que foram o Piauí (To­
kamia et al. 1970), sul do Maranhão e norte de Goiás 
(Tokàrnia 1970). Tem sido diagnosticado adicionalmente 
no sul de Goiás (Dõbereiner 1978n9) e próximo de Bra­
sfüa (Dõbereiner 1987a), no Estado de Mato Grosso do 
Sul em Cassilândia (Dõbereiner 1979) e Campo Grande 
(Dõbereiner 1986), no Estado do Rio Grande do Sul em 
Alegrete (Langenegger et al. 1984), no nordeste da Bahia 
(Tokarnia 1986) e no Estado de São Paulo na região de 
Marília e ao sul de Ribeirão,Preto(Dõbereiner 1978b). Há 
dados que indicam que o botulismo epizoótico ocorre 
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ainda em outras regiões do Brasil, como no Território de 
Roraima (Dõbereiner 1975). 

Foi diagnosticada intoxicação por flúor no ~o Grande 
do Sul, mas não devido à suplementação com fosfatos, e 
sim devido à poluição e contaminação dos pastos por fá­
bricas de adubos que processam rocha fosfática (Riet­
Correa et al. 1983). 

Hipocalcemia devida à ingestão de pastagem de Seta­
ria anceps CV. Kazungula, rico em oxalato, foi diagnosti­
cada em Mato Grosso do Sul (Schenk et al. 1982). 

Em relação às deficiências de cobre e cobalto que, de 
acordo com os estudos realizados até 1976, eram, depois 
da deficiência de fósforo, as mais comuns no Brasil, nos­
sos conhecimentos também foram confirmados e amplia­
dos. O diagnóstico de deficiência de cobalto, baseado em 
determinações do elemento no fígado, foi estabelecido 
adicionalmente nas regiões de Manaus e Itacoatiara, AM, 
e de Parintins, PA, por Barros et al. (1981), no nordeste 
de Mato Grosso por Camargo et al. (1976) e Fernandes & 
Camargo (1976), e no vale do Paraíba, no Estado de São 
Paulo, por McDowell (1976). Diagnósticos de deficiên­
cias de cobre, baseados em análises de fígado, foram 
adici01:1almente estabelecidos somente no sul de Goiás, 
por Lopes et al. (1980), e na região de Manaus e Itacoa­
tiara, AM, e de Parintins, PA, por Barros et al. (1981). 
Em outros estudos, o diagnóstico de deficiências nesses 
elementos (Coe Cu) tem sido prejudicado pela ampla su­
plementáção dos rebanhos com sais de cobalto e cobre, 
isto é, nos estudos na região norte de Mato Grosso em 
relação ao cobalto e cobre (Mendes 1977, Sousa et al. 
1981, 1980) e no Amapá em relação ao cobalto (Sousa & 
Darsie 1985). 

Em relação ao molibidênio, dosado no fígado, os valo­
res foram considerados normais nos estudos no norte de 
Mato Grosso (Mendes 1977, Sousa et al. 1980). Camargo 
et al. (1980) acharam valores baixos de Mo nas forragei­
ras (não dosaram esse.elemento em amostras de fígado) . 

. Por çmtro lado, a intoxicação por cobre foi diagnosti­
cada duas vezes, em ovinos, no Rio Grande do Sul 
(Santos & Williams 1966, Oliveira et al. 1984). 

. Em relação à deficiência de iodo, ·que nos estudos rea-
lizados até 1976 era de ocorrência limitada à poucas 
áreas, não houve acréscimos. 

Pela primeira vez foi confirmada, com dados concretos 
- através da experimentação em bovinos em uma fazentla 
no município de Miranda, MS (Sousa et al. 1985) - a de­
ficiência de sódio, que se suspeita ser de ocorrência 
muito comum no Brasil. 

Também pela primeira vez foi diagnosticada a defi­
ciência de zinco, com base na análise do elemento no fí.:. 
gado, no norte de Mato Grosso (Mendes 1977, Sousa et 
al. 1982), no nordeste de Mato Grosso (Camargo & Fer­
nandes 1976, Fernandes & Camargo 1976) e em Roraima 
(Sousa & Darsie 1985); com base na experimentação, 
aliada à análises de amostras de fígado, foi estabelelcido 
o diagnóstico de deficiência de zinco em bovinos numa 
fazenda no município de Rio Brilhante, MS (Sousa et ai. 
1983). Dessa maneira, a deficiência de zinco não parece 
ser tão rara no Brasil, como se .supunha ... 

Num estudo o diagnóstico da deficiência de Zn ficou 
prejudicado pela suplementação mineral aos animais, ou 
seja, no estudo na microrregião de Mato Grosso de 
Gofas, GO (Lopes et al. 1980b). 
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Deficiência de manganês foi diagnosticada, com base 
em análises do mineral no fígado, no norte de Mato Gros­
so (Mendes 1977, Sousa et al. 1981). Sousa et al. (1981) 
concluem que os valores deficientes de Mn no fígado se 
devem às altas concentrações de ferro nas forrageiras e à 
elevada suplementação mineral com cobalto, o que pro­
voca problemas na absorção e utilização do Mn~ 

Pela primeira vez no Brasil foram obtidos valores bai­
xos de selênio, em análises de fígado, em Mato Grosso e 
Mato Grosso do Sul, por Moraes (1986). Em -São Paulo, 
anterionnente, Lucci et al. (1983) obtiveram, de 75% das 
vacas leiteiras que examinaram, níveis inferiores a 0,040 
ppm de Se no soro sanguíneo e especulam que esses va­
lores podem ter influência sobre a incidência de retenção 
de placenta. 

V. PERSPECTIVAS DA INVESUGAÇÃO SOBRE 
NUTRIÇÃO MINERAL EM BOVINOS NO BRASIL 

Nesses últimos anos, aprendemos muito em relação à 
metodologia na investigação das deficiências minerais em 
bovinos, isto é, sobre o diagnôstico das deficiências mi­
nerais. Vimos como trabalhos de diagnóstico podem e 
devem ser conduzidos. 

Se até 1976 predominavam no Brasil trabalhos realiza­
dos sob a perspectiva do patologista e estudavam-se prin­
cipalmente doenças de etiologia obscura possivelmente 
causadas por deficiências minerais, nos últimos anos a 
grande maioria dos estudos foi realizada sob a perspecti­
va do nutricionista. 

Convém lembrar aqui que as deficiências minerais 
podem ocorrer sob diversos graus, desde deficiências se­
veras, com perturbações mais ou menos características, a 
deficiências leves com sintomas não específicos, como 
desenvolvimento lento, baixa fertilidade, baixo rendi­
mento da carcaça e baixa produção leiteira. Como as de­
ficiências minerais estão ligadas a certas áreas, quando 
são acentuadas, podem ser responsáveis pela pobreza ge­
ral que existe em determinadas regiões. Deficiências me­
nos severas e até leves causam também prejuízos eonômi­
cos sérios, porque reduzem a produtividade dos animais e 
constituem um obstáculo à melhoria dos rebanhos; estas 
últimas causam, olhando o Brasil como um todo, prejuí­
zos econômicos maiores ao país porque ocorrem em re­
giões muito extensas. 

Queremos salientar, que tanto nos estudos das 
deficiências com manifestações clínico-patológicas 
mais características, como nas perturbações menos típi­
cas, para que se chegue a conclusões as mais certas e pa­
ra que se tire o maior proveito de uma pesquisa tão tra­
balhosa e cara, deve-se procurar examinar problemas de 
deficiências minerais do maior número possível de ângu­
los: animal-planta-solo, dando ênfase ao animal; quanto 
mais próximo ao animal (exame do rebanho, análises, ex­
perimentação), menores serão os riscos de erros na inter­
pretação dos dados. Isto é especialmente válido no Brasil, 
onde a profil~a é quase toda feita pela suplementação 
dos minerais deficientes ao animal. Em países onde se 
pode pensar em correção do problema pela adubação, 
certamente análises de forrageiras e solo têm mais valor 
qt,\e entre !lÓS. Devido à suplementação mineral crescente 
e indiscriminada, cada vez mais será preciso recorrer à 
experimentação - que é o meio de diagnóstico mais árduo 

- mas que, em compensação, permite conclusões mais se­
guras e corretas. 

A determinação de problemas relativos às deficiências 
minerais no Brasil é bastante exequível, desde que seja 
observado o raciocínio acima exposto. 
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Recent reports on human cases with a clinicai diagnosis of visceral Leishmaniasis in Corumbá, 
Mato Grosso do Sul state, where the agent had never been demonstrated parasitologically, caused 
a more thorough investigation of the local epidemiological situation of the dog population, one of 
the main reservoirs of the protozoa in question. Amastigotes were observed in parasitological 
examinations of skin and víscera in 7 out of 30 animals with clinicai symptoms of kala-azar. The 
isolated parasites from infected dogs were identified as Leishmania donovani by biochemical 
methods. A serological survey was also carried out on 481 dogs from the urban area, by collecting 
blood on filter paper for indirect immunofluorescence and passive hemagglutination tests: The 
serological prevalence of the infection in the dog population studied was 8.7%, of which only 19% 
showed clinicai signs of kala-azar. The remaining 81% was suggestive of being potential carriers 
without, however, ruling out the possibility of cross reactions with other animal protozoa. The 
canine infection. is dissiminated in practically all of the town. 
INDEX TERMS: Visceral Leishmaniasis, canine infection, epidemiology. 

SINOPSE.- Recentes relatos sobre casos humanos com diagnós­
tico clínico de leishmaniose visceral em Corumbá, Mato Grosso 
do Sul, onde o agente nunca havia sido .demonstrado parasitolo­
gicamente, levou a uma melhor investigação epidemiológica local 
sobre a situação da população canina, um dos principais reserva­
tórios do parasita. Formas amastigotas foram observadas através 
de exame parasitológico da pele e de vísceras de 7 entre 30 ani­
mais com sintomas clínicos de calazar. Os parasitas isolados de 
cães infectados foram identificados bioquímicamente como sendo 
Leishmania donovani. Inquérito sorológico foi também realizado 
em 481 cães da área urbana, através das reações de imunofluo­
rescência indireta e hemaglutinação passiva, utilizando-se sangue 
coletado em papel de filtro. Sorologicamente, a prevalência da 
infecção na população canina estudada foi de 8,7%, dos quais, 
apenas 19% apresentavam sinais clínicos de calazar e o restante, 
81 %, eram sugestivos de serem portadores em potencial, sem 
contudo, poder ser excluída a possibilidade de _reações cruzadas 
com outros protozoários. A infecção canina encontra-se pratica­
mente disseminada por toda a cidade. 
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Leishmaniose visceral, infecção canina, epi-
demiologia. · 
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INTRODUÇÃO 

A leishmaniose visceral americana apresenta-se como pro­
blema de saúde pública em muitas áreas das Américas do 
Sul e Central. As áreas endêmicas mais extensas, situam­
se em regiões semi-áridas da América Latina, sobretudo 
no nordeste brasileiro nos Estados do Ceará e da Bahia 
(Deane 1981, Silveira et al. 1982). 

Apesar da suposição de que o primeiro caso humano 
autóctone do Continente Americano, comprovado para­
sitologicamente, tenha se infectado na região de Porto 
Esperança, município de Corumbá, Mato Grosso do Sul 
(Migone 1913, Deane 1956) desconhecemos estudos para 
a avaliação da amplitude do problema ·nessa região. Os 
dados da literatura, referem-se apenas a menções esporá­
dicas sobre a existência da doença na zona rural de outras 
áreas do Estado de Mato Grosso do Sul (Oliveira 1938, 
Chagas & Chagas 1938, Arruda et al. 1949). 

A notificação de casos humanos, com diagnóstico clí­
nico de leishmaniose visceral, a partir de 1980, no Ho§­
pital e Centros de Saúde de Corumbá, assim como a ob­
servação de cães com aspectos sugestivos de calazar, nas 
ruas dessa cidade, conduziram a estudos visando esclare­
cer aspectos epidemiológicos da parasitose na região. 
Dessa forma, o presente trabalho tem por objetivo verifi­
car a identificação da espécie de Leishmania e a sua pre­
valência na população canina uma vez que a infecção 
hµmana constitui reflexo da observada nos reservatórios. 
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MATERIAL E MÉTODOS 

Área estudada 
A cidade de Corumbá está inserida no Pantanal Matogros­

sense, à margem direita do Rio Paraguai a 18° 59' 44" de latitude 
Sul, 570 39' 16" de longitude Oeste e altitude de 116 m acima do 
nível do mar (IBGE 1983). 

O clima é quente e úmido com 3 meses secos (junho a agos­
to). A temperatura apresenta-se com a média das mínimas de 
21,5º C e média das máximas de 30,4°C. As médias anuais para 
umidade relativa, precipitação pluviométrica, pressão atmosférica 
e nebulosidade são respectivamente 76,8%, 77,8 mm, 993,8 mb e 
4,3% (IDESUL 1984). 

A cidade implanta-se em solo de rocha calcárea com forma­
ções de morros, sendo estes revestidos por mata caducifolia ra­
leada (Fig. 1). 

Fig. 1. Periferia de Corumbá, mostrando aspectos de topografia, 
e vegetação. 

A população humana do município para o ano de 1983 foi es­
timada em 81.145 habitantes, sendo 67.563 da área urbana e 
13.582 da área rural (IBGE 1983). 

lmzuérito parasitológico 
Cães com sinais clínicos compatíveis com calazar foram cap­

turados, no período entre 38 de abril e 20 de maio de 1983, nas 
ruas do centro e da periferia da cidade de Corumbá, ao todo 30. 
Os animais foram sedados com cloridrato de clorpromazina e sa­
crificados com solução de cloreto de potássio a 20% (inoculação 
de cerca de 5 mi, via endovenosa). 

O diagnóstico parasitológico foi efetuado atraves de lâminas 
de impressão de pele, linfonodo, fígado e baço, coradas pela solu­
ção de Giemsa. 

Para o isolamento do parasita foram utilizados fragmentos de 
pele, linfonodo, baço e fígado. O material foi lavado 5 vezes em 
solução salina com antibiótico (penicilina, 2.000 UI/mi, e estrep­
tomicina, 200 mg/ml), homogeneizado e semeado em meio NNN 
(Neal, Novy e Nicolle) enriquecido com BHI (infusão de cérebro 
e coração bovino). O homogeneizado foi também inoculado em 
harnsters (volume de 0,5 mi de material por animal, via intrape­
ritoneal) . . 

Os tubos de cultura foram mantidos à temperatura de 24°C 
em estufa incubadora tipo BOD e examinados semanalmente para 
formas promastigotas. 

As culturas positivas e os harnsters inoculados experimental­
mente foram enviados ao Instituto Evandro Chagas, Belém, Pará, 
para a identificação de Leishmania, segundo metodologia empre­
gada nesse Instituto (Lainson et al. 1981). 
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Imzuérito sorológico 
Foram coletados, ao acaso, cerca de 800 amostras de sangue de 

cães, procedentes da área central e periférica da cidade de Co­
rumbá. Contudo, problemas de ordem técnica, relacionados á 
coleta e armazenamento do sangue, permitiram que apenas 481 
amostras fossem analisadas sorologicamente. 

A distribuição das amostras, segundo os bairros é a seguinte: 
Centro - 130, Cidade Jardim - 63, Aeroporto - 71, Popular Ve­
lha - 71, Popular Nova e Guarany - 31, Cristo Redentor - 23, 
Maria Leite e Vila Mamona - 91. 

o· sangue coletado em papel de filtro Whatman n2 1, foi seco 
ao ar livre, colocado em sacos de polietileno e guardado a 200C 
negativos em dessecador a vácuo. Esses papéis foram assim con­
servados por um período de no máximo 4 meses até a realização 
dos testes sorológicos. Para a reação , 2 discos de 1,4 cm de diâ­
metro foram eluídos em 0,4 mi de solução salina tamponada com 
fosfatos 0,01 M pH 7,2 (SSTF) por 18 horas a 4°C, obtendo-se 
assim uma diluição correspondente a 1/20 do soro. 

A reação de imunofluorescência indireta (RIFI) foi realizada 
com formas promastigotas de uma amostra de Leishmania dono­
vani, isolada de uma cão em Corumbá. Assim, para a obtenção 
desse antígeno, baço e fígado de harnster infectado com bsa 
amostra foram homogeneizados e semeados em meio NNN, com 
fase líquida constituída .de infusão de cérebro e coração bovino. 
Após 6 dias de incubação a 28ºC, as formas promastigotas foram 
lavadas com SSTF e tratadas com formalina a 2% em tempera­
tura ambiente, por 18 horas. Em seguida, os parasitas foram la­
vados em SSTF e fixados em áreas delimitadas de lâminas de mi­
croscopia, de modo a se ter 40 a 50 formas parasitárias por cam­
po microscópico (400x). 

Para análise dos soros, foi utilizada a técnica descrita por Gui­
marães et al. (1974), fazendo-se diluições na razão 2 do soro a 
partir de 1/20 e empregando-se conjugado fluorescente anti-ga­
maglobulina de cão6. As leituras foram realizadas em microscó­
pio de fluorescência, marca Nikon, sistema de epi-iluminação 
com lâmpada de halogênio, filtro de excitação B, filtro barreira 
515W e com aumento de 400x. 

Para a reação e hemaglutinação passiva (RHP) utilizou-se a 
amostra 49 de Leishmania braziliensis como antígeno. Para a 
preparação do reagente e a análise dos soros, seguiu-se a técnica 
descrita anteriormente por Yamamoto et al. (1981). As diluições 
do soro iniciaram-se a partir de 1/20, utilizando-se a razão 2. 

RESULTADOS 
De 30 cães examinados parasitologicamente 7 foram 

positivos para formas amastigotas e as amostras isola­
das do parasita, foram caracterizadas bioquímicamente 
como sendo Leishmania donovani. 

Quadro 1. Resultados de RIFI e RHP em 481 cães de Corumbá, 
Mato Grosso do Sul, fevereiro a abril de 1984 

Títulos de 

RHP < 20 20 

<20 
20 
40 
80 

160 
320 
640 

1280 

431 
8 

8 
4 
4 

Sub-total 439 16 

Títulos de RIFI 

40 80 160 320 640 Sub-total 

5 

4 

12 

5 

7 3 2 

2 

2 

450 
15 
8 

2 
l 
3 

481 

6 O conjugado foi gentilmente cedido pelo Instituto de Medicina Tropi­
cal de São Paulo. 
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Quadro 2. Distribuição percentual dos tíúdos dos 42 cães reagentes 

RIFI RHP 
Título 

N2 % N2 % 

<20 o o 19 45,2 
20 16 38,1 7 16,7 
40 12 28,7 8 19,1 
80 7 16,7 1 2,4 

160 3 7,1. 1 2,4 
320 2 4,7 2 4,7 
640 2 4,7 2,4 

1280 o o 3 7,1 

Quadro 3. Relação de reagentes e não reagentes soroú5gicos e de 
animais com sinais cl(nicos de calazar do total de 481 cães examinados 

Reagentes Não reagentes 
~---~-------

C/ si na is % S/sinais % Totais C/sinais % S/sinais % Totais 
clínicos clínicos clínicos clínicos 

08 19,0 34 81,0 42(8,7%) 30 6,8 409 93,2 439(91,3%) 

Quadro 4. Prevalência da infecção por Leishmania donovani segundo 
os bai.rros da ci.dade de Corumbá, Mato Grosso do Sul 

Bairro 

Centro e Cervejaria 
Cidade Jardim 
Aeroporto 
Popular Velha 
Popular Nova e Guarany 
Cristo Redentor 
Maria Leite e Vila Mamona 

Total 

Cães 
analisados 

N2 

130 
63 
72 
71 
31 
23 
91 

481 

Cães reagentes 
(RIFI ~ 20 e/ou Prevalência 

RHP e:;, 40) da infecção 
N2 % 

19 14,6 
2 3,2 
5 6,9 
7 9,8 
o o 
2 8,7 
7 7,7 

42 8,7 

Os resultados da RIFI e da RHP observados em 481 
cães estão expressos no Quadro 1. Utilizando-se o limiar 
de reatividade de 1/20 e 1/40 respectivamente para RIFI 
e RHP (Yamamoto et al. 1985), observaram-se 42 casos 
reagentes, representando 8,7% de positividade. 

A distribuição percentual dos cães conforme os títulos 
de anticorpos encontra-se no Quadro 2. · 

A relação entre cães reagentes e presença ou não de 
sinais clínicos de leishmanoise visceral está expressa no 
Quadro 3, enquanto que a distribuição dos resultados se­
gundo os bairros investigados está apresentada no Qua­
dro 4. 

DISCUSSÃO 
Uma vez que o parasita isolado foi identificado como sen­
do Leishmania donovani, comprovou-se a ocorrência de 
calazar canino na área urbana de Corumbá. Deve-se assi­
nalar que este achado constitui o primeiro relato da pre­
sença de parasitose em cães no Estado de Mato Grosso 
do Sul, tendo provas de certeza parasitológica e etiológi­
ca. 

A avaliação do papel do cão como reservatório da leish­
maniose visceral no Brasil, segundo diferentes técnicas, 
tem sido objeto de estudo de vários pesquisadores. Alen-

car et al. (1962) divulgaram dados sobre calazar em San­
tarém, Pará, onde 617 cães foram analisados através de 
fixação de complemento (RFC) encontrando u,:na taxa de 
infecção de 3,1%. No Ceará, Estado de alta endemicida­
de de calazar humano e canino, detectou-se uma taxa de 
infecção de 3,8% num total de 139.317 cães examinados 
pela RFC e/ou pela pesquisa de Leishmania (Alencar & 
Cunha 1963). Sherlock & Almeida (1969) em 554 ani­
mais examinados em Jacobina, Bahia, encoptraram 2,5% 
de cães positivos através do exame do esfregaço de pele, 
da RFC no sangue e da punção hepática em alguns casos. 
Nestes trabalhos assim como em outros (Alencar et al. 
1974/75, Sherlock & Almeida 1970) verifica-se a supe­
rioridade da RFC sobre os métodos parasitológicos em 
relação à capacidade de detectar índices de infecção. 
Atualmente, com o desenvolvimento de técnicas soroló­
gicas mais sensíveis, a RFC tem sido deixada de lado, 
dando preferência à reação de imunofluorescência indi­
reta que é menos laboriosa permitindo analisar grande 
número de soros (Iverson el al. 1983, Lanotte et al. 1974, 
1979). 

No presente trabalho, o emprego de duas técnicas so­
rológícas , RIFI e RHP teve como expectativa aumentar a 
sensibilidade na detecção de casos positivos. Contudo, os 
resultados mostraram que a utilização apenas da RIFI te­
ria sido suficiente, em vista da baixa sensibilidade apre­
sentada pela RHP. Tanto na RIFI como na RHP os títulos 
dos soros reagentes variaram de 20 até valores altos de 
640 e 1280, entretanto, os dois testes apresentaram bai,ç.a 
concordância de resultados, como pode ser visto no Qua­
dro 1. Somente cerca de 40% dos casos detectados pela 
RIFI mostraram-se reagentes pela RHP. Isto provavel­
mente se deve ao fato de ter sido usado antígeno homólo­
go para RIFI e heterólogo para RHP. Acrescenta-se tam­
bém a diferença nos anticorpos detectados por estas rea­
ções: a RIFI detecta principalmente. anticorpos dirigidos 
para a membrana do parasita e a RHP às estruturas cito­
plasmáticas. 

Utilizando-se o limiar de reatividade de 20 para RIFI e 
40 para RHP como avaliados anteriormente (Yamamoto 
et al. 1985) foram encontradas 8,7% de prevalência da 
leishmaniose no total de 481 cães analisados. Este índice 
encontra-se próximo ao obtido por Magalhães et al. 
(1980) em inquéritos realizados em populaçoés de cã,es 
no Estado de Minas Gerais. 

Dados relevantes para o conhecimento epidemiológico 
da doença, encontram-se no Quadro 3; pois dentre os ca­
sos reagentes sorologicamente, 81 não apresentaram si­
nais clínicos de leishmaniose visceral, enquanto que ape­
nas 6,8% dos que os apresentavam não tiveram sorologia 
positiva. Desta forma, o controle da doença na área, pro­
vavelmente será comprometido se a eliminação dos caés 
doentes basear-se apenas em critérios clínicos. 

A ocorrência de reações cruzadas entre a doença de 
Chagas e leishmaniose visceral é conhecida de longa data 
(Brenner & Pellegrino 1958). Contudo, na região estuda­
da não há relatos da ocorrência de Trypanosoma cruzi em 
cães, entretanto é conhecida a presença de Trypanosoma 
evansi nesses animais (Nunes 1986), sendo assim, impos­
sibilita a exclusão de eventuais reações cruzadas em cães 
infectados por esse tripanossomo. 

Através do Quadro 4 e da Figura 1, pode-se verificar 
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MATO GROSSO DO $UL NO BRASIL 

MI.TO GROSSO 

CORUMIIÁ • AfS 

1 CE!~TRO 
2 CIDADE JARDIM 
15 AEROPORTO 
4 POP. VELHAS 
5 POP. NOVAS 
6 GUARM:Y 
7 CRISTO 
8 MARIA LEITE 
9 VII-A MAMONA 

Fig. 2. Localização geográfica de Corumbá, Estado' de Mato Grosso do Sul, Brasil, foco urbarw · de cal.azar canirw, atribu(vel 
a.LeIBhmaniadonovani. 
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que a infecção canina encontra-se disseminada pratica­
mente por toda a área urbana. 

O resultado negativo encontrado para os bairros Gua­
rany e Popular Nova provavelmente possa ser explicado 
pela pequena amostra analisada. 

Estudos relativos à ação de vetores da leishmaniose 
visceral vem registrando a presença de Lutzomyia cr:uzi, 
com as mais expressivas densidades, em domicílios urba­
nos, quando comparadas com as das d_emais espécies que 
compõem a fauna flebotomínica de Corumbá (dados não 
publicados). 

CONCLUSÕES 
Confinna-se a ocorrência de foco urbano de calazar 

canino, com etiologia atribuível a Leishmania donovani 
em Corumbá, Mato Grosso do Sul. 

A prevalência da infecção na população canina obtida 
através de inquérito sorológico foi de 8, 7%. 

Dos cães sorologicamente reagentes, St % não apre­
sentavam sinais clínicos sugestivos de calazar canino. 

Dos cães não reagentes, 6,8% apresentavam sinais clí­
nicos sugestivos de calazar canino. 

A infecção encontra-se disseminada praticamente por 
todos os bairros da cidade. 
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REPRODUÇÃO DA LINFADENITE CASEOSA EM CAPRINOS COM PEQUENO 
NÚMERO DE Corynebacteriwn pseudotuherculosis1 

JEROME LANGENEGGER2 e CHARLOTTE HUBINGER LANGENEGGER2 

ABSTRACT.- 'Langenegger J. & Langenegger C.H. 1.988. [Reproduction of caseous 
lymphadenitis in goats by small numbers of Corynebacterium pseudotuberculosis~] 
Reprodução da linfadeoite caseosa em caprinos com pequeno número de Corynebacterium 
pseudotuberculosis. Pesquisa Veterinária Brasil.eira 8(112):23-26. Embrapa-UAPNPSA, 23851 
Seropédica, Rio de Janeiro, Brazil. . · 

Caseous lymphadenitis was reprodued experimentally by intradennic inoculation of 5, 20 and 
100 washed Corynebacterium pseudotuberculosis bacteria in 26 normal goats. Between day 2 and 9 
after inoculation, there was local erythema, papula and skin ulceration and, at day 15, a small 
enlargement of the local lymph node. Between day 45 and 180, independent of the infective dose 
rate, the infection developed to an abscess in the local lymph node of about one third of the goats. 
A similar number showed a Qronounced enlargement of the local lymph node, but these !ater became 
normal again. The remainder of the goats showed an early return to normal after the initial signs of 
infection. All 26 goats, except 2, presented an antitoxin titre during some phase of the infection. 
The experimental· infection was shown to develop as the natural. It was concluded that selfcures, 
demonstrated experimentally, must also occur in the field, making clinicai and immunological 
diagnosis difficult. 

INDEX TERMS: Caseous Lymphadenitis, experimental infection, goats,.pathogenesis. 

SINOPSE.- A linfadenite caseosa foi reproduzida experimental­
mente através da inoculação intradénnica de 5, 20 e 100 bactérias 
lavadas de C. pseudotuberculosis em 26 caprinos normais. A in­
fecção manifestou-se, inicialmente, por formação de eritema, pá­
pula, pústula e ulceração local da pele entre o 22 e o 92 dia pós­
inoculação e no 152 dia por um ligeiro aumento do linfonodo sa- · 
télite. Posteriormente, entre o 452 e o 180!!. dia, independente­
mente da dose infectante usada, a infecção evoluiu para absceda­
ção 'do linfonodo local em cerca de 1/3 dos caprinos. Em outro 
número similar, observou-se acentuado aumento do volume do 
linfonodo mas que depois regrediu e, finalmente, nos restantes 
houve rápida normalização após os sinais iniciais da infecção. 
Dos 26 caprinos apenas 2 não apresentaram antitoxinas no soro 
durante nenhuma fase da infecção. Foi demonstrado com o pre­
sente experimento que a infecção evoluiu simulando a natural e 
concluiu-se que as curas espontâneas observadas também devem 
ocorrer nas infecções de campo, dificultando o diagnóstico clíni­
co e imunológico. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Lindafenite caseosa, infecção experimental, 
caprinos, patogenia. 

INTRODUÇÃO 
Relativamente pouco se conhecia sobre a patogenia da 
linfadenite caseosa dos ovinos e caprinos no que se refere 
à fase pre-clínica da infecção. Após o reconhecimento do 
agente etiológico, Corynebacterium pseudotuberculosis, 
por Nocard (1889) e Preisz (1894), foi aceita, por longo 
. tempo, que a principal via de infecção no ovino seriam as 
feridas acidentais. causadas pela tosquia e corte da cauda 

1 A~ito para publicação em 17 de agosto de 1987. 
2 Embrapa - Unidade de Apoio ao Programa Nacional de Pesquisa em 

Sal1de Animal, Km 47, Seropédica, Rio de Janeiro 23851. 
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(Carne 1932, Bull & Dickinson 1935). As tentativas de 
reproduzir a doença em ovinos e caprinos através da ino­
culação de culturas, por via subcutânea, davam resultados 
muito diferentes comparados com a infecção natural. Do­
ses maiores causavam quadros clínicos aberrantes (Ab­
del-Hamid 1973) e doses menores não reproduziam o 
quadro clínico da doença com regularidade, o que difi­
cultava esclarecer aspectos da patogenese e da epizoo­
tiologia da linfadenite caseosa. 

Nas duas últimas décadas foram· testadas várias manei­
ras de reproduzir a linfadenite caseosa. Partindo do pres­
suposto de que a infecção por C. pseudotuberculosis ein 
caprinos na região seca do nordeste do Brasil fosse oca­
sionada via ferimentos da pele causado por espinhos de 
cactáceas existentes nas · pastagens, Costa Filho et ai. 
(1967) reproduziram a doença escarificando e perfurando 
a pele de 14 caprinos com espinhos e colocando sobre a 
área ferida o pús de abscessos causados por C. pseudotu'­
berculosis. A partir do 3!? mês pós-infecção os animais 
começaram a apresentar abscessos nos pontos de inocula­
ção e posteriormente formando cadeias nos vasos e linfo­
nodos, inclusive com lesões nos órgãos internos. Não fo­
ra feita monitoração sorológica ou alérgica. 

Movido pela necessidade de dispor de um modelo ex­
perimental que reproduzisse regularmente a linfadenite 
caseosa em ovinos visando o teste de vacinas contra a 
doença, Cameron et ai. (1972) utilizaram-se da inocula­
ção intravenosa. Esta via de infecção permitiu obter abs­
cessos múltiplos nos pulmões com certa regularidade, o 
que foi comprovado por Brogden et ai. (1984). 

A possível predisposição dos banhos sarnicidas na· in-
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fecção dos ovinos por C. pseudotuberculosis, levou 
Naim & Robertson (1974) a descoberta de que a infecção 
pode estabelecer-se através da pele intacta e cuja evolu­
ção muito se assemelhava a infecção natural. Os autores 
comprovaram a presença de antitoxinas pelo teste de ini­
bição da antihemolisina descrita por Zaki (1968). 

Nagy (1976) procurou explorar outras prováves vias 
de infecção, inoculando cultura de C. pseudotuberculosis 
em 30 ovinos por via vaginal, prepucial, oral, intratra­
queal, subcutânea e através de ferimentos (cortes) na pe­
le. Verificou na necropsia que, pelo número de abscessos 
encontrados nos linfonodos, a via mais afetiva foi a dos 
ferimentos da pele (26 abscessos), seguida da subcutânea 
(12), vagital (9), intratraqueal (7), oral (2) e prepucial 
(0). Fez controles clínicos apenas no 52, no 352 e no 1222 
dia após-infecção, sem testes sorológicos. 

Husband & Watson (1977) e -Burrell (1978) desenvol­
veram um DJOdelo experimental de infecção do C. pseu­
dotuberculosis via o vaso linfático aferente do linfonodo 
poplíteo, que permitiu reproduzir a doença com certa re­
gularidade. Usaram esta via de infecção por simular a in­
fecção natural para estudar aspectos imunológicos e his­
topatológicos iniciais da infecção. 

Ashfag & Campbell (1980) e Campbell et ai. (1982) 
induziram a linfadenite caseosa em 14 caprinos inoculan­
do, simultâneamente, lxl06 C. pseudotuberculosis de 
cultura lavada pelas vias subcutânea, intradérmica e sub­
mucosa. Durante os primeiros 3 dias os animaís mostra­
ram-se abatidos com o dorso arqueado e pêlos arrepiados. 
Nos pontos de inoculação manifestaram-se reações infla­
matórias que desapareceram 4 a 5 dias após. Em todos os 
caprinos desenvolveram-se abscessos em vasos e linfono­
dos satélites e, em apenas 1, foram encontradas lesões 
nos pulmões. O período de incubação até o aparecimento 
de abscesso palpáveis variou de 41 a 14 7 dias com média 
de 95,2 dias e o período de eliminação do germe através 
da abertura cirúrgica de 20 abscessos variou de 9 a 37 
dias com média de 20,3 dias. Não foi feita monitoração 
sorológica das infecções. 

Brown et ai. (1985, 1986) fizeram a reprodução expe­
rimental da linfadenite caseosa em três grupos de 5 capri­
nos indenes pela inoculação intradérmica com doses de 
0,25x106, 0,50x1Q6 e 4,2xl06 de bactérias lavadas de C. 
pseudotuberculosis, na fossa lombar. Todos- os animais 
revelaram febre transitória nas primeiras 24 horas e 
acentuada reação inflamatória nos pontos de inoculação no 
32 dia. No final da 1 !! semana houve ulceração da pele e 
exsudação de material purulento. Na maioria dos animais 
apareceram múltiplos abscessos localizados no ponto de 
inoculação, nos linfonodos, como também em orgãos in­
ternos, visto na necropsia feita aos 127 dias pós-infecção. 
Houve monitoração sorológica e alérgica. 

Considerando que a reprodução experimental da linfa­
denite caseosa em ovinos e caprinos vinha sendo feita por 
vias estranhas ou com doses inoculantes muito grandes de 
C. pseudotuberculosis, dificilmente viáveis na natureza, 
julgou-se oportuno induzir infecções com pequeno núme­
ro de bactérias, por inoculação intradérmica para acom­
panhar a evolução da doença em condições que se asse­
melhassem mais às da infecção natural. 

MATERIAL E MÉTODOS 
Foram usados 26 caprinos com 4 e 6 meses de idade e também 
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alguns animais adultos, procedentes de criações livres da linfade­
nite caseosa. Durante a experimentação, os caprinos foram man­
tidos em grupos, em abrigos isolados com acesso a piquetes e re­
cebiam suplementação de forragem verde e ração concentrada. 

Antes da infecção experimental, todos os animais foram sub­
metidos ao teste da inibição da hemólise sinérgica (Knight 1978) 
e à prova alérgica cutânea (Langenegger et al. 1987a,b) para as­
segurar a ausência da infecção por Corynebacterium pseudotu­
berculosis. A infecção foi realizada na pele do flanco na região 
prefemural após depilação de área com cerca de 6x6 cm de lado, 
por injecção intradérrnica da suspensão bacteriana na dose de 0,1 
ml. O inóculo consistiu da suspensão em salina de C. pseudotu­
berculosis, amostra 303, isolada por abscesso de caprino, mantida 
em meio de soro de Loeffler e periodicamete passada em cobaios. · 
Partindo da cultura em meio de Caldo de Soja Tríptico (TSB), in­
cubada a 37ºC durante 24 hs, a massa bacteriana foi lavada duas 
vezes em salin~ suspensa em volume igual ao anterior da cultura e 
diluída até 10- . Nesta última, eram encontrados ao redor de 100 
unidades formadoras de colônias (CFlJ) em O, 1 ml. A partir desta, 
por diluições proporcionais, foram obtidos os inóculos com 20 e 
5 unidades. Três grupos de caprinos com 5, 8 e 13 animais foram 
infectados respectivamente com 5, 20 e 100 CFUs de C. pseu­
dotuberculosis. A presença e o número de bactérias viáveis ino­
culadas nos caprinos de cada grupo foi assegurada pela infecção, 
imediatamente após, de 2 cobaios e pela semeadura em duas pla­
cas de agar-sangue, da mesma dose do inóculo usado na infecção 
dos caprinos. 

As infecções experimentais, foram mouitoradas, inicialmente, 
por inspeção diária dos animais com especial atenção sobre o 
estado geral de saúde, o ponto de inoculação e a apalpação com­
parativa dos linfonodos precrurais opostos. Da 3!! à 6!! semana 
pós-infecção foram feitos controles semanais e posteriormente 
de 3 em 3 semanas até o final do 6~ mês. Foram registradas alte­
rações que se sucederam no ponto de inoculação, o aumento do 
volume do linfonodo satélite, a resposta imunológica humoral 
através da prova SHI e da linfadenização. 

No final do período experimental, a presença ou ausência da 
infecção e de lesão nos linfonodos e vísceras foi confirmada por 
exames necroscópicos e bacteriológicos. 

RESULTADOS 

A inoculação experimental intradérmica de 5, 20 e 100 
CFU de Corynebacteriwn pseudotuberculosis revelou as 
seguintes alterações durante a evolução da infecção por 
180 dias: 

a) Sinais clfnicos. Nenhum dos 26 caprinos revelou 
febre ou qualquer distúrbio no estado geral de saúde nas 
primeiras duas semanas pós-infecção. 

b) Lesões no ponto de inoculação. A inspeção do local 
da inoculação mostrou nítido eritema nos animais de 
pele branca que se concentrou entre o 12 e o 3!? dia após 
a infecção, a formação de pápula entre o 32 e o 52 dia e a 
transformação desta em pústula entre o 52 e o 72 dia, ulce­
rando em seguida. O tamanho da úlcera na pele variou 
entre 2 e 5 mm de diâmetr(!, sendo em geral maiores as 
mais precoces. Em torno do 122 e 142 dia completava-se 
a cicatrização da ulceração, geralmente precidida por uma 
crosta seca. 

c) Reação do linfonodo. Ao final da 2!! semana pós­
infecção, a apalpação dos linfonodos precrurais satélites 
do local da inoculação evidenciava um pequeno aumento 
de volume ( +) em relação ao linfonodo oposto em todos 
os animais. Nos. controles seguintes, aos 42, 84, 126 e 
168 dias, a evolução da infecção revelou que cerca de 
1/3 dos animais o linfonodo precrural continuou aumen-
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Quadro 1. Evolução da infecção experirpental com 5,20 e 100 bactérias viáveis de Corynebacterium pseudotuberculosis em caprinos 

N2de Cáprino N2 bact. Lesões da pele, Alterações dos linfonodos Exames 
ordem n2 inoc. 1(a) 3 5 7 9 14 42 84 126 168 18o(b) Bact. Soro!. Alerg. 

OI 001 5 e(c) pa _(d) 
1,2 

02 004 5 e pa pu ulc + ± ± ± 1/160 4,8 
03 006 5 e pa 1/20 2,0 
04 010 5 e pa pu ulc + ++ +++ abs + + 1/80 7,9 
05 396 5 e pa pu ulc + ++ +++ abs ulc 1/160 9,0 
06 003 20 e pa pu ulc + ++ +++ abs + + 1/40 8,0 
07 007 20 e pa n 1/20 3,0 
08 367 20 e pa pu ulc + + ++ ++ + 1/40 4,0 
09 369 20 e pa pu ulc + ± ± ± ± 1/80 6,0 
10 370 20 e pa pu ulc + +++ abs + + 1/80 7,3 
11 371 20 e pa pu ulc ± 1/20 2,0 
12 385 20 e pa pu ulc + ± + + 1/160 10,0 
13 388 20 e pa pu ulc + ± ± ± 1/40 6,0 
14 021 100 e pa ulc + ++ ++ abs + + 1/320 7,0 
15 022 100 e pa pu ulc + +++ + 1/160 2,8 
16 Q23 100 e pa pu ulc + + 1/160 3,2 
17 025 100 e pa pu ulc + + ++ +++ abs + + 1/160 4,0 
18 026 100 e pa pu ulc + ++ 1/80 9,6 
19 027 100 e pa pu ulc + ++ 1/320 2,6 
20 028 100 e e pa n + 0,7 
21 029 100 e pa pu ulc + ++ 1/20 2,5 
22 030 100 e pa pu ulc + + abs + + 1/160 4,1 
23 031. 100 .e pa pu ulc + +++ + 1/1280 6,0 
24 OCP 100 -e pa pu ulc + +++ + 1/1280 
25 OCB 100 e pa pu ulc + 1/40 
26 366 100 e pa pu ulc + +++ abs + + 1/20 5,3 

(a) Dias após a infecção; 
(b) Achados à necropésia; 
(c) e= eritema, pa=pápula, pu = pústula; ulc = úlcera, n = normal, abs = abscesso; 
(d) - = não aumentado, + = aumento discreto ( ± 25% maior que o oposto), + + = aumento médio ( ± 50% maior que o oposto), 

+ + + = aumento acentuado (o dobro ,ou mais). 

tando progressivamente de volume ( + +, + + +) e em 
tomo do 1262 dia passou a apresentar deformação que ca­
racterizava um abscesso palpável. Em outro terço dos 
animais também hoqve acentuado aumento de volume do 
linfonodo precrural (++,+++),mas a partir do 842 dia 
de observação ocorria lenta regressão do tamanho dos 
linfonodos que aos 180 dias eram aparentemente normais. 
Dos animais restantes alguns mantinham um ligeiro au­
mento do volume ( +) do linfonodo até o 422 dia, mas lo­
go depois todos voltavam ao tamanho normal permane­
cendo até o 1802 dia. O Quadro 1, resume o comporta­
mento individual de cada animal e sintetiza a tendência 
da evolução da infecção, nos dias 14, 42, 84, 126 e 168 
após a infecção. 

d) Outras alterações patológicas. A. inoculação expe-
. rimental com pequeno número de bactérias não causou o 

aparecimento de abscedações na pele, no ponto· de ino­
culação ou ao longo de vasos linfáticos. Nos linfonodos, 
limitou-se apenas nos satélites do local da inoculação, 
excetuando-se um caso em que abscedou o linfonodo 
submandibular. Não foi registrado nenhum caso de lesões 
internas. Em todos os abscessos foi confirmada a presen­
ça de C. pseudotuberculosis bacteriológicamente. 

e) Reação imunológica. A infecção experimental foi 
comprovada pela presença de antitoxinas, exceto em dois 
animais, reveladas pelo método da inibição da hemólise 
sinérgica, variando títulos de O a 1/1280. No Quadro 1 
estão. registrados os maiores títulos encontrados em uma 

fase da evolução da infecção. Paralelamente, a infecção 
também foi testemunhada pela sensibilidade alérgica 
através da linfadenização acusando reaçõ.es positivas em 
24 animais e reação considerada negativa em 2 conforme 
ilustra o Quadro 1. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÃO 

Na presente pesquisa foi reproduzida experimentalmente 
a linfadenite caseosa em caprinos através da inoculação 
intradérmica de apenas 5, 20 e 100 bactérias lavadas de 
Corynebacterium pseudotuberculosis, comportando-se a 
evolução da infecção muito semelhantemente ao que se 
observa na doença a campo. O resultado é parecido ao de 
Naim & Robertson (1974) que demonstraram ser possível 
a instalação da infecção através da pele futegra. Embora 
os autores tenham usado uma cultura de C. pseudotuber­
culosis com 108 CFU e assim colocado grande número de 
bactérias sobre o pelo do animal, o número de .Sermes in­
vasores, presumivelmente, tenha sido pequeno a julgar 
pela reduzida proporção de lesões que se transformaram 
em "crateras" com evolução semelhanté ao das pápulas, 
pústulas e úlceras assinaladas na . presente pesquisa, e 
posteriormente a abscedação dos linfonodos satélites. As 
infecções em condições naturais, certamente, são favore­
cidas quando há soluções de continuidade da.pele como 
pôde demonstrar Costa Filho et al. (1967) e Nagy (1976), · 
mas apesar disso, o número de bactérias fagocitadas deve 
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ser reduzido pois na grande maioria a evolução da infec­
ção transcorre sem comprometimento agudo da saúde do 
animal, mas tão somente com a manifestação tardia de le­
sões supurativas de um ou mais linfonodos. Ao contrário, 
quando as infecções· experimentais são feitas com grande 
número de bactérias e, ainda se o in6culo contiver toxi­
nas da cultura, a evolução da Iinfadenite caseosa se torna 
atípica como foi verificado nas infecções subcutâneas 
(Abdel-Hamid 1973), endovenosa (Cameron 1972, Brog­
den et al. 1984), linfática (Husband & Watson 1977, Bur­
rell 1978) e mesmo na via intradérmica e intramucosal 
(Ashfag & Campbell 1980, Campbell et al. 1982, Brown 
et al. 1985, 1986) com doses na ordem de 106 CFlJ. 

A presente pesquisa revelou aspectos inéditos no que 
se refere ao comportamento da evolução da infecção pois, 
aparentemente,. não houve diferença acentuada entre os 
grupos de caprinos infectados com 5, 20 e 100 bactérias 
como mostram os sinais iniciais das lesões da pele tradu­
zidos pelo eritema, pápula, pústula e úlcera e pelo peque­
no aumento de volume do linfonodo satélite nas duas se­
manas pós-infecção. Posteriormente, também indepen­
dentemente da dose de bactérias infectantes, a infecção 
evoluiu para três patamares distintos pois em cerca de 1/3 
dos animais houve abscedação do linfonodo precrural, em 
outro número semelhante houve nítido aumento de volu­
me do Iinfonodo local até o 842 dia pós-infecção; este 
depois regrediu para o normal e finalmente o grupo res­
tante que, após os sinais iniciais da infecção, também 
voltou ao normal. Dos 26 caprinos infectados apenas 2 
não apresentaram antitoxinas e sensibilidade· alérgica em 
uma fase da infecção, detectáveis com os testes usados. 

O resultado desta pesquisa permitiu concluir que, à 
exemplo das autocuras observadas nestas infecções expe­
rimentais, precedidas por lesões locais da pele, reação 
ganglionar e resposta imunológica, o mesmo deve ocorrer 
nas infecções à campo. Este achado esclarece que as au­
tocuras nas infecções à campo por C. pseudotuberculosi.s 
dificultam o diagnóstico clínico e tornam inespecíficas as 
provas sorológicas e alérgica do diagnóstico imunológico 
precoce da Iinfadenite caseosa, se a especificidade do 
teste for baseada na ocorrência de lesões supurativas. 
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AVALIAÇÃO DE VACINA CONfRA LINFADENITE CASEOSA EM CAPRINOS 
MANTIDOS EM REGIME EXTENSNO1 

.ORLANDOCAVALCANTERIBEIR02,JosÉARTHURHAGEDASILVA2,PAULOCESARCOSTA 

MAIA2 e WILSON GoSLAN CAMPos2 

ABSTRACT.- Ribeiro O.C., Silva J.A.H., Maia P.C.C., Campos W.G. 1988. [Evaluation of an 
inactivated vaccine against caseous lymphadenitis of goats kept under extensive 
management.] Avaliação da vacina contra linfadenite caseosa em caprinos mantidos em regime 
extensivo. Pesqui.sa Veteriná.ria Brasileira 8(112):27-29. Lab. Bacteriologia, BP ABA, A v. Adernar de 
Barros 967, Ondina, Salvador, Bahia 40000, Brazil. 

The experiment was carried out during a 2..:year period (Oct. 1981 to Oct. 1983), using 163 
goats of both sexes with 6 to 12 months of age, The objective was to evaluate the immunogenicity 
of a vaccine against caseous lymphadenitis, in northeastem Bahia. The vaccine was developed, 
utilizing the local strain 1002 Curaçá of Corynebacterium pseudotuberculosis isolated from an 
abscess of a- goat. For the preparation, tryptose broth, enriched with yeast extract and lactalbumin, 
was used. Inactivation was ef{ected with 0.5% formaldehyde, and aluminum gel phosphate was used 
as an adjuvant. The cell volume varied from 0.65 to 0.7%. The experiment consisted of the 
following treatments: A 1 - animais vaccinated every 6 months; A2-animals vaccinated once a year; 
and A3 - animais not vaccinated. The goats were vaccinated by subcutaneous inoculation of 3 ml 
vaccine into each a:xillar region, and post-mortem examination was made at the end of the 
experiment. The results showed that 72.1% of the control animais (A3) had moderate to severe 
lesions in different lymphnodes, and in some cases in the internai organs. Of the vaccinated animais, 
only 25.9% and 18.9%, at 6 and 12 months interval respectively, showed discrete lesions which 
were restricted to no more than three lymphnodes per animal. There was a signif cant difference 
(P<0,05) between ·the vaccinated and the non-vaccinated animais, but no difference between 
treatment A 1 and A2. It can be estimated that the vaccination gave a protection of 77% against the 
disease. 

INDEX TERMS: Caseous lymphadenitis, vaccine, goat. 

SINOPSE.- Foram utilizados 163 caprinos de ambos os sexos, de 
6 a 12 meses de idade, com o objetivo de avaliar a imunogenici­
dade de uma vacm.a contra a linfadenite caseosa, no Nordeste do 
Estado da Bahia. A vacina foi elaborada com a cepa 1002 Curaçá 
de C. pseudotubercuwsis, isolada de abscesso de caprino, cultiva­
da em caldo tryptose, enriquecida com extrato de levedura mais 
lactalbumina e inativada com formaldeído a 0,5% durante 7 dias, 
utilizando-se como adjuvante o gel fosfato de alumínio. O volu­
me celular variou de 0,65 a 0,70%. O experimento constituiu-se 
dos seguintes tratamentos: A 1 - animais vacinados semestral­
mente; A2 - vacinados anualmente~ A3 - animais não vacinados. 
Os animais vacinados foram inoculados via subcutânea com 3 ml 
da vacina em cada região axilar e, ao final do experimento, foram 
necropsiados. Os resultados mostrarani que 72,1 % dos caprinos 
do grupo testemunha A3 se infectaram naturalmente e apresen­
taram lesão moderada a severa em vários linfonodos e, em alguns 
casos, nos órgãos internos. Dos vaciandos, apenas 25,9 e 18,9%, 
respectivamente, para os revacinados com 6 e 12 meses de inter­
valo, apresentaram lesões discretas que se restringiram a não 
mais de três linfonodos por animal. Houve diferença significativa 
(P<0,05) entre os animais vacinados e não vacinados mas não 
houve diferença entre os tratamentos Ai e A2. Pode-se estimar 
que a vacina proporcionou 77% de proteção cop_tra a doença. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Corynebacterium pseudotuberculosis, vaci­
na, linfadenite caseosa, caprinos. 

1 Aceito para publicação em 21 de set1:IDbro de 1987. 
Trabalho financiado pelo convênio BID/Sudene/CNPq/Embrapa. 
2 Empresa âe Pesquisa Agropecuária da Bahia (BP ABA), A v, Adernar 

de Barros 967, Ondina, Salvador, Bahia 40000. 
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INTRODUÇÃO 
A caprinocultura no nordeste do Brasil é uma das princi­
pais atividades econômicas do pequeno produtor, tendo 
na linfadenite caseosa (LAC) um cruciante problema de 
sanidade. A LAC expande-se da Bahia até o Pi~uí, sendo 
considerada como a enfernridade infecciosa de maior pre­
valência entre os caprinos. Os prejuízos provocados são 
grandes, comprometendo a pele, a carcaça e os órgãos 
internos. É doença crônica que atinge ó rebanho caprino 
e ovino em muitas partes do mundo e caracteriza-se pela 
fonnação de abscessos nos linfonodos, tendendo à gene­
ralização, o que debilita o animal. Resultados promissores 
alcançados com o emprego de vacinas para o controle da 
linfadenite caseosa vêm estimulando este meio como me­
dida profilática eficaz. Contudo a maioria dos experi­
mentos estão voltados para a doença em ovinos. 

Cameron et al. (1972) avaliaram a eficiência de uma 
vacina inativada para a imunização de ovinos contra a lin­
fadenite caseosa. A vacina foi elaborada a partir da cultu­
ra de Corynebacterium pseudotuberculosis em caldo en­
riquecido com 0,5% de extrato de levedura e 1 % de hi­
drolizado de lactatomina, incubada a 37ºC durante 
72 horas. A cultura foi inativada com 0,5% de foiniol du­
rante 7 dias e adsorvida em gel de fosfato de alumínio. A 
concentração final de massa bacteriana foi de 0,5% ou 
0,025 mi por dose de 5 mi. Verificaram maior proteção 
quando os animais foram revacinados 6 semanas após. O 
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desafio foi feito através de infecção experimental, via in­
travenosa com 5 x 108 germes (dose subaguda), que a 
maioria dos ovinos vacinados resistiu e os testemunhos 
morreram. 

Doze anos após, Cameron & Bester (1984) realizaram 
extensos experimentos em camundongos e confirmaram 
que a imunogenicidade de uma vacina contra a infecção 
por C. pseudotuberculosis não pode ser significativa­
mente melhorada com o uso de vários adjuvantes. A imu­
nidade não foi aumentada com a incorporação de imu­
noestimulantes na vacina. Entretanto, a combinação de 
gel-hidróxido de alumínio e saponina como adjuvante te­
ve um efeito benéfico. Esta vacina foi melhor tolerada, e 
uma dose, aparentemente, protegeu o ovino mais efetiva­
mente que a vacina com precipitado de alumínio. 

Naim et al. (1982) julgam, baseado em. seus experi­
mentos, que a vacina constituída apenas de toxina inati­
vada (toxóide) e adjuvante conferiu excelente proteção a 
ovinás em testes com desafio por C. pseudotuberculosis 
virulento. O mesmo parece acontecer nas condições a 
campo. Estudos preliminares com vacina a base de toxói­
de e adjuvante, aplicada em caprinos jovens não revela­
ram resultados tão satisfatórios como nos ovinos. 

Brogden et al. (1984) observaram diminuição no núme­
ro de abscessos desenvolvidos em ovinos submetidos ava­
cinação contra C. pseudotuberculosis, tanto quanto expe­
rimentaram uma preparação com células inteiras, como 
com uma outra, utilizando as paredes das células da bac­
téria. Após a vacinação, ambos os grupos foram submeti­
dos ao desafio de C. pseudotubercülosis. virulento. Foi 
comprovado que a imunidade induzida protegia signifi­
cativamente os ovinos, quando comparados os resultados 
alcançados com os do grupo controle. 

Brown et al. (1986) avaliaram a eficácia de uma exo­
toxina formolizada de C. pseudotuberculosis e com adju­
vante incompleto de Freund. Após o desafio com C. 
pseudotuberculosis vivo, por via cutânea a proteção imu­
nológica dos caprinos vacinados foi revelada pelo au­
mento de resposta em anticorpos humoral e celular e tam­
bém pelo número reduzido de abscessos, restritos ao local 
da inoculação. No grupo controle (não vacinados e desa­
fiados) foi observado, além da existência de abscessos 
disseminados, que os animais requeriam 21 dias para de­
senvolverem uma resposta sorológica positiva ao desafio. 

Este trabalho foi realizado objetivando-se avaliar o 
comportamento de uma vacina morta contra linfadenite 
caseosa em caprinos mantidos em regime extensivo. 

MATERIAL E MÉTODOS 

O experimento foi conduzido na Fazenda Lagoa da Vaca, muni­
cípio de Uauá, Bahia, no período de outubro de 1981 a outubro 
de 1983. Foram utilizados 163 caprinos de ambos os sexos com 
idade entre 6 e 12 meses, dividos em três grupos com os seguin­
tes tratamentos: 

A 1 - 54 caprinos vacinados de 6 em 6 meses; 
A2 - 48 caprinos vacinados de 12 em 12 meses; 
A3-6l caprinos testemunha. 

Todos os animais foram submetidos ao regime extensivo de 
criação da propriedade, sendo feita a inspeção dos gânglios ex-· 
ternos, antes da vacinação, não se observando a existência de 
abscessos. Todos os animais dos grupos A1 e A2 receberam 6 m1 
da .vacina pela vía subcutânea, dividindo-se a dose e aplicando-se 
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3 m1 em cada região rutilar. O grupo A1 recebeu 6 m1 da vacina, 
repetindo-se a dose a cada 6 meses, e o grupa A2 foi revacinado 
com intervalo de 12 meses. Os animais ficaram sob observação 
durante 2 anos. A vacina foi elaborada pelo Laboratório de Bac­
teriologia da EPABA, a partir da cepa 1002 Curaçá de C. pseu­
dotuberculosis isolada de abscesso de caprino cultivada em caldo 
tryptose enriquecido com lactalbumina e extrato de levedura, in­
cubado a 37º por 48 horas segundo Cameron et al. (1972). A 
massa bacteriana foi suspensa em soro fisiológico, para a deter­
minação do volume celular, utilizou-se de tubos de Hoppkins na 
concentração de 0,65 a 0,70% de massa bacteriana. A inativação 
foi feita adicionando-se 0,5% de formaldeído, sendo o preparado 
deixado em temperatura ambiente por 7 dias. Após esse período, 
adicionando-se partes iguais do imuno-adjuvante, gel fosfato de 
alumínio. De todas as partidas de vacina elaborada, realizaram-se 
testes de esterilidade em gelose sangue, caldo tryptose, -caldo 
simples, tioglicolato e Saboraud, com incubação em estufa a 
37°C por 48 horas. A prova de inocuidade constitui em inocula­
ção de camundongos jovens e adultos, por via subcutânea, com 
O, 1 m1 de vacina e inoculação de cobaios adultos pela mesma via, 
com 1,0 m1 da suspensão inativada. Após 10 dias de observação, 
considerava-se inócua a vacina, quando os animais não apresen­
tavam reação local. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Ao final do experimento, foram sacrificados e necropsia­
dos todos os animais, visando-se a observação de lesões 
que caracterizassem a doença. A necropsia do grupo A 1 
revelou que 14 animais apresentaram lesões discretas nos 
seguintes linfonodos: parotídeo (6 animais), pré-escapular 
esquerdo (3) e pré-escapular direito (5), e que 40 capri­
nos estavam sem lesões macroscópicas. No grupo A2, 
nove animais apresentaram lesões comprometendo os se­
guintes . linfonodos: parotídeo direito (2), parotídeo es­
querdo (3), pre-escapulares (4) sendo que 39 caprinos não 
apresentaram lesões. O grupo testemunha (A3) apresen­
tou 44 animais com lesões acometendo os seguintes lin­
fonodos: pré-escapular direito (13), parotídeos direito e 
esquerdo (13), mediastínicos (9), sub-maxilares (3), po­
plíteo (3), inguinais (1), retro-mamários. Deste grupo 17 
animais não apresentaram lesões. Observou-se ainda que 
os animais do grupo testemunha (A 3) apresentaram lesões 
moderadas a severas e, em alguns casos, com comprome­
timento dos órgãos internos. Por outro lado, nos lotes de 
animais vacinados, estas lesões quando presentes eram 
discretas, restrinJ?;indo-se a um máximo de três linfonb­
dos. A análise . estatística dos resultados macroscópicos 
permite afirmar que não houve diferença significativa 
entre tratamentos em que os animais foram vacinados 
com intervalo de 6 a 12 meses. No Quadro 1, encontram­
se os resultados do efeito da vacina segundo o número de 
ocorrências de animais pÓrtadores ( +) ou (-) da linfa­
dente caseosa, referentes aos três tratamentos. Os resulta­
dos foram submetidos à análise estatística não paramétri-

Quadro 1. Tratamento e ocorrência da Linfadenite Caseosa em caprinos 

Total de 
Tratamentos 

Vacinados de 6 em 6 meses (A 1) 
Vacinados de 12 em 12 meses (Az) 
Não vacinados, testemunha (A3) 
Total 

animais no Positivo Negativo 
tratamento de animais de animais 

54 
48 
61 

163 

14(25,9%) 
· 09 (18,7%) 
44 (72,1 %) 

67 

40(74,1%) 
39 (81,2%) 
17(27,9%) 
96 



AVALIAÇÃO DE VACINA CONTRA LINFADENITE CASEOSA EM CAPRINOS 29 

ca através do teste de quiquadrado e testes de estimativas 
para diferenças entre duas ou mais proporções. 

Os limites de confiança das diferença entre proporções 
dos grupos vacinados, permitem afirmar com 95% de 
confiança, que a proteção determinada pela vacina contra 
a doença está experimentalmente compreendida entre 50 
e 77%. Em conseqüência, pode-se admitir que a verda­
deira eficácia da vacina não difere significativamente de 
77%. 

A percentagem de animais imunizados de 12 em 12 
meses foi estimada em 81,25%, ligeiramente superior aos 
vacinados de 6 em 6 meses, que registrou proteção de 
74,07%. Contudo, esta diferença não se tomou significa­
tiva pelo teste das proporções. Os limites de confiança 
das diferenças entre proporções dos grupos vacinados pa­
ra nãó vacinados permitem afinnar com 95% de confian­
ça, que a proteção detenninada pela vacina contra a 
doença está experimentalmente compreendida entre 50 e 
77%. A percentagem de casos positivos de linfadenite ca­
seosa para o grupo de animais não vacinados ficou esti­
mada de 60,88 a 83,38%. Cameron & Bester (1984) ob­
servaram que similarmente a administração de 3 doses de 
vacina em intervalo mensal em vez das costumeiras 2 do­
'ses, tem apenas uma pequena influência na resposta imu­
nitária. Os títulos aglutinantes persistiam por um pequeno 
período no grupo que recebeu 3 injeções, mas em ambos 
os grupos os títulos estavam muito baixos até a 12!! se­
mana e tinha retomado a níveis de pré-imunização na 16!! 
semana. A extensão do intervalo entre a primeira e segunda 
injeções de 4 a 6 semanas tinha um efeito benéfico nos 
títulos de aglutinação obtidos 2, 4 e 8 semanas, respectiva 
mente, depois da segunda injeção. Mas apesar dos· altos 
níveis obtidos, os títulos recuaram a níveis de pré-imuni­
zação na 16!! semana. A proteção detenninada pela vaci­
na contra a doença (69,34 - 85,56%), leva a admitir que 
existe resposta imunológica suficiente para proteger os 
caprinos. Cameron et al. · (1972), estudando a .resposta 
imune de ovinos a uma vacina contra C. pseudotubercu­
losis, conclufram que apesar de pequena proteção confe­
rida, esta era suficiente para proteger animais contra os 
efeitos letais de infecção intravenosa. Cameron & Bester 
(1984), num experimento preliminar, avaliando compara­
tivamente a imunogenicidade da vacina com precipitado de 
alumínio, da vacina contendo 0,15% de saponína de da 
vacina viva sem adjuvante, verificaram que a vacina viva 
foi superior às outras. Entretando, a dosagem usada cau­
sou lesões nos locais de adminstração da vacina nos ca­
mundongos. Brogden et al. (1984) verificaram em condi­
ções experimentais, que vacinas contra a linfadenite ca­
seosa, preparadas tanto com parede celular como com 
células inteiras, induzem resposta imunológica de consi­
derável intensidade a julgar pelo menor número de abs­
cessos pulmonares encontrados após desafio com bacté­
rias vivas via endovenosa. É provável que o grau de 
proteção possa ser influenciado tanto pela dose de vacina 

como pela adição de um adjuvante que estimule o sistema 
retículo-endotelial de caprinos contra C. pseudotubercu­
losis. Brown et al. (1986) detenninaram, índices percen­
tuais (80%) de animais com ausência de lesões bacteria­
nas, nos grupos de caprinos vacinados-desafiados e no 
controle não vacinados, respectivamente. No mesmo es­
tudo, verificaram que 90% dos animais vacinados desen­
volveram altos títulos em anticorpos ( ~ 1:8) uma semana 
após o desafio, enquanto 80% dos não vacinados 
eram soro-negativos aos 21 dias, nas mesmas condições. 
Apenas 2 de 10 dos caprinos vacinados desenvolveram 
abscessos quando desafiados com alta dose de C. pseu­
dotuberculosis, e concluíram que a vacinação é capaz de 
estimular suficientemente a. imunidade em situações natu­
rais. Brown et al. (1986) revelaram que a vacina apre­
sentou efeitos colaterais como depressão, mangueira, fe­
bre, reação no ponto de inoculação e diarréia em alguns 
caprinos. 

CONCLUSÃO 

Os resultados obtidos nas condições em que se realizou 
este trabalho, permitem concluir que, o índice de proteção 
conferido pela vacina deve estar entre 50 e 77%. A vaci­
na aplicada de 6 em 6 meses não determinou maior prote­
ção imunl6gica à linfadenite caseosa do que quando apli­
cada anualmente. Animais não vacinados registraram 
aproximadamente 72% de casos positivos. Recomenda-se 
a vacinação de caprinos a partir de 4 meses de idade por 
via subcutânea, sendo 3 ml em cada região axilar em 
aplicações anuais. 
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DISTÚRBIOS REPRODUTIVOS EM TOUROS Bos indicus, B. taurus E MESTIÇOS, 
CRIADOS EM CLIMA AMAZÔNIC01 

OrÁVIOM. ÜHAsm2,3,JosÉS. SousA2,HAROLDOF •. L. RIBEIR03,e WILLIAM 
G. VALE2,3 

ABSTRACT.- Ohashi O.M., Sousa J.S., Ribeiro H.F.L. & Vale W.G . .1988 [Reproductive 
disturbances in Bos indicus, B. taurus and crossbred bulis, in the Amazon region.] 
Distúrbios reprodutivos em touros Bos indicus, B. taurus e mestiços, criados em clima Amazônico. 
Pesquisa Veterinária Brasileira 8(112):31-35. Centro de Ciências Biológicas, Univ. Fed. Pará, 
Campus Univ. Guamá, Belém, PA 66000, Brazil. 

A total of 164 Bos indicus and crossbred maintained in extensive conditions and B. taurus bulis, 
in semi-extensive conditions, were submitted to at least three clinico-andrological examinations and 
semen collections using the electroejaculation method for semen evaluation. Ninety five (57.9%) of 
the bulis were of Nelore breed: 80 (84.2%) of them presented a normal reproductive status, but 4 
(4.2%) showed testicular degeneration, 1(1.1%) hypoplasia, 3(3.2%) delayed sexual maturity, 3 
(3.2%) seminal vesiculitis, 1 (1.1%) acrobustitis, 2 (2.1%) Brucellosis and 1 (1.1%) fibrosis in the 
epididymis. Among the B. taurus bulis, 29 (17.7%) of the Holstein Friesian type, 21 (72.4%) 
showed testicular degeneration and 1 (3.2%) fibrosis in the epididymis: in 11 (6.7%) crossed 
Holstein Friesian x Zebú, only 3 (27.3%) were normal, 7 (63.6%) had testicular degeneration, 1 
(9.1 % ) total unilateral hypoplasia. Among 20 (12.1 % ) crossbred bulis (Chianina x Nelore) 13 
(65.0%) were normal, 7 (35.0%) showed testicular degeneration. Among 9 (18.2%) Pitangueiras 
bulis (3/8 Red Danish x 5/8 Guzerá), 5 (55.6%) were normal, 1 (11.1%) showed testicular 
degeneration and 3 (33.3%) had delayed sexual maturity. Among the observations made by the 
clinico-andrological examination and the sperm picture, the volume, concentration, mass activity 
and impairment of the different parts of the genital system as well as sperm abnormalities were 
observed. ln some cases, the bulis were slaughtered or castrated and the testis or other segments of 
the genital system were submitted to histological examination to confirm the diagnosis. 

INDEX TERMS: Cattle, bovine reproduction, reproductive disturbance in the bull, diseases of the genital system 
of the bull, reproductive pathology. 

SINOPSE.- Foram examinados um total de 164 reprodutores 
Bos indicus e mestiços, submetidos a manejo extensivo e, animais 
B. taurus e mestiços submetidos a manejo semi-intensivo, rece­
bendo alimentação suplementar ao cocho. Os animais foram 
submetidos a mais de três exames clínico-andrológicos seguidos 
de colheita de sêmen pelo método de eletroejaculação, com a rea­
lização de espermiogramas. Dentre os animais examinados 95 
(57,9%) eram da raça Nelore, sendo que 80 (84,2%) eram nor­
mais, 4 (4,2%) apresentavam um quadro de degeneração testicu­
lar, 1 (1,1 %) com hiplasia bi-lateral total, 3 (3,2%) maturidade 
sexual rétardada, 3 (3,~%) vesiculite, 1 (1,1 %) acrobustite, 2 
(2,1%) brucelose, 1 (1,0%) fibrose do epidídimo. De 29 (17,7%) 
animais B. taurus do tipo Holandês Preto e Branco, 21 (72,4%) 
apresentavam um quadro de degeneração testicular e 1 (3,4%) 
com fibrose do epidídimo. Dos animais mestiços com Holandês 
Preto e Branco, em 11 (6,7%) animais examinados somente 3 
(27,3%), eram normais; em 7 (63,6%) foi detectado degeneração 
testicular e somente 1 (9,1 %) hiplasia do tipo uni-lateral total. 
Dos 20 (12,2%) touros mestiços de Chianino x Nelore, 13 
(65,0%) eram normais; 7 (35,0%) apresentavam degeneração 
testicular, e finalmente nos 9 (18,2%) touros Pitangueiras (3/8 
Red Danish x 5/8 Guzerá), 5 (55,6%) apresentavam-se normais, 

1 Aceito para publicação em 5 de outubro de 1987. 
Este trabalho contou com o apoio do Banco da Amazônia S/A. 
2 Centro de Ciências Biológicas, Universidade Federal do Pará, 

Ca°Fus Universitário do Guamá, Belém, Pará 66000. 
Faculdade de Ciências Agrárias do Pará, Cx. Postal 917, Belém, Pará 

66000. 
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1 (11,1%) com um quadro de degeneração testicular e 3 (33,3%) 
com maturidade sexual retardada. Erri alguns casos os animais 
foram submetidos ao abate ou castração, tendo os testículos e 
outras partes do sistema genital submetidos a processamento 
histológico e examinados ao microscópio para confirmação dos 
,diagnósticos. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Bovinos, reprodução em bovinos, distúrbios 
reprodutivos no touro, doenças do sistema genital do touro, patologia da 
reprodução. 

INIRODUÇÃO 
Uma das funções orgânicas que sofrem marcada influên-. 
eia do meio ambiente é a reprodução, principalmente em 
animais oriundos de clima frio ou temperado a alta 
temperatura e umidade ambiental. Kelly & Hurst (1963) e 
Thatcher (1974), observaram que a .alta temperatura 
ambiental influencia a capacidade reprodutiva tanto do 
touro como da vaca. Este aspecto e de fundamental 
irnportancia para ãreas de clima tropical úrnido face às 
dificuldades naturais impostas a animais utilizados para 
produção de leite, uma vez que os mesmos são oriundos 
quase sempre de raças tradicionalmente de clima ameno. 
Na Amazônia, já tem sido investidas vultosas quantias em 
programas governamentais e de particulares, sem que 
ainda fossem implantados rebanhos desses ecótipos a 
nível regional, demonstrando claramente a incapacidade 
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dos mesmos se reproduzirem. Muitos experimentos têm 
sido conduzidos mostrando a influência da temperatura 
sobre a atividade reprodutiva, com relação ao macho em 
particular sobre a função testicular, em touros (Lagerlof 
1934, Casady et ai. 1953, Austin et ai. 1961, Gerona & 
Sires 1970, Ross & Entwistle, 1979) em carneiros 
(Moore & Oslund 1924, Glover 1955, Moule & Waites 
1963, Mucciolo et ai. 1974), em suínos (Wetterman et ai. 
1976, Stone 1982) e em coelhos (Zoog et ai. 1968, Ploen 
1972, 1973), entretanto o mecanismo pelo qual a 
temperatura afeta a função testicular ainda é 
desconhecida, embora pareça ser causado pela hipoxia 
que acomete o testículo quando o mesmo é exposto à alta 
temperatura (W aites & Setchell 1964) a qual também 
pode afetar o metabolismo dos espermatozóides presentes 
no testículo (Voglmayr et ai. 1970). 

MATERIAL E MÉTODOS 
Os animais examinados pertenciam a fazendas localizadas entre 
2° latitude sul e 48º longitude oeste com temperatura mdtlia de 
26ºC ~ 10) e umidade relativa do ar de 85%. Os animais Bos 
indicus e alguns mestiços (l/2 Chianina e Pitangueiras) eram sub­
metidos a manejo extensivo. Com relação aos B. taurus e os mes­
tiços de holandês; eram submetidos a um manejo semi-intensivo, 
com alimentação a base de concentrado uma vez ao dia. 

Foram examinados ao todo 164 animais (Quadro 1) os quais 
foram submetidos a exames clfuico geral, com especial ênfase ao 
sistema genital. O sêmen foi obtido através de eletroejaculação, 
momento em que esfregaços eram feitos para coloração através 
de carbo-fucsina, para observação de defeitos de morfologia do 
espermatozóide; e amostra de 1 a 3 gotas de sêmen era conserva­
da em solução de formol salino tamponado para observação dos 
defeitos estruturais, sob microscopia de contraste de fase. A classi­
ficação das patologias espermáticas e interpretação do espermio­
grama foi realizado segundo Rao (1971) e Blom (1972). 

Após 1~ exame clfuico-androfógico, os animais B. indicus que 
apresentaram alteração no sistema genital ou com quadro esper­
mático apresentando altos níveis de patologia espermática, foram 
submetidos a três exames adicionais, com intervalos de 15 dias, 
para acompanhamento do quadro espermático e confinnação do 
diagnóstico. Os animais B. taurus e mestiços toram submetidos a 
exames com intervalos de 1 mês, por um período de um ano, du­
rante o qual foi acompanhada a evolução dos distúrbios reprodu­
tivos, especialmente a degeneração testicular. 

Amostras para exame histológico de alguns animais, após sa­
crifício ou castração, foram colhidas para confirmação dos diag­
nósticos, as quais foram fixadas em solução de Bouin por 24 
horas, locadas em blocos de parafina e coradas pela 
.hematoxilina-eosina (HE). 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Degeneração testicul.ar 

Observa-se pelo Quadro 1, que os animais Bos indicus 
apresentaram um baixo ínclice desta alteração, comparati­
vamente com os animais B. taurus e mestiços, nos quais a 
degeneração testicular se constituiu em uma das princi­
pais alterações, o que caracteriza a sensibilidade e ina­
daptabilidade desses animais às con4!ções climáticas do 
trópico úmido, fato já salientado por Skinner & Louw 
(1966). Roberts (1971), Garcia (1971) e Vale Filho et ai. 
(sd). Apesar dos animais B. indicus apresentarem degene­
ração testicular, a intensidade do processo degeneratiyo 
foi leve (Quadro 2), quando comparado com os animais 
taurinos e mestiços, que apresentaram quadro degenerati-
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Quadro 1. Distribuição das freqüências de alterações encontradas nos 
164 animais examinados, de acordo com o tipo racial 

Alteração Nelore HPBª Mestiço Mestiço Pitangueirasb 
HPB Chianina 

Normal 80(84,2%) 7(24,1 %) 3(27,3%) 13(65%) 5(55,5%) 
Degeneração 
testicular 4(4,2%) 21(72,4%) 7(63,6%) 7(35,0%) 1(11,1 %) 

Hipoplasia 1(1,1 %) 1(9,1 %) 

Maturidade 
sexual retardada 3(3,2%) 3(33,3%) 

Vesiculite 3(3,2%) 
Acrobustite 1(1,1 %) 
Brucelose 2(2,1 %) 
Fibrose do 
epidídimo 1(1,1 %) 1(3,4%) 
Total 95 29 11 20 9 

a HPB = Holandês Preto e Branco; 
b Pitangueiras = 3/8 Red Danish x 5/8 Guzerá. 

vo de moderado a grave (Fig. 1), onde 11 animais B. tau­
rus desenvolveram azoospoermia devido o processo ter 
culminado em fibrose testicular. Este fato parece confir­
mar a opinião de Kumi-Diaka & Zemjanis (1978) e Ku­
mi-Diaka et ai. (1981), os quais afirmam que o stress 
térmico não possui efeito adverso significativo sobre a 
espermatogênese dos animais zebuínos. 

As causas que contribuem pará esta alteração não.está 
totalmente esclarecida. Segundo Hafez (1963) alta tempe­
ratura pode possivelmente ocasionar um hipofunciona­
mento da porção anterior da hipófise, entretanto, Gomes 
et ai. (1971) observaram que em carneiros a alta tempe­
ratura ambiental afeta significativamente a função das 
células de Leydig causando consequentemnte uma dimi­
nuição nos níveis de testosterona e aumento nos níveis de 
gonadotrofinas. Dunlap & Vicent (1971) e Thatcher 
(1974) citam que o stress térmico em vacas, leva a dese­
quilíbrio endócrino, afetando consequentemente a repro­
dução. Além deste fato, parece haver a ação local da 
temperatura ocasionando alteração no mecanismo de ter­
mo-regulação testicular, como foi demonstrado por La­
gerlof (1934), Casady et ai .. (1953), Austin et ai. (1961), 
Jerona & Sires (1970), Roberts (1971), Ross & Entwis­
tle (1979), afetando a espermatogênese, bem como a ati­
vidade metabólica e a estrutura do espermatozóide, prin­
cipalmente durante sua passagem pelo epidídimo (Brown­
Woodman et ai. 1976, Rathore 1970). 

Ao exame histológico dos testículos de alguns animais 
azoospérmicos foram observados túbulos seminíferos 
apresentando diferentes graus de processo degenerativo, 
que variavam desde a presença de espessamento da mem­
brana basal e vacuolização citoplasmática das células da 
linhagem espermática, até a presença de completa fibrose 
dos túbulos seminíferos (Fig. 2). 

lnflamação das glândulas vesiculares 
A incidência de 3,2% de inflamação das glândulas ve­

siculares assemelham-se aos resultados observados por 
McEntee (1962) que após exames de 343 touros B. tau­
rus detectou 4,66% dessa alteração, sendo entretanto su­
periores aos achados em B. indicus, citados por Valle 
Filho et ai. (sd), Garcia (1971) e Vale Filho et ai. (1981), 
e inferiores aos · dados reportados por Nascimento et ai. 
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Quadro 2. Distribuição da freqüência dos parâmetros dos espenniogramas observados, de acordo com 
o tipo de racial 

Nelore HPB Mestiços 

X Amp. var. X Amp. var. X Amp. var. 

Volume 9,1 7 - 11 6,9 0,9 - 20,5 4,5 2,5 - 8,0 
Concentração 433.471 315.000 - 985.00 217.375 O- 515.000 217.000 O- 670.000 
Turbilhonamento 2,8 1 - 5 
Motilidade 53,9 45 - 80 
Vigor 2,9 1 - 5 
Anomalias de cabeça 8,8 7- 10 
Anomalias de acrossoma o o 
Anomalias de peças 3,5 2,5 - 4,5 
intermediárias 
Anomalias de cauda 20,0 12 - 32,5 
GCPª 6,3 5 - 7,1 
GcDb 1,0 O- 1,5 
Pouch formation o o 
Outros elementos o o 
Defeitos maiores 16,8 13 - 19,5 
Defeitos menores 37,3 

a Gota citoplasmática proximal; 
b Gota citoplasmática distal; 
c Células da linhagem espermática - medusa. 

(1981). Segundo Jubb & Kennedy (1970) a inflamação 
das glândulas vesiculares parece ser uma das alterações 
inflamatórias mais importantes que afeta o touro, princi­
palmente onde a brucelose é endêmica. Os animais do 
presente estudo foram submetidos ao teste de aglutinação 
rápida para brucelose, utilizando-se plasma seminal e so­
ro sanguíneo, com resultados negativos em ambos os 
testes. 

Dos animais com inflamação das glândulas vesiculares 
apenas um apresentou floculação purulenta no ejaculado, 
concordando com os achados de Galloway (1964), Blom 
(1979), Garcia (1971), diferindo entretanto dos achados 
de Carrol et al. (1968), os quais afinnam que a floculação 
purulenta é um aspecto sempre observado no sêmen do 
touro com esta alteração. A ausência de secreção puru­
lenta no ejaculado dos animais examinados deve-se pro­
vavelmente à cronicidade do processo inflamatório. 

Ao exame macroscópico foi observado aumento da 
glândula afetada, com aumento das lobulações, e aderên­
cia difusa com comprometimento das ampolas dos con­
dutos deferentes (Fig. 4). O exame histológico revelou 
áreas de necrose com proliferação de tecido conjuntivo 
fibroso e infiltrado leucocitário, com predominância de 
linfócitos. 

Maturidade sexual retardada 
A maturidade sexual retardada ocorreu somente nos 

animais zebuínos da raça pitangueira. Esta alteração pa­
rece ser relativamente freqüente em animais zebuínos 
fato já salientado por Garcia (1971) e Vale Filho et al. 
(sd), provocada principalmente por nutrição deficiente 
durante a fase de desenvolvimento do animal, resultando 
consequentemente em atraso na puberdade (V andemark et 
al. 1964). 

Hipopla.sia testicul,a,r 

A hipoplasia testicular ocorreu em baixo percentual, 
sendo observada somente em um animal zebuíno e em um 

o 0-2 1,3 0-5 
47,8 O- 70 56,8 O- 80 
2,8 0-4 2,8 0-5 
38,6 12 - 76,5 44,1 75 - 78 
12,4 1 - 44,5 3,6 O- 16 
4,5 0,5 - 16,5 2,2 0-8 

10,4 1,0- 33,0 7,4 O - 13,5 
10,8 2,0- 34,0 15,5 3 - 61 
0,5 0-2 2,1 0-8 
7,8 1 - 22,0 4,8 O- 51 

CLE-Mc o o 
65,9 11 - 119 60,7 21 - 120 
18,4 7 - 37,0 13,1 1 - 34 

mestiço (Quadro 1). No primeiro caso era do tipo bilate­
ral total, enquanto no segundo era do tipo unilateral total. 
Apesar do baixo percentual desta alteração, a sua presen­
ça alerta para o fato de que esta enfemúdade genética 
está presente no rebanho regional e que este aspecto deve 
ser observado com cautela durante a avaliação de um re­
produtor para evitar a disseminação do gen, uma vez que 
trata-se de um problema de caráter hereditário. 

Ao exame histológico dos testículos, observou-se os 
túbulos seminífetos diminuídos de diâmetro, apresentando 
apenas células de Sertoli com núcleos basais e com cito­
plasma projetando-se para o interior do túbulo, fazendo 
com que os mesmos apresentassem lúmem diminuído 
(Fig. 3). Segundo Jubb & Kennedy (1971) em caso de 
hipoplasia testicular total é observado o espessamento da 
membrana basal do túbulo seminífero. Este fato não foi 
observado no presente estudo, onde a membrana basal 
dos túbulos semi-níferos com esta alteração apresentavjl­
se limitada por uma única camada de células alongadas. · 

Fibrose do epidídimo e acrosbustite 
A fibrose do epidídimo ocorreu em apenas um animal 

B. taurus cujo espermiograma apresentava alta incidência 
de alterações de cauda do espermatozóide, sendo entre­
tanto de causa desconhecida. Com relação a acrobustite, 
foi observada em apenas um animal B. indicus. Segundo 
Roberts (1971) e Morrow (1980) esta alteração é relati­
vamente freqüente em raças zebuínas que apresentam a 
bainha prepucial pendulosa. 

A bainha prepucial pendulosa é uma característica que 
deve ser considerada como um fator que pode levar a 
comprometimento da capacidade reprodutiva de um ani­
mal, uma vez que um processo inflamatório nesta estrutu­
ra pode posteriormente dificultar a cópula por apareci­
mento de fimose provocada pela constrição do óstio pre­
pucial. 

Pesq. Vet. Bras. 8(112):31-35. 1988 
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Fig. 1. Túbulo semin(fero com vacuolização citoplasmática das 
células da linhagem espermática. Touro Nelore. HE, obj. 
40. 

Fig. 3. Hiplopasia testicular total, com presença somente de cé­
lulas de Sertoli no túbulo semin(fero. Touro Nelore. HE, 
obj. 40. 

CONCLUSÕES 

Apesar dos animais zebuínos apresentarem um número 
mais variado de distúrbios reprodutivos, estes distúrbios 
parecem não afetar significativamente a eficiência repro­
dutiva desses animais, uma vez que tais alterações ocor­
reram em baixo percentual, entretanto, em animais tauri­
nos e mestiços, apesar de apresentarem um menor número 
de distúrbios, os mesmos foram de alta freqüência, prin­
cipalmente aqueles influenciados pelas condições do 
meio, evidenciado dessa forma a sensibilidade e inadap­
tabilidade desses animais para as condições de clima tro­
pical úmido. 

Entretanto, além do fator temperatura x umidade in­
fluenciando a eficiência reprodutiva, deve-se também le­
var em consideração os fatores nutricionais, visto que 
quase sempre as pastagens em áreas tropicais são de infe­
rior qualidade, principalmente durante a estação seca. 

Pesq. Vet. Bras. 8(112):3/-35. /988 

Fig. 2. Avançado processo de fibrose com mineralização de tú­
bulo semin(fero. Touro Nelore. HE, obj. 40. 

Fig. 4. Inflamação da glândulas vesiculares de touro Nelore. 
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BOTULISMO ENZOÓTICO EM BÚFALOS NO MARANHÃO1 

JEROME LANGENEGGER 2 e JÜRGEN DÕBEREINER2 

ABSTRACT.- Langenegger J. & Dõbereiner J. 1988. [Enzootic botulism of water buffaloes in 
Maranhão, Brazil.] Botulismo enzoótico em búfalos no Maranhão. Pesquisa Veterinária Brasileira 
8(112):37-42. Embrapa-UAPNPSA, Km 47; Seropédíca, Rio de Janeiro 23851, Brazil. 

A clinical diagnosis of enzootic botulism of water buffaloes and the caracteristics of the 
probable predisposing conditions in the northern lowland region of the State of Maranhão are des­
cribed. ln this region buffaloes graze on lowland pastures together with cattle and horses during 
the dry season. Botulism occurred in approximately 10% of the buffaloes that existed in the area 
during the dry season at the end of the years 1978 and 1979. Affected buffaloes showed motor in­
coordination and flacid paresis, and the dísease usually had a protracted course, generally leadíng to 
death. Initially, animals had difficulty walking, with the forelegs being more severely affected, 
resulting in the tips of the hooves being dragged along the ground. These buffaloes also 
experienced dífficulties lying down and getting up. As the disease progressed, the animals remained 
lying down in either the sternal-abdominal position or on their sides, depending on the intensity of 
the flacid muscular paresis. However, psychic reflexes remained normal. There were no gross 
post-mortem lesions or histopathological changes in one buffalo necropsied, which could reveal the 
nature of the clinical signs. It has been speculated that the numerous stagnant water boles existing 
in the area in which the buffaloes wallow and drink during the dry season, contain the botulinus 
toxin responsible for the outbreaks. Cattle and horses, reared together with the buffaloes, do not 
utilize these water boles and have not been seen to develop clinical signs. Because of technical 
difficulties, no attempt was made to demonstrate the presence of the botulinus toxin in either the 
affected animals or the water boles. 

INDEX TERMS: Botulism, buffaloes, enzootic outbreak, clinicai diagnosis. 

SINOPSE.- Foi descrito o diagnóstico clínico de botulismo en­
zoótico de búfalos e caracterizadas as condições ecológicas pre­
disponentes, na baixada maranhense, no norte do Estado do Ma­
ranhão. Nesta região são mantidos, coletivamente, durante o pe­
ríodo de estiagem, búfalos, bovinos e eqüídeos. O botulismo 
ocorreu, em aproximadamente 10% dos búfalos, durante o período 
seco, no final dos anos de 1978 e 1979, e caracterizou-se por in­
coordenação motora com paresia flácida e lenta evolução para a 
morte da maioria dos animais. Os sintomas clínicos incipientes 
exterqavam-se por certos distúrbios da locomoção, principal­
mente na movimentação dos membros anteriores e a flexão da 
articulação carpal, assim que as pinças roçavam o solo ao andar. Os 
animais afetados mostravam insegurança ao deitar e tinham difi­
culdade ao se levantar. Com a evolução da doença, os búfalos 
doentes permaneciam deitados, em decúbito esterno-abdominal 
ou lateral dependendo da intensidade da paresia flácida da mus­
culatura de relação, porém os reflexos psíquicos ainda estavam 
normais. Búfalos doentes não conseguiam sair da água. Os acha­
dos de necropsia não revelaram lesões macro e microscópicas que 
justificassem o quadro clínico. A fonte de contágio de botulismo 
foi atribuída às inúmeras poças d'água estagnadas que se forma­
vam, anualmente, durante o período de estiagem a nas quais os 
búfalos se banhavam. Ao contrário, os bovinos e eqüinos que, 
não se utilizando desta água estagnada, não morreran1. por difi­
culdades técnicas não pôde ser comprovada a presença da toxina 
botulínica. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Botulismo, búfalos, surto enzo6tico, diag­
nóstico clínico. 

1 Aceito para publicação em 14 de outubro de 1987. 
2 Unidade de Apoio ao Programa Nacional de Pesquisa em Saúde 

Animal, Embrapa, 23851 Seropédica, Rio de Janeiro. 
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INTRODUÇÃO 

O botulismo dos animais apresenta-se sob forma enzoóti­
ca ou epizoótica, em várias partes do mundo, em decor­
rência de condições ecológicas especiais. Estas, direta ou 
indiretamente, criam fatores circunstanciais que desenca­
deiam o surto da doença. No caso de botulismo dos bovi­
nos criados extensivamente em pastagens carentes de fós­
foro, o fator predisponente é a deficiência deste mineral 
no solo que leva os animais ao curioso hábito de roerem 
ossos de cadáveres como meio de suprir a falta de fósforo 
do organismo. Esta carência se acentua nas vacas em gesta­
ção e em lactação. Por outro lado, sabe-se que o esporo 
de Clostridium botulinum é encontrado ubiqüitariamente 
em todos os continentes e se mantém no solo, mesmo em 
pequenas concentrações, por muitos anos. Com os ali­
mentos, o esporo passa, em geral, inofensivamente pelo 
tubo digestivos do animal vivo, mas em qualquer cadáver 
encontra condições de desenvolver-se e produzir toxinas 
porque a flora aeróbica do tubo digestivo consome o oxi­
gênio e cria a necessãria anaerobiose no interior do cadã­
ver recoberto pelo couro. Ossos, cartilagens, tendões e 
aponevroses que resistem à decomposição do cadáver fi­
cam impregnados com a toxina e ricamente contaminan­
dos pelos esporos. Nesta circunstância, o bovino, ao in­
gerir fragmentos de tecidos ou roendo ossos, é vitima da 
toxina botulínica e o novo cadãver se toma tóxico porque 
também havia ingerido, com a toxina, os esporos, esta­
belendo assim a cadeia epidemiológica. Esta forma de 
botulismo epizoótico do bovino jã foi descrita na África 
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do Sul (Theiler 1902), na Austrália (Seddon 1922), no 
Texas, Estados Unidos da América (Schmidt 1916), na 
Turquia (Pamukcu 1954) e no Senegal, África (Calvet el 
ai. 1965). 

No Brasil, o botulismo epizoótico dos bovinos foi re­
gistrado no Estado do Piauí (Tokarnia et ai. 1970), no 
cerrado do Brasil-Central (Langenegger & Dõbereiner 
1980, Langenegger et ai. 1983), em Goiás e na Ilha de 
Marajó (Moreira 1980) e no Rio Grande do Sul (Lange­
negger et ai. 1984, Tomes et ai. 1984). 

O botulismo epizoótico das aves aquáticas silvestres 
tem sua origem relacionada com prolongadas estiagens, 
em épocas quentes e em regiões alagadas, onde estas aves 
vivem e se alimentam da água e dos produtos aquáticos. 
Estas condições ecológicas adversas provocam a redução 
da circulação e o empoçamento d' água em locais restri­
tos. Estas águas paradas concentram maior quantidade de 
matéria orgânica que, quando auxiliado pela alta tempe­
ratura, facilmente se decompõe. Na água estagnada a 
oxigenação se reduz e, além disso, a flora aeróbia do lo­
do, no fundo das poças, consumindo oxigênio, criam 
condições anaeróbias a ponto de permitjr que esporos de 
C/,ostridiwn botulinwn, ali presentes, passem a se desen­
volver e produzirem toxinas e, assim, esta água estagnada 
se constitue em fonte de intoxicação botulínica. Grandes 
mortandades de aves aquáticas silvestres causadas por 
esta forma epizoótica de botulismo já foram assinaladas 
na região ocidental dos Estados Unidos (Giltner & Couch 
1930, Gunnison & Coleman 1932, Kalmbach & Gunder­
son 1934), em Michigan, EUA (Kaufmann & Fay 1964), 
no Canadá (Shaw & Simpson 1930), na Austrália (Pullar 
1934, Rose 1934, Farleigh 1949, Grubb 1964), nos paí­
ses Nórdicos (Nilehn & Johansen 1965), na Inglaterra 
(Blandford et ai. 1969), na Holanda (Haagsma et ai. 
1971), na Nová 2.elândia (Martinovich et ai. 1972) e na 
África do Sul (Hay et ai. 1973). No Brasil foram com­
provados casos esporádicos de botulismo em aves por 
Brada et ai. (1971), Saraiva (1978) e por Schonhofen & 
Garcia (1981). 

Na literatura por nós compulsada não foi encontrada 
nenhuma referência sobre casos esporádicos nem de for­
mas epizoóticas de botulismo em búfalos. 

DESCRIÇÃO DO SURTO DE BOTULISMO 
EM BÚFALOS 

Local e fatores predisponentes 
Nos municípios de Pinheiros e São Bento, .no norte do 

Estado do Maranhão, próximo ao litoral, há uma grande 
área plana, também designada por baixada maranhense 
que pode ser considerada o ~stuário do Rio Pinheiros. 
Esta planície permanece parcialmente coberta por água 
durante os meses de fevereiro a setembro, época das chu­
vas. A lâmina d'água, na maioria desta-área alagada, não 
atinge um metro de altura. Isto permite que a gramínea na­
tiva "capim marreca" (Paratlua prostata) se desenvolva 
dentro d'ãgua, proporcionando excelente forragem para a 
criação de búfalos ali iniciada há vários anos. No período 
de outubro a dezembro, às vezes até janeiro, anualmente, 
com falta de chuvas em toda a região norte do Estado, a 
longa estiagem provoca gradual baixa das águas e a 
transformação da baixada numa pastagem firme e verde, 
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mas ainda permanecem, entremeadas, centenas de poças 
d'água (Fig. 1 e 2). Enquanto isto, as áreas vizinhas, mais 
elevadas já estão secas e com falta d'água. Os bovinos e 
eqüinos dos fazendeiros ali exh;tentes, convergem para a 
planície e se misturam com os, aproximadamente, 500 bú­
falos que também pertencem a vários proprietários e en­
tão vivem coletivamente na área, formando um grande 
rebanho com mais de 1.000 animais. A medida que a es­
tiagem se acentua, muitas poças secam, outras tem redu­
zida a sua quantidade d'água agora estagnada, poluída, 
embora na parte central da baixada, acumulam-se maiores 
volumes d'água, no suposto antigo leito do Rio Pinheiros. 
Chamou a atenção de que os búfalos se banham no lodo 
das poças -quase secas e nas com água estagnada das 
quais os bovinos e eqüinos não se aproximam para beber 
água, provavelmente pelo aspecto e mau cheiro. 

Hist6rico da doença dos búfa/,os 

Segundo o relato dos criadores, a doença dos búfalos é 
observada desde fins de 1976, ao final de uma grande es­
tiagem e sua incidência estaria aumentando cada ano 
mais. Ela aparece no final do mês de novembro, mas a 
maioria dos animais adoece e morre no mês de dezembro 
e ainda no mês de janeiro se as chuvas retardam. Onde há 
campos relativamente mais secos a incidência da doença 
é maior e onde tem mais água não existe o problema. 
Calcula-se que cerca de 10% dos búfalos tenham morrido 
em 1978 e 1979. Por outro lado, teria sido insignificante 
o número de mortes entre bovinos e eqüinos durante a 
estada destes na baixada. Segundo os proprietários, os 
búfalos mostram andar estranho, ficam deitados, custam 
levantar-se e quase todos morrem. 

Sintomas dos búfalos 
Foram examinados 12 búfalos doentes, sendo seis com 

sintomas incipientes. Dois deles chamaram a atenção 
porque ficaram afastados do lote que se deslocava natu­
ralmente; andavam alguns passos e paravam sem motivo 
aparente. Vistos de perto notou-se certa incoordenação 
no andar, mormente, ao locomover os membros anterio­
res. Notava-se, nitidamente, que a articulação carpa! era 
pouco flexionada e com isto as pinças dos cascos roça­
vam o solo em quase cada passo (Fig. 3). Os dois búfalos 
acompanhavam, com acentuada movimentação lateral da 
cabeça, a passagem do peso do corpo de um membro an­
terior para outro, quando executavam passos. Estavam 
em bom estado nutricional e psíquicamente normais. 

Uma búfala foi encontrada em decúbito esterno-abdo­
minal e não conseguia manter a cabeça levantada. A 
anamnese mostrou que já estava doente há 12 dias e dei­
tada há 5 dias. O animal ainda movimentava um pouco os 
membros e a cabeça ao tentar se levantar. Não conseguiu 
mais repor naturalmente a língua quando exteriorizada 
(Fig. 4). Os reflexos sensitivos, aparentemente, estavam 
bem, pois o animal acompanhava as pessoas com o olhar 
e espantava as moscas movimentando as pálpebras. Não 
tinha febre e o estado de nutrição era regular. Este animal 
foi sacrificado para realização de necropsia. 

Uma garrota búfala foi encontrada em deçúbito ester­
no-abdominal, aparentemente sadia. Forçada a levantar­
se, ela permanecia e andava sobre a articulação carpal, 
tanto assim que já tinha acentuadas escaras nos dois car-
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Fig. l. .A baixada maranhense, no município de Pinheiros, per­
manece parcialmente coberta por água durante os meses 
de fevereiro a setembro, época das chuvas. 

Fig. 3. Búfalo doente, com incoordenação no qndar. 

pos. A anamnese revelou que este animal adoecerá há 28 
dias, tendo como sintomas certa dificuldade de andar e 
por isto ficava quase sempre deitado. Movido pela fome 
começou a procurar pasto andando sobre os carpos. O 
dono passou a alimentá-lo e por isto estava em boas con­
dições nutricionais. 

Outra búfala foi encontrada em decúbito esterno-ab­
dominal; ela se alimentava nesta posição do capim em 
volta sem se levantar. 

Outros 3 búfalos foram ·encontrados numa pequena la­
goa boiando tranqüilamente (Fig. 5). Os proprietários in­
formaram que os animais estão doentes e não conseguem 
andar, por isto estão sendo tratados (alimentados) neste 
"hospita,1". Dois dos búfalos foram retirados da água. 
Um deles, que tinha adoecido um mês e meio atrás, an­
dou com passos lentos, parando várias vezes, mas voltan­
do logo á água (Fig. 6 e 7). b outro animal, doente há 
mais de três semanas, apesar de bom estado de nutrição, 
não conseguiu levantar-se mais, apresentando paresia da 
cauda e dos membros (Fig. 8 a 10). 

2 

4 

Fig. 2. No período de estiagem, outubro/janeiro, formam-se na 
baixada centenas de poças cf água, onde os búfalos se ba­
nham. 

Fig. 4. Uma búfala, em decúbito esternal, não conseguiu mais re­
por a lfngua quando esteriorizada. 

Uma búfala que adoecera aproximadamente há 5 se­
manas atrás, foi vista em recuperação, andando ainda 
com dificuldade, de dorso arqueado e com os membros 
posteriores postos para frente, embaixo do ventre, como 
para tirar o peso dos membros anteriores (Fig. 11 e 12). 

Adiados de necropsia 
Foi necropsiada a búfala, doente há 12 dias e deitada 

há 5 dias, em decúbito lateral, que, além das escaras de 
decúbito, não revelou alterações macroscópicas que pu­
dessem afastar o diagnóstico de botulismo. A boa con­
testura óssea das costelas e a gravidez da búfala, com um 
feto de aproximadamente 2 meses, não deixavam suspei­
tar carência crônica de fósforo. Os exames dos esfregaços 
de sangue puderam afastar uma possível infecção por 
Trypanossom.a. A raiva também foi excluída através do 
teste biológico em animais de laboratório. Os preparados 
histológicos dos órgãos revelaram, no entanto, acentuada 
hemossiderose que pode ser atribuída a deficiência de 
cobre, mas que não justifica o quadro clínico. 
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Fig. 5. Três búfalos doentes, boiando numa pequena lagoa onde 
estão sendo alimentados. 

Fig. 7. O animal mostrado na Fig. 6 tenta voltar logo à água. 

Fig. 9 O animal da Fig. 8 mostra paralisia dos membros. 

Pesq. Vet. Bras. 8( 112):37-42. 1988 

Fig. 6. Um dos búfalos tirados da água, ainda conseguiu andar 
com dificuldade. 

Fig. 8. Outro búfalo, doente há mais de 3 semanas, tirado da 
água, não conseguiu levantar-se mais, apesar do bom es­
tado de nutrição. 

Fig. 10 O animal das Fig. 8 e 9 mostra, al,ém de paresia da cau­
da, escaras na pele, adquiridas antes de entrar na água 
(" hospitaf' ). 
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Fig. 11. Búfala que adoeceu há 5 meses atrás, está em recupera­
ção, andando ainda com dificuldade. 

As necropsias de alguns búfalos dos cerca de 50 ani­
mais que morreram, também não revelaram achado dignos 
de nota, segundo informações dos médicos veterinários 
do Serviço de Defesa Sanitária Animal do Estado do Ma­
ranhão. 

Diagn6stico 
O conjunto dos dados disponíveis · permite firmar o 

diagnóstico de botulismo dos búfalos e, como provável 
fonte de intoxicação foi considerada a água estagnada das 
poças da área alagada. 

DISCUSSÃO 
As evidências epizootiológicas mostraram que a longa 
estiagem e o clima quente da região ,mteriormente alaga­
da, desencadearam o surto de botulismo dos búfalos, por­
que estes animais têm o costume e a necessidade ~e ba­
nhar-se em qualquer água empoçada ou lama, ocas1ao em 
que também, eventualmente, bebem desta água, mormente 
numa área seca. A utilização de inúmeras poças d'água 
ou de lama destas foi comprovada. Os búfalos, ao entra­
rem e se banharem nas poças, removem a água e o lodo 
do fundo onde se pode desenvolver Clostridium botuli­
num com produção de toxina botulínica. Mesmo que os 
búfalos não bebam água destas · poças, a intoxicação é 
possível pela absorção da pele e das mucosas oral, nasal, 
prepucial ou vaginal, mesmo se for por doses subletais, 
desde que múltiplas, como demonstraram Loftsgard et al. 
(1970). 

A presença em número aproximadamente igual, de bo­
vinos e eqüinos, na mesma área, durante o período da es­
tiagem, sem que estes adoecessem com ~into1!1as ?e bo~­
lismo, também indica que a fonte de rntoxicaçao foi a 
água estagnada das poças, porque os bovinos e eqüinos 
evitam entrar em lodaçais e recusam beber água com ma­
terial em decomposição. 

O surto de botulismo dos búfalos na baixada mara­
nhense teve sua origem em condições ecológicas adversas 
semelhantes às que ocorrem com o botulismo epizoótico 
das aves aquáticas e silvestres, .como foi visto na introdu-

Fig. 12. O animal da Fig . 11 , em recuperação, anda com os 
membros posteriores· postos para frente, para aliviar o 
peso dos dianteiros. 

ção do presente trabalho. A fonte de intoxicação do bo­
tulismo do búfalo difere da do botulismo epizoótico dos 
bovinos cuja causa primária é a afosforose e que não foi 
observada nos búfalos da baixada em Pinheiros. Na lite­
ratura há, menções, assinalando a água como fonte de 
intoxicação botulínica esporádica de bovinos. Pamukcu 
(1954) na Turquia, ao descrever casos de botulismo em 
bovinos, menciona que a doença parece ser mais preva­
lente quando a água é baixa e estagnada. Doutre (1969) 
faz .referência a mortes de eqüinos, asininos, bovinos e 
ovinos por botulismo após beberem água de uma fonte 
contaminada com cadáver de gato em decomposição e em 
outra com o de um esquilo, demonstrando a presença de 
toxina na água. 

No surto de botulismo dos búfalos não foi demonstra­
do a presença de toxina, por dificulades técnicas. Os bú­
falos encontrados doentes apresentavam quadros de into­
xicações leves com longos períodos de evolução da 
doença e nestes casos a presença de toxina botulínica no 
soro sanguíneo ou no conteúdo do tubo digestivo, não é 
detectável salvo com métodos especiais de extração e 
concentração (Sonnenschein & Bisping 1976) não dispo­
níveis em nosso laboratório. A pesquisa da toxina, na 
água das inúmeras poças existentes seria um método indi­
reto de comprovar a causa do botulismo dos búfalos. Este 
trabalho não foi tentado pelas seguintes razões: a) o nú­
mero de poças na regiaõ era muito grande e isto só per­
mitiria examinar uma amostragem, e se o resultado desta 
fosse negativo, não excluiria de que numa ou noutra po­
ça, mesmo já dissecada, houvesse a presença de toxina; 
b) como a evolução da doença dos búfalos era lenta, in­
dicando intoxicação com pequena quantidade de toxina, 
era de se supor que a quantidade de toxina presente nas 
poças também fosse pouca, o que também dificultaria a 
sua detecção pelo método biológico através da inoculação 
em animais de laboratório; c) a execução de exames das 
amostras d 'água no local era impossível e a coleta e 
transportes para São Luiz ou Rio de Janeiro também seria 
por demais problemática, considerando-se a reduzida 
possibilidade de ser demonstrada a presença de toxina 
botulínica. 
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Como a provável fonte de intoxicação botulínica era a 
água estagnada, foi recomendada a vacinação de todos 
búfalos, anualmente, no início da estiagem, ou seja, no 
mês de setembro, com uma revacinação 6 a 8 semanas 
após, nos animais primovacinados. Esta imunoterapia 
preveniu satisfatoriamente a ocorrência do botulismo até 
1987; 

Passados 10 anos, por ocasião da forte estiagem de 
1987 /88, verificou-se o recrudescimento da mortandade 
de b1ífalos na baixada maranhense, cujos quadros clfuicos. 
registrados em reportagem televiosinada fizeram lembrar 
os do botulismo. 
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