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INSTRUÇÕES AOS AUTORES 

Os trabalhos, em. original e uma· cópia, escritos em português 
ou inglês, devem ser enviados ao Dr. Jürgen Dõbereiner, Revis­
ta PESQUISA VETERINÁRIA BRASILEIRA, Colégio Brasileiro 
de Patologia Animal, 23460 Seropédica, Rio de Janeiro. De­
vem constituir-se de resultados ainda não publicados e não 
considerados para publicação em outra revista. 

Apesar de não serem aceitas comunicações ("Short com­
munications") sob forma de "Notas Prévias", não há limite mí- · 
nimo do número de páginas do trabalho enviado, que deve po­
rém conter pormenores suficientes sobre os experimentos ou a 
metodologia empregada no estudo. 

Embora sejam'de responsabilidade dos autores as opiniões e 
conceitos emitidos nos trabalhos, o Corpo Editorial, com a as­
sistência da Assessoria Científica, reserva-se o direito de suge­
rir ou solicitar modificações aconselháveis ou necessárias. 

1. Os trabalhos devem ser organizados, sempre que possí­
vel, em TITULO, ABSTRACT, SINOPSE, INTRODUÇÃO, MATE­

RIAL E MfTODOS, RESULTADOS, DISCUSSÃO, CONCLUSÕES 

(ou combinàções destes três últimos), AGRADECIMENTOS e 

REFERÊNCIAS: 

a) o Título do artigo deve ser conciso e indicar o conteúdo do tra­
balho; 

b) Abstract, um resumo em inglês, deverá ser apresentado com os 
elementos constituintes observados nos artigos em português, publi­
cados no último número da revista, ficando em branco apenas a pagina­
ção, e, no final, terá a indicação dos "index terms"; 

c) a Sinopse deve apresentar, de forma direta e no passado, o que 
foi feito e estudado,.dando os mais importantes resultados e conclusões; 
será seguida da indicação dos termos de indexação; nos trabalhos em 
inglês, Sinopse e A bstract trocam de posição e de constituição (veja-se 
como exemplo sempre o último número da revista); 

d) a Introdução deve ser oreve, com citação bibliográfica específica 
sem que a mesma assuma importância principal, e finalizar com a indi­
cação do objetivo do trabalho; 

e) em Material e Métodos devem ser reunidos os dados que permi­
tam a repetição do trabalho por outros pesquisadores; 

f) em Resultados deve ser feita a apresentação concisa dos dados 
obtidos; quadros devem ser preparados sem dados supérfluos, apresen­
tando, sempre que indicado, médias de várias repetições; é conveniente, 
às vezes, expressar dados complexos por gráficos, ao invés de apresen­
tá-los em quadros ex tensos; 

g) na Discussão os resultados devem ser discutidos diante da litera­
tura; não convém mencionar trabalhos em desenvolvimento ou planos 
futuros, de modo a evitar uma obrigação do autor e da revista de publi­
cá-cios; 

h) as Conclusões devem basear-se somente nos resultado• apreser 
tadvs no trabalho; 

i) Agradecimentos devem ser sucintos e não devem ap~ recer no 
te ; 'o ou em notas de rodapé; 

j) a lista de Referências, que só incluirá a bibliografia citada no tra-
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balho e a que tenha servido como fonte para consulta indireta, deverá 
ser ordenada alÚbeticamente pelo sobrenome do primeiro autor, regis­
trando os nomes de todos os autores, o título de cada publicação e, por 
extenso ou abreviado, o nome da' revista ou obra, usando as instruções 
de "Normalização da Documentação no Brasil" (IBICT-ABNT), "Style· 
Manual for Biological Journals" (American Institute for Biological 
Sciences) e/ou "Bibliographic Guide for Editors and Authors" (Ame­
rican Chemical Society, Washington, D.C.). 

2. Na elaboração do texto deverão- ser atendidas as normas 
abaixo: 

a) os trabalhos devem ser datilografados em uma só face do papel, 
em espaço duplo e com margens de, no mínimo 2,5 cm; o texto será es, 
crito corridamente; quadros serão feitos em folhas separadas, usando-se 
papel duplo ofício, se necessário, e anexados ao final do trabalho; as fo­
lhas, ordenadas em texto, legendas, quadros e figuras, serão numeradas 
seguidamente; 

b) a redação dos trabalhos deve ser a mais concisa possível, com a 
linguagem, .tanto quanto possível, no passado e impessoal; no texto, os 
sinais de chamada para notas de rodapé serão números arábicos coloca­
dos um pouco acima da linha de escrita, após a palavra ou frase que mo­
tivou a nota; essa numeração será contínua; as notas serão lançadas ao 
pé da página em que estiver o respectivo sinal de chamada; todos os 
quadros e todas as figuras serão mencionados no texto; estas remissões 
serão feitas pelos respectivos números e, sempre que possível, na ordem 
crescente destes; Sinopse e Abstract serão escritos corridamente em um 
só parágráfo e não deverão conter citações bibliográficas; 

c) no rodapé da primeira página deverá constar endereço profissio­
nal do(s) autor(es); 

d) siglas e abreviações dos nomes de instituições, ao aparecerem pe­
la primeira vez no trabalho, serão colocadas entre parênteses ·e precedi­
das do.nome por extenso; 

e) citações bibliográficas serão feitas pelo sistema "autor e ano"; 
trabalhos de dois autores serão citados pelos nomes de ambos, e de três 
ou mais, pelo nome do primeiro seguido de "et ai.", mais o ano; se dois 
trabalhos não se distinguirem por esses elementos, a diferenciação será 
feita pelo acréscimo de letras minúsculas ao ano, em ambos; todos os 
trabalhos citadós terão suas referências completas incluídas na lista 
própria (Referências), inclusive os que tenham sido consultados indi­
retamente; no texto não se fará menção do trabalho que tenha servido 
somente como fonte; este esclarecimento será acrescentado apenas ao 
final da respectiva referência, na forma: "(Citado por Fulano 19 .. )"; a 
referência do trabalho que tenha servido de fonte será incluída na lista 
uma só vez; a menção de comunicação pessoal e de dados não publica­
dos é feita, de preferência, no próprio texto, colocada em parênteses, 
com citação de no)ne(s) ou autor(es); nas citações de trabalhos coloca­
das entre parênteses, não se usará vírgula entre o nome do autor e o 
ano, nem ponto-é-vírgula após cada ano; a separação entre trabalhÔs, 
nesse caso, se fará apenas por vírgulas, exemplo: (Flores & Houssay 
191 7, Roberts l 963a,b, Perreau et ai. 1968, Hanson 1971); 

f) a lista das referências deverá ser apresentada com o mínimo de 
pontuação e isenta do uso de caixa alta, sublinhando-se apenas os no­
mes científicos, e sempre em conformidade com o padrão adotado no 
último número da revista, inclusive quanto à ordenação de seus vários 
elementos. 



3. As Figuras (gráficos, desenhos, mapas ou fotografias) 
deverão ser apresentadas em tamanho maior (cerca de 150%) 
do que aquele em que devam ser impressas, com todas as le­
tras ou sinais bem proporcionados para assegurar a nitidez 
após a redução para o tamanho desejado; parte alguma da fi­
gura será datilografada; a chave das convenções adotadas será 
incluída preferentemente, na área da figura; evitar-se-á o uso 
de título ao alto da figura; desenhbs deverão ser feitos com 
tinta preta em papel branco liso ou papel vegetal, vedado o uso 
de papel milimetrado; cada figura será identificada na margem 
ou no verso, a traço leve de lápis, pelo respectivo número e o 
nome do autor; havendo possibilidade de dúvida, deve ser in­
dicada a parte superior da figura; fotografias deverão ser apre­
sentadas em branco e preto, em papel brilhante, e sem monta­
gem, ou em diapositivos ("slides") coloridos; somente quando 
a cor for elemento primordial a impressão das figuras será em 
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cores; para evitar danos por grampos, desenhos e fotografia-. 
deverão ser colocados em envelope. 

4. As legendas explicativas das figuras conterão informa­
ções suficientes para que estas sejam compreensíveis e serão 
datilografadas em folha separada que se iniciará com o título 
do trabalho. 

5. Os quadros deverão ser explicativos por si mesmos; cada 
um terá seu título completo e será caracterizado por dois tra­
ços longos, um acima e outro abaixo do cabeçalho das colunas; 
entre esses dois traços poderá haver outros mais curtos, para 
grupamento de colunas; não há traços verticais; os sinais de 
chamada serão alfabéticos, recomeçando de a em cada quadro, 
e as notas serão lançadas logo abaixo do quadro respectivo, do 
qual serão separadas por um traço de 12 batidas, à esquerda. 

6. Aos autores de cada trabalho publicado serão fornecidas 
50 separatas. 

Pesq, Vet, Eras, 5, 1985 
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RESUMOS 

Pesquisa Veterinária Brasileira traz, em cada número, resumos de trabalhos de ciências veterinárias 
recentemente publicados em outras revistas brasileiras. 

(The journal publishes related abstracts o[ current Brazilian veterinary literature.J 

DOENÇAS INFECCIOSAS 

41. Modena C.M., Silva J.A., Gouveia A.M.G., Viana F.G., 
Azevedo N.A. & Rehfeld O.A.M. 1984. Leucose Enzoótica Bovina, 1. 
Prevalência em rebanhos de alta linhagem no Estado de Minas Gerais. 
[Prevalence of Enzootic Bovine Leukosis in the Sta te of Minas Gerais, 
Brazil.} Arq. Bras. Med. Vet. Zootec. 36( 1 ): 39-45. Depto Med. Vet. 
Preventiva, Esc. Vet., Univ. Fed. Minas Gerais, C.P. 567, Belo Hori­
zonte, MG 30000. 

A prevalência da Leucose Enzoótica Bovina, em 2926 animais 
procêpentes de 11 rebanhos, localizados em 8 regiões do Estado de 
Minas Gerais, foi de 26,69% com 781 positivos. Para testar os soros, 
utilizou-se a técnica de imunodifüsão em gel de ágar, com antígeno 
glicoprotéico. Em 8 rebanhos de leite, verificou-se que, em 1274 bovi­
nos, 527 eram reagentes (40,62%), enquanto que, em 3 rebanhos de 
corte, essa porcentagem era de 15,61 ,(254/1652)., Os autores con­
cluem que, provavelmente, a doença se encontra distribuída em todas 
as regiões do Estado. 

42. Oliveira A.R., Muller S.BK., Panato A.F. & Cappellaro 
C.E.M.P.D.M. 1985. Estudo da incidência e da prevalência da leucose 
bovina em touros nacionais e importados. [The study of the incidence 
and the prevalence of bovine leukosis in national and imported 
bulis.] Revta Bras. Med. Vet. 7(4): 110-112. Inst. Biológico, Av. 
Cons. Rodrigues Alves 1252, C.P. 7119, São Paulo, SP 04014. 

Foi estudada a incidência da leucose bovina, em Centrais de Insemi­
nação Artificial, em touros nacionais e estrangeiros, encontrando-se 
uma taxa de 12,92% de animais reagentes nacionais e 26,66% para os 
importados. Os autores sugerem a não utilização destes animais em 
vista da possibilidade da transmissão do vírus por esta via. 

43. Roehe P.M. Rodrigues N.C., Oliveira SJ., Guizzardi 1.1., 
Barcellos D.E.S.N., Vidor T., Oliveira L.G. & Bangel E.V. 1985. 
Encephalomyocarditis vírus (EMCV) in swine in the State of Rio 
Grande do Sul, Brazil. [Encefalomielite suína no Estado do Rio 
Grande do Sul, Brasil.]RevtaMicrobiol., S. Paulo, 16(2/: 117-120. 
Inst. Pesq. Vet. Desidério Finamor, C.P. 2076, Porto Alegre, RS 
90000. 

Foi observada mortalidade em nove leitões de uma leitegada de 
dez em uma granja no Estado do Rio Grande do Sul, Brasil. A 
enfermidade se estendeu por um período de 15 dias, afetando animais 
em tomo de 30 dias de idade, com morte súbita, sem prévios sinais 
clínicos evidentes. Leitões de outras leitegadas permaneceram sadios. 
Material coletado de leitões mortos pela doença permitiram o isola­
mento de um vírus, posteriormente caracterizado como Vírus da 
Encefalomiocardite (VEMC) por testes de índice ele neutralização. 
Exames histopatológicos revelaram lesões compatíveis com a enfermi­
dade provocada pelo VEMC. 

44. Amaral L.B.S., Rodrigues F.M., Feitosa M.H., Gouvêa G. 
& Oliveira A.R. 1985. Bmcelose bovina - preparação de vacinas não 
aglutinogênicas com adjuvante. [Bovine brucellosis - preparation of 

non-agglutinogenic vaccines with adjuvant.] Revta Bras. Med. Vet. 
7( 4): 98-100. Inst. Biológico, Av. Cons. Rodrigues Alves 1252, C.P. 
4185, São Paulo, SP 04014. 

A partir de 3 tipos de adjuvantes incompletos de Freund, procu­
rou-se desenvolver uma emulsão estável, com qualidades satisfatórias, 
para a preparação de vacinas com a amostra45-20. Foram preparadas 
7 partidas de uma vacina com a amostra 45-20 não aglutinogênica, 
com adjuvantes, e 7 outras partidas de uma vacina mista com a amos­
tra 45-20 na:o aglutinogênica e Clostridium chauvoei avirulento, 
com adjuvantes incompletos, das quais duas partidas foram seleciona­
das e inoculadas em bovinos, previamente submetidos à prova de 
soro-aglutinação lenta ao "Card-test", assim como também aos 18, 30 
e 60 dias, não sendo observadas reações indesejáveis dignas de nota. 

45. Santos J.L, Reis R., Faria J.E., Ribeiro M.F.B. & Nakajima 
M. 1984. Avaliação de uma bacterina na prevenção da Rinite Atrófica. 
UI. Redução de sintomas clínicos e ganho de peso. [Evaluation of a 
bacterin against swine Atrophic Rhinits. III. Clinicai signs and weight 
gain.] Arq. Bras. Med. Vet. Zootec. 36(6): 667-67Z Depto Vet., 
Univ. Fed. Viçosa, Viçosa, MG 36570. 

Uma bacterina de Bordetella bronchiseptica foi avaliada quanto à 
eficiência na redução dos sintomas clínicos e ganho de peso em três 
grupos de animais, a nível de campo. No grupo A, as porcas foram 
vacinadas aos 60 e 100 dias de gestação e os leitões aos sete e 28 dias; 
no grupo B, os leitões foram vacinados aos sete e 28 dias e os do grupo 
C não foram vacinados, constituindo o grupo controle. Os animais do 
grupo A apresentaram maior ganho de peso 1 O kg (I 1,94%) do que o 
grupo C. Os animais vacinados apresentaram menor incidência de sin­
tomas clínicos do que os na:o vacinados. 

46. Santos J .L., Reis R., Faria J. E. & Nakajima M. 1985. Rinite 
atrófica infecciosa - Avaliação bacteriológica e sorológica de porcas e 
leitões vacinados. [Infectious atrophic rhinitis - Bacteriological and 
serological evaluation of vaccinated sows and baby pigs.] Arq. Bras. 
Med. Vet. Zootec. 37(2): 131-143. Depto Vet., Univ. Fed. Viçosa, 
Viçosa, MG 36570. 

Uma bacterina de Bordetella bronchiseptica foi testada a nível de 
campo, em três grupos de suínos. O Grupo A foi constituído de por­
cas vacinadas aos 60 e 100 dias de gestação e suas leitegadas, aos sete 
e 28 dias de idade. No grupo B, somente as leitegadas foram vacinadas 
aos sete e 28 dias de idade e. os do grupo C não foram vacinados, 
constituindo o grupo controle. Após desafio em seis leitegadas de cada 
grupo, verificou-se que a contaminaçã'o nasal dos leitões por B. 
bronchiseptica, aos 28 e 120 dias de idade, foi de 148 e 32 colônias, 
no grupo A; 86 e 179 · no grupo B e 107 e 254 no grupo C. Antes da 
primeira vacinaça:o, a média de títulos de anticorpos nas porcas do 
grupo A foi de 1 :17,50, elevando-se, depois da segunda vacinação, 
para 1 :960,00. Nos leitões, aos sete e 28 dias de idade, o título médio 
de anticorpos foi de 1:354,66 e 1:73,82 no grupo A; nulo e 1:37,75 
no grupo B e nulo e 1 :3,11 no grupo C. A vacinação aos 60 e 100 dias 
de gestaçã'o induziu bom nível de anticorpos às porcas e aos seus lei­
tões, via colostro, os quais resistiram ao desafio natural até a quarta 
semana de vida. 

14' Pesq. Vet. Bras. 5. 1985 
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47. Girão F.G.F., Nogueira R.H.G., Oliveira R.L. & Ferreira 
H.B.C. 1985. Isolamento de salmonela em matérias-primas, rações e 
materiais colhidos de aves com problemas sanitários. [Isola tion of 
Salmonella from feedstuffs, rations and samples collected from 
chicks with sanitary problems.] Arq. Bras. Med. Vet. Zootec. 37(3): 
249-256. Centro de Diagnóstico S/C Ltda., Rua Platina 1922, Calafa­
te, Belo Horizonte, MG 30000. 

Estudaram-se amostras de matéria-prima e ração, além de materiais 
colhidos de aves com problemas sanitários diversos, objetivando o iso­
lamento de salmonela. Do total de amostras de matéria-prima e 
ração (94), 14,9% apresentavam-se contaminadas com oito diferentes 
sorotipos (Salmonella anatum, um; S. dublin, um; S. infantis, um; 
S. gallinantm, um; S. senftenberg, um; S. 3,10:-:1,7 dois; S. sub-gênero 
I 6,7:-, dois e S. -8/Jint pau/, cinco). Nos materiais colhidos de aves 
(771 amostras), 37 estavam também contaminadas, com sete diferen­
tes sorotipos, assim enumerados: S. berta, um; S. gallinantm, seis, S. 
jaffna, dois; S. oranienburg, dois; S. pullontm, 22; S. typhimurium, 
um e S. saint pau!, três. Estabeleceu-se associação entre contaminação 
de farinha de carne e infecção por S. saint pau! em frangos de corte 
em uma granja. 

48. Gatti M.S.V ., Serafim M.B., Castro A.F .P ., Brito J .R.F. & Bar­
cellos D.E.S.N. 1985. Fatores de virulência em amostrasdeEscherichia 
coli enteropatogênicas para suínos isoladas no Brasil. [ Virulence fac­
tors presen t in strains of porcine en teropathogenic Escherichia coli 
isolated in Brazil.] Revta Microbiol., S. Paulo, 16( 1): 21-30. Depto 
Microbiologia e Imunologia, Univ. Estadual de Campinas, Campinas, 
SP 13100. 

Trezentas e vinte e três amostras de Escherichia coli, isoladas de 
suínos com diarréia em Porto Alegre, RS, pertencentes aos sorogrupos 
08, 09, 010, 035, 045, 064, 0108, 0115, 0119, 0138, 0139, 0141, 
0147, 0149 e 0157, considerados enteropatogênicos para suínos, fo­
ram examinadas quanto à presença de fatores de virulência. A entero­
toxina termolábil (LT) foi detectada através do teste de imunohemóli­
se passiva em 56 amostras (17,3%), principalmente nos sorogrupos 08 
e 0149, que totalizaram 52 amostras (92,85%) das 56 LT+. Amostras 
pertencentes aos sorogrupos 035, 0141 e OI 57 também produziram 
LT, ao passo que as amostras pertencentes aos demais sorogrupos não 
produziram esta enterotoxina. A enterotoxina termoestável, detectá­
vel pelo teste do camundongo recém-nascido, (STa), foi encontrada 
em 33 (10,2%) amostras pertencentes aos sorogrupos 09, 064, 0138, 
0141 e 0149. Entre as 122 amostras STa-, examinadas para a detec­
ção de enterotoxina termoestável, pelo teste de alça ligada de leitão de 
6 semanas, (STb), 31 (25,4%) foram positivas e pertenceram aos soro­
grupos 035, 064, 0108, 0115, 0119, 0139, 0149 e 0157. Ao que se 
sabe, é a primeira vez que se relata no Brasil a produção de STb por 
amostras de E. coli de origem suína. Quanto às provas de microhema­
glutinaça:o manose-resistente com hemácias de cobaia e cavalo, para a 
detecção dos antígenos K88 e K99, respectivamente, observou-se uma 
freqüência maior de positividade.entre as amostras LT+. A presença 
do antígeno 987P, também relatado pela primeira vez em nosso país, 
foi detectado sorologicamente em 12 (8,75%) das 137 amostras exa­
minadas. 

DOENÇAS PARASITÁRIAS 

49. Guimarães M.P., Lima W.S., Leite A.C.R. & Costa J.O. 1984. 
Efeitos de tratamentos anti-helmínticos mensais sobre a produção lei­
teira em vacas com helmintoses sub-clínicas. [Effect of anti-helminthic 
treatment on milk production in sub-dinic helminth infected cows.] 
Arq. Bras. Med. Vet. Zootec. 36(1): 59-64. Depto. · Parasitologia, 
Inst. Ciênc. Biológicas, Univ. Fed. Minas Gerais, C.P. 2486, Belo Ho­
rizonte, MG 30000. 

Pesq. Vet. Bras. 5. 1985 

Entre o segundo e o quinto mês de lactação, vinte vacas mestiças 
holandês-zebu foram divididas em dois grupos de dez animais cada 
um. O Grupo I fo_i tratado mensalmente com anti-helmíntico, com a 
dose recomendada pelo fabricante; o Grupo II foi mantido como con­
trole. Foram realizadas contagens quinzenais de ovos por grama de fe­
zes (OPG) e coproculturas, além de .pesagens diárias da produção lei­
teira. Não se verificou nenhuma diferença estatisticamente significativa 
entre as produções leiteiras dos dois grupos. 

50. Girão E.S. & Ueno H. 1985. Diagnóstico coprológico quanti­
tativo da fasciolose de ruminantes no Rio Grande do Sul. [A quantita­
tive fecal examination for fascioliasis in ruminants on severa! farms of 
Rio Grande do Sul, Brazil.] Pesq. Agropec. Bras., Bras(lia, 20( 4): 461 -
466. Embrapa, Unidade de Execução de Pesq. Âmbito Estadual de 
Teresina, C.P. OI, Teresina, PI 64000. 

Realizou-se o diagnóstico coprológico quantitativo da fasciolose de 
ruminantes no Rio Grande do Sul, empregando-se a técnica de quatro 
tamises desenvolvida por Girão (1982), em comparação com a técnica 
de Dennis et ai. (1954). Foram coletadas 158 amostras de fezes de bo­
vinos e 164 de ovinos em cinco municípios do Estado do Rio Grande 
do Sul, onde ocorre fasciolose diagnosticada através de dados de mata­
douros. Em todas as amostras, empregaram-se a técnica de quatro ta­
mises (Girão 1982) e a de Dennis et ai. (1954), totalizando 644 exa­
mes. A percentagem de amostras fecais de bovinos e ovinos nas quais fo­
ram detectados ovos de Fasciola hepatica pelas técnicas de quatro ta­
mises (Girão 1982) e Dennis et ai. (1954) foi de 45,6% e 43,7% em 
bovinos e de 61 ,6% e 57 ;)% em ovinos, respectivamente, não havendo, 
portanto, diferença significativa (P < 0,05) entre o número de amos­
tras positivas para ovos de F. hepatica entre as duas técnicas. O núme­
ro médio total de ovos por grama (o.p.g.) de fezes de bovinos foi de 
10,3 na técnica de quatro tamises (Girão 1982), e na técnica de Den­
nis et ai. (1954) foi de 11,2. Nas amostras de fezes de ovinos, verifi­
cou-se um o.p.g. médio total de 41,6 pela técnica de quatro tamises 
(Girão 1982) e 30,9 pela técnica de Dennis et ai. (1954). 

PATOLOGIA, CLÍNICA E CIRURGIA 

51. Unanian M.M., Rosa J.S. & Silva A.E.D.F. 1985. Urolitíase 
experimental em caprinos: possíveis causas e profilaxia. [Experimental 
urolithiasis in goats: possible causes and prophylaxis.] Pesq. Agropec. 
Bras., Brasília, 20(4): 467-474. Embrapa, Centro Nac. Pesq. Gado de 
Corte, C.P. 154, Campo Grande, MS 79100. 

O experimento foi conduzido no Centro Nacional de Pesquisas de 
Caprinos, Sobral, CE, para observar as possíveis causas e a profilaxia 
da urolitíase. Oito caprinos machos, castrados, confinados durante 
180 dias, com uma dieta alimentar contendo capim-elefante (Pennise­
tum purpureum Schum.).ad /ibitum, 59,5 g/dia de milho, 40 g/dia de 
torta de· algodão e 0,5 g/dia de sal comum, foram divididos em dois 
grupos, T 1 e T 2 • O grupo T 2 recebeu 0,5 g/100 g ração/dia/animal de 
cloreto de amônio na ração. Sete caprinos(81,5%), três de T 1 e quatro 
de T 2 , apresentaram urolitíase. Os primeiros sintomas apareceram aos 
92 dias; a média foi de 120 dias após o início do experimento. Não houve 

diferença no pH da urina dos grupos T 1 e T 2 • O exame de sangue reve­
lou, nos animais afetados, alta concentração sérica de magnésio e fós­
foro. Post mortem foram encontrados cálculos na bexiga, ureteres e 
uretra. O exame químico destes revelou fosfato de amônio, cálcio e 
magnésio. A quantidade de cloreto de amônio utilizada na ração, 
como profilático, não diminuiu a incidência de urólitos. Atribuiu-se a 
formação dos cálculos a um complexo de causas: dieta, estabulação e 
castração precoce, ou à combinação destes fatores. 



II ENCONTRO DE EDITORES DE REVISTAS CIENTÍFICAS 

PROMOÇÃO: CNPq e Finep 
São Paulo, SP, 27 e 28 de novembro de 1985 

DOCUMENTO FINAL 

A. PREMISSAS 

1. A política de divulgaça:o científica e tecnológica é parte integrante 
da política global de ciência e tecnologia do país e, por conseqüên­
cia, o ímanciamento desta atividade deverá constar dos oiçamentos 
e dos programas de Pesquisa e Desenvolvimento das agências rman­
ciadoras e de outras instituições. 
Para adequar os recursos às reais necessidades do setor, seriam 
necessários, no mínimo, 2% dos recursos efetivamente alocados à 
Pesquis;l e Desenvolvimento pelas agências financiadoras e pelas 
instituiçGes de pesquisa. 

2. O pesquisador brasileiro deve ser conscientizado de sua responsa­
bilidade na publicação ampla dos resultados de seu trabalho em 
revistas científicas nacionais. 

3. Os progressos da pesquisa científica e tecnológica do país, estão 
a exigir um salto qualitativo e quantitativo na informação. cien-
tífica e tecnológica. · 

4. Deve ser reconhecida a importância das revistas científicas como 
espelho da produção científica nacional. 

B. RECOMENDAÇÕES ÀS AG2NCIAS. FINANCIADORAS E 
ÔRGÃOS PÚBLICOS 

1. que as •~elas ímanciadoras estudem mecanismos de pagamento de 
iàlátio~ as equipes de editoraçio científica, visando criar estruturas 
profissionais; 

2. que o MEC destine recursos às bibliotecas universitáriJs para assina­
tura .de revistas científicas nacionais de boa qualidade; 

3. qu" as agências coordenadoras do Programa Setorial de ·Publicaç(Jes 
em'Ciência e Tecnologia concedam - por tempo determinado - um 
adicional de 15% sobre o total de recursos fornecidos a cada revista, 
para que a entidade responsável pela publicação envie 200 exempla­
res a bibliotecas, entidades e giupos de sua área de especializaçio 
localizados no Brasil e 100 exempl~ para bibliotecas congêneres 
no exterior. Tais recursos adicionais destinam-se a cobrir os custos 
com manipulação, embalagem e postagem dos exemplares. Os edi­
tores proporão as entidades a serem contempladas, para referendo 
pela agência financiadora. 

4. que haja maior pontualidade na liberação dos recursos pelos ór­
gãos ímanciadores. A notificação da aprovação e valor do. ímancia­
mento deve ser imediata, para rms de planejamento. 

S. que a avaliação de revistas científicas da mesma área por parte das 
agências rmanciadoras seja feita em conjunto para melhor julga­
mento; 

6. que as agencias ímanciadoras criem mecanismos de estímulo à 
publicaçio, em revistas científicas nacionais, dos resultados dos 
projetos de pesquisa por elas financiados. Tal estímulo deve ser 
extendido à publicação de resumos e/ou artigos baseados em teses 
de pós-graduação. 

7. que a Finep estimule as pequenas e m_édias empresas nacionais, 
por ela ímanciadas, a veiculàr anúncios de seus produtos nas revi• 
tas científicas nacionais; · 

8. que haja uma maior articulação entre as agências ímanciadoras. 
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C. RECOMENDAÇÕES AOS EDITORES 

1. que as revistas científicas procurem ter uma abrangência nacional; 

2. que sejam obedecidos certos padrões editoriais mínimos e normas 
técnicas, tais como: títulos, legendas, resumos, palavras-chave em 
português e iJ)glês, bibliografias com dados completos, etc. 

3. que a Associaçfo Brasil,eira de Editores Científicos(ABEC) difunda 
as revistas científicas nacionais em eventos como feiras de livros, 
congressos e reuniC,es; 

4. Q!Je haja intercâmbio de anúncios padronizados entre as revistas 
nacionais, bem como com as congêneres do exterior. A AB~C deve 
estudar a criaçio de um "pool" de publicídade; · 

S. que os "referees" recebam os pareceres de outros "referees" quando 
da apreciação de um mesmo trabalho; 

6. que haja uma maior promoção das revistas nacionais nos países do 
terceiro mundo, particularmente nos países de língua portuguesa 
e espanhola; 

7. que se organize a administração das revistas e racionalize o trabalho 
de editoração, com a progressiva profissionalização das equipes; 

8. que as revistas publi9uem o documento. final do II Encontro de 
Editores de Revistas Científicas. 

D. RECOMENDAÇÕES ÀS AGtNCIAS E AOS EDITORES 

1. Estimular a existência de pelo menos uma revista científica de bom 
nível em cada área do conhecimento; 

2. maior agressividade e profüsionalização na difusfo das revistas; 

3. no processo de avaliaçfo de pesquisadores, técnicos e professores 
devem ser consideradas em pe de igualdade suas contribuições em 
revistas nacionais de bom nível e em revistas internacionais; 

4. a ~egularidade das publicaçGes é . ~ma meta a. s~~ •~ingid~ pelas 
revistas, )'ara aumentar sua credibilidade e posSJbilitar sua mdexa­
çio nos orgãos nacionais e estrangeiros; 

S. para melhor adequação do percentual ímanciado pelas agências, 
os orçamentos devem passar a incluir todos os custos, entre os 
quais a remuneração dos editores e equipes; 

6. os alunos de graduação e pós-graduaçio devem ser considerados 
como um público a ser também atingido pela comunicação cien­
tífica e tecnológica; 

7. o II Encontro recomenda que seja constituída no prazo de 60 
dias da data deste Encontro uma comissfo composta de represen­
tántes das agências ímanciadoras e da ABEÇ, para ~lab~rar u.~ 
aocu~ento sobre política de publicação tecnico-cientlfi~ · no 
Biasil,a ser amplamente divulgado; 

8. os participantes do II Encontro apoiam o projeto de mensalização 
da Revista "Ciência Hoje". 
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TERINARIA BRASILEIRA, Colégio Brasileiro de Pàtologia Animal, 
23460 Seropédica, Rio de Janeiro. Devem constituir-se de resultados 
ainda não publicados e não considerados para publicação em outra re­
vista. 

Apesar de não serem aceitas comunicações ("Short comunications") 
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COMPORTAMENTO DO MORCEGO HEMATÓFAGO Desmodus rotundus (Chiroptera) 
RELACIONADO COM A TAXA DE ATAQUE A BOVINOS EM CATIVEIR01 

R.S. PICCININI', A.L. PERACCHP*, J.C.P. SOUZA4, S.T. ALBUQUERQUE', S.D,L. RAIMUNDO', 
A. M. TANNURE'** E L. L. FURTADO' 

ABSTRACT.- Piccinini R.S., Peracchi A.L, Souza J.C.P., Albuquerque S.T., Raimundo S.D.L, 
Tannure A.M. & Furtado LL. 1985. [Behavioral study of the vampire bat Desmodus rotundus 
(Chiroptera) related with the attack rate on cattle in captivity.] Comportamento do 
morcego hematófago Desmodus rotundus (Chiroptera) relacionado com a taxa de ataque a 
bovinos em cativeiro. Pesquisa Veterinária Brasileira 5(4): 111-116. Embrapa-UAPNPSA, 
Km 47, Seropédica, Rio de Janeiro 23851, Brazil. 

The objective of this study was to determine the attack rate of vampire bats, Desmodus 
rotundus (Geoffroy, 1810), on cattle kept in captivity. It was observed that the bats returned to 
wounds previously made by them, but without a rigorous pattern of repetition. New wounds 
were made almost everyday, while old wounds were temporarily or definitively abandoned. 
Vampire bats fed on ali regions of the body, although showed preference for the front legs, 
dorsal region, hind legs and withers. Finally, a great number of wounds were opened, whereas 
only a few were utilized on the sarne night. 

INJ?EX TERMS: Attack rate, feeding behavior, Desmodus rotundus, Chiroptera, cattle, captivity obser­
vat1on. 

SINOPSE.- O objetivo deste estudo foi determinar a taxa 
de ataque de morcegos hematófagos Desmodus rotundus ali­
mentando-se em bovinos mantidos em cativeiro. Observou-se 
que os morcegos retornam aos ferimentos por eles provocados 
anteriormente, porém sem um padrão rigoroso de repetitivida­
de. Eles abrem novos ferimentos quase que diariamente e aban­
donam temporária ou definitivamente outros. Os morcegos su­
garam em todas as regiões corporais dos bovinos, mas preferen­
cialmente nos membros anteriores, dorso, membros posteriores 
e cernelha. Finalmente, causam um grande número de ferirnen-

1 
tos nos animais, apesar de utilizarem poucos deles por dia. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Taxa de ataque, comportamento ali­
mentar, Desmodus rotundus, Chiroptera, bovinos, observação em cati­
veiro. 

INTRODUÇÃO 

Ao se estudar a eficiência da Warfarina sob a forma de pasta 
tópica em bovinos, observou-se que pouco se conhecia acerca 

1 Aceito para publicação em 12 de agosto de 1985. 
Estudos desenvolvidos na Universidade Federal Rural do Rio de Ja­

neiro, Km 47, Seropédica, RJ 23851, em colaboração com a Secre­
taria de Defesa Sanitária Animal do Ministério da Agricultura. 

2 Unidade de Apoio ao Programa Nacional de Pesquisa em Saúde 
Animal (UAPNPSA), Embrapa, Km 47, Seropédica, Rio de Janeiro 
23851. 

3 Instituto de Biologia, Universidade Federal Rural do Rio de Janei­
ro, Km 47, Seropédica, RJ 23851. ("Bolsista do CNPq, **bolsista da 
CAPES) 

4 Serviço de Defesa Sanitária Animal, Delegacia Federal de Agricul­
tura do Rio de Janeiro, Ministério da Agricultura, Km 4 7, Seropédica, 
RJ 23851. 
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do comportamento de ataque dos morcegos hematófagos Des­
modus rotundus a estes animais. 

Estudos sobre o hábito de limpeza corporal dos morcegos 
desta espécie, em cativeiro foram realizados no México {Flores 
Crespo et al. 1972) e também sobre o seu comportamento du­
rante a alimentação em bovinos mantidos em condições experi­
mentais {Flores Crespo et al. 1971 ). Estes autores prende­
ram-se às observações de movimentos na jaula, no curral e so­
bre os bovinos, bem como ao modo de limpeza corporal, for­
ma de alimentação e períodos de descanso e sono dos morce­
gos, além de um estudo do número de mordeduras, seu posi­
cionamento no corpo do animal e a posição do bovino. Outros 
estudos citam o comportamento de ataque da espécie, em con­
dições de campo, no México, com o auxílio de um aparelho de 
visão noturna, verificando-se: a aproximação, o vôo de reco­
nhecimento e a aterrisagem; as reações do gado ao pouso dos 
morcegos; a procura pelo local preferido e alimentação; as rea­
ções do gado aos morcegos, as interações entre eles e o ato de 
urinar durante o repasto; o vôo de saída; os locais das morde­
duras; o ato de beber água e algumas outras observações {Gree­
nhall & Schmidt 1971). O comportamento de D. rotundus du­
rante a sua alimentação, também em condições naturais, em 
bovinos de três raças e em três locais diferentes foi verificado 
no México (Flores Crespo et al. 1974). Suas observações foram 
feitas sobre o comportamento aéreo e terrestre do morcego em 
relação a cada raça bovina, bem como à distribuição corporal 
das mordeduras nos ànimais. 

O presente estudo foi além das observações já citadas e ao 
que consta, ainda não realizadas. O principal interesse pren­
deu-se a taxa de ataque dos morcegos aos animais, relacio­
nada com a utilização subseqüente das mordeduras por eles 
causadas. A confirmação da repetitividade das mordeduras em 

Pesq. Vet. Bras. 5(4): 111-116.1985 
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noites subseqüentes é importante para o sucesso do tratamen­
to tópico de animais com a pasta vampiricida, bem como, em 
que grau de intensidade isto ocorre. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram utilizados os Grupos-Controle c9mpostos de morcegos hemató­
fagos da espécie Desmodus rotundus (G;offroy, 1810) dos experimentos 
realizados para estudo de eficiência da Warfarina Técnica em pasta, para 
uso tópico em anll!lais (Fig. 1). 

Dois grupos, compostos éada um, por seis morcegos, serviram para 
as observações efetuadas. Os morcegos tiveram como fonte ali­
mentar três bezerros mestiços, de aproximadamente 8 meses de idade e 
pelagem avermelhada. 

Utilizou-se as dependências da Universidade Federal Rural do Rio ele 
Janeiro (UFRRJ), onde algumas baias foram transformadas em morce­
gários. Cada baia tinha 3x3x3 m, locais com água e comida para os be­
zerros, telas para evitar a fuga dos morcegos, havendo um local para 
fixação dos morcegos, facilitando a formação da colônia, evitando-se 
assim a sua dispersão. O ambiente estava com temperatura, umidade 
relativa e ventilação compatíveis com os morcegos. 

Os 12 exemplares utilizados nos dois grupos foram capturados em 
abrigos existentes nas propriedades rurais próximas da UFRRJ. 

O comportamento da espécie foi observado, procurando-se colocar 
morcegos capturados num mesmo abrigo, em grupos de estudo indi­
vidualizados. 

A liberação dos morcegos na baia correspondente foi efetuada 
ao entardecer do dia anterior ao do início dos experimentos. Os bezer­
ros eram colocados à disposição dos morcegos no final de cada tarde e 
retirados, no dia seguinte, por volta das 8 horas. 

Todos os dias, pela manhã, após a retirada dos bezerros, fazia-se uma 
inspeção na colônia para verificação do número de morcegos, do seu es­
tado de saúde e comportamento, bem como procedia-se a contagem 
das mordeduras encontradas. Adotou-se o critério de anotá-las em fi­
chas individuais e diárias. contendo os desenhos das faces direita e es-

Fig. 1 . Morcego hematófago Desmodus rotundus, verificando-se deta­
lhes da lfngua, fenda labial e dentição, adaptados à sanguivoria; 
capturado na Serra do Japi, mun. Jundiaf, SP, em julho de 
1982. (Fotografia de Wilson Uieda) 
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querda de um bovino, com divisões corporais, como seguem: cabeça, 
pescoço, cernelha, barbela, membro anterior, região toráxica, dorso, 
flanco, região abdominal, membro posterior, cauda e região perineal. 

Para a anotação das mordeduras, adotou-se um código com sinais 
distintos que representam: mordedura nova, re-utizada e não utilizada. 
Mordedura nova significava a abertura de um novo ferimento ; morde­
dura re-utilizada significava a utilização de uma mordedura anterior na­
quela noite considerada e, mordedura não utilizada significava que 
uma mordedura existente anteriormente não foi utilizada naquela noi­
te considerada. Para efeito de computação, noite significava o dia an­
terior ao da leitura. 

As mordeduras registradas no mapa corporal de cada bezerro, rece­
biam números específicos que permaneceram até o fim das observações. 
A análise de cada mordedura foi feita individualmente, de acordo com a 
sua utilização pelos morcegos. 

Os trabalhos com o primeiro grupo iniciaram-se no dia 24.6.84 e ter­
minaram no dia 6.7.84, durando 12 dias e foram divididos em dois sub­
grupos de quatro e oito dias, com dois bezerros distintos. Os do segun­
do grupo iniciaram-se no dia 10.7.84 e foram concluídos no dia 18.7.84 
e tiveram uma duração de nove dias. 

RESULTADOS 

Primeiro Grupo 

Do início ao fim do experimento, os morcegos apresenta­
ram-se formando uma única colônia, demonstrando um bom 
aspecto de saúde e comportamento grupal e individual normais 
e típicos da espécie. Aqui, os resultados obtidos foram dividi­
dos em dois, originando duas séries de observações, como mos­
tradas nos Quadros 1 e 2. 

Quadro 1. Observações do comportamento de ataque de morcegos Des­
modus rotundus a bovinos, em cativeiro ( Grupo 1 A) 

Tipo de mordedura 
Dias de observação 

Total 
e n<? de morcegos 

25 26 27 28 
cumulativo 

Nova 10 3 2 3 18 
Re-utilizada 1 4 5 
Não utilizada 10 12 11 33 
N? de morcegos 6 6 6 6 

Quadro 2. Observações do comportamento de ataque de morcegos 
Desmodus rotundus a bovinos, em cativeiro (Grupo 1B) 

Tipo de mordedura 
e n? de morcegos 

Nova 
Re-utilizada 
Não utilizada 
N? de morcegos 

29 

8 

30 

2 
6 
6 

Dias de observação 
Total 

1 2 3 4 

1 2 3 1 
2 3 1 4 
6 6 10 10 
6 6 6 6 

5 6 
cumulativo 

2 
3 1 

12 14 
6 6 

17 
16 
64 

Computando os resultados encontrados nos mapas corpo­
rais obteve-se os dados dos Quadros 3 e 4. 
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Quadro 3. Observações diárias das mordeduras cau/llldas por morcegos Desmodus rotundus em bovino, du-
durante o período de 25 a 28/6/84, em cativeiro (Grupo JA) 

Mordeduras observadas(a) 

Data 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 , 

25/6 * * * * * * * * * * 
26/6 X X X X X X X X X X * * * 
27 /6 X X X X X X o X X X X X X * * 
28/6 X X o X X o X X X X X o o X X * * * 

(a)1•'Nova, Ore-utilizada, x não utilizada. 

Quadro 4. Observações diárias de mordeduras cau/llldas por morcegos Desmodus rotundus em bovino, duran-
te o perfodo de 29/6 a 6/7/84, em cativeiro (Grupo 1B) 

Mordeduras observadas<a) 
Data 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 

29/6 * * * * * * * * 
30/6 X X o X X X o X 

1/7 X X o X X X o X * 
2/7 X X o X o X X X o * * 
3/7 X X X X X X o X X X X * * * 
4/7 X X X X X X o X X X X o o o * 
5/7 X X X X X o X X X X X X o X o 
6/7 X X X X X X X X X X X X o X X * * 

(a)1• Nova, O re-utilizada, x não utilizada. 

Segundo Grupo 

Do mesmo modo que no experimento anterior, os morcegos 
deste grupo permaneceram no abrigo artificial formando uma 
única colônia, do início ao fim do período, demonstrando com­
portamento normal e bom aspecto de saúde. Os resultados 
obtidos são mostrados no Quadro 5. 

Os resultados dos mapas corporais permitiram montar o 
Quadro 6. 

Analisando os Quadros 1, 2 e 5 pode-se deduzir que os dois 
grupos de morcegos, nas três etapas estudadas, apresentaram 
um comportamento de ataque aos bovinos bastante semelhan­
te, como pode set visto no Quadro 7. 

Quadro 5. Observações do comportamento de ataque de morcegos Desmodus rotundus a bovinos, em cativei­
ro (Grupo 2) 

Tipo de mordedura· Dias de observação Total 
e nQ de morcegos 

10 11 12 13 14 15 16 17 18 
cumulativo 

Nova 4 5 6 3 2 2 1 2 2 27 
Re-utilizada 3 4 8 11 9 11 10 7 63 
Não utilizada 1 5 7 7 11 11 13 18 73 
N? de morcegos 6 6 6 6 6 6 6 6 6 

Pesq. Vet. Bras. 5(4): Jll-J16.J985 
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Quadro 6. Observações diárias das mordeduras causadas por morcegos D. rotundus em bovino, durante o 
período de 10 a 18/7/84, em cativeiro (Grupo 2) 

Mordeduras observadas(a) 
Data 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 

10/7 * * * * 
11/7 o o o X * * * * * 
12/7 o X X X X o o X o * * * * * * 
13/7 o X o o X o o X o o X o X X X * * * 
14/7 o X X X X o o o o o o o X X X o o o * * 
15/7 o X o X o o X X X o X o X X X o o X X o * * 
16/7 o X X o X o o X o X X X X X o o o X o o X o • 
17 /7 o X X o X o o X o X X X X X X X o X o o X o o * 
18/7 o X X X X X o X X X X X X X X o X X o o X o o X 

(a) "Nova, O re-utilizada, x não utilizada. 

Quadro 7. Utilização diária das mordeduras nos bovinos, pelos morcegos Desmodus rotundus mantidos em 
cativeiro 

Grupo 
Total 

de Data e número de mordeduras utilizadas(a) 
cumulativo 

morcegos 

G-lA 25/6 26/6 27/6 28/6 Período 
10 3 3 7 23 

G-lB 
29/6 30/6 1/7 2/7 3/7 4/7 5/7 6/7 Período 

8 2 3 5 4 5 3 3 33 

G-2 
10/7 11/7 12/7 13/7 14/7 15/7 16/7 17/7 18/7 Período 

4 8 10 11 13 11 12 12 09 90 

(a) O número de mordeduras é o total das mordeduras novas e o das re-utilizadas em cada dia. 

Quadro 8. /Íldicedere-utilizaçãode mordeduras em bovinos, pelos morcegos Desmodus rotundus em cativeiro 

Grupos de Total de Número de mordeduras Indice de 
morcegos mordeduras<a) re-u tilizadas re-u tilizaçã o 

G-lA 15 5 33,33% 
G-lB 15 9 60,00% 
G-2 25 19 76,00o/o 
Total dos grupos 55 33 60,00% 

(a) Desconsiderou-se as mordeduras efetuadas no último dia de cada experimento, por não permitirem re-uti­
lização e considerou-se todas as mordeduras que foram re-utilizadas pelo menos uma única vez no período 
observado. 

25 

* 
X 

Do Quadro 7 pode-se retirar as seguintes médias: 3) Média de mordeduras utilizadas por morcego, por dia 

26 

* 

GslA =0,96 G-lB = 0,69 G-2 = 1,67 

27 

* 

1) Média de mordeduras utilizadas pelo grupo de morcegos, por dia 
G-1A=·5,75 G-1B=4,12 G-2=10,00 Ainda analisando os Quadros 1, 2 e 5, pode-se retirar as se­

guintes médias: 
2) Média de mordeduras utilizadas por morcego, no período 1) Média de mordedura nova, pelo grupo de morcegos, par dia 

G- lA = 3,83 (4 dias) G- lB = 5,50 (8 dias) G-2 = 5,00 (9 dias) G-lA = 4,50 G-lB = 2,13 G-2 = 3,00 
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2) Média <!e morde<!ura nova, por morcego, no período 
G- lA == 3,00 (4 dias) G- 1B = 2,83 (8 dias) G- 2 = 4,50 (9 dias) 

3) Média de mordedura nova, por morcego, por dia 
G-lA =0,75 G-lB =0,35 G-2 =0,50 

4) Média de mordedura re-utilizada, pelo grupo de morcego, por dia 
G-lA = 1,67 G-lB = 2,28 G-2 = 7,87 

5) Média de mordedura re-utilizada, por morcego no período 
G- lA = 0,83 (3 dias) G- lB = 2,66 (7 dias) G-2 = 1,50 (8 dias) 

6) Média de mordedura re-utilizada, por morcego, por dia 
G-lA=0,28 G-lB=0,38 G-2=0,19 

7) Média de mordedura não utilizada, pelo grupo de morcegos, por dia 
G-lA=ll,00 G-1B=9,14 G-2=9,12 

8) Média de mordedura não utilizada, por morcego, no período 
G-lA =5,50 (3 dias) G-lB = 10,67 (7 dias) G-2 = 12,16 (8 dias) 

9) Média de mordedura não utilizada, por morcego, por dia 
G-lA = 1,83 G~lB = 1,52 G-2 = 1,52 

A Computação das mordeduras encontradas nos três ani­
mais utilizados nos dois grupos de morcegos, resultou nos da­
dos mostrados no Quadro 9. 

Quadro 9 .Distribuição das mordeduras nas diversas regiões corporais de 
bovinos, pelos morcegos Desmodus rotundus em condições 

de cativeiro 

Regiões corporais Grupo lA Grupo 1B Grupo 2 Total 

Cabeça 1 1 o 2 
Pescoço 1 2 1 4 
Cernelha 5 3 1 9 
Barbela o o 2 2 
Membro anterior 3 2 9 14 
Região torácica 1 o 3 4 
Dorso 6 3 1 10 
Flanco 1 o 1 2 
Região abdominal o o 1 1 
Membro posterior o 3 6 9 
Cauda o 2 o 2 
Região perineal o 1 1 2 

Total 18 17 26 61 

DISCUSSÃO 

Dos resultados encontrados, pode-se dizer que, apesar da amos­
tra utilizada não ser grande (12 morcegos) e o período de 
observação ter sido também curto (21 dias), os morcegos Des­
modus rotundus, em condições de cativeiro, apresentaram um 
comportamento de ataque aos bovinos considerado repetitivo 
quanto às mordeduras utilizadas. 

Notou-se que o grupo de morcegos repete mordeduras ante­
riores, abandona outras e abre novas mordeduras em uma mes­
ma noite. 

Tal comportamento pode ser diferente em condições natu­
rais, mas indica que não é verdadeiro o fato de que os morce-

gos D. rotundus repetem sempre a mesma mordedura, nas noi­
tes subseqüentes, de modo invariável. Por outro lado, pode-se 
dizer que a maioria delas é re-utilizada nos dias subseqüentes 
(veja Quadro 8). 

Uma análise dos Quadros 3, 4 e 6 mostra que apenas cinco 
mordeduras (n<;> 13 - Quadro 4 e nÇls 1, 20, 22 e 23 -Qua­
dro 6) foram repetidas diariamente, durante o período de du­
ração do experimento e, mesmo assim as três últimas tiveram 
um período menor de observação (5, 4 e 3 dias), o que poderia 
ser alterado, como o foi nas mordeduras n9S 3, 7, 9, 12, 14 e 
15 do Quadro 4 e nas de n9S 6, 7, 9, 10, 12, 16, 17 e 18 do 
Quadro 6. Mas mesmo assim, houve repetitividade nestas mor­
deduras, pelo menos por um dia, o que significa que alguns dos 
morcegos retomaram àquelas mordeduras em noites subse­
qüentes. 

Também há que se considerar o fato de que eles abandonam 
temporariamente uma dada mordedura, retomando a utilizá-la 
dias após, como aconteceu com as mordeduras de n9S 3, 6, 7, 
12 e 13 do Quadro 3, as de n9S 3, 4, 5, 7, 8, 9, 11, 15, 16 e 19 
do Quadro 6. 

Em alguns casos, as mordeduras são re-utilizadas uma só 
vez, com um, dois e três dias após, como as cinco do Quadro 3, 
as de n9S 5, 9, 12, 14 e 15 do Quadro 4 e as de n9S 2, 8, 11 e 
18 do Quadro 6. Em outros casos, are-utilização se processou 
com quatro dias, como as de n9s 5 e 15 do Quadro 6. Houve 
também um caso de retomo com seis dias após, como a morde­
dura n9 6 do Quadro 4 e com uma única repetição. 

Observou-se, também, os casos de abandono e retorno com 
número variável de dias (diversos nos Quadros 4 e 6) e abando­
no definitivo (nos três Quadros). 

Tudo isso leva a crer que o comportamento da espécie, 
quando em cativeiro, com fonte alimentar segura, faz com 
que os exemplares tenham alternativas de ataque, podendo, 
tanto abrir novos ferimentos como utilizarem os antigos. 

Encontraram-se apenas duas referências onde foram observa­
dos morcegos que utilizaram ferimentos provocados anterior­
mente (Flores Crespo et al. 1971, 1974). 

Chamou a atenção o fato de qu~, apesar do número de feri­
mentos ter sido elevado no seu total ( G- lA = 18, G- lB = 1 7 
e G-2 = 27) em relação ao número de exemplares (seis por gru­
po) a utilização diária dos ferimentos foi baixa, em números 
absolutos, por dia, como pode ser observado no Quadro 7. Os 
cálculos realizados com base neste Quadro resultaram em mé­
dias diárias iguais a 5,75 para G-lA; 4,12 para G-lB e 10,00 
para G-2, indicando que apenas no Grupo 2 os morcegos fize­
ram mais de um ferimento por dia. A análise das médias de 
mordeduras utilizadas por morcego no período estudado e por 
morcego por dia, indicam que algumas mordeduras foram uti­
lizadas por mais de um morcego ou pode ser que alguns deles 
não tenham se alimentado em certas noites, por razões desco­
nhecidas. Casos de dois, três e quatro morcegos sugando o mes­
mo ferimento ao mesmo tÇJDpo têm sido citados (Flores Cres­
po et al. 1974, Greenhall & Schmidt 1971). 

O comportamento dos grupos em provocar novos ferimen­
tos diariamente pode ser observado nos Quadros 3, 4 e 6, exce­
to nos dias 30/6 e 5/7/84 no Quadro 4. Deste fato, pode-se de­
duzir que: ou há o comportamento de sempre alternarem os 
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locais de mordeduras, com a abertura de novos ferimentos, ou 
eles são feitos por razões ligadas ao local específico no corpo 
do animal, talvez por não oferecer condições seguras para o re­
pasto, ou ainda porque o animal poderia encobrir o ferimento 
anterior, deitando-se ou encostando-se na parede da baia. Cer­
to é que nem todos os morcegos abrem novos ferimentos dia­
riamente, como pode ser observado pelas médias de mordedu­
ras novas, por morcego, no período estudado e pelas médias de 
mordeduras novas, por morcego, por dia, que sempre foram in­
feriores ao número de dias. 

A re-utilização de mordeduras também é fato curioso. As 
médias dos grupos indicam que elas não são tão intensas nos 
grupos G-lA e G-1B, sendo menores do que o número de 
exemplares, mas no grupo G-2 ela foi maior. A análise indivi­
dual nos três grupos indica que as médias foram baixas, por 
morcego, tanto no período estudado como por dia. 

Contudo, _o Quadro 9 mostra que o índice de re-utilização 
é bastante elevado, considerando o período total de observa­
ções, chegando a 60% no total geral e particularmente no gru­
po G-2, onde atingiu 76% 

O abandono de mordeduras foi considerado elevado por 
dia, tanto para os grupos como individualmente. A percenta­
gem total no estudo foi de 25,80% de abandono. 

Por outro lado, computou-se as mordeduras encontradas, de 
acordo com cada região corporal dos animais estudados (Qua­
dro 9) e o resultado mostrou que as regiões mais preferidas, em 
ordem decrescente foram: membros anteriores; dorso; mem­
bros posteriores, cernelha, pescoço e região torácica, cabeça, 
barbela, flanco, cauda e região perineal e, região abdominal. 

Vale salientar que os animais eram da mesma raça, de pela­
gem avermelhada e · com idades semelhantes. Quando muito, 
poder-se-ia dizer que os morcegos D. rotundus, sugando os úni­
cos bovinos à sua disposição, com estas características e em 
condições de cativeiro, preferiram as regiões acima menciona­
das. Estudos anteriormente realizados sobre a distribuição cor­
poral das mordeduras nos bovinos indicaram que as patas e a 
região peitoral anterior foram as mais sugadas, estando o mor­
cego no solo. No primeiro caso o animal estava de pé e no 
segundo, deitado (Flores Crespo et al. 1971 ). Estas particula­
ridades não foram anotadas no presente estudo. Em observa­
ções efetuadas a campo, o tronco é mencionado como a 
região mais preferida nas três raças observadas, seguida do pes­
coço e das patas (Flores Crespo et al. 1974). Em outro estudo, 
o pescoço e os flancos são citados como as regiões mais prefe­
ridas, em observações também efetuadas a campo (Greenhall & 
Schmidt 1971). 

A citação de que somente uma mordedura foi observada na 
cernelha, estando o morcego sobre o corpo do bovino (Flores 

Crespo et al. 1971) não confere com as observações aqui efe­
tuadas, uma vez que, por diversas oportunidades, encontrou-se 
os morcegos sugando à partir do corpo do animal e em diver­
sas regiões superiores do corpo. 

CONCLUSÕES 

Os estudos indicaram queilevando-se em conta as condições de 
cativeiro, raça mestiça, idade e pelagem dos animais utilizados: 

1) Os morcegos Desmodus rotundus retornam aos ferimen­
tos por eles provocados anteriormente para se alimentarem, 
com um índice de repetitividade de 60%; 

2) Não há rigor no retomo, em termos de repetição dos feri­
mentos; 

3) Os morcegos provocam a abertura de novos ferimentos 
nos bovinos, quase que diariamente; · 

4) Os morcegos podem abandonar temporária ou definitiva­
mente alguns ferimentos por eles utilizados em noites anterio­
res, com um índice de abandono de 25,80%; 

5) Apesar do elevado número de ferimentos encontrados 
nos bovinos, a média diária de uso está próxima do número de 
morcegos existentes; 

6) Os morcegos sugam em todas as regiões corporais dos bo­
vinos, mas preferencialmente nos membros anteriores, dorso, 
membros posteriores e cernelha. 
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Corynebacterium bovis E SUA IMPORTÂNCIA NA ETIOLOGIA DA MASTITE BOVINA 
NO ESTADO DE SÃO PAULO1 
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ABSTRACT.- Costa E.O., Carvalho V M., Coutinho S.D., Castilho W. & Caramori L.F.L. 1985. 
[lmportance of Corynebacterium bovis in bovine mastitis aetiology in the State of São Paulo, 
Brazil.] Corynebacterium bovis e sua importância na etiologia da mastite bovina, no Estado de 
São Paulo. Pesquisa Veterinária Brasileira 5( 4): 117-120. Depto Med. Vet. Preventiva e Saúde 
Animal, Fac. Med. Vet. Zootec., Univ. S. Paulo, Av. Corifeu de Azevedo Marques 2720, Vila 
Lageado, São Paulo, SP 05340, Brazil. 

Data on the isolation of Corynebacterium bovis from a study realized in dairy herds from 17 
municipalities in the Sta te of São Paulo, Brazil, are presented and discussed. The rnicrotsrganism 
was isolated from 954 (32.5%) of the 2935 samples examined. The percentage of isolation in 
the different municipalities varied from O.O to 73.6. Pure cultures were obtained from 28.2% 
of the quarters showing clinicai mastitis and from 27.5% of those with sub-clinica! mastitis as 
detected by the Califomia Mastitis Test (CMT) and modified Whiteside test. ln addition to 
pure cultures, C. bovis was isolated together with Staphylococcus sp., Streptococcus sp., 
Pseudomonas sp., Enterobacteriaceae, Actinomycetales and others from 58.3% ofthe samples, 
predominantely fr_om quarters with mastitis. ln outbreaks of C. bovis in three dairy herds, the 
microtsrganism was isolated from more than 70% of the samples, 78.8% of the isolations corning 
from quarters with clinica! or sub-clinicai mastitis. 

INDEX TERMS: Corynebacterium bovis, mastitis, bovine, São Paulo (State). 

SINOPSE.- São apresentados e discutidos dados sobre o isola­
mento de Corynebacterium bovis no estudo realizado em pro­
priedades de exploração leiteira, de 17 municípios do Estado 
de São Paulo, Brasil. Este microrganismo foi isolado de 954 
das 2935 amostras examinadas (32,50%). A porcentagem de 
isolamento variou de 0,00% a 73,57% nos diferentes municí­
pios. Foi obtido em cultura pura em 28,18% de quartos com 
mastite clínica e 27 ,45% daqueles com mastite sub-clínica 
(detectados pelas provas de CMT e Whiteside modificado). 
Além dos isolamentos em cultura pura, foi encontrado associa­
do a outros microrganismos, como Staphylococcus sp., Strep­
tococcus sp., Pseudomonas sp., Enterobacteriaceae, Actinomi­
cetales e outros, em 58,27% das amostras, predominantemente 
de quartos com mastite. No presente trabalho são também 
relatados surtos por Corynebacterium bovis em três proprieda­
des. Nestes surtos esse microrganismo foi isolado em mais de 
70,00% das amostras, correspondendo 78,75% desses isolamen­
tos a quartos com processos de mastite clínica e sub-clínica. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Corynebacterium bovis, mastite, bovinos, 
Estado de São Paulo. 

1 Aceito para publicação em 14 de agosto de 1985. 
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INTRODUÇÃO 

Assinalado por Mac Ewen & Cooper em 194 7, foi considerado 
por muito tempo como eventual comensal do úbere bovino. Só 
em 1962, no trabalho de Cobb & Walley considerou-se Coryne­
bacterium bovis como patógeno, com base nos seguintes ele­
mentos: observação de surto em propriedade de exploração 
leiteira, sendo então isolado em cultura pura de leite, de quar­
tos com mastite clínica; prevalência de 31,26% em levanta­
mento realizado pelos autores em 2772 amostras; e principal­
mente, pela habilidade em determinar mastite clínica persísten­
te após inoculação experimental intra-mamária. 

Forbes (1970), Black et al. (1972) e Bramley et a!. (1976), 
postularam que a presença de Corynebacterium bovis poderia 
constituir um mecanismo de controle biológico de mastite. 
Com o intuito de comprovar esta hipótese, diversos pesquisa­
dores delinearam experimentos com o referido microrganismo, 
não obtendo entretanto sucesso (Rainard & Poutrel 1982, 
Brooks & Barnum 1984, Honkanen-Buzalski & Bramley 1984). 

Pela literatura verifica-se que qualquer que seja a patogenia 
de Corynebacterium bovis na etiologia das mastites, sua preva­
lência é alta, sendo mesmo considerado em alguns trabalhos 
como o agente mais prevalente (Brooks & Barnum 1983, Hon­
kanen-Buzalski et al. 1984). 

O objetivo deste trabalho é relatar a ocorrência de Coryne­
bacterium bovis entre os microrganismos mais freqüentemente 
isolados, em estudo da etiologia de mastite bovina, realizado no 
Estado de São Paulo, no período de 1979 a 1984 e discutir o 
significado destes dados. 

Pesq. Vet. Bras. 5(4): 117-120. 1985 



118 Elizabeth Oliveira da Costa et ai. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Durante o estudo realizado no período de 1979 e 1984, foram examina­
das 2935 amostras de leite bovino, de 26 propriedades, localizadas em 
17 municípios do Estado de São Paulo. 

Foram utilizadas como prova da determinação do conteúdo celular 
os métodos de CMT (Califomia Mastitis Test), conforme Schalm & 
Noorlander (1957) e Whiteside modificado, segundo técnica de Murphy 
& Hanson (1942). 

As amostras foram semeadas em agar infusão cerébro coração (BHO, 
"Mannitol Salt agar", agar sangue esculina-acetato de tálio-cristal viole­
ta, agar Sabouraud dextrose com cloranfenicol (100 mg/1). Após 48-72 
horas de incubação a 37ºC, observou-se o desenvolvimento de colônias 
pequenas, de coloração creme, em BHI e "Mannitol Salt agar". O exame 
bacterioscópico corado pelo método de Gram indicou a presença de 
bastonetes delicados Gram positivos, alguns em forma de clavas dispos­
tos em paliçada. Na identificação bioquímica desses microorganismos 
utilizou-se a prova de oxidação e fermentação em meio de Hughs & 
Leifson; a produção de catalase, oxidase e urease; glicose acidificação; 
motilidade em agar semi-sólido; a resistência em meio contendo 8,5% 
de NaCI. Os outros microrganismos isolados foram submetidos às pro­
vas de identificação bioquímicas, culturais, morfológicas peculiares ao 
gênero em questão (Lenette et ai. 1974). Sendo então classificados de 
acordo com Bergey's Manual of Determina tive Bacteriology (1974 ). 

RESULTADOS 

As amostras classificadas como Corynebacterium bovis com­
portaram-se da seguinte forma frente às provas realizadas: oxi­
dação e fermentação negativas; catalase positiva, oxidase posi­
tiva, urease positiva, glicose acidificação positiva ou negativa, 
motilidade negativa, crescimento posivito em meio contendo 
alta concentração de NaCl. 

Os resultados quanto à freqüência de isolamento do agente 
nos diferentes municípios estão agrupados no Quadro 1, va­
riando de 0,00 (zero) no município de São João da Boa Vista a 
73,57% em São Carlos. Observa-se que, das 2935 amostras exa-

Quadro 1. Isolamento de Corynebacterium bovis em levantamento 
de mastite realizado em 26 propriedades de 16 munic{pios do Estado 

de São Paulo, 1 9 79-1984 

Corynebacterium 
Municípíos Total de 

amostras NC/ de amostras % 

Araras 157 113 71,97 
Atibaia 301 131 43,52 
Avaré 377 067 17,77 
Campinas 118 062 52,54 
Colina 267 058 21,72 
Fernandópolis 040 002 5,00 
Pindamonhangaba 275 082 29,81 
Pinhal 069 014 20,28 
Pirajuí 023 001 4,34 
Pirassununga 396 003 0,75 
Salto Itú 183 053 28,96 
São Carlos 352 259 73,57 
São João B. Vista 066 000 00,00 
São Paulo 046 003 6,52 
Tambaú 146 054 36,98 
Tatuí 030 014 46,66 
Tietê 089 038 42,69 

Total 2.935 954 32,50 
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minadas, isolou-se Corynebacterium bovis de 954, ou seja, 
32,50%. 

O Quadro 2 relaciona a intensidade do processo inflamató­
rio, discriminando a ocorrência de associação de C. bovis a 
outros microrganismos. Assim verifica-se que de um total de 
9 54 amostras de Corynebacterium bovis 41, 71 % foram isolados 
em cultura pura e 58,27% associadas a outros microrganismos 
(Streptococcus sp., Staphylococcus sp., Pseudomonas sp., Ente­
robacteriaceae, Actinomicetales, fungos micelianos e leveduras). 
Das amostras isoladas em cultura pura 55,63% determinaram 
processos de mastite, sendo 28,18% mastite clínica e 27,45% 
sub-clínica. A associação mais freqüentemente observada foi 
com Staphylococcus sp. (31,65%). A a.ssociação de C. bovis e 
Streptococcus sp. traduziu-se em aumento da porcentagem de 
mastite clínica em relação a esses agentes quando ocorrem iso­
lados, observando-se as seguintes porcentagens de mastite clí­
nica: 

Corynebacterium bovis 28,18% 

Streptococcus sp. 49,95% 
e 60,19% pela associação desses agentes (Quadros 2 e 3). 

No Quadro 4 estão apresentados os dados referentes a dois 
surtos registrados no transcorrer deste trabalho, em proprieda­
des dos municípios de Araras e São Carlos. Observou-se, 
respectivamente, o percentual de 71,97 e 73,57% de isolamen­
to de Corynebacterium bovis do total de amostras examinadas, 
correspondendo a casos de mastite clínica e sub-clínica em 
Araras e São Carlos o percentual de 61,05% no primeiro e 
78,75% no último. 

DISCUSSÃO 

Corynebacterium bovis, considerado como um patógeno 
menor, de importância secundária na etiologia da mastite bovi­
na ou ainda para alguns autores como comensal do úbere dos 
bovinos Brooks e Bamum (1984), apresenta-se como um dos 
mais prevalentes microrganismos em levantamentos realizados 
em diferentes países ·coob & Walley 1962, Brooks et al. 1983, 
Honkanen-Buzalski et al. 1984). 

No presente estudo foi obtido o isolamento deste microrga­
nismo em 32,50% das 2935 amostras examinadas, nível seme­
lhante ao assinalado por Cobb & Walley (1962), 31,0% em 
2772 amostras. A porcentagem de isolamento variou entre as 
regiões, de 0,00% em São Joiio da Boa Vista a 73,57% em São 
Carlos. Brooks et al. (1983) também observaram variação am­
pla, O a 88%, nos níveis de ocorrência por propriedade, e Hon­
kanen-Buzalski et al. (1984) registraram taxa média de infec­
ção de 53,9%. A semelhança do observado neste estudo, quan­
do comparado com dados disponíveis em outros países, sugere 
a existência de um padrão de infecção. 

Esta alta prevalência, acentuada nos últimos anos, tem 
determinado um crescente interesse no esclarecimento da pato­
genicidade deste microrganismo por pesquisadores de diferen­
tes nacionalidades envolvidas com a pecuária leiteira. 

Forbes (1970), Black et al. (1972), Bramley et al. (1976) 
além de n[o considerarem o agente patogênico, aventaram a 
hipótese de que a presença de C. bovis protegeria o úbere de 
infecções pelos chamados patógenos maiores (Staphylococcus 
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aureus, Streptococcus agalactiae e outros), constituindo um 
mecanismo de controle biológico de mastite. 

Esta hipótese, entretanto, não foi confirmada, seja através 
de delineamentos experimentais (Rainard & Poutrel 1982, 
Brooks & Barnum 1983, Honkanen-Buzalski & Bramley 1984) 
ou por observações de campo (Counter 1981, Honkanen-Bu­
zalski et ai. 1984 ). 

Deve-se considerar, entretanto, que desde 1962 Cobb & 
Walley demonstraram de maneira clara que C. bovis exerce pa­
pel patogênico no úbere bovino. Verificaram alta prevalência 
do microrganismo, isolando-o em cultura pura de mastite clí­
nica e reproduzindo experimentalmente esta afecção, por ino­
culação intra-mamária do agente. 

Os resultados do presente estudo, como exposto no Quadro 
3, demonstram uma alta porcentagem de mastite clínica em 
que o microrganismo foi isolado em cultura pura (28,18%), 

revelando seu potencial patogênico. Staphylococcus sp. e 
Streptococcus sp. em cultura pura foram isolados em 35,40% 
e 49,95%, respectivamente, de casos de mastite clínica. A aná­
lise do Quadro 2 permite verificar a ocorrência de 31,45% de 
mastite clínica por associação Corynebacterium bovis e Sta­
phylococcus sp. e 60,19% de mastite clínica por Corynebacte­
rium bovis associado a Streptococcus sp. Estes resultados por 
si só refutam à hipótese de que este microrganismo poderia 
constituir um controle biológico de mastite como sugerido por 
diversos autores (Forbes 1970, Black et ai. 1972), Bramley et 
ai. 1976, Brooks et ai. 1983). 

Assertiva semelhante havia sido proposta em relação a 
Staphylococcus epidermidis, sendo posteriormente demons­
trada a patogenicidade deste microrganismo na mastite bovi­
na, por Hohnberg 1973, através de inoculação experimental, 
bem como os prejuízos representados pela diminuição na pro-

Quadro 2. Ocorrência de Corynebacterium bovis isolado e associado a outros microrganismos em 
processos de mastite bovina em levantamento realizado no Estado de São Paulo, 19 79-1984 

Mastite 
Portador Total 

Amostras Oínica Sub-Clínica Total 
NQ % N'? % NQ % NQ % NQ % 

Corynebacterium bovis(a) 115 28,18 112 27,45 227 55,63 171 44,36 398 41,71 

C9rynebacterium bovis 
095 31,45 096 31,78 191 63,24 111 36,75 302 31,65 ± Staphylococcus 

Corynebacterium bovis 
062 60,19 025 24,27 087 84,46 016 15,53 103 10,79 ± Staphylococcus 

Corynebac~erium b?vis (b 071 
± outros m1crorgamsmos ) 47,01 049 32,45 110 72,84 031 20,52 151 15,83 

Total 343 35,95 282 29,55 665 69,70 329 34,48 954 100,00 

(a) Isolados em cultura pura. 

(b) Bactérias, fungos micelianos e leveduras. 

Quadro 3. Corynebacterium bovis, Staphylococcus sp. e Streptococcus sp. relacionados à intensidade 
do processo inflamatório em levantamento etiológico de mastite bovina, no Estado de São Paulo, 

1979-1984 

Mastite 
Portador Total 

Amostras<a) Clínica Sub-Clínica Total 
NQ % NQ % NQ % NQ % % 

Corynebacterium bovis 115 28,18 112 27,45 227 55,63 171 44,36 398 13,58 

Staphylococcus sp. 245 35,30 211 30,40 456 65,70 238 34,29 694 23,64 

Streptococcus sp. 208 49,95 104 24,52 312 73,58 056 13,20 424 14,44 

(a) Isolados em cultura pura. 
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Quadro 4. Ocorrência de mastite bovina por Corynebacterium bovis sob a forma de surto em propriedades 
dos municípios de Araras e São Carlos, Estado de São Paulo 

Mastite 

Municípios Total de Corynebacterium bovis Portadores 
amostras % 

Araras 157 71,97 

São Carlos 352 73,57 

dução leiteira, em quartos infectados por Staphylococcus 
epidermidis, foram bem caracterizados no trabalho de Lange­
negger et ai. (1981). 

Em relação à diminuição da produção de leite em quartos 
infectados por Corynebacterium bovis, Natzke et ai. (1972) ve­
rificaram um decréscimo de 857 kg em 365 dias de lactação, 
em vaca com um quarto infectado por Corynebacterium bovis. 
Sendo observado nas mesmas condições um decréscimo de 760 
e 878 kg em quartos infectados, respecticamente, com Staphy­
lococcus sp. e Streptococcus sp. 

Concluindo, a alta prevalência indica uma alta infectividade 
do agente; o isolamento em cultura pura de casos de mastite 
clínica e sub-clínica reflete a patogenicidade deste microrga­
nismo. A ocorrência sob forma de surtos (Cobb & Walley 1962, 
Counter 1981) e a observada no presente estudo em proprieda­
des dos municípios de São Carlos e Araras (Quadro 4), demons­
tram a interaçã"o destas duas características do agente, a infecti­
vidade e patogenicidade. Somando-se a estes aspectos o prejuí­
zo determinado pela diminuição da produção leiteira (Natzke et 
ai. 1972), torna-se evidente o risco real representado por Cory­
nebacterium bovis no desenvolvimento da pecuária leiteira. Evi­
denciando a necessidade de adoção de medidas profiláticas, 
como desinfecção de tetos pós-ordenha e instituição de terapia 
ao fim de lactação, práticas estas que se mostraram eficientes 
como registraram vários autores (Brooks et al. 1983, Honka­
nen-Buzalski 1984). 

Honkanen-Buzalski et ai. (1984) referiram que as infecções 
naturais por Corynebacterium bovis são persistentes, a menos 
que os quartos infectados sejam tratados com antibióticos, res­
saltando a deficiência de publicações quanto à resposta tera­
pêutica. No surto ocorrido em propriedade do município de 
São Carlos, após tratamento com antibióticos selecionados 
através de antibiograma das amostras isoladas, observou-se di­
minuição do percentual de 78,85 de mastites para 3,95%, 
sendo que estes casos persistentes corresponderam a mastites 
onde Corynebacterium bovis estava associado a outros agentes. 
No trabalho de Costa et ai. (1985) verificou-se que as amostras 
de Corynebacterium bovis isoladas de mastite bovina apresen­
taram "in vitro" alta sensibilidade aos antimicrobianos tes­
tados. 
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INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Mascagnia aff. rigzda (Malpighiaceae) 
EM COELHOS' 

CARLOS HUBINGER TOKARNIA', PAULO VARGAS PEIXOTO' e JüRGEN DôBEREINER' 

ABSTRACT.- Tokarnia C.H., Peixoto P.V. & Dõbereiner J. 1985. [Experimental poisoning of 
rabbits by Mascagnia aff. rigida (Malphighiaceae ). ] Intoxicação experimental por Mascagnia aff. 
rígida (Malphighiaceae) em coellios. Pesquisa Veterinária Brasileira 5(4): 121-128. DeptoNutri­
ção Animal, Univ. Fed. Rural do Rio deJaneiro,Km47, Seropédica, RJ 23851, Brasil. 

The dried and powdered leaves of Mascagniaaff. rigi.da (Juss.) Griseb., a plant toxic forcattle, 
were administered by stomach tube to 31 raobits, in doses which varied from 0.25 to 2.5 g/kg 
of body weight. Fourteen rabbits died. The lethal dose was quite constant; 2 g/kg killed all 
rabbits, 1 g/kg killed anywhere from none to all of the rabbits depending on when and where 
the plant was collected, 0.5 g/kg caused the death of only one rabbit. First symtoms were seen 
from 2h 45min. to 10h 30min. after ingestion of the plant. The course of the poisoning lasted 
from 1 to 4 minutes. Toe symptoms were those of "sudden death": the rabbit suddenly made 
violent uncontrolled movements, struggled or jumped, and then generally fell on its side. Respi­
ration became difficult, intermittent and the animal died. From the beginning of symptoms 
until death half of the rabbits emitted screams. Toe post-mortem findings consisted only in 
slight lesions in the liver. Histopathological changes of degenera'tive-necrotic and vascular nature 
were found in the liver, as well as degenera tive lesions in the kidney and heart. ln the liver there 
was necrosis, vacuolization and albuminous-granular degeneration, congestion, dissociation, and 
compressive atrophy of the liver cords, presence of eosinophilic sphaerules in the sinusoids and 
edema of Disse's space. Toe kidney showed hydropic-vacuolar degeneration of the epithelial 
cells of the distal convoluted tubules, swelling of the epithelial cells of the convoluted tu bules 
of the cortico-medular junction and fatty changes in various locations. Intracellular edema and 
dissociation of the muscle fibers, along with foci ofincreased eosinophilia were found in the 
heart. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, experimental plant poisoning, Mascagnia aff. rigida, malplúghiaceae, 
rabbits, pathology. 

SINOPSE.- As follias dessecadas e pulverizadas de Mascagnia 
aff. rígida (Juss.) Griseb., planta tóxica para bovinos, foram 
administradas por via intragástrica a 31 coelhos, em quantida­
des que variaram de 0,25 a 2,5 g da planta por kg de peso vivo. 
Morreram 14 coellios. A dose letal foi bastante constante; 2 
g/kg causaram a morte de todos os coellios, enquanto que 1 
g/kg causou a morte de nenhum ou de todos os coellios, de­
pendendo da época da coleta e da procedência da planta; dos 
que receberam a dose de 0,5 g/kg apenas um coellio morreu. O 
início dos sintomas de intoxicação ocorreu de 2h 45min. a 10h 
30min. após a administração da planta. A evolução da intoxica­
ção durou de 1 a 4 minutos. Os sintomas de intoxicação foram 

1 Aceito para publicação em 14 de agosto de 1985. 

2 Departamento de Nutrição Animal, Universidade Federal Rural do 
Rio de Janeiro, Km 47, Seropédica, RJ 23851; bolsista do CNPq (1111. 
5010/76). 

3 Pesquisador bolsista, Unidade de Apoio ao Programa Nacional de 
Pesquisa em Saúde Animal (UAPNPSA), Embrapa. 

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

os da síndrome de "morte súbita": o coellio fazia repentinamen­
te movimentos desordenados violentos, debatia-se ou pulava, e 
em seguida geralmente caía de lado. A respiração tornava-se 
difícil, espaçada e o animal morria. Desde o início do apareci­
mento dos sintomas até à morte, cerca de metade dos coellios 
emitiam gritos com maior ou menor freqüência. Os achados de 
necropsia se limitaram a leves alterações do fígado. Os exames 
histopatológicos revelaram alterações degenerativo-necróticas e 
vasculares no fígado, e degenerativas no rim e coração. No 
fígado foram observados necrose, vacuolização citoplasmática 
( em parte dos casos positivo para gordura) e degeneração albu­
minosa-granular dos hepatócitos, congestão, dissociação dos 
cordões hepáticos, àtrofia compressiva desses, presença de 
esférulas eosinoft1icas nos sinusóides e edema dos espaços de 
Disse; no rim, degeneração hidrópico-vacuolar das células epi­
teliais dos túbulos contornados distais, tumefação das células 
epiteliais dos túbulos contornados na junção córtico-medular e 
esteatose de variável localização; no coração, edema intracelu­
lar das fibras cardíacas, afastamento entre estas e presença de 
focos de eosinofilia aumentada no músculo cardíaco. 
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TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, intoxicaçfo experimen1a.l 
por planta, Maacagnia aff. rlgida, Malpighiaceae, coelho, patologia. 
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INTRODUÇÃO 

Em diversos municípios do norte do Estado do Espírito Santo, 
em algumas fazendas, vêm ocorrendo mortes súbitas' em bovi­
nos. Em parte desses casos não foram encontradas, nos pastos, 
quaisquer plantas conhecidas como tóxicas, capazes de provo­
car esse tipo de intoxicação. Para esclarecer a causa dessas mor­
tes, foram colliidas para experimentação diversas plantas apon­
tadas como "suspeitas" pelos moradores locais, bem como 
outras que foram encontradas em grande quantidade, em locais 
onde ocorreram numerosas mortes em bovinos. Como não foi 
possível, de início, realizar experimentos com essas plantas em 
bovinos, como sempre procuramos fazer em casos dessa natu­
reza, resolvemos realizar experimentos preliminares em coellios 
com as amostras das plantas, já dessecadas. Uma dessas plantas, 
posteriormente identificada como Mascagnia aff. rigi.da, reve­
lou-se tóxica para o coellio, causando a síndrome de "morte 
súbita". 

No ano seguinte, finalmente, conseguimos realizar experi-
mentos em bovinos, utilizando, sobretudo, a planta acima 
mencionada e ainda algumas outras das administradas aos coe­
llios. A exemplo do que havia ocorrido com os coellios, somen­
te M. aff. rígida se revelou tóxica para os bovinos, causando 
também o quadro de morte súbita; as outras plantas não causa­
ram quaisquer sintomas de intoxicação. Adicionalmente, foi 
verificada a existência da planta em diversas fazendas onde 
ocorriam as aludidas mortandades. Concluiu-se que M aff. rigi.­
da é a causa dessas mortes súbitas em bovinos no norte do 
Estado do Espírito Santo. (Tokarnia et al. 1985) 

Em seguida realizamos experimentos adicionais em coelltos, 
para complementar os diversos aspectos da intoxicação por M 
aff. rigi.da nessa espécie, na tentativa de estabelecer o coellio 
como animal experimental de pequeno porte, para continua­
ção dos estudos sobre a toxicidade da planta. 

MATERIAL E MÉTODOS 

As follias de Mascagnia aff. rígida (Juss.) Griseb.5 coletadas em março 
de 1980 e em agosto/setembro de 1981 na Fazenda Escadinha, pasto 
Cachoeira, município de São Mateus, e em agosto/setembro de 1981 na 
Fazenda Nova, no distrito de Bebedouro, município de Unhares e na 
Fazenda Laranjeiras, pasto Cemitério, município de São Mateus, foram 
inicialmente dessecadas à sombra, em temperatura ambiente, e depois 
em estufa a 40-45ºC durante dois a três dias. Em seguida foram pulveri­
zadas em moinho Wiley com malha 60, conservadas em vidros hermeti­
camente fechados com tampa plástica e finalmente gu,udadas à sombra, 
em temperatura ambiente. 

As follias, assim pulverizadas, foram administradas sob forma de 
suspensão aquosa por via íntragástrica através sonda, em doses únicas, 
previamente determinadas (0,77 a 2,52 g da planta dessecada por 
kg de peso vivo, sendo a relação planta verde: planta dessecada de 
1:0,415) a 31 coelhos, dos quais 8 receberam a planta coletada em 
março de 1980 e os 23 restantes as amostras colhidas em agosto/se­
tembro de 19816 . 

Os coelhos eram mantidos em gaiolas individuais e, após a adminis­
tração da planta, eram observados continuamente nas 12 horas seguin• 
tes e, depois desse período, com intervalos. Nos casos de morte se fazia 
a necropsia complementada por coleta de material para exames histopa­
tológicos. Esse material era fixado em formo! a 10%, incluído em para­
fina e corado pela hematoxilina-eosina (H.-E.); além disso, de todos os 
coelhos que morreram, fragmentos de fígado e rim foram tratados pelo 
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Sudan III, após o corte de congelação. Cortes de fígado de alguns coe­
lhos, em que havia presença de gotas eosinofílicas nos sinusóides, foram 
corados pela hematoxilina-fosfotúngstica de Mallory. 

RESULTADOS 

Os principais dados sobre os experimentos com M aff. rigi.da, 
realizados em coellios, constam dos Quadros 1 e 2. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Os nossos experimentos demonstram que as follias dessecadas 
,·e M aff. rigi.da são tóxicas para o coellio, provocando neles a 
síndrome de morte súbita, isto é, quadro de intoxicação que se 
caracteriza por evolução superaguda. Os animais, aparente­
mente sadios, subitamente mostram sintomas e morrem em 
questão de minutos. Verificou-se que a dose letal foi bastante 
constante, havendo porém pequenas variações entre os mate­
riais procedentes de locais e épocas diferentes (Quadro 3). As 
doses de 2 g da planta por kg de peso vivo causaram a morte 
de todos os coelhos que as receberam, enquanto que as doses 
de 1 g/kg apresentaram as seguintes oscilações: a planta proce­
dente de São Mateus/Faz. Escadinha, coletada em março, não 
matou nenhum dos coelhos a que foi administrada, as amostras 

5 Como já foi explicado em trabalho anterior (Tokarnia et ai. 1985), 
várias amostras desta planta foram enviadas ao Dr. William R. Andersen, 
University of Michigan Herbarium, especialista renomado da familia 
Malpighiaceae, que identificou a planta inicialmente como pertencente 
a Mascagnia aff. rígida, e posteriormente como pertencente a Mascagnia 
rígida. Preferimos usar a identificação como afjinis dessa espécie, já que 
a planta, no campo, difere consideravalmente de M rígida pelos seguin­
tes caracteres: follias maiores e mais viçosas, pecíolos mais longo e de 
colorido vermelho escuro, cor das inflorescências e dos frutos, tingidos 
de um castano-avemíelhado; além disto, sua toxidez é muito mais eleva­
da do que a de Mascagnia rígida que, ainda, ao contrário do que ocorre 
nesta última, é bastante constante. 

Material botãnico depositdado no University of Michigan Herbarium 
sob D<fbereiner & Tokarnia 1677 e 1770 (mun. Linhares), 1771 e 1773 
(mun. São Mateus) e 1774 (mun. Conceição da Barra) e no Jardim Bo­
tãnico do Rio de ,Janeiro sob os números RB 230328 (Dob/Tok 1767), 
RB 230543 (D<1b/Tok 1771), RB 230544 (Dl5b/Tok 1773) e RB 230545 
(Dob/Tok 177 4 ). 

6 Entre janeiro e abril de 1985, portanto passados mais de 3 anos da 
coleta da planta, as mesmas amostras, coletadas em agôsto/setembro de 
1981, guardadas em vidros fechados com tampa plástíca e à temperatu­
ra de ambiente, foram novamente submetidas a experimentação em coe­
lhos, em escala menor, com a finalidade de verificar se com o tempo a 
planta perde em toxidez. Achamos necessário realiZar essa averiguação 
devido ao fato de os nossos experimentos em coelhos se terem esten­
didos durante um período muito longo, de aprox. 9 meses; isto poderia 
ter influenciado os resultados desses experimentos, pela perda de toxi­
dez da planta. Essa nova experimentação porém, demonstrou que isto 
não ocorreu, a dose de 2 g/kg continuou a causar a morte de todos os 
coelhos (Quadro 4); se houve uma diminuição, que se traduziria, em 
1985 pela sobrevivência de todos os coelhos que receberam a planta na 
dose de 1 g/kg, esta foi muito pequena - e em virtude do pequeno nú­
mero de coelhos utilizados nos experimentos em 1985, não suficiente­
mente caracterizada. Os dados dos resultados desses experimentos com­
plementares em coelhos realizados em 1985, nã'o fazem parte do corpo 
desse trabalho. 
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Quadro 1. Experimentos realizados em coelhos com Mascagnia aff. rígida 

Coelho Planta administrada 

N'! Peso Data do Quantidade Do,e Início após Evolução 
kg experimento g g/kg administração 

da planta 

Experimento, com a planta procedenr, da Faz. Escadinha. Mw,. São Mateu,, col. em 27.3.80 

606 3900 15.5.80 7,8 5h 15min. 2min. 

613 3500 28.5.80 1,75 0,5 ,., 
609 2700 28.5.80 2,7 s.s. 

611 4100 2.7.80 8,2 2 6h lOmin. 3mill. 

616 3300 31.7 .80 3,3 s.s. 

627 3450 26.11.80 3,0 0,87 s.s. 

628 2300 26.11.80 4,6 > 12 horas 

619 2300 17.7 .80 5,8 2,52 6h 46min. 4min. 

Experimento, com a planta procedente de Faz. Escadinha, Mw,. São Mateu,, cal. em 1. 9.81 

659 2750 7.1.82 2,15 5h 32min. 2min. 

666 2800 27.1.82 1,4 0.5 2h 45min. 2 min. 

670 3100 3.2.82 0,77 0,25 s.s. 

685 2950 27 .5.82 1,415 0,5 s.s. 

686 3050 27.5.82 1,525 0.5 s.s. 

6~6 2860 3.6.82 2,86 5h 40min. 2 min. 

697 3300 3.6.82 3,3 

699 2900 17.6.82 2,9 

Experimento! com a planta procedente da Faz. Cemítério. /tfun. S<10 Mateus, col. em 30. 8.81 

657 3700 7.1.82 3,7 s.s. 

665 2360 27 .1.82 4.72 5h 23min. 2min. 

620 2800 3.2.82 2,8 s.s. 

671 2400 3.2.82 1,225 0.5 s.s. 

688 3040 27.5.82 6,08 7h 40min 4 min. 

689 2900 27.5.82 5,8 !Oh 30min. 2min. 

Sintomas<•> 

Mone após 
administração 

da planta 

5h 17min. 

6h 13min. 

> 12 horas 

6h ;Omin. 

5h 34min. 

2h 47min. 

5h 4Ímin. 

5h 25mm. 

7h 44min. 

10h 32min. 

Manifestações 

Debateu-se, deitou-te de lado. 
Morte após emitir gritos curtos 
baixos. 

Pulou dando gritos. caiu sobre o 
lado esquerdo, gemendo, morte 

Encontrado morto; fora da gaiola. 
Deve ter se debatido muito antes 
da morte 

Caiu de lado, respiração a:::elerada, 
alguns movimentos de pedalagem, 
emitiu um grito forte, depois 2 
fracos, morte 

Debateu~ violentamente pulan-
do desordenadamente dentro da 
gaiola. Dispnéia, gritou várías ve-
zes, 2 movimentos respiratórios 
espaçados e morte 

Movimentou-se desordenadamen-
te, logo pulou violentamente. Caíu 
de lado, respiração espaçada, 3 
gritos fortes, 1 menos forte, mor-
te 

Debateu-se muito, ficou em decú-
bito esteno-abdominal com a ca-
beça apoiada no canto da gaíola. 
Respiração acelerada. morreu de-
pois de alguns suspiros 

De repente pulou violentamente, 
caiu de lado, morte 

Começou a: se bater na gaiola. caiu 
para o lado esquerdo, respiração 
difícil, deu uns pulos e morreu 

De repente pulou violentamente, 
ficou caido deitado de costas, um 
pouco encostado na parede. Res­
piração espaçada e difícil, morreu 
de costas 

123 

Achados de necropsia(b) 

Fígado mais claro ao corte. 

Fígado com acentuada congestão 

,.a. 

s.a. 

Fígado com lobulação nítida. mais 
claro e ao corte mostrava conges-
tão moduada 

, ... 

Fígado, na superfície e ao corte, 
com lobulação nítida 

Algumas áreas do fígado com cen-
tros do lóbulos mais claros 

Metade do fígado com lobulação 
n Ítida (malha vernlelha com pa-
rênquima mais claro no meio). 
Outra metade um pouco mais 
clara 

s.a. 

Pesq. Vet. Bras. 5(4): 121-128. 1985 
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Quadro l. Experimentos realizados em coelhos com Mascagnia aff rigida (Continuação) 

694 

695 

701 

698 

2700 

2920 

3150 

4200 

3.6.82 

3.6.82 

17.6.82 

17.6.82 

2,7 

2,92 

1,575 

4,2 

0,5 

s.s. 

8h 45min. 3min. 

s.s. 

s.s. 

Experimento, com o planto pmctdt!lltr dt Btbedouro, Mun. Linhares, col. em 26 e 27.8.81 

654 

664 

660 

690 

691 

3000 

2150 

2960 

2900 

2700 

(a) s.s. Sem sintomas. 

(b) s.a. Sem alterações. 

7.1.82 

27.1.82 

28.1.82 

27.5.82 

3.6.82 

3,2 

2,15 

1,5 

2,9 

1,3S 

0,5 

0,5 

8h 27min. 2min. 

Sh 38min. 2min. 

s.s. 

10h 17min. 1 min. 

.. ,. 

procedentes de São Mateus/Faz. Escadinha e SãoMateus/Faz. 
Laranjeiras, coletadas em agosto/setembro, mataram parte dos 
coelhos e a planta procedente de Unhares, coletada em agosto, 
matou todos os coelhos que a receberam. Desta maneira a 
maior variação em nossos experimentos foi na proporção de 
1 : 2. Assim as amostras procedentes de Unhares coletadas em 
agosto foram as mais tóxicas, o dobro mais ativas que as menos 
tóxicas, que foram as procedentes de São Mateus/Faz. Escadi­
nha coletadas em março; as outras amostras foram de toxidez 
intermediária. Morreram 14 dos 3 l coelhos que receberam a 
planta. O início dos sintomas variou entre 2h 45min. (Coelho 
666) e 10h 30min. (Coelho 689) após a administração da 
planta, com exceção de um caso (Coelho 628) em que não foi 
possível observar esse prazo com exatidão, mas que foi superior 
a 12 horas. A evolução da intoxicação variou entre 1 e 4 minu­
tos. Os principais sintomas mostrados pelos coelhos intoxica­
dos pelas folhas dessecadas de M aff. rigida foram os seguintes: 
os animais faziam repentinamente movimentos desordenados 
violentos, debatiam~se ou pulavam (Coelhos 606, 611, 659, 
666, 696, 665, 688, 689, 695, 654, 664, 690) e em seguida 
caíam de lado; porém, um animal ficou em decúbito esterno­
abdominal (Coelho 696) e outro em decúbito dorsal (Coelho 
689); um coelho (619) simplesmente caiu de lado, sem antes 
ter-se debatido; a respiração tomava-se difícil, espaçada e o 
.animal morria logo após. Um animal, em que a evolução esca­
'Pºu à nossa obsetvação, foi encontrado morto, fora da gaiola 
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8h48min. 

8h 29min. 

5h 40min. 

10h 18min 

De repente ficou tonto como bê- Fígado na superfície e ao corte 
bado, perdeu o equilíbrio, caiu de com lobulação nítida 
lado, debateu-se violentamente, 
respiração espaçada, 2 gritos altos, 
mais 3 gritos médios, respiração 
01paçada, morte 

Deu um pulo, caiu de lado, esti­
rou-se e morreu 

Pulou-violentamente, caiu de lado, 
respiração forçada, ruidosa, morte 

Traquéia cheia de espuma averme­
lhada, mperfície pulmonar salpi­
cada de sangue vivo.· Puhnões in­
chados 

Fígado de maneira geral mais cla­
ro, percebia-sé a lobulação, cen­
tros dos lobulos mais claros 

De ~pente pulou violentamente, Fígado na superfície e ao corte 
caiu em decúbito estemo-abdc,mi- com manchas claras e escuras 
nal. Respiração forçada com leves 
gritos na expiração. finalizando 
com grito _forte. Respiração espir 
çada, morte 

tendo forçado a tampa, o que indica que deve ter-se debatido 
muito antes de morrer (Coelho 628). 

Desde o início do aparecimento dos sintomas até a morte, 
cerca de metade dos coelhos emitiam gritos com maior ou me­
nor freqüência (Coelhos 606,611,619,659,666,695,690). 

Os achados de necropsia nos coelhos que morreram pela in­
toxicação experimental com as folhas dessecadas de M aff. 
rigi.da limitavam-se ao fígado. Esse órgão, de maneira geral, 
mostrava-se mais claro (Coelhos 606,659, 664) ou parcialmen­
te mais claro (Coelhos 688, 690). Às vezes o centro dos lóbu­
los estava mais claro (Coelhos 665, 664) ou então com lobula­
ção perceptivel (Coelhos 659,696,688,695,664). Em apenas 
um caso observou-se congestão (Coelho 611). 

Os exames histopatológicos revelaram alterações principal­
mente no fígado, rim e coração. Necrose de hepatócitos com 
figuras de picnose e cariorrexia (Fig. 1 a 3) apareceu em 1 O 
casos (71,4%). Quanto à distribuição, ora era centrolobular, 
porém atingindo parte das zonas intermediárias, ora era mais 
intensa nestas últimas, contudo sem deixar de atingir as zonas 
cen trolo bulares. 

Ocorreu vacuolização do citoplasma dos hepatócitos (Fig. 
4) (Sudan III positivo em parte - pormenores veja no Quadro 
2, rodapé b) em ·12 casos (85,7%) e esta geraJmente era difusa, 
embora algumas vezes tivesse distribuição variável, de área para 
área. Hepatócitos tumefeitos e às vezes com citoplasma 
granular ( dégeneração albuminosa-granular) (Sudan III negati-



Quadro 2. Achados histopatológicos na intoxicação experimental de coelhos por Mascagnia aff rígida 

Fíga<io Rim Coração 

Necrose Vacuolizir Hepatócitos Congestão Dissociação Atrofia Presença de Edema dos Degeneração Tumefação Esteatose das células epiteliais Edema Afasta- Aumento Infiltrados 

com figuras ção do tumefeitos dos cordões compressiva esférulas espaços de hídrópico-va- das células dos túbulos u.rinfreros.da ínuacelular mentoentre naeosmo- inflamatórios 

Coelhon'! de picnose citoplasma e à.1 vezes hepáticos dos cordões eosinofílicas Disse cuolar das epiteliais fibras filia de linfocitários 

(mat. n:g. e cario~ dos com cito-- hepáticos nos sinusoi- célul~ dos túbulos Corúcal Junção Meduiar fibras 

SAP) xia dos hepatócitos b plasma des, veias epiteliais contornados córtico 
hepatócitos granular cenuolo- dos túbulos da junção medular 

(Sudan Ill bulares e contornados córtico 
neg.) sub lobulares distais medular 

(Sudan III ~ neg.) 
o 

606 a +l+I + + + ++ + :>< 
(22729) ~ 

611 + + + ++l+I + + + 
,("} 
>1 

(2274S) o 
tT1 

628 +l+I + ++ ++ + ++ + +l+I + +l+I +l+I :>< 
(22793) '"O 

tT1 
~ 

619 + ++ + + + ~ 
(22151) tT1 z 

659 + + + + + 
..., 

(22919) > 
t""' 

666 + (+I + cS 
(22924) :;tl 

696 + ++ + ++ + 
~ 
"' 

(22981) 2 
~ 

66S ++ ++ + + + +(+I + .;· 
(22925) .. 

;:::: 
688 +++ ++ + + +(+) + +++ + (+I ... 

(22976) í ., 
689 (+I +l+I +++ + + + tT1 

(22978) s::: 
n 

69S +l+I + + + o 
tT1 

(22982) t""' 
:i:: 

~ 6S4 ++(+) ++ ++l+I + ++ ++ + ++ + o 
~ 

V, 

(22920) 

~ 664 + ++l+I +l+I + + + :--
(22926) : 

!O 690 + + ++ + + + 
,..,. (22977) 
~ 
':-;' a - Ausência de lesões. + presença de lesão leve. + + nioderada. + + + acentuada . .... 
~ b Sudan lll totalmente positivo: Coelho 695: Sudan Ili parcialmente positivo (25-50% dos vacúolos): Coelhos 606. 668. 689. 696: Sudan III negativo. ma, em algumas zunas periportais gotículas positivas: Coelhos 666 e 690; Sudan IIJ negativo para a 

.:.. maioria dos vacúolos, mas presença difusa de pequenas gotículas positivas: Coelho 611: Sudan Ili inteiramente negativo: Coelho 619,628. 654. 659. 664. 665. 695. 
1v 
?e> .... 
·10 e: -N 

V, 
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Fig. 1. Necrose acentuada dos hepatócitos com localização na zona 
intermediária atingindo a região central dos lóbulos na intoxi­
cação experimental por Mascagnia aff rígida (Coelho 665). 
SAP 22925, H.-E. , obj. 6,3. 

Fig. 3 . Necrose dos hepatócitos com figuras de picnose na zona inter­
mediária do lóbulo na intoxicaçaõ ex perimental por M. aff 
rígida (Coelho 688) . SA P 22976, H. -E. , obj. 16 . 

vo) foram encontrados em 5 casos (35 ,7%) e, quando presentes, 
atingiam todas as zonas dos lóbulos hepáticos. Observou-se 
congestão hepática (Fig. 2) em 4 animais (28 ,5%). Essas lesões 
freqüentemente estavam associadas a necrose , inclusive_ ocu­
pando as mesmas áreas. Ocorreu dissociação dos cordões hepá­
ticos em 2 fígados (14,2%). Na maioria dos casos a leslro 
era difusa, porém com tendência a ser mais intensa na zona 
central dos lóbulos e eventualmente era essencialmente centro­
lobular. Atrofia con.pressiva dos cordões hepáticos (Fig. 5 e 6) 
foi observada em 3 casos (21,4%) e mostrava-se mais intensa 
nas zonas centrolobulares. Em 6 casos ( 42,8%) se verificou, 
nos sinusóides e veias centrolobulares e sublobulares do fígado , 
a presença de ~sférulas eosinofílicas (Fig. 7) , d_!l diferentes ta­
manhos e que foi demonstrado serem de natureza proteica pela 
coloração hematoxilina-fosfotúngstica. Edema dos espaços de 
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F ig. 2. Necrose dos hepatócitos associada à congestão na zona inter­
mediária do lóbulo na intox icação experimental por M. aff 
rígida (Coelho 654). SA P 22920, H. -E. , obj. 16. 

Fig. 4 . Moderada vacuolização dos hepatócitos, difusa , mais intensa­
mente na zona intermediária do lóbulo, na intox icação ex peri­
mental por M. aff rígid a (Coelho 688) . SAP 22976, H. -E., 
obj. 16. 

Disse esteve presente em 3 casos (21 ,4%) , sem preferência na 
sua localização. 

No rim, observou-se degeneração hidrópico-vacuolar (Sudan 
III negativo) das células epiteliais dos túbulos contornados dis­
tais (Fig. 8) em 7 casos (50%). Em 5 casos (35 ,7%), encontrou­
se tumefaça:o com afrouxamento do citoplasma, que assµmia 
aspecto espumoso, finamente granular , das células epiteliais 
dos túbulos contornados da junção córtico-medular. Observou­
se esteatose de células epiteliais de túbulos uriníferos da corti­
cal em 2 casos (14,2%), da junção córtico-medular em 2 casos 
(14,2%) e da medular em 7 casos (50%). 

No coração, edema intracelular das fibras foi o achado mais 
freqüente,estandopresente em 8 casos(57,1 %).Afastamentoen­
tre as fibras cardíacas esteve presente em 6 animais ( 42,8%). Em 
3 animais (21,4%) encontraram-se áreas cardíacas com aumento 
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Fig . 5 . Tumefação dos hepatócitos na zona periférica do lóbulo e 
atrofia por compressão dos cordões hepáticos na região centro­
lobular na intox icação experimental por M. aff rígida (Coelho 
628). SAP 22793, obj. 6,3. 

Fig. 7. Presença de esférulas eosinofilicas nos sinusóides hepáticos na 
intoxicação experimental por M. aff rígida (Coelho 688). SAP 
22976, H. -E .. obj. 40(1 ,25) . 

Fig. 6. Corte do [(gado mostrado na figu ra anterior, vendo-se melhor 
a acentuada atrofia compressivo dos cordões hepáticos, princi­
palmente na região centrolobular. Tumefação dos hepatócitos 
na zona periférica do lóbulo. Intoxicação experimental por M. 
aff rígida (Coelho 628). SAP 22793, H.-E., obj. 16. 

Fig . 8. Acentuada degeneração hidrópico-vacuolar das células epiteliais 
dos túbulos contornados distais no rim na intoxicação experi­
mental por M. aff rígida (Coelho 689). SAP 22798, H.-E., 
obj. 16. 

Quadro 3. Variação da toxidez de Mascagnia aff rígida dessecada, nos experimentos realizados em coelhos em 1980 e 1982 

Proced ência da planta 

Mun . São Mateus, Faz. Escadinha , pasto Cachoeira 
Mun . São Mateus, Faz. Escadinha , p asto Cachoeira 
Mun . São Mateu s, Faz . Laranjeira s, pasto Cemitério 
Mun . Unhares, Dist . Bebedouro, Faz. Nova 

Total (14/31) .. .. 

Data da coleta 
da planta 

27 mar. 80 
1 se t. 81 

30 ago. 81 
26/27 ago. 81 

da eosinofilia das fibra s, que se tornavam homogêneas, com 
perda parcial ou total da estriação. Em 2 casos (12 ;5%) havia 
infiltrados inflamatórios, ora focais, o ra um pouco mais espa-

Número de coelhos mortos sobre o total de coelhos 
q_ue receberam a planta nas diversas dosagens 

2,5 g/kg 2 g/kg 1 g/kg 0,5 g/kg 0 ,25 g/kg 

1/ 1 

1 /1 

3/3 

3/3 

6/6 

0/3 
2/4 
1/5 
3/3 

6/15 

0/1 
1/3 
0/2 
0/2 

1/8 

0/1 

0/1 

lhados; em um caso havia presença de muitos e no ou tro , de 
poucos polimorfonucleares neutrófilos. 

As alterações degenerativas do rim e coração , descritas 

Pesq. Vet. Bras. 5(4): 121-1 28. 1985 
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Quadro 4. Experimentos complementares com Mascagnia aff rigida em coelhos realizados em 1985, 
· para averigüar se a planta perde em toxidez quando guardada 

Procedência da planta Data da coleta 
da planta 

Número de coelhos mortos sobre o total dos que 
receberam a planta nas diversas dosagens 

2 g/kg 1 g/kg 

Mun. São Mateus, Faz. Escadinha pasto Cachoeira 
Mun. São Mateus, Faz. Laranjeiras, pasto Cemitério 
Mun. Linhares, Distr. Bebedouro, Faz. Nova 

1 set. 81 
30 ago. 81 

26/27 ago. 81 

2/2 0/1 
2/2 0/1 
1/1 0/1 

acima, podem ser interpretadas como resultado direto da ação 
tóxica da planta. Os infiltrados inflamatórios no miocárdio, 
provavelmente não estariam ligados à intoxicação, devido ao 
pouco espaço de tempo entre a administração da planta e a 
morte do animal, conforme tem sido discutido em relação a 
Arrabidaea bilabiata, outra planta do grupo das que causam 
"morte súbita" (D(Sbereiner et al. 1984). 

Quanto ao fígado, a presença de esferas eosinofílicas nos si­
nusóides hepáticos, em alguns coelhos, indica gue estes animais 
desenvolveram a síndrome de Coagulação Intravascular Disse­
minada, fenômeno este que pode estar ligado ao choque no ca­
so presumivelmente cardiogênico, como já foi mencionado no 
estudo sobre a toxidez de A. bilàbiata (Dõbereiner et al. 1984). 

Os resultados de nossos experimentos permitem indicar o 
coelho como animal experimental de pequeno porte, na conti­
nuação dos estudos sobre a ação tóxica de M aff. rígida, bem 
como na identificação de seus princípios tóxicos. Este animal 
também é util como recurso auxiliar no reconhecimento de M. 
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aff. rígida, pois a planta matou todos os coelhos na dosagem de 
2 g/kg de peso vivo, que é uma quantidade facilmente adminis:. 
trável por sonda intragástrica. 
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INQUÉRITO SOROLÓGICO DO VÍRUS DA GASTROENTERITE TRANSMISSÍVEL 
EM GRANJAS DE REPRODUTORES SUÍNOS DO ESTADO DE SANTA CATARINA1 

CARLOS H. ROMERO', CHERYL ANN ROWE2 , LIANA BRENTAN02 E ROEIS S. FLORES' 

ABSTRACT.- Romero C.H., Rowe C.A., Brentano L. & Flores R.S.1985. [Seroepidemiologi­
cal survey of transmüwible gastroenteritis virus in reproductive swine herds in the State of Santa 
Catarina.] Inquérito sorológico do vírus da gastroenterite transmissível em granjas de reproduto­
res suínos do Estado de Santa Catarina. Pesquisa Veterinária Brasileira 5(4): 129-132. Centro 
Nac. Pesq. Suínos e Aves, Embrapa, C.P. D-3, Concórdia, SC 89700, Brazil. 

A seroepidemiological suivey utilizitig the micro serum neutralization test for the detection 
of antibodies to transmissible gastroenteritis (TGE) virus was carried out on 5859 swine sera 
obtained from 59 of the 70 reproductive herds, registered with the Swine Breeding Association 
of Santa Catarina, distributed in 24 counties within the state. When tested undiluted and in the 
1 :2 and 1 :4 dilutions, none of the 403 sera obtained from boars contained antibody, while of 
the 5451 sow sera tested, 5444 were devoid of antibody, five were toxic for the indicator cells 
and two had a neutralizing activity up to the 1 :2 dilution. Testing of a second sample obtained 
from these two pigs revealed that they were free of antibody. The results of this suivey indica te 
that the reproductive swine herds of the State of Santa Catarina tested in the present study are 
free of infection with TGE virus. 

INDEX TERMS: Transmissible gastroenteritis, antibodies, reproductive swine herds, Santa Catarina (State). 

SINOPSE.- Foi realizado um inquérito soro-epidemiológico 
utilizando o microteste de soroneutralização para a detecção 
de anticorpos para o vírus da gastr_oenterite transmissível 
(TGE) em 5859 soros suínos obtidos de 59 dos 70 plantéis de 
reprodutores registrados na Associação Catarinense de Criado­
res de Suínos (ACCS), distribuídos em 24 municípios do Esta­
do de Santa Catarina. Quando testados não diluídos e nas di­
luições de 1 :2 e 1 :4, nenhum dos 403 soros obtidos de cacha­
ços continham anticorpos, enquanto que, dos 5451 soros de 
porcas testados, 5444 estavam isentos de anticorpos, cinco fo­
ram tóxicos para as células indicadoras e apenas dois possuiam 
uma atividade neutralizante até a diluição de 1 :2. A testagem 
de uma segunda amostra destes dois suínos revelou que eram 
livres de anticorpos. Os resultados do inquérito indicam que os 
plantéis de reprodutores suínos do Estado de Santa Catarina 
testados no presente estudo, encontram-se livres da infecção 
com o vírus da TGE. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Gastroenterite transmissível, anticorpos, 
plantéis reprodutores, suínos, Santa Catarina (Estado). 

INTRODUÇÃO 

A gastroenterite transmissível (TGE) é uma infecção dos suí­
nos causada por um Coronavírus (Tajima 1970), que afeta 
principalmente o jejuno e o íleo, caracterizada por vômitos e 
diarréia aguda. A doença é de grande impacto econômico, es-

1 Aceito para publicação em 29 de agosto de 1985. 

2 Embrapa-Centro Nacional de Pesquisa de Suínos e Aves (CNPSA), 
Cx. Postal D-3, Concórdia, SC 89700. 

pedalmente quando é introduzida pela primeira vez em plan­
téis mro infectados, causando epizÓotia aguda com alta morta­
lidade de leitões de até duas semanas de idade (Bohl 1981). 
Após esta idade, a doença é mais difícil de diagnosticar devido 
aos sintomas leves observados, geralmente caracterizados por 
inapetência e/ou diarréia de curta duração. Outras vezes, a 
TGE adquire características enzoóticas e se limita, quase que 
exclusivamente, a plantéis com partos freqüentes ou com adi­
ção constante de suínos. 

A infecção com o vírus da TGE ocorre durante o ano todo 
na província de Quebec, Canadá, mas com maior prevalência 
durante o outono, inverno e primavera. Em levantamento rea­
lizado entre 1977 e 1981 (Morin et al. 1983), foi observado 
que a causa mais freqüente de diarréias em suínos menores de 
duas semanas de idade foi a TGE, sendo o vírus isolado em 
52 % dos casos clínicos estudados. Estudos similares na provín­
cia de Saskatchewan, realizados entre 1979 e 1982, permitiram 
o diagnóstico da TGE clínica em 19 surtos (Bauck 1983). Num 
caso, apesar da mortalidade de 70-100%em leitões menores de 
uma semana de idade, a presença de vírus não pode ser de­
monstrada no intestino dos suínos infectados, confirmando-se 
o surto somente através da conversão sorológica. No período 
1979-1980, 6010 suínos foram avaliados no momento do aba­
te, no Estado do Iowa, EUA, para a presença do vírus da TGE 
através da recuperação do vírus de "swabs" da regi.ão da farin­
ge, isolando-se este vírus em 91 (1,51 %) casos (K.emeny 1981). 
Se deduz que as taxas de infecção devidas ao vírus da TGE 
devam ser significativamente maiores que a freqüência com a 
qual o vírus foi isolado do material examinado. 

Inquérito sorológico similar ao relatado no presente estudo 
foi realizado na França em 1977, em 5648 soros de suínos, ori­
ginários de 67 departamentos, coletados no momento do aba-
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te. Os resultados indicaram que a infecção pelo vírus da TGE 
estava presente em 60 departamentos, com uma infecção mé­
dia de suínos de 17,1%e infecção média de granjas de 20,4% 
(Toma et al. 1978). Uma estimativa das perdas econômicas 
causadas pela doença nestes 67 departamentos, durante o ano 
de 1977, indicava uma cifra de 7 5 milhões de francos. Na In­
glaterra, surtos epidêmicos de TGE foram recentemente repor­
tados em 56 plantéis de reprodutores e em 64 unidades de en­
gorda na região de East Anglia. A doença ocorreu na forma 
aguda, aparentemente causada por vírus de alta virulência, que 
resultou em mortalidade de quase 100% dos leitões afetados, 
menores de uma semana de idade (Pritchard 1982). 

Um outro inquérito sorológico realizado na região de West­
phalen, na República Federal da Alemanha, entre os anos de 
1979 e 1981, evidenciou a presença de antümrpos neutralizan­
tes em 23% dos soros, obtidos de 158 plantéis suínos com pro­
blemas de diarréia epizoótica (Prager & Witte 1983). A infecção 
foi demonstrada tanto em plantéis reprodutores como em ter­
minadores e, em 43 plantéis reprodutores, 58% dos surtos de 
diarréia observados foram devidos a TGE. 

No Brasil, apesar de existir um relato publicado sobre um 
surto da doença (Saraiva et al. 1974), não existem ainda estu­

. dos soro-epidemiológicos que possam contribuir para definir a 
abrangência geográfica da infecção com o coronavírus causal. 

O presente estudo, objetiva determinar se a infecção com o 
vírus da TGE está presente no rebanho reprodutor suíno do 
Estado de Santa Catarina. 

MATERIAL E METODOS 

Amostragem de soros 

Sangue para a obtenção de soro foi coletado entre os meses de janei­
ro a dezembro de 1984, de 5859 reprodutores suínos pertencentes a 59 
dos 70 plantéis filiados a Associação Catarinense de Criadores de Suínos 
(ACCS). A maioria dos soros estudados foi obtida por técnicos da refe­
rida Associação e correspondia a 5456 porcas e 403 cachaços. As gran­
jas avaliadas estavam distribuídas em 24 municípios. 

Culturas celulares 

As células utilizadas correspondiam a uma linhag!'.Jll celular contí­
nua, derivada de rim de suíno, e denominada SK-6 (Kasza et ai. 1972). 
As células são mantidas em meio de cultura M25 e tripsinizadllS a cada 
quatro ou cinco dias para passagem e propagação. 

Vírus 

A cepa Purdue do vírus da TGE, adaptada a culturas celulares foi 
propagada em células SK-6 e, após 72 horas, quando o efeito citopá­
tico (CPE) era confluente, os sobrenadantes foram coletados em "pool" 
clarificados por centrifugação em centrífuga refrigerada a 3.000 rpm 
por dez minutos, dispensados em alíquotas de 1 mi e estocados a -80ºC 
em ultracongelador Revco. 

Soros 

Os soros a serem testados eram descomplementados por aquecimen­
to em banho de água a 56°C durante 30 minutos e testados nio diluí­
dos e nas diluições de 1 :2 e 1 :4. 

Meio de Cultura 

Células, vírus e soros, foram sempre diluídos em meio de cultura 
M25. A formulação para preparar este meio era a seguinte: Água destila-
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da em vidro (101,3 mi), meio 199 modificado com sais de Hank e L-glu­
tamina 10 vezes a concentração normal, (11,3 mi), caldo trjptosa fosfa­
to (TPB) a 2,95% (12,5 mi), bicarbonato de sódio a 10%(0,8 mi), soro 
bovino (5,0 mi), neomicina (7,5 mg), penicilina (50.000 U) e micostati­
na (5.000 U). 

Placas 

Foram utilizadas placas de poliestireno, de 12,7 x 9,5 cm, de 96 ori­
fícios com fundo plano, obtidas dos Laboratórios Dynatech, Flow ou 
Linbro dos E.V.A. 

Microteste de soroneutralização 

Cada placa era suficiente para testar 30 soros em três diluições dife­
rentes. As diluições dos soros em teste em volumes de 25 µ 1, eram reali­
zadas diretamente nas placas e eram adicionadas de 25 µ! do vírus dai 
TGE contendo 100 doses infectantes médias para as células SK-6 (100 
TCID 50). Em cada placa eram também testados um soro de referên­
cia com aticorpos e outro sem anticorpos em idênticas diluições. Cada 
vez que um lote de soros era processado no teste de soroneutralização 
(> 200 soros), as 100 TCIDso calculadas do estoque virai, eram titula­
das em octuplicata em diluições decimais de 10- 1 , 10- 2, 10- 3 e 10- 4; 
como controle intrínseco da dose infectante virai em teste. As placas 
contendo as misturas de soro e vírus, e a titulação virai, eram incubadas 
em estufa cortvencional ou em estufa de CO2 a 5%, a 370c durante uma 
hora. 

Após este período de incu];iação, cada orifício era adicionado de 
200 µI de M25 contendo de 20-30.000 células SK-6. As placas eram lo­
go lacradas com fita adesiva transparente não tóxica e incubadas em es­
tufa convencional. Outras vezes as placas eram cobertas com as próprias 
tampas de poliestireno e incubadas em estufa de CO2 a 5%. A leitura do 
teste era geralmente realizada no terceiro e quint_o dia, quando a titula­
ção indicava uma atividade virai de 100 TCID!ll. O CPE virai estava ca­
racterizado por arredondamento celular que, eventualmente, causava a 
destruição e a morte da monocamada. O soro era considerado como po­
sitivo para anticorpos, quando neutralizava o CPE virai em qualquer 
uma das diluições testadas. Por outro lado, o soro era considerado isen­
to de anticorpos, e portanto, da infecção, quando~ monocamada celu­
lar apresentava CPE característico. Em presença de soros de referência 
positivo e negativo, respectivamente, o vírus era neutralizado nas três 
diluições permanecendo íntegra a monocamada celular ou o CPE se tor­
nava evidente. 

RESULTADOS 

Foram testados para a presença de anticorpos neutralizantes 
para o vírus da TGE, 5859 soros de reprodutores suínos, obti­
dos de 59 plantéis, distribuídos em 24 municípios do Estado 
de Santa Catarina. De 5451 soros de porcas testadas, 5444 es­
tavam isentos de anticorpos, cinco foram tóxicos e dois foram 
positivos até a diluição de 1 :2. Uma segunda amostra coletada 
destes dois suínos não confirmou a positividade dos soros. To­
dos os 403 soros de cachaços testados eram livres de anticor­
pos (Quadro 1). 

DISCUSSÃO 

Os resultados do presente estudo, indicam que o rebanho de 
reprodutores suínos do Estado de Santa Catarina, encontra-se 
livre do vírus da TGE, uma das infecções mais temíveis e de 
maior impacto econômico na produção suinícola intensiva 
mundial (Bohl 1981). 
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Quadro 1. Distribuição de anticorpos neutralizantes para o vfrus da gastroenterite transmissível em soros 
de reprodutores sufnos do Estado de Santa Catarina 

N? de N? de suínos 
Município granjas testados 

Caibí 01 42 
Capinzal 01 52 
Chapecó 08 1137 
Concórdia 23 2165 
Coronel Freitas 01 36 
Criciúma 01 115 
Guaraciaba 01 43 
Itapiranga 01 105 
Jaborá 02 58 
Lacerdópolis · 01 47 
Palma Sola 01 79 
Pinhalzinho 01 73 
Quilombo 01 39 
São Carlos 01 40 
São José do Cedro 01 102 
São Lourenço do Oeste 01 107 
São Miguel do Oeste 03 338 
Seara 01 22 
Três Barras 01 145 
Urussanga 03 532 
Videira 01 38 
Xanxerê 02 282 
Xavantina 01 l61 
Xaxim 01 101 

Total 59 5859 

ª Soros tóxicos para as céÍulas indicadoras. 

Estes resultados foram obtidos 1,1t~izando-se o microteste de 
soroneutralização, teste altamente específico e senshiel, consi­
derado como padrão para a detecção de anticorpos (Toma & 
Benet 1976). De um total de 5859 amostras de soro, corres­
pondente a número idêntico de reprodutores suínos, somente 
dois soros neutralizaram as 100 TCID50 do vírus da TGE em 
teste. Um soro correspondia a uma porca do Município de 
Concórdia, que tinha sido importada da Holanda em 1981, 
país com sérios problemas de TGE (Arendok & Renkema 
1983), e somente neutralizou até uma diluição de 1 :2. A por­
ca tinha histórico de três partos, com uma média de desmame 
de leitões superior a nove e foi considerada como não portado­
ra do vírus da TGE por ser a única positiva, e a título baixo na 
propriedade. Um segundo soro, obtido de uma porca do Muni­
cípio de São Lourenço do Oeste, também neutralizou o vírus 
da TGE até uma diluição de 1 :2 em dois testes consecutivos. 
Com o objetivo de confirmar ou negar a !ltividade neutralizan­
te destes dois soros, foram obtidas novas amostras dos suínos 
reagentes, as quais não neutralizaram mais o vírus da TGE, 
mesmo quando avaliadas sem dilui( no teste de SN. Desconhe­
ce-se a origem desta rara falsa positividade das primeiras duas 
amostras testadas. 

Todos os 403 soros de cachaços avaliados estavam isentos 
de anticorpos, enquanto que, 5444 soros de porcasestavamdes-

N? com /N? de fêmeas N? com ✓N? de 

anticorpos testadas 
anticorpos machos 

testados 

0/36 0/6 
0/46 0/6 
0/1067 0/70 
1/1993 0/172 
0/32 0/4 
0/115 
0/40 0/3 
0/94 0/11 
0/55 0/3 
0/41 0/6 
0/75 0/4 
0/69 0/4 
0/36 0/3 
0/35 0/5 
0/95 0/7 

. 1/89 0/18 
0/307 0/31 
0/20 0/2 
0/133 0/12 
0/521(5)ª 0/6 
0/33 0/5 
0/267 0/15 
0/153 0/8 
0/99 0/2 

2/5451(5) 0/403 

providos de anticorpos e éinco eram tóxicos para as células in­
dicadoras, cifra insignificante (0,09%) se considerarmos o nú­
mero total de soros testados. 

Uma avaliação da literatura nacional sobre TGE somente re­
velou que a doença foi diagnosticada clinicamente no Municí­
pio de Concórdia, no Estado de Santa Catarina em 1974. Este 
surto de TGE afetou suínos de todas as idades, com morbilida­
de de 100 % e mortalidade variável entre O %para suínos maio­
res de três semanas a 100%para os leitões lactantes (Saraiva et 
al. 1974). A doença foi diagnosticada com base nos achados 
epidemiológicos, histopatológicos e por ter-se reproduzido o 
quadro clínico com suspensões de conteúdo intestinal, admi­
nistradas experimentalmente por via oral a leitões hígidos. 

Relatos não publicados, no entanto, indicam que a doença 
existe em outros estados da Federação. Exames histopatológi­
cos do jejuno e microscopia eletrônica de conteúdo intestinal 
revelaram, respectivamente, lesões compatíveis com TGE e 
partículas virais características de Carona e Rotavírus (Correa 
W.M., comunicação pessoal) em leitões examinados, durante 
surto de doença entérica no Município de Águas de Santa Bár­
bara no Estado de São Paulo. Uma avaliação sorológica para 
anticorpos neutralizantes foi recentemente realizada em duas 

granjas localizadas nos municípios de São Joaquim da Barra e 
Sertãozinho no Estado de São Paulo, ambas com problemas de 
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diarréia. Na primeira granja, 24 de 28 suínos da raça nacional 
Nilo, entre dois e cinco anos de idade, e nasegundagranja,nove 
de 31 suínos das raças Nilo, Landrace e Large Whlte, de um a 
dois anos de idade, possuíam anticorpos neutralizantes para o 
vírus da TGE, indicando uma situação enzoótica nestas duas 
·instalações (Romero C.H., dados nã'o publicados). 

O fato do rebanho reprodutor catarinense encontrar-se livre 
. ,; 

da infecção e, conseqüentemente, da doença clínica, indica 
uma situação previlegiada do ponto de vista sanitário, pois a in­
fecção pelo coronavírus causal é de ampla disseminação em 
países com uma suinocultura avançada. A TGE é de grande im­
portância econômica, causando prejuízos sérios quando pre­
sentes em plantéis infectados com o agente causal. Resultados 
anteriores indicaram que o rebanho reprodutor suíno do Esta­
do de San 1a Catarina, se encon 1ra livre da infecção com o vírus da 
doença de Aujeszky (Romero et al.; dadosnã'cipublicados}e, os 
resultados deste primeiro inquérito sorológico para o vírus da 
TGE indicam que também se encontra livre desta infecçã:>. Esfor­
ços para garantir que o rebanho reprodutor suíno do Estado de 
Santa Catarina continue livre destas duas infecções não devem 
ser interrompidos. Esses esforços envolvem a vigilância soroló­
gica a cada seis meses, de 100% dos suínos reprodutores em 
idade de reprodução e, a fiscalização sanitária de possíveis in­
troduções de suínos no Estado. 
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ABSTRACL- Zambrano M.S., Riet-Correa F., Schild A.L. & Méndez M.C. 1985. [Intoxica­
tion by Solanum fastigiatum var. fastigiatum: evolution and reversibility of the lesions in cattle 
and susceptibility of sheep, rabbits, guinea pigs and rats.] Intoxicação por Solanum fastigiatum 
var. fastigiatum: evolução e reversibilidade das lesões em bovinos, e suscetibilidade de ovinos, 
coelhos, cobaias e ratos. Pesquisa Veterinária Brasileira 5( 4): .J 3!3-141. Laboratório Re­
gional de Diagnóstico, Fac. Vet., Univ. Fed. de Pelotas, 96100 Pelotas, Rio Grande do Sul, Bra­
zil. 

Tp.e evolution of lesions caused by Solanum fastigiatum var. fastigiatum in the central 
nervous system of cattle was studied experimentally in 7 calves. The doses used varied from 75 
to 1,163 g/kg of body weight, administered in periods from 15 to 620 days. Initial alterations 
were characterized by vacuolation of Purkinje cells and the presence of axonal spheroids in the 
cerebellar granular layer. Later there was a loss of Purkinje cells which were replaced by astro­
glia. Axonal spheroids suffered wallerian degeneration and, as a consequence microcavitation 
and proliferation of astroglia were observed. Simultaneously with the degenerative process, 
perivascular cuffing, consisting mainly of macrophages, was observed. The reversibility of the 
lesions was studied in four calves, two of which received 440 g/kg of body weight while the 
other two received 350 g/kg. One of the animais which received 440 g/kg during 140 days and 
another which received 350 g/kg during 107 days were slaughtered at the end of plant adminis­
tration. Toe remaining two animais were maintained without the plant for an additional 113 
and 63 days, respectively, and then slaughtered. 

This study showed that lesions in the pericaryon and axons of Purkinje cells, are slowly 
reversible, and that some spheroids probably originating from the lost Purkinje cells, suffer 
wallerian degeneration. The lesions observed, as well as their evolution, are similar to those 
described in storage diseases. The fact that these alterations are slowly reversible points to the 
possibility thant the disease occurs as a consequence of an enzymatic inhibition or from the 
presence of a slowly hydrolyzed substance in the plant. ln order to study the susceptibility to 
the intoxication by Sokznum fastigiatum var. fastigiatum, three sheep were fed 430 g/kg of 
body weight in a period of 202 to 370 days, while six rabbits, six guinea pigs and eight rats 
received 10% of the plant in a commercial feed during 120 days. Of all species tested, only 
sheep were susceptible to the intoxication showing lesions similar to those observed in calves. 

INDEX TERMS: Toxic plants, Solanaceae, Solanum fastigiatum, catUe, sheep, rabbits, guinea pigs, rats, 
cerebellar degeneration, wallerian degeneration, storage diseases, induced lipidosis. 

SINOPSE. - Foi estudada a evolução das lesões do sistema 
nervoso central causadas por Solanum fastigiatum var. fastigia­
tum em 7 bovinos. Utilizaram-se doses que variaram de 75 g/kg 
de peso a l.163 g/kg de peso administradas num período entre 
15 e 620 dias. As alterações iniciais caracterizaram-se por va­
cuolização das células de Purkinje e presença de esferóides axo-

1 Aceito pari publicação em 7 de junho de 1985. 
Baseado na tese de Mestrado apresentada pelo primeiro autor no 

curso de Pós-Graduação em Sanidade Animal da Faculdade de Veteriná­
ria, Universidade Federal de Pelotas. 

Trabalho finaqciado pela Embrapa-UEP AE/Pelotas e o CNPq. 

2 Laboratório Regional de Diagnóstico, Faculdade de Veterinária, 
UFPel, 96100 Pelotas, Rio Grande do Sul. 

3 Bolsista do CNPq. 

nais localizados na substância branca cerebelar. Posteriormen­
te, ocorreu o desaparecimento de células de Purkinje, sendo 
substituídas por astroglia. Os esferóides axonais sofreram de­
generação walleriana, observando-se, em conseqüência, micro­
cavitações e proliferação de astroglia. Simultaneamente ao 
processo degenerativo, observou-se acúmulo perivascular cons­
tituído principalmente por macrófagos. A reversibilidade das 
lesões foi estudada em 4 bovinos, dois dos quais receberam 
440 g/kg de peso, os outros dois, 350 g/kg de peso. Um dos 
bovinos que receberam 440 g/kg de peso durante 140 dias e 
outro que recebeu 350 g/kg durante 107 dias, foram sacrifica­
dos após o final da administração da planta, e os outros dois 
animais foram mantidos sem a planta por 113 e 63 dias, respec­
tivamente, e, posteriormente, sacrificados. Este estudo de­
monstrou que as lesões do pericário e axônios são lentamente 
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reversíveis, e alguns esferóides, pertencentes provavelmente ãs 
células de Purkinje já desaparecidas, sofrem degeneração walle­
riana. As lesões observadas, bem como sua evolução são simila­
res ãs descritas nas doenças do armazenamento; o fato de que 
essas alterações sejam lentamente reversíveis indica a possibili­
dade de que a enfermidade ocorra em conseqüência de uma 
inibição enzimática ou da presença de uma substância lenta­
mente hidrolisável contida na planta. Para o estudo da susceti­
bilidade ã intoxicação por Solanum fastigiatum var. fastigüz­
tum, foram utilizados 3 ovinos que receberam 430 g/kg de pe­
so, num período de 202 a 370 dias, e 6 coelhos, 6 cobaias e 8 
ratos, que receberam planta a 10% misturada em ração comer­
cial durante 120 dias. Das espécies utilizadas, somente os ovi­
nos foram sensíveis à intoxicação por esta planta, mostrando 
lesões similares ãs observadas em bovinos. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Solanaceae, Solanum fas­
t,giatum, bovinos, ovinos, coelhos, cobaias, ratos, degeneração cerebe­
lar, degeneração walleriana, enfermidades do armazenamento, lipidose 
induzida. 

INTRODUÇÃO 

A intoxicação por Solanum fastigüztum var. fastigüztum em bo­
vinos caracteriza-se por sintomatologia de disfunção cerebelar, 
evidenciada por crises periódicas do tipo epileptifonne com 
transtornos de locomoção, opistótono, nistagmo, queda, fican­
do o animal em decúbito dorsal ou lateral e tremores muscula­
res. Caracteriza-se microscopicamente por vacuolização cito­
plasmática das células de Purkinje, desaparecimento dessas cé­
lulas e presença de esferóides axonais na camada granulosa e 
substância branca do cerebelo. Essas alterações são similares às 
encontradas nas doenças do armazenamento no homem e nos 
animais. Na microscopia eletrônica observam-se corpúsculos 
membranosos citoplasmáticos similares aos vistos nas gangliosi­
doses (Riet-Correa et al. 1983). 

A possibilidade de que a intoxicação por Solanum fastigüz­
tum var. fastigüztum seja uma doença do annazenamento evi­
dencia a necessidade de estudos sobre aspectos tais como iden­
tificação da substância armazenada, evolução e reversibilidade 
das lesões, que permitam esclarecer a patogenia, bem como a 
necessidade de detenninar espécies experimentais suscetíveis 
à intoxicação, para futuros estudos. 

Os objetivos do presente trabalho foram: observar o desen­
volvimento cronológico das lesões do cerebelo de bovinos; de­
terminar a reversibilidade das lesões observando a regressão das 
alterações no cerebelo de bovinos; caracterizar a substância 
acumulada no citoplasma utilizando-se colorações especiais; 
determinar a suscetibilidade de ovinos, coelhos, cobaias e ratos 
à intoxicação por Solanum fastigiatum var. fastigiatum para o 
uso dessas espécies de menor porte em futuros trabalhos de 
pesquisa. 

MATERIAL E MÉTODOS 

tas, no Rio Grande do Sul. Folhas, frutos e flores foram secados à som­
bra, moídos e conservados a -15°C. 

Foram utilizados para o desenvolvimento deste trabalho 7 bovinos 
da raça Holandês, 3 bovinos da raça Jersey, sendo todos machos com 
aproximadamente 1 ano de idade; 5 ovinos da raça Corriedale de 
aproximadamente 1 ano; 6 coelhos, 6 cobaias e 8 ratos. 

Experimentos em bovinos 
Para o estudo da progressão e reversibilidade das lesões, os animais 

utilizados foram mantidos a campo, recebendo uma suplementação de 
2 kg de ração comercial para bovinos, diariamente, sendo a planta mi­
nistrada aos animais através de fístula ruminai. Semanalmente foi utili­
zado o HRTest, descrito por Piennar (1976), para provocar a manifes­
tação da sintomatologia nervosa. Esse teste consiste em erguer a cabeça 
do animal forçando-a para trás nÓ✓sentido crânio caudal, mantendo-se 
essa posição durante 1 minuto, soltando-a subitamente. 

Progressão das lesões. A identÍficação e tratamento utilizados/nos ani­
mais para o estudo da progressão das lesões em bovinos constam do 
Quadro 1. Os animais sempre foram sacrificados no dia seguinte a finali­
zação da administração da planta. 

Reversibilidade das lesões. Peso inicial, total de planta consumida e 
tempo total de experimento são observados no Quadro 2. Os animais 
n? 6 e 10 receberam diariamente, durante 5 dias na semana, 5 g de 
planta por kg de peso durante 140 dias, perfazendo um total de 440 g 
de planta por kg de peso, ~endo que o animal n? 6 foi sacrificado no dia 
seguinte à finalização da administração, e o animal n!l 10, 113 dias 
após. Os animais n? 51e 9 receberam 5 doses semanais de 5 g de planta 
durante 107 dias, perfazendo um totaLde 350 g de planta por kg de pe­
so, sendo o animal n? 5 sacrificado após a finalização da administração, 
e o n? 9, 63 dias após. 

Sacrifício dos animais e fixação do material. Os animais n? 1, 3, 8 e 
10 foram sacrificados por exanguinação realizando-se simultaneamente 
a perfusão do sistema nervoso central (SNC) primeiramente com solu­
ção fisiológica e posteriormente com formo! tamponado a lOo/o, sendo 
os ~rânios mantidos em imersão com formo! a lOo/o por 48 h, e, poste­
riormente, retirado o SNC e mantido em formo! a lOo/o. O animal n? 2 
morreu em conseqüência de broncopneumonia, sendo retirado o SNC 
e fixado em formo! a lOo/o. Os animais n? 4, 5, 7 e 9 foram sacrificados 
por exanguinação, sendo retirado o SNC imediatamente após o desa­
parecimento dos sinais vitais e fixado por imersão em formo! a lOo/o. O 
animal n? 6 foi heparinizado e morreu durante a anestesia, sendo reti­
rado do SNC e fixado por imersão em formal a 10%. De todos os animais, 
ex~eto o n? 7, foram retirados, além do SNC, fragmentos de fígado, lin­
fonodos e rins, sendo fixados por imersão em formo! a lOo/o. O período 
total de experimento em cada animal desde o início da administração 
até o sacrifício ou morte espontânea observa-se nos Quadro 1 e 2. 

Estudo histológico das lesões. Para o estudo histológico das lesões, 
foram realizados cortes transversais no SCN, abrangendo cerebelo, cór­
tex cerebral, cápsula interna, tálamo, tubérculos quadrigêmeos, ponte e 
medula oblonga, sendo também cortados fígado, rins e linfonodos (com 
exceção do animal n? 7). Os fragmentos foram incluídos em parafina, 
cortados com 6 µm e corados em hematoxilina e eosina (BE). 

Para avaliar-se o desaparecimento das células de Purkinje, foi feito 
um estudo morfométrico, efetuando-se a contagem dessas células com 
um aumento de 200 vezes num total de 300 campos por animal, anali­
sando-se os dados através de uma regressão linear logarítmica. 

A avaliação da quantidade de esferóides foi feita também por morfo­
metria, mediante a contagem dessas estruturas em 40 campos por ani­
mal, ~om aumento de 300 vezes na substância branca cerebelar e nú­
cleos cerebelosos. 

Para a identificação histoquímica da substância acumulada no inte­
rior das células de Purkinje, foram utilizadas colorações pelas técnicas 
de· P AS, Sudan Black, Sudan III, ácido ósmico, Azul de Toluidina e Car-
min de Best em cortes de 15 µm com micrótomo de congelação, e, em 

A planta Solanum fastigiatum var. fastigilltum, utilizada para reprodu- cortes de 6 micrômetros na pai:afina, de PAS, Sudan III, Azul de Tolµídina 
ção experimental da enfermidade, foi coletada em estabelecimentos on- e Carmin de Best. Para o estudo da mielina dos axônios degenerados, 
de ocorre a.doença, situados em Piratini, Canguçu, Pedro Osório e Pelo-_ utilizou-se a técnica de Cajal-Ranson em cortes de parafma com 6 µm. 
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Experimentos em ovinos 
Cinco ovinos· foram mantidos em baias separadas, sendo três escolhi­

dos ao acaso, identificados como B3, B4, Bs e dois.testemunhas, como 
B1 e B2. 

Os animais tratados receberam cada um 1 kg de ração com 20o/o de 
Solanum fastigiatum var. fastigiatum diariamente durante 53 dias, e, 
após, foi oferecido a cada animal 200 g de planta pura 3 vezes por se­
mana, sendo controlada a quantidade de planta ingerida, mediante a pe­
sagem do excedente a cada dia de administração, até perfazer o total de 
430 g de planta ingerida, por quilo de peso vivo e por animal, num pe­
ríodo de 202 à 370 dias. 

Sacrif{cio dos animais e rzxação do material. Quatro animais que fo­
ram sacrificados no dia seguinte à finalização da administração da plan­
ta, foram perfundidos e sacrificados em forma similar aos bovinos, e 
posteriormente o SNC foi mantido em formo! a lOo/o. De todos os ani­
mais foram coletados fígado, rins e linfonodos, sendo fixados em for­
mo! a l0o/o. O animal B3 foi encontrado morto, e o SNC foi fixado da 
mesma maneira. 

Estudo histológico das lesões. Nos ovinos pesquisaram-se lesões simi­
lares às encontradas em bovinos, no cerebelo, e outras áreas do SNC 
(córtex cerebral, cápsula interna, tálamo, tubérculos quadrigêmeos, 
ponte e medula oblonga), bem como rins, fígado e linfonodos, em cor­
tes de parafina com 6 µm corados pela técnica de HE. 

Experimentos em coelhos, cobaias e ratos 
Seis coelhos, 6 cobaias e 8 ratos receberam planta misturada a lOo/o 

em ração comercial para coelhos, durante 120 dias, mantendo-se dois 
animais de cada espécie como testemunhas. 

Sacrif feio dos animais e fixação do material. Todos os animais foram 
sacrificados no dia seguinte à finalização da administração da planta. Os 
ratos e cobaias foram anestesiados com éter e posteriormente sacrifica­
dos por exanguinaçlo, e os coelhos sacrificados com choque elétrico, 
retirando-se o SNC, rins, fígado e linfonodos, fixando-os por imersão 
em formal a 10%. 

Estudo histológico das lesões. Fragmentos dos ó,:gãos mencionados 
foram incluídos em parafina, cortados com espessura de 6 micra e cora­
dos em HE. 

RESULTADOS 

Experimentos em bovinos 

Os animais n? 1, 2 e 3, quando submetidos ao HRTest, não 
apresentaram sintomatologia clínica. O animal n? 4 apresen­
tou sintomas quando submetido ao HRTest aos 155 dias, e 18 
dias após apresentou sinais neurológicos espontâneos, como 
nistagmo, incoordenaçã'o, opistótono, extensão dos membros 
dianteiros, tremores musculares e queda, o animal ficando em 
decúbido dorsal. Os animais n? 6 e 10 apresentaram sintomas 
caracterizados, mediante o HRTest, por tremo,es musculares 
aos 40 dias de experimento. O animal n~ 7 não apresentou evi­
dências de sinais clínicos em nenhuma oportunidade, mediante 
o HRTest. Os animais n? 5 e 9 evidenciaram, mediante o 
HRTest, sinais clínicos aos 98 dias de experimento, caracteri­
zados por queda do trem posterior, extensão dos membros 
dianteiros e incoordenação motora momentânea. 

Progressão da lesão no cerebelo (Quado 3) 

Lesões das células de Purkinje. No animal n? 1 (75 g/kg em 
15 dias) e no animal n~ 8, testemunha, observaram-se somente 
núcleos _picnóticos e células hipercromáticas, enquanto que no 
animal n?- 2 (117 g/kg em 24 dias), além dessas alterações en-

Quadro 1. Tratamento utilizado nos bovinos para o estudo da progres-
são das lesões na intoxicação por Solanum fastigiatum var. fastigiatum 

Número Peso Tempo total Total de planta consumida 
do inicial de experi-

animal kg mento (dias) kg g/kg 

1 (a) 110 15 8,250 75 
2 75 24 8,805 117 
3 100 32 16,000 160 
4(b) 93 187 34,375 369 
5 105 107 38,150 350 
6 92 140 40,460 440 
~ 

211 620 245,560 1163 7 
8 104 o o o 

(a) Os animais n? 1, 2 e 3 receberam diariamente 5 g de planta por qui­
lo de peso. 

(b) Os animais n? 4, 5, 6 e 7 receberam planta 5 dias na semana; o n? 
4, 3,96 g/kg; o n? 5 e n? 6,. 5 g/kg e o n? 7, 1,86 g/kg durante 353 
dias e 3,7 g/kg durante 267 dias. O animal n? 8 permaneceu como 
testemunha. 

contraram-se células com discreta vacuolização citoplasmática. 
No animal n? 3 (160 g/kg em 32 dias) observaram-se células 
com vacuolização citoplasmática caracterizada por pequenos 
e médios vacúolos, mais ou menos esféricos, dispersos no cito­
plasma celular, algumas delas com núcleo marginalizado. Ou­
tras células estavam hipercromáticas ou apresentavam núcleos 
picnóticos, sendo essas alterações encontradas em menor quan­
tidade que no animal n? 2. Nos animais n? 4 (369 g/kg em 
187 dias), n? 5 (350 g/kg em 107 dias) e n? 6 (440 g/kg em 
140 dias) observou-se vacuolização citoplasmática, e, em algu­
mas células, marginalização do núcleo, em maior número de 
células que nos animais anteriores (Fig. 1 ). No animal n? 7 
(1163 g/kg em 620 dias) essas lesões eram ainda mais marca­
das e apareceram em maior número de células. Observaram-se, 
também, nesses quatro últimos animais, células hipercromáti­
cas. 

Não foi possível detectar o número exato de células vacuo­
lizadas devido à possível confusão com artefatos decorrentes 
da f1:x:ação do material. Nos cortes de parafma com 6 micras e 
cortes de congelação com 15 micras não foi possível evidenciar 
nenhuma substância armazenada no interior dos vacúolos com 
as técnicas especiais utilizadas. 

Desaparecimento das células de Purkinje. Em conseqüência 
do processo degenerativo descrito anteriormente, algumas cé­
lulas de Purkinje desaparecem, sendo substituídas por célu­
las gliais (Fig. 2). Na Figura 3 observa-se o resultado da análi­
se da variação do número de células de Purkinje em função do 
logaritmo de tempo de ingestão da planta. 

Proliferação de células da glia no córtex cerebelar. O ani-
. mal n? 1 não apresentou proliferação de células gliais. Os ani­
mais n? 2 e 3 apresentaram discreto aumento de células, prin­
cipalmente astrócitos mesclados com macrófagos e algumas cé­
lulas aparentemente da microglia, na camada molecular entre 
as células de Purkinje. Nos animais n? 4, 5, 6 e 7, a prolifera­
ção dessas células era mais marcada. 
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Fig. 1. Célula de Purkinje com vacuolização do pericário e marginaliza­
ção do núcleo (Bov. 6) . HE. obj. 40. 
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Fig. 3. Variação do número de células de Purkinje ( Y) em função do lo­
garitmo do tempo (X) de ingestão da planta. Y = 10,04 + 
,(-1 ,82.x). R 2 =0,74 (P<0,05). 

Esferóides a:xonais, macrófagos e microcuvitações. Foram 
observados esferóides axonais no animal nC? 2 , em número 
e tamanho reduzidos, em relação aos demais animais, nos 
quais observou-se um aumento gradativo em número com 
t amanho variável, conforme o aumento da dosagem e tempo 
de ingestão da planta (Fig. 4) . Esses esferóides caracterizaram-se 
como corpos esféricos ou elípticos, sendo, na maioria, homo­
geneamente eosinofílicos e PAS positivos, e alguns com diver­
sos graus de vacuolização e lise. Na coloração Cajal-Ranson, 
observaram-se esferóides axonais com a bainha de mielina ama­
rela, corada homogeneamente, outros apresentaram uma linha 
preta uniforme ao seu redor, evidenciando o desaparecimento 
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Fig. 2. Lâmina do cerebelo com ausência de células de Purkinje e proli-
feração de células da astroglia (Bov. 7). HE, obj. 20. 

de mielina, e outros com fragmentos de mielina evidenciados 
pela cor amarela intercalada com preto na periferia do axônio. 
Na substância branca cerebelar dos animais n? 3, 4 , 5, 6 e 7, 
alguns esferóides apresentaram-se parcialmente desintegrados, 
apreciando-se macrófagos que apareceram como células gran­
des arredondadas com núcleo excêntrico, com a cromatina 
condensada e o citoplasma com fina granulação eosinofílica. 
Em outras oportunidades esses macrófagos foram observados 
ocupando espaços vazios (microcavitações) ou somente micro­
cavitações sem presença de esferóides nem macrófagos (Fig. 5). 
As microcavitações apareceram em maior quantidade no ani­
mal n? 7, que mostrou áreas de substância branca com aspec­
to esponjoso. Os macrófagos no interior das microcavitações 
apresentavam material PAS positivo no seu citoplasma. 

As médias do número de esferóides, obtidas através da con­
tagem efetuada por animal , são observadas no Quadro 3. Esses 
esferóides achavam-se localizados principalmente na medula 
cerebelar, nos núcleos cerebelosos e, em número reduzido, na 
capa granulosa. Esferóides dentríticos foram observados, tam­
bém em número reduzido, na capa molecular . 

Acú~ulo perivascular e gliose na substância branca. Os ani­
mais n? 1 e 2 não apresentaram acúmulo perivascular nem 
gliose nas diversas ·áreas do cerebelo. O animal n'? 3 apresen­
tou discreto acúmulo perivascular e discreta gliose. Os animais 
n? 4, 5, 6 e 7, apresentaram severo acúmulo celular perivascu­
lar. Nesse acúmulo observaram-se dois tipos de células (Fig. 6) : 
um, presente em maior quantidade, apresentando núcleos ex­
cêntricos grandes e arredondados , com cromatina esparsa e es­
casso citoplasma levemente eosinofílico, que, em algumas 
poucas oportunidades , encontrava-se vacuolizado com material 
PAS positivo no seu interior (macrófagos) ; o outro tipo de cé­
lulas, com núcleos menores, arredondados com cromatina con­
densada, e sem que se evidenciasse seu citoplasma. A gliose , 
que aparec_eu em forma marcada nos animais n? 4, 5 e 6, e em 
maior quantidade, no animal n'? 7, era constituída principal­
mente de astrócitos mesclados com alguns macrófagos e pou­
cas células da microglia . 
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Fig. 4 . Substância branca do cerebelo com presença de esferóides axo­
nais de diferentes tamanhos (Bov. 6). HE, obj. 25. 

Fig. 6. Acúmulq perivascular na substância branca do cerebelo, 
constituído de macrófagos e outras células mononucleares 
(Bov. 6j. HE, obj. 25. 

Lesões em outras áreas do SNC 

A presença e distribuição de lesões em outras áreas do SNC 
observam-se no Quadro 4. 

Outros órgãos 

Rins, fígado e linfonodos dos animais experimentais não 
apresentaram lesões sjgnificativas. 

Reversi-bz1filade das lesões 

Os animais n? 5 e 6 (sacrificados após completarem a dosa­
gem de 440 g/kg e 350 g/kg de peso respectivamente) mostra-

l' tg.:i. Substancia branca do cerebelo mostrando microcavitações, algu ­
mas com presença de macrófagos em seu interior (Bov. 7). HE, 
obj. 25. 

raro vacuolização das células de Purkinje, sendo evidenciada 
em maior quantidade no animal n? 6. Os animais n? 9 e 1 O 
(sacrificados aos 63 e 113 dias após finalizada a administra­
ção da planta) apresentaram menor número de células de Pur­
kinje vacuolizadas, em comparação com os animais n? 5 e 6. 

As médias do número de células de Purkinje por campo dos 
animais n? 6 e 10, que receberam 440 g/kg foram similares, 
bem como as dos animais n? 5 e 9 que receberam 350 g/kg, 
são observadas no Quadro 5. 

Os esferóides nos animais abatidos após atingirem a dosa­
gem de 440 g/kg e 350 g/kg de peso (n? 5 e 6) apareceram em 
número maior que nos animais sacrificados 63 e 113 dias após 
a suspensão de administração da planta (n? 9 e 10). As inédias 
do número de esferóides por campo desses quatro animais são 
observados no Quadro 5. 

A gliose cortical apresentou-se similar nos quatro animais. 
A presença de macrófagos foi constatada nos quatro ani­

mais na substância branca, e aparentemente a quantidade des­
sas células era similar, sendo que nos animais n? 6 e 10 obser­
varam-se microcavitações não evidentes nos demais animais. 

O acúmulo perivascular e gliose na substância branca fo­
ram ainda mais evidentes nos animais em que a planta foi su­
primida e que foram abatidos após 63 e 113 dias. 

Experimentos em ovinos 

Todos os ovinos, inclusive os testemunhas, apresentaram, em 
seguida ao HRTest, uma discreta incoordenação motora mo­
mentânea, não sendo observados outros sintomas. 

Cerebelo 

Qbservaram-se nos tres animais tratados com a dose de 430 
g/kg de peso, lt!'sões similares às dos bovinos, caracterizadas 
por : vacuolização citoplasmática, marginalizaçãe do núcleo, 
picnose e desaparecimento de células de Purkinje ; esferóides 
axonais na medula cerebelar e núcleos cerebelosos, prolifera-
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Número 
do 

animal 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
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Quadro 2. Tratamento utilizado nos bovinos para o estudo da reversibilidade das lesões na intoxicação por 
Solanum fastigiatum var. fastigiatum. 

Número Peso Total de planta consumida Período experjrnental (dias) 
do inicial ·Tempo de ingestão Tempo 

animal kg kg g/kg da planta total 

6 92 40,460 440 140 140 
10 95 41,775 440 140 253 
5 109 38,150 350 107 107 
9 102 35,700 350 107 170 

Quadro 3. Progressão das lesões em cerebelo de bovinos intoxicados por Solanum fastigiatum var. fastigiatum 

Vacuolização 
de células 

de Purkinje 

_,(a). 

+ 
+ 

++ 
-n+ 

+++ 
+++ 

Gliose 
cortical 

+ 
++ 
++ 
++ 
++ 

+++ 

N? esferóides 
axonais/campo 
x ± sx 

00,0 
1,9 
4,6 

18,2 
20,0 
23,3 
10,6 
00,0 

00,0 
0,79 
0,92 
1,22 
1,92 
1,96 
0,53 
0,00 

Macró­
fagos 

+ 
+ 

++ 
++ 

+++ 

Microca­
vitações 

+ 
+ 
+ 
+ 

++ 

Acúmulo 
perivascular 

+ 
+++ 
++ 

+++ 
+++ 

Gliose 

+ 
++ 
++ 

+++ 
+++ 

Células (b) 
picnóticas 

+ 
++ 
+ 

++ 
++ 
+ 

++ 
+ 

(a) - Ausente, -+ discreta, + + moderada, + + + acentuada. 

(b) - Células de Purkinje. 

Quadro 4. Distribuição das lesões em outras áreas do SNC em bovinos intoxicados por Solanum fastigiatum 
var. fastigiatum 

Localização 
das 

Presença 
de 

lesões esferóides 

Ponte 

Medula oblonga 

Tubérculos qua­
drigêl~_éos 

Tálamo 

Cápsula interna 

Córtex cerebral 

+ + (3) (7)ª 
+ (6) 

+ (4) 

+ (4) (6) 

Microca-
Macrófagos -· vitações 

Acúmulo 
perivascular 

+ + (4) 

+ +(6) 

+ + (4) (5) (6) 

+ (2) 
+ (7) 

+ + (6) 
+ + (4) 

+ +(4) 

ª ( ) Identificação do animal; - ausente, + discreta, + + moderada, + + + acentuada. 

Gliose 

+ (6) 

+ (2) (6) 

Células (b) 
hipercro­
máticas 

+ 
++ 
+ 

++ 
++ 
+ 

++ 
+ 

ção de células gliais em áreas da camada molecular entre as cé­
lulas de Purkinje. Gliose e acúmulo perivascular não foram 
observados em nenhum dos animais. Observaram-se alguns ma­
crófagos e microcavitações, em quantidade reduzida, nos ani­
mais 83 e Bs, 

No animal B5 observou-se a presença de esferóides na ponte, 
tubérculos quadrigêmeos e tálamo. Não foi observado acúmulo 
perivascular em nenhum animal. 

Outras áreas do SNC 

O animal B3 apresentou macrófagos e esferóides na ponte. 
O animal B4 apresentou esferóides na medula oblonga e pon­
te, gliose significativa nos tubérculos quadrigêmeos e tálamo. 
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Outros órgõ.os 

Não foram observadas alterações significativas no fígado, 
rins e linfonodos. 

Experimentos em coelhos, cobaias e ratos 

Os animais não adoeceram e não mostraram sintomas. 
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Quadro 5. Reversibilidade das lesões em bovinos intoxicados por Solanum fastigiatum vt1T. fastigiatum. Mé­
dia do número de células de Purkinfe por campo e por animal, e médiz do número de esferókler 

por campo e por animal (X± sX) 

Número 
do 

animal 

6 
10 
5 
9 

DISCUSSÃO 

Número de células de 
Purkinje/ campo 

x ± sx 
6,2 
6,5 
5,5 
5,4 

0,15 
0,16 
0,14 
0,13 

As lesões observadas no SNC de bovinos intoxicados com Sola­
num fastigiatum var. fastigiatum, neste experimento, caracteri­
zaram-se por vacuolização e desaparecimento das células de 
Purkinje, algumas com marginalização do núcleo, proliferação 
de células gliais entre as células de Purkinje, esferóides axonais, 
macrófagos, rnicrocavitações, acúmulo perivascular e gliose, 
sendo essas alterações similares às descritas por Riet-Correa et 
al. (1983), na intoxicação por essa planta. 

A vacuolização de células do SNC e a presença de esferói­
des axonais são alterações semelhantes às observadas em diver­
sas doenças do armazenamento no homem e nos animais 
(O'Brien et al. 1971, l..eipold et al. 1979, fones et al. 1982, 
Goldman et al. 1981, Kosanke et al. 1979, Walvoort 1983, 
Jolly & Hartley 1977, Drenckhahn & Lullmann-Rauch 1979). 
Baseado nessa semelhança e na presença de corpúsculos mem­
branosos citoplasmáticos observados através da microscopia 
eletrônica nas células de Purkinje de animais intoxicados, 
Ríet-Correa et al. (1983) propuseram a hipótese de que a into­
xicação por Solanum fastigiatum var. fastigiatum seria uma 
doença do armazenamento, possivelmente uma gangliosidose. 

No estudo da evolução das lesões não foram observadas al­
terações histológicas no animal que recebeu planta durante 15 
dias, enquanto que o animal que recebeu planta durante 24 
dias apresentou discreta vacuolização e reduzido número de es­
feróides axonais, evidenciando que para o aparecimento de le­
sões histológicas detectáveis na microscopia óptica é necessá­
rio um período entre 15 e 24 dias, e o equivalente a doses en­
tre 75 a 117 g de planta por kg de peso. A constatação dava­
cuolização das células de Purkinje e presença de esferóides axo­
nais no animal com 24 dias de tratamento, sugere que tais le­
sões ocorrem simultaneamente. Para o esclarecimento desse fa­
to seria necessário um estudo de microscopia eletrônica para 
detectar lesões ultra-estruturais. Considerando-se o tempo total 
de experimento, aos 32,107, 187, 140 e 620 dias, foi observa­
do um aumento gradativo do número de células vacuolizadas. 
A vacuolização celular e presença de esferóides no SNC são 
observados também nas manosidoses de origem hereditária 
(Jolly & Hartley 1977, l..eipold et al. 1979, Jones et al. 1982) 
e induzida pela ingestão de Swainsona spp. (Laws & Auson 
1968, Dorling et al. 1978, Locke et al. 1980, Huxtable & 
Dorling 1982), Astragalus spp. e Oxytropis spp. (James et al. 
1970, James et al. 1981), assim como em doenças de estoca-

Número de esferóides axonais 
por campo 

X ± sX 

23,3 
7,4 

20,0 
6,4 

1,96 
1,02 
1,92 
1,02 

gem de glicogênio (Jolly & Blakemore 1973, Jolly & Hartley 
1977, Matsui et al. 1983, Walvoort 1983) e nas gangliosidoses 
(Wolfe et al. 1970, Baker et al. 1971, Read et al. 1976, Pierce 
et al. 1976, Kosanke et al. 1979, Donnelly& Sheahan 1981), e 
na lipidose induzida por drogas (Drenckhahn & Lülhnann­
Rauch 1979). A semelhança das alterações observadas nas en­
fermidades do armazenamento acima citadas coincide com a 
hipótese de que a intoxicação por Solanum fastigiatum var. 
fastigi(ltum induza a uma enfermidade de armazenamento. 

Apesar das evidências de que a intoxicação por S. fastigia­
tum var. / astigiatum induza a uma doença do armazenamento, 
não foi possível determinar a presença de substância armazena­
da nas células de Purkinje, em cortes de 6 µm na parafina e 
cortes de 15 µm em micrótomo de congelação, mediante as téc­
nicas de PAS, Azul de Toluidina, Sudan Black,, Sudan III,. ácido 
ósrnico e Carmin de Best. Porém em cortes semifinos de mate­
rial incluído em resina observaram-se grânulos densos corados 
com Azul de Toluidina, indicando o armazenamento de uma 
substância provavehnente de natureza lipídica nas células de 
Purkinje (Barros 1982). Goldman et al. (1981), na gangliosi­
dose GM1 em humanos, Kosanke et al. (1979) e Pierce et al. 
(1976), na gangliosidose GM2 em suínos, utilizaram também 
cortes semifinos de 1 µm e côrar~ com Azul de Toluidina 
o material no interior dos vacúolos, observando pequenos cor­
pos lipídicos no seu interior, não conseguindo corá-los em cor­
tes de 6 µm com técnicas especiais. Esses fatos também con­
cordam com a hipótese de que Solanum fastigiatum var. fasti­
giatum induz a uma lipidose, porém não se deve descartar a 
possibilidade de que a substância armazenada seja outra, de 
origem endógena, àcumulada por inibição enzimática, ou de 
origem exógena, acumulada por ser pouco hidrolisável. Por ou­
tro lado, Leipold et al. (1979), na manosidÔse hereditária, e 
Huxtable (1969) na intoxicação por Swainsona, não consegui­
ram evidenciar os glicídios armazenados quando utilizavam 
técnicas similares às empregadas neste trabalho. 

O estudo realizado para constatar o desaparecimento das cé­
lulas de Purkinje, mediante análise de regressão linear, eviden­
ciou que o desaparecimento das mesmas depende do tempo de 
ingestão da planta. Apesar da alta correlação entre o desapare­
cimento das células de Purkinje e log. do tempo de ingestão da 
planta seriam necessárias repetições em cada dosagem para me­
lhor caracterizar essa associação. Tal necessidade de repetições 
é mais evidente no animal com 24 dias de experimento, que 
apresentou redução no número de células de Purkinje com dis­
creta vacuolização, já que pareceria pouco provável o desapa-
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recimento dessas células sem antes evidenciar lesões caracterís­
ticas. 

Em intoxicações espontâneas, esse desaparecimento é bem 
mais marcado, estando provavelmente relacionado com a do­
sagem e tempo de ingestão da planta, que ocorreria em doses 
menores num espaço de tempo maior, enquanto que em ani­
mais experimentais, a quantidade dé planta ingerida tem sido 
maior num espaço de tempo menor (Riet-Correa et al. 1983). 
Essa observação é feita também por Huxtable & Dorling 
(1982) na intoxicação espontânea por Swainsona spp., onde a 
severidade das lesões variaria de acordo com a quantidade e 
tempo de ingestão da planta. 

À medida que se observa o desaparecimento das células de 
Purkinje, nota-se a proliferação de células gliais em algumas áreas 
da camada de células de Purkinje, no animal de 32 dias de in­
gestão da planta, aumentando o número de áreas com essa pro­
lif~ração nos animais com maior dosagem. Também na ganglio­
sidose GM1 em humanos, Goldman et al. (1981) descrevem es­
sa alteração como microgliose cortical, e Piennar et al. (1976), 
na intoxicação por Solanum kwebense, observaram a prolife­
ração de células gliais na camada de células de Purkinje. No 
presente trabalho essa gliose estava constituída principalmente 
por astrócitos e discreto número de células similares à micro­
glia, e macrófagos, indicando que as células de Purkinje, uma 
vez que desaparecem, são substituídas por astrócitos fibrosos 
provenientes de células da microglia, que estariam realizando 
função de reparação. A transformação de células da microglia 
em astrócitos fibrosos em alterações do SNC foi descrita por 
Kitamura (1980). 

Outra alteração a ser considerada é a presença de esferóides 
axonais que no animal com 24 dias de ingestão da planta, fo. 
ram observados em pequeno número e tamanho, aparecendo 
simultaneamente as células de Purkinje discretamente vacuo­
lizadas, aumentando em número com tamanho variável, con­
f Ó;me aumento da dosagem e tempo de ingestã'o da planta. 

As alterações degenerativas da mielina foram observadas a 
partir de 32 dias de consumo da planta, progredindo à medida 
que foram aumentando os períodos experimentais e a dose de 
planta ingerida. Estudando a evolução de tais lesões, pareceria 
que, após o axônio apresentar-se inicialmente tumefeito e ho­
mogeneamente eosinófílico, e, posteriormente com diversos 
graus de vacuolização e lise, observa-se a degeneração da bai­
nha de mielina caracterizada pela fragmentação e desapareci­
mento da mesma, constatando-se portanto que a degeneração 
da mielina seria secundária à alteração do axônio, o que é pro­
posto também por O'Brien et al. (1969) na GM1 gangliosidose 
humana. Posteriormente, o axônio e a bainha de mielina alte­
rados seriam fagocitados por macrófagos, originando as micro­
cavitações. Os macrófagos seriam, segundo' Kitamúra {1980) e 
Fujjta (1980), oriundos de monócitos circulantes que migram 
através dos vasos para o parênquima nervoso. Esse quadro evo­
lu tivo caracteriza a denominada degeneração walleriana, obser­
vada em alterações do SNC por lesões do pericái-io com morte 
das células, ou na porção distal do axoplasma-quando este é 
seccionado (Delahunta 1977). Neste caso a degeneração walle­
riana ocorreria como uma conseqüéncia da destruição e 
desaparecimento do corpo celular. 
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Simultaneamente com a degeneração do axônio e bainha de 
mielina, observou-se a presença de acúmulo perivascular cons­
tituído por macrófagos e outras células mononucleares. Esse fa­
to pareceria indicar que o acúmulo perivascular ocorre secun­
dariamente ao processo degenerativo, e as células que consti­
tuem esse acúmulo seriam células do sistema mononuclear 
fagocitário migrando para o SNC com o objetivo de fagocitar 
o material degenerado. 

Outra alteração que apareceu em forma progressiva na subs­
tância branca cerebelar a partir dos 32 dias de iniciada a admi­
nistração de planta foi a gliose, que era constituída preferen­
cialmente de astrócitos, com alguns macrbfagos, que estariam 
fagocitando e reparando áreas desmielinizadas. 

Outro aspecto a ser discutido é a presença de células de Pur­
kinje hipercromáticas e picnóticas, que, segundo Cammermeyer 
(1961), seriam artefatos decorrentes de manipulação e proble­
mas de fixação do material por imersão em fJXadores, indican­
do-nos a técnica de perfusão como ideal para fJXação de SNC 
em animais experimentais. Esse fato foi confirmado neste tra­
balho, onde tais alterações aparecem freqüentemente nos ma­
teriais não perfundidos, observando-se menor número nos ani­

mais perfundidos, independentemente de tratamento. 
No estudo da reversibilidade das lesões, comparando-se os 

animais abatidos imediatamente após finalizar o consumo da 
planta com os animais mantidos sem planta por 63 e 113 dias 
antes do abate, observou-se nesses últimos uma marcada redu­
ção na vacuolizaçã'o das células de Purkinje e no número de es­
feróides, permanecendo as médias de células por campo, de 
acordo com a dosagem, similares. Considerando-se que as mé­
dias de células de Purkinje por campo são similares e que ava­
cuolização e os esferóides decrescem sig_nificativamente nos 
animais em que foi suprimida a administração de planta, sem, 
no entanto, apresentarem um grau de microcavitações compa­
tível com o decréscimo desses esferbides axonais, depreende-se 
que as alterações das células de Purkinje e seus axônios são len­
tamente reversíveis, com exceção dos axônios pertencentes as 
células já desaparecidas que sofrem degeneração walleriana Se­
gundo Huxtable & Dorling (1982), na manosidose induzida pe­
la Swãinsona a vacuolização neuronal é reversível, sendo obser­
vada por um período aproximado de 30 dias após o final da in­
gestão da planta, permanecendo, no entanto, as lesões que 
atingiram o ponto de irreversibilidade. A vacuolização neuro­
nal é reversível também na lipidose induzida por drogas, após 
cessar o tratamento, quando este é feito em baixas concentra­
ções (Drenckhahn& Lüllmann-Rauch 1979). 

Com relação à _presença de acúmulo perivascular e gliose na 
substância branca cerebelar, observou-se um aumento discreto 
dessas alterações nos animais que permaneceram sem planta 
quando comparados com os abatidos ao final da administração 
da planta. Esse aumento poderia ser devido a que, no momen­
to de ser suspensa a administração, alguns esferbides, pertena 
centes provavelmente às células de Purkinje já desaparecidas, 
apresentavam uma lesão irreversível, razão pela qual o proces­
so de degeneração walleriana continuou. Esse fato pareceria ser 
confirmado pela presença de microcavitações, resultantes des­
se processo, no animal que permaneceu mais tempo vivo após a 
suspensão da planta. 
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Como foi discutido anteriormente, o estudo da evolução e 
reversibilidade das lesões demonstrou a semelhança entre as al­
terações produzidas pela intoxicação por Solanum fastigiatum 
var. fastigiatum e as que ocorrem em diferentes doenças do ar­
mazenamento que afetam o SNC. Como através das técnicas 
histoquímicas não foi possível demonstrar a presença de subs­
tâncias armazenadas nas células, é evidente a necessidade de 
realizar estudos bioquímicos que permitam o esclarecimento 
da patogenia da enfermidade. 

O experimento em ovinos demonstrou que essa espécie é 
suscetível à intoxicação, porém pareceria provável que necessi­
tem de uma dosagem maior e mais tempo de administração da 
planta do que os bovinos, já que nas condições deste experi­
mento qão foram observados gliose nem acúmulo perivascular 
de células similares às encontradas nos cerebelos de bovinos. 

Os experimentos em coelhos, cobaias e ratos demonstraram 
que, com as doses e via utilizadas, essas espécies não são susce­
tíveis à intoxicação por Solanum fastigiatum var. fastigiatum, 
razão pela qual é impossível a utilização desses animais de la­
boratório no estudo da patogenia da enfermidade, pelo menos 
até serem testadas maiores doses. 
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PRODUÇÃO DE BACTERIOCINAS POR SALMONELAS ISOLADAS DE GALINHAS E PERUS1 

Eorn NEPOMUCENO DA SILVA', DióGENES SANTIAGO SANTOS' E OsMANE HIPóuro2 

ABSTRACT.- Silva E.N., Santos D.S. & Hipólito O. 1985. [Production of bacteriocins by 
Salmonella isolated from chickens and turkeys.] Produçã'o de bacteriocinas por salmonelas iso­
ladas de galinhas e perus. Pesquisa Veterinária Brasileira 5( 4): 143-144. Fac. Med. Vet. Zootec., 
USP, Av. Corifeu de Azevedo Marques 2720, São Paulo, SP 05340, Brazil. 

Production of bacteriocins was investigated in 24 strains of Salmonella isolated from two 
flocks of birds: one of breeder turkeys and another of breeder chickens, both apparently 
healthy. Eleven strains of S. typhimurium, two of S. saintpaul, two of S. eimsbuettel and nine 
of S. arizonae were used in this experiment. All strains but S. arizonae produced bacteriocins. 
As far as bacteriocinogenicity was concerned, the strains tested apparently belonged to two 
groups. 

INDEX TERMS: Bacteriocins, Salmonella, chickens, turkeys. 

SINOPSE. - Investigou-se a produçã'o de bacteriocinas de 24 
amostras de salmonela isoladas de dois lotes de aves: um de 
perus e outro de galinhas reprodutoras, aparentemente nor­
mais. Foram testadas onze amostras de Salmo'nella typhimu­
rium, duas de S. saintpaul, duas amost!as de S. eimsbuettel e 
nove S. arizonae. Todas as amostras, com exceção de S. arizo­
nae, produziram bacteriocinas. Neste estudo, houve formação 
de dois grupos do ponto de vista de bacteriocinogenicidade. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Bacteriocinas, salmonela, galinhas, perus. 

INTRODUÇÃO 

Um dos problemas que os bacteriologistas encontram para o 
rastreamento epidemiológico de um determinado microrganis­
mo é a ausência de elementos que possibilitem esta caracteriza­
ção. Uma saída, tem sido procurada, com a determinação da 
produção de bacteriocinas, que são substâncias bactericidas de 
natureza protéica. Em algumas bactérias gram-negativas estão 
associadas com lipopolissacárides. São sintetizadas por certas 
amostras e agem sobre a mesma espécie ou espécie relaciona­
da. Sabe-se que a produção de algumas bacteriocinas é deter­
minada por fatores citoplasmáticos os quais também confe­
rem à célula produtora, resistência à sua ação (Nomura 1967, 
Reeves 1965). São denominadas de arizonacinas quando pro­
duzidas por amostras de Salmonella arizonae (Reeves 1965). 

Arizonacinas foram dete.ctadas em 33 entre 220 (15%) 
amostras testadas (Hamon & Perón 1963). Jakovina et al. 
(1973) testaram a produção de bacteriocinas de 65 amostras 
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2 Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia, Universidade de 

São Paulo, Av. Corifeu de Azevedo Marques 2720, São Paulo, ~p 05340. 
3 Escola Paulista de Medicina, Rua Botucatu 862, São Paulo, SP 

04023. 

de salmonelas pertencentes a vários sorotipos isolados de aves 
e de ração e observaram que apenas algumas amostras de sal­
monelas do sorogrupo B produziram bacteriocinas. 

Neste experimento, investigou-se a produção de bacterioci­
nas de 24 amostras de salmonelas isoladas, num período de 
seis meses, de dois lotes de aves: um de perus e outro de gali­
nhas. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram utilizadas 24 amostras de salmonela isoladas de dois lotes de 
aves: um de perus e outro de galinhas reprodutoras aparentemente nor­
mais. As amostras estavam distribuídas da seguinte maneira: onze amos­
tras de Salmonella typhimurium, sendo seis e quatro isoladas de fezes ce­
cais de galinhas e perus, respectivamente; e uma amostra isolada de em­
brião de galinhas. Duas amostras de S. saintpaul isoladas, uma de cada, 
de fezes cecais de galinhas e perus. Duas de S. eimsbuettel e nove S. 
arizonae (Ar. 7:1,7,8:-) isoladas de embriões de perus. 

Para a determinação da produção de bacteriocinas das amostras de 
salmonela isoladas, utilizou-se as amostras Escherichia coli Kl 2 711 F­
resistente ao ácido nalid íxico e sensível às bacteriocinas e, como contro­
le da produção de bacteriocina, a amostra E. coli K12 JC 411 produtora 
de colicina em função do plasmídeo col E 1. 

Os seguintes meios de cultura foram utilizados: meio TSB - Tryptic 
Soy Broth (Difco) acrescido de timina 10 µg/ml do meio) e vitaminas 
B 1 (10 µg/ml do meio) distribuídos em tubos de ensaio de 16x160 mm; 
meio TSA - Tryptic Soy Agar (Difco) acrescido de 20 µg/ml de ácido 
nalidíxico (solução a 5 mg/ml) distribuído em placas de Petri de 10 cm 
de diâmetro contendo 20 ml por placa; Top agar - TSB adicionado de 
0,75%de agar, mais 20 µg/ml de ácido nalidíxico (solução a0,5 mg/ml). 

As amostras a serem testadas foram semeadas em tubos contendo 5 
mi de TSB e incubados a 37°C por 24 horas sob agitação constante. 
Após o período de incubação, 1 mi do crescimento em TSB era trans­
ferido para tubo de ensaio de 10 x 100 mm e centrifugado a 3.500 rpm 
por 20 minutos em centrífuga refrigerada à 2°C. Após centrifugaçfü, 
o sobrenadante de cada amostra era semeado na superfície do agar da 
placa de Petri, utilizando-se alça de platina calibrada para conter 10 µg. 
As placas eram incubadas a 37ºC e a leitura feita após 24 horas. 

As placas de Petri eram preparadas e, após solidificação, era adicio­
nada uma nova camada de 2 mi de Top agar pelo método de 
"pour-plate" contendo 0,2 mi da amostra de E. coli Kl2 sensível às 
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bacteriocinas cultivada em TSB por 24 horas a 37ºC sob constante agi­
tação. 

As amostras produtoras de bacteriocinas eram reveladas pela forma­
ção de um halo de inibição do crescimento no local da semeadura após 
o período de incubação. 

Em cada placa foram testadas 11 amostras de salmonela e um con­
trole constituído por uma amostra de E. coli K12 produtora de colici­
na. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

O Quadro 1 apresenta os resultados da produção de bacterioci­
nas pelas amostras de salmonela testadas frente· à amostra sen­
sível de Escherichia coli. Todas as amostras, com exceção de 
Salmonella arizonae, produziram bacteriocinas. 

A determinação da produção de bacteriocinas tem sido tes­
tada como maneira adicional no rastreamento epidemiológico 
de determinados microrganismos, ã · semelhança da fagotipa­
gem. Abbott & Shannon (1958) trabalhando com Shigella 
sonnei, observaram que a determinação da produção de colici­
nas é tecnicamente mais simples, de resultados reprodutíveis 
além de reduzir o número de amostras não tipáveis quando 
comparada à fagotipagem. Embora tenhamos dividido as amos­
tras de salmonela estudadas em dois grandes grupos do simples 
ponto de vista de produção de bacteriocinas, estes resultados 
não permitem tirar conclusões com relação ao rastreamento 
epidemiológico. Mesmo trabalhando com 150 amostras de 
Salmonella dublin onde Wray & Clarke (1974) encontraram 19 
padrões estáveis e reprodutíveis de sensibilidade ãs bacterioci­
nas, esta propriedade mostrou-se de pouco valor prático como 
marcador epidemiológico, porque 130 destas amostras foram 
resistentes às bacteriocinas empregadas. Este fato também se 
repetiu nos trabalhos de Madureira et al. (1982) onde apenas 
39 amostras (15%) de S. agona mostraram-se colicinogênicas 
entre 250 testadas. Também, Madureira et al. (1983) não con­
seguiram estabelecer relação entre um dado sorotipo de salmo­
nela e a colicina produzida, uma vez que encontraram num 
mesmo sorotipo diferentes padrões de produção de colicinas e, 
sorotipos diferentes com igual tipagem colicinogênica. Na ver­
dade, a propriedade bacteriocinogênica é relativamente comum 
entre sorotipos de salmonela do grupo B, particularmente S. 
typhimurium e, rara entre outros sorogrupos de salmonela 
(Hamon & Perón 1966, J akovina et al. 1973). 

Nas amostras examinadas, apenas as de S. arizonae, na sua 
totalidade, não se mostraram bacteriocinogênicas. Sabe-se que 
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as bacteriocinas sintetiz.adas pelas salmonelas slo diferentes na 
sensibilidade a agentes físicos, quírnieôs e biológicos das colici­
nas e também das pneurnocinas, aerocinas e marcecinas, mas 
são estritamente relacionadas ãs bacteriocinas de S. arizonae 
(Hamon & Perón 1966). Nos estudos de Harnon & Perón 
(1963) as bacteriocinas produzidas por S. arizonae apresenta­
ram propriedades nitidamente diferentes das colicinas. 

Quadro 1. Produçllo de bacteriocinas por salmonelas isoladas de gali­
nhas e perus 

Sorotipo Origem Ave 
N? de Produção de 

amostras bacteriocinas 

S. typhimurium Fezes cecais perus 4 positivo 
galinha 6 positivo 

Embrião galinha 1 positivo 
S. saintpaul Fezes e e cais perus 1 positivo 

galinha 1 positivo 
S. eimsbuettel Embriões perus 2 positivo 
S. arizonae Embriões perus 9 negativo 
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