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RESUMO.- No Estado do Rio de Janeiro descreve-se um surto de
intoxicação aguda por Amaranthus spinosus em 12 ovelhas, carac-
terizado clinicamente por hálito urêmico, ausência de movimen-
tos ruminais, dispnéia e aborto. Os animais foram colocados em
um pasto adubado e severamente invadido pela planta. A
necropsia realizada em seis ovinos revelou rins pálidos, em ge-
ral, com estriações esbranquiçadas desde o córtex até a medula;
em um animal verificaram-se diversos infartos sob forma de fi-
guras geométricas no córtex. O fígado apresentava-se mais cla-
ro, por vezes com lobulação evidente. Em um animal verifica-
ram-se áreas pálidas no miocárdio. Os pulmões congestos, algo

mais pesados e consistentes, por vezes evidenciavam áreas de
hepatização vermelha e cinzenta na porção cranial. Petéquias,
equimoses e sufusões foram observadas em serosas, na mucosa
do tubo digestório e em outros órgãos. Ao exame histológico
verificaram-se acentuada nefrose tubular tóxica, focos aleatóri-
os de necrose coagulativa no fígado, áreas de necrose coagulativa
no miocárdio e pneumonia intersticial aguda incipiente acom-
panhada por áreas de broncopneumonia. Na literatura não fo-
ram encontradas referências à intoxicação natural por A. spinosus
em ovinos. Tentativas de reprodução da intoxicação com a plan-
ta em ovinos, não foram bem sucedidas, provavelmente por-
que, nos experimentos, não se utilizou A. spinosus proveniente
de áreas adubadas. A necrose do miocárdio encontrada, ao exa-
me microscópico do coração de diversos animais foi atribuída a
hipercalemia secundária à insuficiência renal, ao passo que a
gênese dos infartos renais verificados em um ovino permanece
obscura.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, intoxicação por plantas,

Amaranthus spinosus, Amaranthaceae, ovino, patologia.

INTRODUÇÃO
A ingestão de plantas do gênero Amaranthus pode causar dois
tipos básicos de intoxicação. O primeiro tipo é caracterizado
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por nefrose tubular tóxica, que, em geral, cursa com edemas,
sobretudo perirrenal, por vezes associado à presença de cris-
tais de oxalatos nos túbulos uriníferos; a evolução desse qua-
dro é de alguns dias. O segundo tipo manifesta-se com
metemoglobinemia decorrente dos altos níveis de nitratos/
nitritos presentes na planta, com evolução de poucas horas
(Tokarnia et al. 2000).

Em bovinos, a nefrose tubular tóxica tem sido associada à
ingestão de Amaranthus hybridus, A. blitum, A. spinosus, A.
quitensis e de A. retroflexus, e nos suínos à ingestão de A.
caudatus, A. viridis, A. quitensis e A. retroflexus (Jeppesen 1966,
Cursack & Romano 1967, Stuart et al. 1975, Duffy et al. 1985,
Armesto et al. 1989, Ferreirra et al. 1991, Lemos et al. 1993,
Larsen 1962, Buck 1965, 1966, Osweiller 1969, Sanko 1975,
Cho & Lee 1984, Takken 1985, Salles et al. 1991, Kommers
1996). No Brasil, foi relatada a intoxicação natural em bovi-
nos, determinada pela ingestão de A. hybridus, A. blitum
(Ferreira et al. 1991) e A. spinosus (Lemos et al. 1993), e em
suínos ligada à ingestão de A. viridis e A. quitensis (Salles et al.
1991), sempre cursando com nefrose tubular tóxica.

A nefrose por oxalatos em caprinos e ovinos é citada por
González (1983).

O quadro de metemoglobinemia causada pelo excesso de
nitritos é descrito em bovinos que ingeriram A. hybridus, A.
viridis, A. retroflexus e, em caprinos e em ovinos, pela ingestão
de A. retroflexus (Brackenridge 1956, Dodd & Coup 1957, Egyed
& Miller 1963, Cursack & Romano 1967, Strom 1967,
Duckworth 1975, Rivera et al. 1984).

Aparentemente há alguns equívocos na literatura em re-
lação a esses diferentes quadros clínico-patológicos; Cursak
& Romano (1967) relatam a ocorrência de um surto em bovi-
nos com sintomatologia e achados de necropsia característi-
cos de nefrose tubular tóxica como uma possível intoxicação
subaguda por nitratos e nitritos.

Também já foram descritas, em ovelhas, a intoxicação
natural por “pigweed” (A. retroflexus) (Strom 1967, González
1983) e a tentativa de reprodução experimental (Mugerwa
1967), sendo que Strom (1967) refere-se a um quadro de
metemoglobinemia causado por nitritos e nitratos e González
(1983) relata nefrose por cristais de oxalatos. Mais recente-
mente há descrição de intoxicação em ovinos recém-desma-
mados que foram colocados em pastagem intensamente in-
vadida por A. retroflexus, o qual foi consumido em grande
quantidade durante os 10 dias de permanência nesse pasto
(Rae & Binnington 1995).

O objetivo deste trabalho é descrever um surto espontâ-
neo de intoxicação por A. spinosus em ovinos, no Sudeste do
Brasil, caracterizado por nefrose tubular.

MATERIAL E MÉTODOS

Foi investigada uma mortandade no município de Paraíba do Sul,

Estado do Rio de Janeiro, na qual 12 ovelhas morreram; seis desses

ovinos foram necropsiados nas dependências do Setor de Anatomia

Patológica, Projeto Sanidade Animal Embrapa/UFRRJ, e dois outros

foram necropsiados pelo Veterinário da propriedade. Fragmentos de

rim, fígado, baço, coração, pulmão, linfonodos, adrenal, sistema

nervoso central e sistema digestório foram colhidos e fixados em

formol a 10%. O material coletado para exame histopatológico foi

processado pelos métodos rotineiros, incluído em parafina, cortado

na espessura de 5µ e corado pela hematoxilina-eosina (HE). Um

fragmento de rim de feto foi corado pela hematoxilina fosfotúngstica

de Mallory.

Na tentativa de reprodução do quadro de intoxicação duas ovelhas,

mestiças, adultas, foram alimentados exclusivamente com A. spinosus

(Fig. 1); Ovino 1, durante 36 dias e  Ovino 2, durante 32 dias.

Fig. 1. Amaranthus spinosus (fam. Amaranthaceae) em frutificação.

RESULTADOS

Histórico
Em junho de 1997 verificou-se uma enfermidade em ovinos,

no município de Paraíba do Sul, Estado do Rio de Janeiro. Cin-
qüenta ovelhas prenhes (no último mês de gestação), de um
total de 200, foram colocados em uma área de 2 hectares, cerca-
da, onde anteriormente era um pasto de “coast cross” que tinha
sido adubado com rocha fosfática (400kg/ha) em torno de 5 a 6
meses antes da ocorrência do surto. Esse piquete estava invadi-
do por grande quantidade de Amaranthus spinosus, vulgarmente
chamada de caruru que era praticamente a única fonte de ali-
mento para esses animais. Um dia após a entrada nesse local, os
animais foram retirados para que a “pastagem” fosse roçada, só
retornando ao piquete na manhã do dia seguinte; porém, conti-
nuaram a ingerir tanto o Amaranthus fresco quanto a palhada,
após a roçagem. Cinco dias após retornarem ao piquete, 12 ove-
lhas adoeceram; durante esse período, nenhum animal abor-
tou. Após o início dos sintomas, todos os animais foram retira-
dos desse local. Doze ovelhas adoeceram entre 11 e 14 de junho
de 1997 e oito desses animais morreram; dos seis animais por
nós necrospsiados, dois morreram durante a viagem, dois fo-
ram sacrificados “in extremis” e dois outros morreram natural-
mente no dia seguinte.
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Sintomatologia
Na propriedade, 12 ovelhas apresentaram dispnéia, hálito

urêmico e decúbito. As ovelhas enfermas morreram no perío-
do de uma semana com uma evolução de 2 a 4 dias. O exame
clínico foi realizado em dois animais que chegaram doentes.
Os animais estavam em bom estado nutricional, evidenciaram
hálito urêmico, ausência de movimentos ruminais, dispnéia e
espuma esbranquiçada pelas narinas. À auscultação verifica-
ram-se som de líquido na laringe durante a respiração e
estertores pulmonares à inspiração. Segundo o proprietário,
regurgitaram durante a viagem. As mucosas oral, ocular e va-
ginal estavam congestas e os vasos episclerais ingurgitados.
Na fase final verificou-se diminuição ou ausência dos reflexos
pupilar, palpebral, auricular e anal e menor sensibilidade nos
membros de um dos animais. Os animais examinados foram
encontrados mortos na manhã do dia seguinte.

Achados de necropsias
Os rins encontravam-se mais pálidos (6/6), com pontos

avermelhados na superfície (1/6) e estriações esbranquiçadas que
iam desde o córtex até a região medular (4/6); havia congestão
da medula (1/6) e diversos infartos hemorrágicos, sob forma de
figuras geométricas no córtex renal (1/6). As principais altera-
ções observadas no tubo digestivo foram averme-lhamento (1/
6) e ulcerações na mucosa do abomaso (2/6), avermelhamento
da mucosa do intestino delgado (3/6) e presença de conteúdo
marrom-avermelhado ou hemorrágico (2/6). O fígado apresen-
tava-se mais claro (6/6), com lobulação evidente (5/6) e com áre-
as esbranquiçadas, medindo aproximadamente 1cm de diâme-
tro, distribuídas pelo parênquima (1/6).

Na superfície de corte do miocárdio observaram-se pe-
quenas, porém nítidas, áreas esbranquiçadas (1/6). Hemorra-
gias sob forma de petéquias na traquéia (1/6), sulco coronário
(1/6), tecido subcutâneo da região torácica (1/6), pulmão e
pleura parietal (1/6) e de sufusões na parede do ceco e na
serosa do jejuno; adicionalmente verificou-se um grande co-
águlo no mesentério da região duodenal (1/6).

No pulmão foram observados congestão (4/6), áreas
avermelhadas ligeiramente deprimidas na superfície dorsal
do lobo cardíaco, com presença de dois focos esbranquiçados
de aproximadamente 1,5cm de diâmetro (1/6), áreas crânio-
ventrais de dois lobos pulmonares algo mais pesadas e con-
sistentes, com presença de fibrina (1/6), aparência vítrea na
superfície pulmonar (1/6) e lobo crânio-ventral mais consis-
tente (1/6). Nos animais necropsiados havia, no útero, feto
em avançado estado autolítico (1/6) e em outro se observou
um feto no canal vaginal (1/6).

Alterações histopatológicas
A principal alteração microscópica caracterizou-se por

nefrose tubular aguda, com necrose de coagulação (Fig. 2, 3,
5), “degeneração em gotas hialinas” das células epiteliais dos
túbulos contornados (Fig. 4) e presença de cilindros
eosinofílicos na luz de vários túbulos (Fig. 2). Ainda foram en-
contradas importantes alterações no coração, sob forma de
focos ou áreas relativamente extensas de necrose coagulativa
(7/8), por vezes acompanhadas de discreta reação inflamatória
mista incipiente (2/8). No fígado havia microfocos de necrose
coagulativa, distribuídos aleatoriamente (6/8). No pulmão, as
principais alterações foram pneumonia intersticial incipiente
(3/8) e áreas de broncopneumonia exsudativa secundária (7/8).
As lesões renais e extra-renais mais importantes encontram-se
detalhadas nos Quadros 1 e 2.

Casos experimentais
Os dois ovinos submetidos à experimentação com

Amaranthus spinosus, não demonstraram sintomas de intoxi-
cação. A ingestão total da planta foi de 131,8 g/kg para Ovino
1 e 206,7 g/kg para Ovino 2.

DISCUSSÃO

A intoxicação por Amaranthus spinosus ainda não havia sido rela-
tada em ovinos. O diagnóstico da intoxicação por essa planta
baseou-se nos dados epidemiológicos, nos sinais clínicos, nos

Fig. 2. Intoxicação natural por Amaranthus spinosus em ovinos. Necrose

coagulativa de células epiteliais dos túbulos uriníferos (pontas

de setas) e cilindros hialinos (setas). HE, obj. 25.

Fig. 3. “Degeneração em gotas hialinas” nas células epiteliais dos

túbulos uriníferos, na intoxicação natural por A. spinosus em ovi-

no. HE, obj. 40.
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achados de necropsia e em exames histopatológicos que se as-
semelhavam ao que é descrito para a forma nefrotóxica da into-
xicação por plantas do gênero Amaranthus (Jeppesen 1966,
Cursack & Romano 1967, Stuart et al. 1975, Duffy et al. 1985,
Armesto et al. 1989, Ferreira et al. 1991). Além do fato de A.

spinosus ser a única forragem verde disponível no piquete (e de
ter sido ingerida em grande quantidade), o exame minucioso do
terrreno não revelou quaisquer outros agentes nefrotóxicos.
Esses achados confirmam o diagnóstico da toxicose.

Na literatura há alguns equívocos e incongruências com
relação aos diferentes quadros clínico-patológicos provoca-
dos por plantas do gênero Amaranthus. Cursack (1967) atri-
bui a ocorrência de um surto em bovinos a toxicose subaguda
por nitratos/nitritos, contidos em A. hybridus var. quitensis, en-
tretanto as lesões descritas no trabalho são características
de nefrose tubular tóxica. Sabe-se que inúmeras plantas são
capazes de, sob variadas condições, armazenar quantidades
tóxicas de nitratos (Clarke et al. 1981) e provocar metemoglo-
binemia; no entanto, nenhum ovino deste estudo demons-
trou quadro clínico ou lesões semelhantes aos desenvolvidos
na intoxicação por nitratos/nitritos. Por outro lado, neste tra-
balho, não se verificou a presença de cristais de oxalatos as-
sociados à lesão renal, como descrito por Marshal et al. (1967)
e González (1983).

A época do ano em que ocorreu o surto aqui descrito e o
estágio vegetativo de frutificação em que se encontrava a
planta tóxica, coincidem com os dos surtos descritos nos EUA
(Jeppesen 1966), na Argentina (Duffy et al. 1985) e no Brasil
(Ferreira et al. 1991).

Outras plantas nefrotóxicas que existem no Brasil, como
Thiloa glaucocarpa, Dimorphandra mollis e D. gardneriana, po-
dem causar quadro clínico-patológico bastante semelhante
ao provocado por Amaranthus spp, entretanto T. glaucocarpa
e D. gardneriana não ocorrem no Estado do Rio de Janeiro e

Fig. 4. Focos de necrose coagulativa no miocárdio, na intoxicação

natural por Amarnthus spinosus em ovino. HE, obj. 10.

Quadro 1. Principais alterações histológicas renais na intoxicação natural por Amaranthus spinosus em ovinos

Alteração Ovino 1 Ovino 2 Ovino 3 Ovino 4 Ovino 5 Ovino 6 Ovino 7 Ovino 8
28366-A 28360 28365 28359 28510 28513 28358 28356

Glomérulos
Tumefação das células da cápsula de Bowman (+) + + + + + - (+)
Aumento do filtrado glomerular - (+) (+) + + + (+) (+)
Congestão glomerular - - - - +++ - - ++
Congestão do córtex ++ - +(+) (+) +++ - - ++
Microtrombos hialinos - - - + - - - -
Microtrombos fibrinosos - - (+) + ++(+) - - -

Túbulos
Tumefação de células epiteliais + - +l* - + +l -
Degeneração “em gotas hialinas” (+)l - + - - + l +
Vacuolização de células epiteliais (+) - - + l (+) + -
Necrose coagulativa ++(+) +++ +++ ++ +++ +/+++ + +++
Calcificação - - - - ++ - +p -
Proteína na luz tubular +/++ (+) ++ ++ +++ +/++ ++ +++e

Cilindros hialinos ++(+) + - +(+) ++ ++ +
Dilatação tubular +(+) - - + + - ++ -
Hemorragia - - - (+) ++ - - +

Interstício
Edema intersticial - (+) - (+) + + -
Congestão + ++m ++m + ++ ++m ++m

Infiltrado polimorfonuclear - (+) - + ++t (+) ++t

Infiltrado mononuclear + - (+) (+) + + -
Hemorragia + - + - + - +

* l = com evolução para lise, e = com infiltrado neutrofílico em meio ao material proteináceo,  p = pelve,  m = medular,  t = infiltrado no interior dos
túbulos.
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D. mollis não foi observada na região em questão. Conside-
rando-se que os casos de intoxicação por A. spinosus sejam
escassos e que a planta tenha boa palatabilidade, já que al-
guns animais a ingerem como forrageira, acreditamos que
certos fatores envolvidos na epidemiologia da intoxicação não
estão bem esclarecidos. Sabe-se que pode haver desenvolvi-
mento de tolerância à planta por ajustamento da microbiota
gastrintestinal, assim como interferência de fatores relacio-
nados com o seu ciclo, ou ainda podem existir organismos
(p. ex. fungos) que tornam a planta tóxica em determinadas
ocasiões. Neste surto, possivelmente, uma das condições que
determinou a toxidez da planta foi a adubação do solo com
fosfato de rocha, meses antes da ingestão da planta. De qual-
quer forma, o princípio tóxico relacionado com a nefrose
tubular tóxica produzida por espécies do gênero Amaranthus
continua desconhecido.

Embora não tenham sido realizadas avaliações bioquími-
cas nos animais desse estudo, as lesões foram atribuídas à
uremia, decorrente da lesão renal. De fato, os sinais clínicos
e as lesões encontradas são semelhantes às descritas por
outros autores, que encontraram níveis elevados de uréia e
creatinina e baixos de cálcio nos bovinos intoxicados espon-
taneamente por Amaranthus spp (Stuart et al. 1975, Armesto
et al. 1989, Ferreira et al. 1991).

À necropsia, lesões de gastrenterite ulcerativa, semelhan-
tes às descritas por Lemos et al. (1993) em bovinos intoxica-
dos por A. spinosus não foram observadas nos ovinos desse

surto; esse fato sugere que a amônia, nos casos de insuficiên-
cia renal em ovinos, não seja eliminada em grande quantida-
de pelo tubo digestivo.

Lesões hepáticas, caracterizadas principalmente por
necrose de coagulação foram observadas na maioria dos ani-
mais deste estudo, podem ser esperadas em animais com
toxemia ou choque (Kelly 1985). A ocorrência de tais lesões
também é comum em casos de intoxicação por plantas
nefrotóxicas (Jones & Hunt 1983).

Pneumonia intersticial aguda, presente em alguns ovinos
deste estudo, deve-se, provavelmente, à excreção de amônia
pelas vias respiratórias. Já os processos de broncopneumonia
exsudativa ocorreram por infecção secundária, enquanto as
áreas de broncopneumonia necrotizante foram determina-
das, ao que tudo indica, pela aspiração de conteúdo ruminal.

Pequenas hemorragias observadas em casos de intoxica-
ção por Amaranthus spp, possivelmente devam-se a lesões no
endotélio vascular associadas à uremia. Por outro lado, da-
dos a extensão e o volume de sangue do hematoma presente
no mesentério de um ovino deste estudo, pode ser que dis-
túrbios da coagulação sangüínea também estejam implica-
dos na gênese dos processos hemorrágicos desta lesão. Na
intoxicação por A. spinosus em bovinos, lesões semelhantes
foram descritas por Lemos et al. (1993).

No que se refere às alterações cardíacas, alguns aspectos
merecem considerações especiais. Áreas de necrose coagulati-
va no coração de animais intoxicados espontaneamente por

Quadro 2. Principais alterações histológicas extra-renais na intoxicação natural por Amaranthus spinosus em ovinos

Órgão Ovino 1 Ovino 2 Ovino 3 Ovino 4 Ovino 5 Ovino 6 Ovino 7 Ovino 8
28366-A 28360 28365 28359 28510 28513 28358 28356

Coração
Necrose de coagulação s/a (+)a* ++ ++(+)i +(+) ++f (+) +
Infiltrado inflamatório misto (+) (+)
Vacuolização ++

Pulmão
Congestão ++ +++ + + ++(+) ++ +(+) ++(+)
Hemorragias +++
Edema alveolar + + ++ ++(+)
Pneumonia intersticial aguda +di +(+)i +i

Broncopneumonia necrotizante +++c ++c

Broncopneumonia exsudativa + ++c ? ++
Bronquite e bronquiolite +

Abomaso
Congestão s/a s/a + + n/c +
Hemorragia +
Edema da submucosa +(+) +
Ulceração +
Trombos hialinos +

Fígado
Congestão s/a +
Vacuolização (+)pa +d (+)f +zi

Necrose coagulativa (+)pa (+)pa (+)pa (+)a +f

Trombos hialinos (+)
Citossegressomos
Corpúsculos de choque +

* s/a = sem alterações, a = aleatória, i = incipiente, f = focal, c = com numerosas colônias bacterianas, di = difusa incipiente,
i = incipiente, zi = zona intermediária, n/c = não coletado, di = difusa incipiente, pa = paracentral, zi = zona intermediária.
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Amaranthus spp, não haviam sido descritas em nenhuma es-
pécie animal. A única referência a este tipo de lesão encon-
tra-se no estudo experimental com A. caudatus em suínos,
realizado por Takken & Connor (1985) na Austrália; porém,
Osweiler et al. (1969) já haviam detectado alterações no
eletrocardiograma de suínos intoxicados com A. retroflexus e
relacionado o fato com a elevação sérica dos níveis de potás-
sio. Não sabemos se tal se deve a uma desatenção com o
exame histológico desse órgão, ou se esse tipo de lesão ocor-
re raramente. De qualquer forma, a patogenia parece eviden-
te. Takken & Connor (1985) propõe a hipercalemia secundá-
ria à lesão renal como determinante da lesão do miocárdio.
A hipercalemia pode ser uma complicação séria da insufici-
ência renal em humanos, nos quais é uma das principais cau-
sas de astenia miocárdica e insuficiência cardíaca fatal que
ocorre na uremia (Radostits et al. 2002).

O estudo histopatológico não revelou, de forma incontes-
te, nos fetos lesões determinadas diretamente pela planta.
Provavelmente, o que ocorreu foi um estado toxêmico com
conseqüente aborto. O achado de corpúsculos de choque em
vasos de alguns fetos reforçam esta hipótese.

Não se conhece tratamento para a forma nefrotóxica da
intoxicação por Amaranthus spp em ovinos. Métodos profiláticos
incluem a roçagem de áreas invadidas antes de se colocarem
os animais nas pastagens, uma vez que a planta dessecada perde
consideravelmente a toxidez (Osweiler et al. 1969, Ferreira et
al. 1991). No entanto, tais medidas devem ser adotadas com
certa cautela, uma vez que a intoxicação, por nós observada,
ocorreu após a introdução dos ovinos em um piquete invadi-
do por A. spinosus, que previamente havia sido roçado. Além
de certificar-se de que o local foi bem roçado, o que não ocor-
reu neste caso, já que A. spinosus ainda apresentava-se com
talos, deve-se tomar cuidado ao permitir que animais com fome
tenham acesso a esses piquetes. Strom (1967) descreve um surto
em ovinos, no qual os animais, após um período de privação
alimentar devida ao transporte, se intoxicaram ao serem trans-
feridos para um pasto repleto de Amaranthus spp. Em relação à
toxidez, talvez o tempo decorrido entre a roçagem do pasto e
a introdução dos ovinos, tenha sido curto o bastante para per-
mitir que A. spinosus não perdesse por completo seu potencial
de causar intoxicação.

Tentativas de reprodução da intoxicação com a planta em
ovinos, não tiveram sucesso, provavelmente porque, nos ex-
perimentos, não se utilizou A. spinosus proveniente de áreas
adubadas.
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