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RESUMO 

A utilização da monensina sódica na alimentação dos bovinos tem como intuito ser um 

aditivo alimentar atuando como promotor de crescimento, coccidiostático ou 

antimicromiano, regulador do pH ruminal, modificador de proporções molares de ácidos 

graxos voláteris e redutor de metanogênese. Mas a utilização incorreta desse antibiótico 

ionóforo pode causar a intoxicação dos animais devido aos erros no preparo da dieta, 

cálculos errôneos de dosagens, erros na mistura da droga na ração e na identificação dos 

recipientes, fornecimento sem período de adaptação e consumo excessivo por animais 

dominantes. Objetivou-se estudar um surto de intoxicação em bezerros por monensina 

sódica ocorrido na Fazenda Toca da Raposa, Planaltina – Distrito Federal em 2022. 

Passados 15 dias da inclusão da monensina na dieta dos bezerros, foi identificada a 

primeira morte. Os animais estavam consumindo uma concentração de 47,93 mg/kg de 

peso vivo/dia. Os casos clínicos encontrados foram relutância ao movimentar, 

insuficiência respiratória, decúbito esternal, taquipnéia, taquicardia, tremores musculares 

(principalmente nos membros traseiros), ascite, sialorreia, pulso jugular positivo, apatia 

e morte. As alterações macroscópicas encontradas na necrepsia são edema, enfisema, 

áreas de consolidação e petéquias no pulmão. Na traqueia observou-se a presença de 

liquido espumoso e esbranquiçado. No coração foi identificado congestão, petéquias, 

musculatura com aspecto esbranquiçado e hidropericárdio. A cavidade torácica 

apresentava hidrotórax. Alterações como hepatomegalia com ou sem bordas 

arredondadas e esplenomegalia também foram encontradas. Nos intestinos delgado e 

grosso tinha congestão e hemorragia. Observou-se a presença de hidroperitôneo. A 

musculatura esquelética apresentava aspecto esbranquiçado. Já as alterações 

histopatológicas presentes que são de maior relevância em casos de intoxicação por 

menensina sódica foram necrose e fibrose no miocárdio e degeneração e necrose da 

musculatura esquelética. As altas concentração de monensina na dieta dos animais aliados 

ao erro de mistura do concentrado adicionado sobre a dieta total, foram os responsáveis 

pelo surto por intoxicação por monensina sódica. 

Palavras chaves: Ionóforos, Miopatias, Necrose Muscular. 



ABSTRACT 

The use of sodium monensin in cattle feed is intended to be a food additive acting as a 

growth promoter, coccidiostat or antimicrobial, ruminal pH regulator, modifier of molar 

proportions of volatile fatty acids and methanogenesis reducer. But the incorrect use of 

this ionophore antibiotic can cause intoxication of the animals due to errors in the 

preparation of the diet, erroneous dosage calculations, errors in mixing the drug in the 

feed and in the identification of recipients, supply without adaptation period and 

excessive consumption by dominant animals. The objective was to study an outbreak of 

poisoning in calves by sodium monensin that occurred at Toca da Raposa Farm, 

Planaltina - Federal District in 2022. Fifteen days after the inclusion of monensin in the 

calves' diet, the first death was identified. The animals were consuming a concentration 

of 47.93 mg/kg of body weight/day. The clinical cases found were reluctance to move, 

respiratory failure, sternal decubitus, tachypnea, tachycardia, muscle tremors (mainly in 

the hind limbs), ascites, sialorrhea, positive jugular pulse, apathy and death. The 

macroscopic changes found at necropsy are edema, emphysema, areas of consolidation 

and petechiae in the lung. In the trachea, the presence of foamy and whitish liquid was 

observed. In the heart, congestion, petechiae, musculature with a whitish appearance and 

hydropericardium were identified. The thoracic cavity showed hydrothorax. Changes 

such as hepatomegaly with or without rounded edges and splenomegaly were also found. 

In the small and large intestines there was congestion and hemorrhage. The presence of 

hydroperitoneum was observed. Skeletal musculature had a whitish appearance. The 

histopathological alterations present that are of greater relevance in cases of sodium 

menensin intoxication were necrosis and fibrosis in the myocardium and degeneration 

and necrosis of the skeletal muscles. The high concentrations of monensin in the diet of 

the animals, together with the error in mixing the concentrate added to the total diet, were 

responsible for the outbreak of sodium monensin poisoning. 

Keywords: Ionophores, Myopathies, Muscle Necrosis. 
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1. INTRODUÇÃO 

Os antibióticos ionóforos (AIs) são introduzidos na alimentação dos animais como 

aditivos alimentares, prescrito por 98,7 % dos nutricionistas brasileiros na formulação de 

dietas para bovinos (PAULA, 2022).  A sua utilização foi aceita pela primeira vez na dieta 

de aves para controle da coccidiose em 1971. Posteriormente, foi aprovada seu uso em 

1975 pela Food and Drug Administration para utilização na ração de bovinos confinados 

com intuito de melhorar a eficiência alimentar dos animais (MCGUFFEY et al., 2001). 

Segundo Barbosa et al. (2021) esse aditivo alimentar tem ação de promotor de 

crescimento, coccidiostático ou antimicrobiano, reguladores do pH ruminal, 

modificadores de proporções molares de ácidos graxos voláteis e redutores de 

metanogênese. 

Os ionóforos são produzidos através da fermentação do Streptomyces spp. e são 

divididos em subgrupo, sendo eles os mais importantes a monensina, narisina, 

salinomicina e lasalocida (SOUZA et al. 2019). Essa classe de antibiótico realizam uma 

alteração da homeostase iônica intracelular através da formação de complexos 

irreversíveis lipossolúveis com cátions (Ca++, K+,Mg++) que favorece o deslocamento 

iônico através das membranas celular, alterando o equilíbrio osmótico e hidroeletrolítico 

dos microrganismos levando a intumescência e degeneração (BEZERRA et al. 2000). A 

monensina sódica é um dos AIs mais utilizados na bovinocultura, principalmente na 

bovinocultura leiteira onde tende modelar a microbiota ruminal, alterando a proporção 

dos ácidos graxos afetando a produção leiteira positivamente em algumas fases da 

lactação (BRITO, 2020).  

A monensina quando utilizada em gado leiteiro faz com que reduza a ingestão de 

matéria seca, aumenta a produção de propionato e acarreta uma diminuição no teor de 

gordura do leite. Mas, em compensação, aumenta a produção do leite, eleva os índices 

reprodutivos, melhora a eficiência alimentar e reduz as chances de doenças como 

timpanismo, acidose e cetose (COSTA et al. 2018).  Além de conter pontos positivos na 

produção animal, o seu uso inadequado pode causar resistência microbiológica, resíduos 

nos produtos de origem animal e intoxicação nos animais de produção.  
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A intoxicação dos animais dá-se pela mistura inadequada de medicamentos na 

ração, consumo excessivo, sensibilidade única de alguns animais e/ou espécies, overdose 

e combinação com bases químicas que irão intensificar o seu efeito (BARBOSA et al. 

2021). Devido os ionóforos interferirem no transporte de cátions da membrana, eles 

podem causar morte celular por perturbar a homeostase iônica intracelular e desestabilizar 

as membranas biológicas. As lesões mais evidentes provocadas pela intoxicação por 

monensina são musculares cardíacas e esqueléticas. As alterações comumente 

encontradas são degenerações e necrose do músculo cardíaco e esquelético, com lesões 

secundárias à insuficiência cardíaca aguda ou insuficiência cardiovascular crônica. Não 

há antídoto ou tratamento específico para toxicidade induzida por ionóforos 

(GONZALEZ, 2005). Os animais intoxicados podem ter uma apresentação clínica de 

caráter agudo levando ao óbito com até 6 - 24 horas após a ingestão ou caráter crônico 

apresentando os primeiros sinais clínicos com 2 semanas.  Os sinais clínicos mais 

evidentes são anorexia, tremores musculares, relutância em movimentar, andar rígido, 

depressão, emaciação, decúbito e sinais de insuficiência cardíaca como pulso jugular 

positivo (NOGUEIRA et al. 2009).  

Nos animais que tem morte súbita, as lesões macroscópicas podem serem escassas 

ou ausentes. Na espécie bovina, o órgão mais afetado na intoxicação por ionóforos é o 

coração e as alterações presentes são áreas pálidas e hemorrágicas no miocárdio. Outros 

achados na macroscopia são dilatação cardíaca, hidropericárdio, hidrotorax, edema 

pulmonar, fígado de noz-moscada e edema subcutâneo. Lesões como áreas pálidas na 

musculatura esquelética também são encontradas, principalmente em músculos com uma 

maior intensidade de ação, por exemplo o musculo quadríceps femoral (WOUTERS et 

al. 1997). Degeneração e necrose das miofibras são lesões histológicas presentes, 

podendo ser acompanhadas ou não, a depender do tempo de evolução, de infiltração por 

macrófagos e proliferação de fibroblasto entre fibras (ARMIÉN et al. 1997).  
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo Geral 

Estudar um possível surto de intoxicação por monensina em bezerros leiteiros da 

raça holandesa. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

1. Avaliação de aspectos epidemiológicos e histórico em um rebanho de bovinos 

de origem leiteira possivelmente intoxicados por monensina.  

2.  Avaliação clínica em bovinos leiteiros possivelmente intoxicados por 

monensina. 

3. Avaliação dos achados de necropsia e histopatológicos de bovinos leiteiros 

possivelmente intoxicados por monenisna.  
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

3.1 Ionóforos  

Os ionóforos são antibióticos produzidos por linhagens de bactérias do gênero 

Streptomyces havendo 74 diferentes tipos já descobertos desde 1951. É uma classe de 

antibiótico que tem o papel de inibir o crescimento ou deprimir a ação de determinados 

microrganismos de forma seletiva. A lasalocida produzida pela bactéria Streptomyces 

lasaliensis e a monensina Streptomyces cinnamonensis/ são os inóforos mais utilizados 

como promotores de crescimento para bovinos em todo o Brasil (NICODEMO, 2001). 

Existem duas subclasses dos antibióticos ionóforos, sendo os ionóforos neutros e os 

ionóforos carboxílicos. Os ionóforos neutros têm uma toxicidade elevada devido 

formarem complexos carregados que fazem uma perturbação nas membranas biológicas 

e potenciais de ação. Já os ionóforos carboxílicos, são aqueles que formam complexos 

zwitteriônicos com cátions e promovem, por difusão, troca catiônica eletricamente neutra 

que são mais toleradas por organismos vivos. Os ionóforos carboxílicos também são 

conhecidos como poliésteres, sendo um ácido carboxílico de cadeia aberta constituído de 

um arranjo de anéis formado de ésteres heterocíclicos (SILVA & BRAGOTTO, 2020). 

Os ionóforos são moléculas lipossolúveis capazes de formar complexos com os 

cátions e por isso são facilitadores específicos de transporte iônico através da membrana. 

A atuação desses compostos faz com que haja uma alteração do gradiente de concentração 

levando a uma mudança de pH, instabilidade de íons celulares, aumentos dos níveis de 

cálcio e peroxidação lipídica em membranas plasmáticas (SILVA & BRAGOTTO, 2020). 

A monensina, narisina, lasalocida, salinomicina, maduramicina e a senduramicina são 

antibióticos ionóforos aprovados para comercialização utilizados atualmente no Brasil 

para a eficiência alimentar, promoção de crescimento e controle da coccidiose em dietas 

de animais de interesse econômico. Para controlar a coccidiose em frangos, a monensina 

foi introduzida pela primeira vez como Coban® nos Estados Unidos em 1971. 

Posteriormente, foi comercializada em 1975 como Rumensin® para estimular o 

crescimento e também para aumentar a eficácia nutricional dos bovinos (NOVILLA; 

McCLARY; LAUDERT, 2017). Segundo McGUFFEY et al. (2016) os ATIs são 

utilizados como aditivos alimentares na dieta de bovinos de corte e de leite, com foco na 

modulação de consumo da matéria seca aumentando a conversão alimentar assim 

melhorando a produção de leite e de carne.   

A conformação do envoltório celular das bactérias irá definir a forma de ação dos 

ionóforos e a sua seletividade. As bactérias gram-negativas contêm uma parede celular e 
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uma membrana externa, assim são menos inibidas do que as gram-positivas que contém 

apenas a parede celular. Então faz-se a seletividade contendo maior quantidade de 

bactérias gram-negativas do que gram-positivas. Os ionóforos fazem uma alteração na 

microbiota do rúmen, levando a uma manipulação de microrganismos desejáveis para a 

fermentação ruminal (ROGUIGUES, 2016). Com a redução das bactérias gram-positivas 

(produtoras de ácido acético, butírico e láctico, H+) as bactérias gram-negativas 

(produtoras de succínico ou que fermentam ácido láctico) irão sobressair no meio, 

fazendo com que haja menos competitividade por substrato energético. A redução da 

quantidade de H+ faz com que haja maior substrato no meio para a constituição de ácido 

propiônico e menor quantidade na produção de metano, otimizando a eficiência alimentar 

da dieta (NOVILLA; McCLARY; LAUDERT, 2017).  

O funcionamento da bomba iônica designada por regular o equilíbrio químico 

entre os ambientes interno e externo da bactéria, está relacionado ao mecanismo pelo qual 

os ionóforos exercem seus efeitos antibacterianos. Ao se conectar à membrana celular 

bacteriana, eles permitem o movimento de cátions através da membrana celular, 

resultando em uma rápida liberação de K+ e entrada de H+. Esse acúmulo de H+ no 

citoplasma de bactérias gram-positivas promove a redução do pH. Para tentar 

reestabelecer o pH as bactérias usam um mecanismo de transporte ativo para dissipar o 

H+ intracelular, com consumo energético, resultando em poucas reservas e taxa de síntese 

de proteínas, reduzindo assim a capacidade dos microrganismos de se proliferarem 

(MCGUFFEY et al., 2001). 

Outro ponto importante quanto a utilização dos ionóforos é o controle de doenças 

provocadas por distúrbios metabólicos. A cetose é uma doença metabólica causada por 

uma desorganização energética ocasionada por uma demanda aumentada na produção de 

leite. Uma das formas de prevenção para a cetose é a utilização da monensina, que faz 

com que haja uma maior produção ruminal de ácido propiônico, sendo o principal 

precursor glicogênio, fazendo com que diminua os níveis de corpos cetônicos séricos, 

assim faz com que os animais fiquem mais saudáveis (SILVA, 2020). Segundo Gandra 

(2009), a monensina sódica quando inserida na dieta dos bovinos faz com que haja uma 

maior absorção de aminoácidos no intestino delgado e uma menor concentração de 

nitrogênio amoniacal ruminal, devido este ionóforo reduzir a desaminação proteica no 

rúmen. 

De acordo com Nicodemos (2001) ao introduzir a monensina sódica na dieta dos 

animais deve ser de forma adaptativa, conforme o fabricante oriente. Animais criado em 
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sistema de confinamentos recomenda-se fornecer a eles 5 a 10g de monensina sódica por 

tonelada de alimento, após adaptados a concentração deve estar por volta de 25 a 

30g/tonelada. Caso os animais fiquem sem consumir a monensina sódica por um período 

superior a 72 horas, deve-se realizar novamente a adaptação ao aditivo. 

 

3.2 Intoxicação Por Ionóforos Em Bovinos 

 O aumento do uso de agentes terapêuticos na medicina veterinária visando o 

aumento da produtividade animal faz com que cresça o risco de intoxicação. Ocorrem 

principalmente em decorrência de erros no preparo da dieta, cálculos errôneos de 

dosagens, erros na mistura da droga na ração e na identificação dos recipientes, associação 

com medicamentos potencializadores de efeito, uso em espécies não recomendadas, 

fornecimento sem período de adaptação e consumo excessivo por animais dominantes 

(SILVA, 2012; BARBOSA, 2021; FRANÇA, 2009). Os ionóforos são drogas que contém 

uma margem de segurança relativamente grande caso administrados na dose correta 

recomendada para cada espécie, havendo uma expressiva variação na sensibilidade desse 

composto, a depender da espécie a se tratar e o ionóforo utilizado (NOGUEIRA el al. 

2009). A utilização inadequada dos antibióticos ionóforos tem provocado a intoxicação 

em diferentes espécies animais, como em bovinos (SCHWEITZER et al. 1984), equinos 

(ROLLINSON et al. 1987), suínos (MISKIMINS & NEIGER, 1996; ARMIÉN et al. 

1997), ovinos (BOURQUE et al. 1986), caprinos (DELJOU et al. 2014), caninos 

(KARSAI et al. 1990), coelhos (SALLES et al. 1994), aves (BECK & HARRIES, 1979), 

bubalinos (ROZZA et al. 2006; BENCE et al. 2018; GARCIA, 2020), chinchilas 

(LUCENA et al. 2012), camelos (MOUSA & EL-HAMAMSY 2013), queixadas 

(RIBEIRO & SANTOS 2016) e avestruzes (PAVARINI et al. 2011). A dose tóxica da 

monensina para búfalos é de 5mg/kg (ROZZA el al. 2007), que é cerca de quadro vezes 

inferior ao do bovino, que tem uma variação de 22 mg/kg para 50 mg/kg (BARROS, 

2007). Os equinos contêm uma sensibilidade a monensina, levado uma toxidade com um 

consumo de apenas 2-3 mg/kg (BEZERRA Jr. et al. 2000).  

As lesões como as Miopatias ou miocardiopatias são associadas à intoxicação em 

todas essas espécies (BEZERRA Jr. et al. 2000; NOGUEIRA et al. 2009). Todo os 

ionóforos facilitam os fluxos iônicos transmembrana e a dissipação dos gradientes 

iônicos, que são exagerados quando estão em níveis tóxicos. As células respondem a 

sobrecarga metabólica gastando energia para manter a homeostase. Quando os 

mecanismos homeostáticos são excedidos, a toxicidade resulta de influxos excessivos de 
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Na e Ca2 levando à degeneração e necrose das células musculares cardíacas e 

esqueléticas. Apesar do modo de ação dos ionóforos serem simples, quatro alterações 

bioquímicos ocorrem durante a intoxicação, sendo a alteração do pH intracelular, 

sobrecarga de cálcio, liberação de catecolaminas e peroxidação lipídica (GUPTA, 2012).  

Ainda segundo Gupta (2012) o resultado da atuação farmacológica em níveis 

tóxicos altera não só o gradiente osmótico, mas também o pH intracelular. Como 

alterações radicais do equilíbrio ácido-base são incompatíveis com a vida, as mudanças 

do pH podem ser responsáveis pela morte superagudas observados quando fornecido 

ionóforos em níveis tóxicos. A entrada de sódio induzida pela monensina é prosseguida 

pela entrada de cálcio, realizado pela ATPase que está na membrana celular. Os ionóforos 

são conhecidos por desencadear a liberação de cálcio dos estoques intracelulares 

aumentando ainda mais o cálcio no citoplasma da célula. A liberação exagerada de 

neurotransmissores como as catecolaminas e o aumento da peroxidase de lipídeos são 

dois fatores que auxiliam no aumento do cálcio. A monensina faz com que haja um 

aumento na liberação de catecolaminas das células cromarfins das glândulas adrenais e a 

degradação do produto das catecolaminas está associado a formação de radicais livres e 

influxo de cálcio, levando a necrose miocárdica. 

Uma vez que os ionóforos têm propriedades lipossolúveis perturbando a 

membrana plasmática fazendo que aumente a peroxidação lipídica. Sabe-se que a 

peroxidação lipídica promove danos à membrana, em consequência, aumenta o influxo 

de cálcio. Não necessariamente vai ocorrer todos os mecanismos simultaneamente, mas 

um ou mais mecanismos patogênicos irão aumentar os níveis de cálcio no interior da 

célula. A elevação das concentrações de cálcio na célula pode ser tamponada pelas 

bombas de cálcio que estão presentes na membrana plasmática, retículo sarcoplasmático 

e mitocôndrias. Mas a toxicidade supera a capacidade de tamponamento e se transforma 

em um ciclo vicioso, resultando na sobrecarga de cálcio. Níveis elevados de cálcio ativam 

proteases musculares e fosfolipases que iniciam processos degradativos (desmontagem 

de miofilamentos e danos à membrana) no músculo estriado e finalmente morte celular 

(GUPTA, 2012; COTRAN et al, 2010). 

Segundo Radostits (2007) a dose terapêutica da monensina para ruminantes é de 

1 mg/kg, com intervalo de 24horas. No entanto, a dose tóxica para os bovinos é de 26,4 

mg/kg. Já para Zachary & Mcgavin (2012), A LD50 (dose que 50% dos animais morrem) 

de monensina é de 50 a 80 mg/kg. Já a DL0 é de 10 mg/kg para os bovinos. O curso 

clínico das intoxicações depende da dose e do tempo de exposição dos animais a 
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monensina. Algumas espécies são mais sensíveis, um exemplo são os bubalinos, onde a 

dose de 5 mg/kg leva a intoxicação.  

Conforme Rozza et al (2007) e Bonel-Raposo (2008) existem relatos de mortes 

súbitas pela intoxicação por monensina ou cursando de forma superaguda, aguda, 

subaguda e crônica. Geralmente as altas concentrações do composto levam a intoxicações 

com sinais clínicos em 6 a 24 horas, contudo, em quantidades menores a manifestação 

clínica pode ocorrer em 2 semanas ou mais (GONÇALVES et al., 2012). Entretanto, os 

animais que foram intoxicados podem ter morte rápida, ou ter a evolução de forma crônica 

acarretando a insuficiência cardíaca congestiva (SILVA,2012).   

Não há antídotos para a intoxicação por ionóforos. Apenas o tratamento dos 

sintomas clínicos é realizado, apesar do fato de que muitos não conseguiram produzir 

resultados positivos. O tratamento de suporte baseia-se no uso de óleo ou carvão mineral 

para evitar maior absorção pelo intestino, bem como na soroterapia com fluidos 

isotônicos endovenosos para combater a desidratação e o choque hipovolêmico e 

minimizar possíveis danos renais (NOGUEIRA et al. 2009). 

3.3 Diagnóstico  

O diagnóstico da intoxicação por antibióticos ionóforos em bovinos é baseado na 

epidemiologia, sinais clínicos, lesões macroscópicas e microscópicas, achados 

laboratoriais e verificação dos níveis considerados tóxicos de monensina na dieta dos 

animais (GAVA, 1997). Inicialmente, pode-se suspeitar de uma intoxicação por 

monensina em bovinos quando tem uma ocorrência de sinais clínicos. Mas os sinais 

clínicos não são patognomônicos da intoxicação por ionóforos. No entanto, um histórico 

de introdução recente de alimentos recém-formulados ou suplementos a um rebanho, no 

qual sinais e lesões estão presentes podem fazer com que se suspeite da intoxicação aguda 

(GUPTA, 2012). Além disso, a ausência de outros fatores epidemiológicos relacionados 

a apresentações clínicas observadas, como ausência de plantas toxicas ou administração 

de medicamentos que provoquem alterações clínicas, são significativas para o diagnóstico 

de intoxicação por monensina nos bovinos (BRITO, 2020).   

3.3.1 Apresentação Clínica  

Os sinais clínicos mais encontrados são: diarreia, anorexia, tremores musculares, 

dispneia, fraqueza muscular, desordens de locomoção (redução do reflexo de flexão dos 

membros e relutância ao exercício), estase ruminal, urina de coloração enegrecida, 

decúbito e morte. Sinais clínicos como hipertermia, desidratação, taquipneia, taquicardia, 
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hiperemia das mucosas aparentes também são notados. Algumas apresentações clínicas 

podem ser apresentadas com menos frequência como gemido, ranger dos dentes e 

sialorreia. Vale ressaltar que os sinais clínicos serão variáveis conforme a quantidade e 

tempo de consumo do agente toxico (NOVILLA 1992, BARROS 1993, WOUTERS et 

al. 1997, BEZERRA Jr. et al. 2000, ROZZA et al. 2007).  

Os sinais clínicos respiratórios estão correlacionados a miopatia degenerativa nos 

músculos diafragma e intercostais ou a edema pulmonar (VAN AMSTEL & GUTHRIE, 

1986).  A dificuldade locomotora com evolução para incoordenação e a apatia são 

consequências da paralisia flácida pela incapacitação muscular, ocasionadas pela 

degeneração e necrose muscular que são provocados pela intoxicação dos ionóforos. O 

que leva os animais a apresentarem ataxia pode estar correlacionado com o ionóforo ter 

interferência na neurotransmissão periférica, mas vale ressaltar as chances dessa 

apresentação clínica ser devido à incapacidade muscular difusa causada por lesões 

musculares (FRANÇA et al. 2009). Segundo Bezerra Jr. et al. (2000) as lesões musculares 

têm uma distribuição nos membros pélvicos e torácicos, e não somente nos membros 

pélvicos. A morte dos animais pela intoxicação por ionóforos dá-se em decorrência da 

paralisia dos músculos respiratórios (secundárias à degeneração de miofibras ou de 

neuropatias periféricas) e/ou modificações nos mecanismos contráteis do miocárdio 

(BARROS, 2010). 

3.3.2 Achados de Necropsia  

Na necropsia dos bovinos que foram intoxicados por monensina, tendem a 

apresentar lesões mais marcadas no coração e já em ovinos tendem a apresentar lesões de 

igual intensidade no coração e músculos esqueléticos (BONEL-RAPOSO, 2008). 

Comumente, na necropsia são encontradas áreas pálidas e de hemorragias no coração, 

áreas pálidas em alguns músculos dos membros, hidrotórax, edema pulmonar, ascite, 

enterite e inflamação do esôfago. Animais que têm uma morte em um período de tempo 

curto após a exposição ao ionóforo muitas das vezes não terão lesões, uma vez que não 

tiveram tempo suficiente para desenvolverem as lesões ou podem ter sido mascaradas 

pelas alterações post-mortem (NOGUEIRA et al. 2012). Aqueles animais expostos com 

doses tóxicas que sobrevivem por mais de uma semana podem apresentar hidropericárdio, 

edema pulmonar, hidrotórax, ascite, fígado de noz-moscada e edema subcutâneo de 

abdome e membros, sendo essas alterações secundárias a insuficiência cardíaca. As lesões 

na musculatura estriada esquelética nos bovinos podem ser mais brandas do que em outras 
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espécies, encontradas, principalmente, naqueles de maior atividade, como diafragma e 

quadríceps femoral (WOUTERS et al. 1997; BONEL-RAPOSO, 2008; GUPTA, 2012).   

3.3.3 Achados Histopatológicos 

A dose e o tempo de exposição a monensina também irá influenciar na gravidade 

e distribuição dos achados histopatológicos (GUPTA, 2012).  As lesões degenerativas e 

necróticas dos músculos esqueléticos e cardíacos são consideradas as características 

histopatológicas mais importantes. As lesões apresentadas são tumefação, necrose 

hialina, necrose flocular e lise das miofibras. Casos que têm um longo prazo de exposição 

ao agente tóxico podem resultar em processos de regeneração e fibrose. Processos 

regenerativos ocorrem frequentemente no músculo esquelético, enquanto a fibrose e 

tentativas de regeneração que não são concluídas, ocorrem mais frequentemente no 

miocárdio devido ter a capacidade de mitose muito reduzida da fibra cardíaca. Entretanto, 

no miocárdio a substituição de miofibras por tecido conjuntivo fibroso é comumente 

observado, em conjunto com infiltrado inflamatório mononuclear intersticial (JONES et 

al. 2000). As lesões podem estar ausentes pela sua distribuição focal, fazendo-se 

necessário uma amostragem maior de tecidos, incluindo amostras de cada um dos átrios, 

ventrículos e septos interventricular do coração (GUPTA, 2012).   

3.3.4 Exames Complementes 

Exames complementares laboratoriais auxiliam no diagnóstico presuntivo da 

intoxicação por monensina. Na intoxicação dos bovinos há o aumento da atividade de 

enzimas séricas como creatina fosfoquinase (CPK), lactato desidrogenase (ALT) e 

aspartato aminotransferase (AST). As enzimas CPK e AST são aumentadas quando 

ocorre miopatias, por consequência da necrose da membrana plasmática da miofibra que 

permite que parte do conteúdo da miofibra passe para a circulação sanguínea.  A CPK 

por ser uma enzima citoplasmática é liberada primeiro. Já a AST é ligada à membrana, 

sendo liberada tardiamente, quando as lesões são mais graves (VALBERG, 1996; 

BEZERRA Jr. et al. 2000).  

 A confirmação do diagnóstico deve ser feita pela determinação (por 

cromatografia) qualitativa (tipo específico de ionóforo) e quantitativa de ionóforo na 

ração que estava sendo consumida pelos animais. Essas análises podem ser realizadas, 

também, nos conteúdos gástricos retirados de casos clínicos por sonda (BONEL-

RAPOSO, 2008). 



 

17 
 

3.4 Diagnóstico Diferencial 

A intoxicação pelo antibiótico ionóforo monensina em bovinos deve ser 

diferenciada de outras condições que resultam em lesões musculares, lesões cardíacas e 

morte súbita dos animais. A deficiência de selênio/vitamina E, mais conhecido como a 

doença do musculo branco ou distrofia muscular nutricional, cursa com necrose da 

musculatura esquelética e do miocárdio, culminando na calcificação das áreas de necrose. 

Essa deficiência irá acometer principalmente animais mais jovens de 2 a 4 meses, que 

tem uma alimentação intensa e rápido crescimento (RIET-CORREA et al. 2007) Uma 

forma de descartar essa possibilidade de diagnóstico é a presença de vitamina E e Selênio 

do suplemento fornecido aos bezerros (BARBOSA et al. 2021).  

As plantas que causam morte súbita sem prévias alterações clínicas, não causam 

lesões sobre o miocárdio. Essas plantas, de maneira geral contêm elevadas concentrações 

de monofluoroacetato de sódio (MFA), sendo o responsável pelo quadro clínico-

patológico superagudo, não contendo alterações cardíacas consideráveis. Esse conjunto 

de plantas são constituídos de 22 espécies pertencente à três famílias diferentes: 

Bignoniaceae (Tanaecium e Fridericia), Rubiaceae (Palicourea e Psychotria) e 

Malpighiaceae (Amorimia e Niedenzuella) (NASCIMENTO et al. 2018). Já o Tokarnia 

(2000), aponta em específico as espécies das plantas causadoras de morte súbita: 

Palicurea Marrcgravii, Palicuria aeneofusca, Palicourea Juruana, Palicuorea 

grandiflora, Arrabidae bilabiata, Arrabidaea japurensis, Pseudocalymma elegans, 

Mascagnia rifida, Mascagnia elegans, Mascagnia pubiflora e Mascagnia rigida. Em 

todo o Brasil, a única planta que provoca alterações cardíacas e morte súbita são 

Tetraptertys spp. (Tokarnia et al. 1989).   

A intoxicação pelas plantas Ateleia glazioviana (timbó, Maria-preta), Tetrapterys 

acutifolia, Tetrapteys multiglandulosa (fam. Malpighiaceae), têm que serem consideradas 

no diagnóstico diferencial, que pode ser facilitado pela epidemiologia. As duas últimas 

são plantas tóxicas importantes na região sudeste do brasil, já a primeira é mais importante 

na região sul. O consumo prolongado dessas plantas (médias de 60 dias), provoca nos 

bovinos uma sintomatologia cardíaca bastante significativa, como: edema da região 

esternal e veias jugulares ingurgitadas e saltando. Na necropsia observa-se lesões 

macroscópicas nítidas, apresentando áreas e feixes esbranquiçadas ocupando boa parte da 

superfície do miocárdio. Há edema generalizado observando ascite e hidrotórax e, 

comumente, o fígado apresenta o aspecto de nós moscada. Na histopatologia as alterações 
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apresentam-se por necrose das fibras do miocárdicas e fibrose do miocárdio (Tokarnia et 

al.2000).  

As lesões cardíacas são mínimas ou inexistentes na intoxicação por S. 

occidentalis, acometendo principalmente bovinos mais velhos que um ano. A principal 

apresentação clínica é um quadro de diarreia, fraqueza muscular, mioglobinúria, ataxia 

dos membros posteriores, relutância em mover-se, decúbito lateral, esternal e morte. Em 

fase terminal da doença é possível observar uma elevação nas quantidades séricas de CK 

e AST. Na necropsia, observa-se regiões pálidas, focais a coalescentes nos músculos 

estriados esqueléticos e estrias esbranquiçadas no miocárdio. Na histopatologia verifica-

se vários graus de degeneração, necrose e ruptura de fibras musculares esqueléticas, por 

vezes, ligados a processos proliferativos e regenerativo (BARROS, 1993). As chances da 

intoxicação por plantas são desprezadas quando não encontradas na propriedade. O 

diagnóstico diferencial da intoxicação por antibióticos ionóforos também deve incluir 

outras condições que levam a alterações musculares e cardíacas, como o gossipol que 

afeta o miocárdio (SILVA, 2012).   

4. MATERIAL E MÉTODOS 

O estudo foi realizado na Fazenda Toca da Raposa, localizada as margens da BR 

020 no km 29, no município de Planaltina, no Distrito Federal (15º36’19,5”S e 

47º36’39,1”W). 

 A propriedade contém 1250 hectares, sendo eles divididos 250 hectares de 

reserva, 600 hectares de lavoura e 400 hectares destinados à pecuária leiteira. A lavoura 

é destinada a produção do alimento dos animais que vivem em sistema confinado, 

produzindo a silagem de milho que é a base da dieta dos animais.  

A fazenda é dividida entre os setores de criação dos animais conforme a faixa 

etária e categoria, contendo 2069 animais. O primeiro setor é onde ficam os bezerros logo 

após o seu nascimento até serem desmamados com 90 dias de idade. Os bezerros são 

criados até os 7 dias em baias coletivas (Figura 1 A) com 5 animais e após isso vão para 

as correntes no bezerreiro modelo tropical/argentino (figura 1 B).  O segundo setor é o 

local da recria, permanecendo os animais de 90 dias de vida até atingirem 350 kg de peso 

vivo, sendo criados em piquetes de forma coletiva separados por peso e a dieta é fornecida 

no cocho para os animais (Figura 1 C e D). Este setor contém 177 animais divididos em 

7 piquetes. No terceiro e último setor ficam os animais que estão aptos para a reprodução, 

que são os animais que tingem 350 kg, e animais em lactação (Figura 1 E). Nesse setor 
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os animais também são criados de forma coletiva, separados por categoria (novilha ou 

vaca) e fase de lactação, sendo 758 animais em lactação e 179 vacas secas.  

 

Figura 1. Locais onde os bezerros da raça holandesa são criados nos diferentes setores da propriedade. 

Planaltina - Distrito Federal, 2022.  

A - Baias onde os bezerros são criados até 7 dias de idade; B - Bezerreiro no modelo argentino; C e D - 

Piquetes coletivos onde são criados os animais de 90 dias de vida até atingirem 350 kg; E - Animais adultos 

em seus piquetes. 

Fonte: Do autor, 2022 

A dieta de todos os bovinos da fazenda é a base de silagem de milho. A formulação 

da dieta para os bezerros de recria segue o mesmo balanceamento para aqueles bezerros 

com 90 dias de idade, pesando em média 100 a 120 kg até os animais com 350 kg de peso 

vivo. A dieta era composta de caroço de algodão (7,69%), Silagem de milho (76,92%), 

casca de soja (7,69%) e o concentrado recria (7,69%) conforme apresentado na tabela 1. 

O concentrado recria (tabela 2) é constituído de farelo de trigo (14 %), Monsina 20% - 

Rumimpex 20 (0,20%), milho moído (30%), Casca de soja (15%), farelo de soja (35%) e 

o Núcleo mineral Lactação.  
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Tabela 1. Ingredientes da dieta total da recria fornecida aos animais de 90 dias de vida até atingirem 350 

kg de peso vivo.   

 

Alimentos % Batida (Kg) Kg/Animal 

Algodão Caroço 15,56 350 1,87 

Milho Silagem 53,33 1200 6,40 

Casca de Soja 15,56 350 1,87 

Concentrado Recria 15,56 350 1,87 

Total  100 % 2.250 KG 12 KG 
Fonte: Do autor, 2022.  

Foi relatado pelas técnicas responsáveis do setor de cria que no dia anterior haviam 

morrido 3 bezerros no final do dia, sendo de forma súbita. Ao ir no piquete dos animais 

nos deparamos com mais 2 animais mortos e ao longo do dia morreram mais 2 totalizando 

7 animais mortos.  Com esse número elevado de animais mortos no mesmo dia foram 

realizados a necropsia e coletados amostras de 3 deles que estavam em óbito mais recente 

para realização da Histopatologia. Ao longo dos dias formaram morrendo mais animais 

totalizando 21 óbitos e foram coletadas 9 amostras para análise histopatológico. Durante 

a necropsia foram coletados fragmentos do encéfalo, coração, pulmão, fígado, rim, baço, 

intestino delgado e grosso, 6 amostras foram fixadas em formol a 10% enviados para 

realização da histopatologia no laboratório Évora Diagnostico Veterinário, localizado no 

Setor da SIA, em Brasília, Distrito Federal. Outras 3 amostras foram fixadas a formol a 

20% e enviadas para a realização do diagnóstico histológico para o setor de Anatomia 

Patológica SAP do Instituto de Veterinária IV da Universidade Federal Rural do Rio de 

Janeiro (UFRRJ). Vale ressaltar que no animal número 4460 foi coletado amostras tanto 

para o laboratório da Évora em Brasília, quanto para o laboratório da UFRRJ no Rio de 

Janeiro. Devido ao elevado número de animais mortos foi levantado a suspeita de 

intoxicação por monensina que foi introduzido na dieta dos animais a exatos 15 dias antes 

da primeira morte. Então foi coletado amostras do concentrado (tabela 2) para avaliar as 

quantidades de monensina, enviados para o laboratório C.B.O em Vale Verdes Valinho, 

São Paulo. 
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Tabela 2. Ingredientes do concentrado que compõe a dieta total fornecida aos animais de 90 dias de vida 

até atingirem 350 Kg de peso vivo.  

 

Alimentos % Batida (Kg) Kg/Animal 

Farelo de Trigo 14,6861 220 0,2746 

Monensina 20% - Rumimpex 20 0,2004 3 0,0037 

Milho moído 30,0600 450 0,5621 

Casca de soja 15,0300 225 0,2810 

Farelo de soja 35,0033 220 0,6545 

Núcleo Mineral Lactação 5,0100 75 0,0936 

Total 100,00 % 1.497 KG 1,87 KG 
Fonte: Do autor, 2022.  

5. RESULTADOS E DISCUSSÃO  

No setor de cria da propriedade contendo 177 bezerros foi observado a morte de forma 

súbita de 2 animais no dia 12 de setembro de 2022. A princípio, suspeitou-se que a morte 

dos animais foi consequência da Tristeza Parasitaria Bovina ou Pneumonia, visto que as 

mesmas são as mais prevalentes enfermidades nessa categoria animal na propriedade.  

Porém, a suspeita clinica citada a cima foi descartada visto o óbito de mais 6 animais no 

dia seguinte, não condizendo com o padrão epidemiológico das doenças supracitadas. 

Com o aumento da mortalidade de bezerros do mesmo setor, mas de lotes diferentes foi 

levantado a suspeita de intoxicação alimentar, mais especificamente pelo ionóforo 

monensina. Constatou-se que a dieta dos animais havia sido alterada 15 dias atrás, sendo 

introduzido a monensina sódia, conforme consta na tabela 2. Os animais passaram a 

consumir de forma abrupta 31,2 mg/kg de peso vivo de monensina diariamente. Safran et 

al. (1993) e Novilla et al. (1994) cita a presença dos sinais clínicos em animais que 

receberam doses mais baixas de monensina ocorrendo em duas semanas ou mais após a 

introdução desse ionóforo na dieta. Os 21 animais foram a óbito passados 13 dias após o 

primeiro caso de mortalidade.  
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Figura 2 – Cocho dos animais contendo uma quantidade a mais do concentrado colocada sobre a dieta 

total. Fazenda Toca da Raposa, Planaltina - Distrito Federal, 2022.  

 

Fonte: Do Autor, 2022. 

Foi relatado pelos tratadores que ao fornecer a dieta no cocho para os animais 

(tabela 1) era acrescido mais um pouco de concentrado (tabela 2) por cima para os 

bezerros que eram mais novos, como mostra na figura 2. Então a dose da monensiana que 

estava sendozz fornecido para esses animais era ainda maior, estimando que os bezerros 

consumiram durante os 15 dias uma dose de 47,93 mg/kg de peso vivo/dia (resultados 

confirmados pela dosificação de monensina das amostras do concentrado e núcleo pela 

técnica quantitativa de cromatografia, no laboratório C.B.O em Vale Verdes Valinho, São 

Paulo). Potter et al. (1984) cita que a dose de monensina LD50 estimada para bovinos é 

de 26,4 mg/kg de peso corporal. Já Gonzalez et al. (2005) traz que a DL50 é entre 21,9 a 

80 mg/kg. Brito (2020) relata que ao transcorrido 20 dias foi observado a primeira morte 

após iniciar a suplementação em 900 bovinos com um suplemento contendo monenisna 

sódica. 

Segundo Gava (1997) a dieta fornecida para os animais em cocho comunitário, 

permite que alguns animais consumam maiores quantidades da droga. A diferença entre 

o consumo pode ser explicada pela dominância social de alguns animais. Wouter et al 
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(1997) admitem que deve ser considerado a suscetibilidade individual dos animais a 

intoxicação. Corroborando, Marcelino et al. (2017) relataram que após 30 dias da inclusão 

da monensina em uma dosagem de 2,4 mg/kg de peso vivo/dia em 160 animais, 2 bovinos 

vieram a óbito. Segundo Rozza et al (2007) búfalos intoxicados experimentalmente 

vieram a óbito após consumirem uma dose de 5 mg/kg/dia após 7 dias.  

 

Figura 3. Primeiros achados registrados na propriedade com o surto de intoxicação por monensina e os 

bezerros em seu piquete. Fazenda Toca da Raposa, Planaltina - Distrito Federal, 2022.  

A - Bezerro da raça holandesa com 110 dias de idade que teve morte súbita; B – Animais que estavam 

ingerindo no cocho a dieta contendo monensina.  

 

Fonte: Do Autor, 2022.  

Após o exame clínico realizado nos animais, constatou-se os seguintes sinais e 

sintomas: relutância a se movimentar, dificuldades respiratórias e decúbito esternal, mas 

ainda permaneciam em estado de alerta, como mostra na figura 4 C. Com o passar do 

tempo era percebido que os animais também apresentavam taquipneia, taquicardia, 

tremores nos membros (principalmente no quarto traseiro), ascite e sialorreia (figura 4 D 

e E). Outros sinais clínicos também observados eram o pulso jugular positivo e decúbito 

esternal, mas com um quadro de apatia (figuras 4 A e B). Curiosamente, foi observado 
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que vieram a óbito animais que estavam em tratamento de pneumonia ou tristeza 

parasitária. Fato que pode estar associado a maior debilidade destes animais, o que 

provavelmente contribuiu para o óbito. Essas alterações clínicas também são citadas por 

Gonzalez et al. (2005), Rozza, et al. (2006), Nogueira, et al., (2009) e Roder (2011) em 

casos de bovinos intoxicação por ionóforo.  

 

Figura 4. Bezerros apresentando os sinais clínicos após surto de intoxicação por monensina.  Fazenda Toca 

da Raposa, Planaltina - Distrito Federal, 2022.  

A e B - Bezerros em decúbito esternal, apáticos e com dificuldade respiratória; C - Bezerro em decúbito 

esternal, dificuldade respiratória e relutância ao movimenta-se, mas em estado de alerta; D - Animal com 

sialorreia; E - Animal com abdômen pendular por consequência de um quadro de ascite. 

 

Fonte: Do Autor, 2022.  

Gava (2012) relatou que as diferenças nas apresentações clínicas dos animais 

estão relacionadas às variadas quantidades ingeridas por animal. Efeitos adversos na 

ingestão de monensina já foram relatados em bovinos que ingerem doses acima de 20 

mg/kg (POTTER et al., 1984). Conforme Barros (2007), os animais que tem um quadro 

clínico mais crônico apresenta características de insuficiência cardíaca congestiva como 

ascite, ingurgitamento e pulso positivo da jugular. Os distúrbios respiratórios como 
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taquicardia e dispneia, podem estar associados a edema pulmonar e/ou lesões nos 

músculos da respiração. Os animais podem vir a óbito após semanas ou meses da remoção 

da monensina da dieta.  A sialorreia não é um sinal clínico comum na intoxicação por 

monensina (Gonzalez et al. 2005), mas foi evidenciado nesse presente estudo e também 

por Rozza (2007), onde um bovino apresentou sialorreia após ser intoxicado 

experimentalmente por monensina. 

As apresentações clínicas da intoxicação por monensina são semelhantes à dos 

bovinos intoxicados experimental com narisina, que institui basicamente alterações 

referente a incapacitação da musculatura esquelética e a insuficiência cárdica 

(WOUTERS et al., 1997).  Em um estudo de Rozza et al (2007) sete bubalinos dosados 

nesse experimento, seis desenvolveram sinais clínicos característicos de intoxicação por 

monensina tais como apatia, anorexia, diarréia, dificuldade de locomoção, dispneia e 

morte. Também foram notados nos bezerros desse presente estudo.  

Ainda no segundo dia, após a suspenção da monensina da dieta, foi realizado uma 

terapia suporte nos animais que apresentavam sinais clínicos mais expressivos. Foi 

conduzido em média 17 animais ao curral e feita a fluidoterapia com ringer lactado (0,6% 

de cloreto de sódio, 0,03% de cloreto de potássio, 0,02% de cloreto de cálcio di-hidratado 

e 0,32% de lactato de sódio – Halexistar) acrescido de Mercepton® (Acetil D-L metionina 

- 5%; Cloreto de colina – 2%; Vitamina B1 (cloridrato de tiamina) – 1%; Vitamina B6 

(cloridrato de piridoxina) - 0,04%; Cloridrato de L arginina - 0,6%; Vitamina B2 

(riboflavina) - 0,02%; Vitamina B3 (nicotinamida) - 0,5%; Pantotenato de cálcio - 0,2%; 

Glicose - 20% - Bravet), sendo 1 litro de ringer com lactado e 20 ml de Mercepton® 

administrado junto ao fluido de forma intravenosa em cada um dos animais. Para os 

demais animais do lote, foi realizado a reposição eletrolítica oral com Probeef® LYT (25 

kg/1000L- cloreto de potássio; clorero de sódio; sacarose; ácido cítrico; amarelo 

tartrazina; bicarbonato de sódio e dióxido de silício - Nutron) no bebedouro diluído 5 kg 

do produto em 800 litros de água.  

No terceiro dia foi adotado a estratégia que os animais não poderiam sair dos seus 

piquetes para que fizessem o mínimo de esforço possível, e as medicações e fluidoterapia 

seriam realizadas nos seus próprios piquetes. Então utilizou-se o medicamento Zalix® 

(1ml/50kg – Furosemida- MSD Saúde Animal) com intuito de amenizar o quadro de 

ascite dos animais. A sua utilização foi feita naqueles animais que apresentavam o quadro 

de ascite, por cinco dias, sendo administrado 1 ml para cada 50kg de peso vivo a cada 24 

horas.  A fluidoterapia intravenosa com ringer lactato e Mercepton® estava sendo 
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continuada para aqueles animais que apresentasse uma clínica mais expressiva uma vez 

por dia, por mais 2 dias, nos períodos mais frescos. A fluidoterapia oral nos bebedouros 

continuou por 5 dias, sendo uma vez ao dia até que esgotasse todo o líquido no bebedor 

e depois era liberado as boias.  

 

Figura 5. Animais e os medicamentos utilizados na terapia suporte após surto de intoxicação por 

monensina.  Fazenda Toca da Raposa, Planaltina - Distrito Federal, 2022. 

A, B e C - Animais estão realizando a terapia suporte com a utilização da fluidoterapia administrada de 

forma intravenosa; D - Fluido utilizado, sendo ringer com lactato; E - Medicamento infundido juntamente 

com a fluidoterapia; F - Medicamento que foi utilizado para tentar amenizar o quadro de ascite dos animais. 

Fonte: Do autor, 2022.  

As necropsias (figura 6) foram realizadas em 8 animais e relevaram as seguintes 

alterações macroscópicas: os pulmões apresentaram edema, enfisema, áreas de 

consolidação e petéquias. Na traqueia observou-se a presença de liquido espumoso e 

esbranquiçado. No coração foi identificado congestão, petéquias, musculatura com 

aspecto esbranquiçado e hidropericárdio. A cavidade torácica apresentava hidrotórax 

(figura 7). Alterações como hepatomegalia com ou sem bordas arredondadas e 

esplenomegalia também foram encontradas. Nos intestinos delgado e grosso tinha 
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congestão e hemorragia.  Foi encontrado um padrão ictérico na carcaça, órgãos da 

cavidade abdominal e na gordura visceral. Tinha a presença de hidroperitôneo com ou 

sem liquido ictérico (figura 6). A musculatura esquelética apresentava aspecto 

esbranquiçado (figura 7). As alterações encontradas em cada animal constam na tabela 3 

e nas figuras 6 e 7.  

Figura 6. Achados de necropsia do surto de intoxicação por monensina sódica. Fazenda Toca da Raposa, 

Planaltina - Distrito Federal, 2022.  

A e D – Hidroperitôneo; C e B – Diferentes etapas da necropsia dos bezerros. 

 

Fonte: Do Autor, 2022.  

Segundo Barros (2007) na necropsia de animais intoxicados por monensina são 

observadas, principalmente, áreas de degeneração no miocárdio e músculos esqueléticos. 

Bovinos tendem a apresentar lesões mais marcadas no coração. Essas áreas aparecem 

como focos ou estrias brancas ou branco-amareladas na musculatura. Em bovinos que 

morrem após a manifestação de insuficiência cardíaca crônica, pode ser observado edema 

de peito (tecido subcutâneo), edema pulmonar, hidropericárdio, ascite e fígado em noz-

moscada.  Silva (2009), Toazza (2014) e Brito (2020) relatam em seus estudos que os 

bovinos intoxicados por monensina também apresentam um quadro de hidrotórax, 

hidropericárdio e hidroperitôneo. Outros achados encontrados por eles, iguais aos deste 
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estudo, foram as áreas esbranquiçadas tanto na musculatura esquelética, quando na 

musculatura cardíaca.  

Figura 7. Achados de necropsia do surto de intoxicação por monensina sódica. Fazenda Toca da Raposa, 

Planaltina - Distrito Federal, 2022.  

 

A – Musculatura esquelética com aspecto esbranquiçado; B e C – Coração com áreas pálidas e presença de 

edema; D e E – Traqueia contendo líquido espumoso e esbranquiçado. F – Hidrotórax.  

Fonte: Do Autor, 2022.  
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Tabela 3. Achados de necropsia dos bezerros que vieram a óbito pela intoxicação por 

monensina. Fazenda Toca da Raposa, Planaltina - Distrito Federal, 2022. 
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Nota: Os “-“ significa que não foi encontrado alterações macroscópicas. 
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Fonte: Do Autor, 2022.  

Os achados histopatológicos encontradas pelo laboratório Évora nos corações dos 

animais foram:  necrose segmentar polifásica de cardiomiofibras e fibrose multifocal 

moderada associada a epicardite e miocardite linfohistiocítica multifocal discreta. Lesões 

necrótica e proliferativa, demarcada e não encapsulada caracterizada por cardiomiofibras 

eosinofílicas com perda das estriações transversais, assim como fragmentadas, por vezes 

ausentes associada a intensa e multifocal proliferação de tecido conjuntivo frouxo 

(fibrose); hemorragia multifocal discreta. Já na musculatura esquelética, teve a presença 

das seguintes alterações: necrose segmentar polifásica multifocal discreta a moderada; 

degeneração e necrose monofásica multifocal discreta. Lesão degenerativa e necrotizante 

de miócitos, caracterizada por miócitos aumentado de tamanho, hipereosinofílicos e por 

vezes com perda de estriação e fragmentação citoplasmática e alguns com picnose 

nuclear.  

Nos pulmões dos animais, os seguintes achados microscópicos foram observados: 

congestão e edema multifocal discreto; histiocitose alveolar associado a edema multifocal 

discreto; broncopneumonia neutrofílica com fibrina, hemorragia e edema multifocal 

moderada. Lesões inflamatória que expande e oclui parcialmente o lúmen de alvéolos e 

bronquíolos. O infiltrado é composto por alguns neutrófilos (íntegros e degenerados) e 

em menor quantidade linfócitos, plasmócitos e eosinófilos. Há áreas com fibrina, 

hemorragia e edema; Histiocitose alveolar associado a hemorragia e edema multifocal 

moderada. Contia lesão inflamatória que expande e oclui parcialmente o lúmen de 

alvéolos. O infiltrado era composto por alguns macrófagos e em menor quantidade 

neutrófilos (íntegros e degenerados), linfócitos e plasmócitos. Estava presente áreas com 

hemorragia e edema. Pneumonia intersticial linfo-histiocítica neutrofílica associada à 

congestão, à hemorragia e a edema multifocal a coalescente moderado. Lesões 

caracterizada pela deposição de material eosinofílico, amorfo e homogêneo (edema) 

obliterando alvéolos e bronquíolos. Presença de áreas multifocais com congestão e 

hemorragia moderadas associadas a moderado infiltrado de linfócitos, macrófagos e 

neutrófilos íntegros que expandem os septos alveolares; Broncopneumonia neutrofílica 

com edema e hemorragia multifocal moderada.  

 Nos fígados dos bezerros os achados histopatológicos foram os seguintes: hepatite 

periportal linfoplasmocítica e neutrofílica discreta associado a congestão e degeneração 

macrovacuolar e microvacuolar hepatocelular difusa moderada; Hepatite periportal 

linfoplasmocítica e neutrofílica discreta associado a degeneração macrovacuolar e 
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microvacuolar difusa moderada. Hepatite periportal linfoplasmocítica e neutrofílica 

discreta associado a congestão, atrofia e degeneração macrovacuolar e microvacuolar 

hepatocelular difusa moderada; Hepatite centrolobular linfo-histiocítica necrotizante 

associada à degeneração centrolobular microvacuolar multifocal discreta; Hepatite necro-

hemorrágica centrolobular em ponte acentuada associada a miríade bacteriana bacilar 

multifocal. Foi observada lesão necrótica caracterizada por perda dos hepatócitos, assim 

como os hepatócitos com citoplasma intensamente eosinofílico, núcleo pequeno e 

hipercromático (picnose), fragmentado (cariorrexe) ou ausentes (cariólise) na região 

centrolobular. Em alguns campos da lesão descrita anteriormente nota-se miríades 

bacilares; Degeneração microvacuolar e congestão centrolobular discreta.  

Os achados histopatológicos dos rins foram: nefrite linfoplasmocítica e 

neutrofílica com congestão multifocal discreta; Nefrite linfoplasmocítica e neutrofílica 

com congestão multifocal discreta; Nefrite embólica neutrofílica e macrofágica 

multifocal discreta; necrose tubular e cilindrúria multifocal discreta associada a congestão 

multifocal moderada. 

No baço foram encontradas as seguintes alterações microscópicas: rarefação da 

polpa vermelha multifocal moderada; Congestão difusa discreta com rarefação 

linfoidemoderada. Esplenite necrotizante supurativa multifocal moderada com miríade 

bacilar intralesional; congestão difusa discreta; hiperplasia de polpa branca discreta; 

congestão difusa discreta com rarefação linfoide moderada.  

Nos intestinos delgado e grosso estavam presentes os seguintes achados 

histopatológicos: autólise discreta. Enterite neutrofílica multifocal moderada associada a 

miríade bacilar intralesional; Autólise multifocal acentuada; enterocolite 

linfoplasmocítica, eosinofílica e edematosa multifocal discreta a moderada. Já no rumen, 

foi encontrado a presença de ruminite supurativa focal discreta. 

Segundo Brito (2020) os achados hitopatológicos em um bovino intoxicado foram 

diafragma e músculo cardíaco com alterações caracterizadas por áreas multifocais a 

coalescentes de miopatias necrotizantes e degenerativas, bem como miosite com 

infiltração linfocítica. Silva (2009), relatou que os achados histopatológicos se 

caracterizaram por musculatura estriada esquelética com necrose hialina, flocular e 

segmentar das miofibras, entre estas se apresentava edema, e infiltrado inflamatório, 

contendo neutrófilos e macrófagos, este último também se encontrava no interior das 

células musculares, com intensidade leve. O fígado apresentava vacuolização e tumefação 

do citoplasma dos hepatócitos, hemorragia e necrose dos hepatócitos, principalmente na 
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região centrolobular e diminuição dos sinusóides. Os rins apresentavam tumefação das 

células epiteliais dos túbulos contornados, dilatação destes, cilindros hialinos e gotas 

hialinas no córtex, e hemorragia na região cortical e medular.  
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Tabela 4. Achados histopatológico das amostras enviadas para o laboratório Évora dos bezerros que vieram 

a óbito pela intoxicação por monensina. Fazenda Toca da Raposa - Fazenda Toca da Raposa, Planaltina - 

Distrito Federal, 2022. 

Nota: Os “-“ significa que não foi encontrado alterações macroscópicas. 

Fonte: Do Autor, 2022.  
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As alterações histopatológicas encontradas pelo laboratório da UFRJ foram: no 

coração ocasionalmente há leve edema entre as fibras musculares, sendo que raras fibras 

apresentavam citoplasma levemente hipereosinofílico e, por vezes, com aspecto flocular. 

No Fígado está circundando os espaços periportais, há moderado infiltrado inflamatório 

linfoplasmocítico. 

6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A inclusão de monesina na dieta deve ser cuidadosamente mensurada, pois quando 

inserida de forma abrupta e em níveis superiores ao tolerado pelos animais, casos de óbito 

podem ocorrer. A epidemiologia, sinais clínicos, achados de necropsia e histopatológico 

são complementares no diagnóstico da intoxicação por monensina e devem corroborar 

um ao outro para a conclusão dos surtos de intoxicação. As altas concentração de 

monensina na dieta dos animais aliados a mistura inadequada e forncecimento do 

concentrado extra adicionado a dieta total no cocho dos animais, foram os pilares desse 

surto de intoxicação por monesina em bezerros. 
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