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RESUMO.- Descrevem-se os dados epidemiológicos, sinais 
clínicos e lesões produzidas no rúmen pela ingestão de 
soro de leite fermentado. Adoeceram 160 bovinos incluindo 
vacas, novilhas ebezerras, dos quais 87 morreram. Um dia 
após terem sido fornecidos 6.000 litros de soro de leite, os 
bovinos manifestaram perda de apetite, andar cambaleante, 
endoftalmia, diarreia de coloração cinza e fétida e deitavam e 
levantavam com frequência. Os achados de necropsia foram 
consistentes no rúmen e se caracterizaram por congestão dos 
vasos da serosa e distensão acentuada da parede, permitindo 
observar o conteúdo interno, que era líquido, acinzentado e 
fétido. A mucosa tinha coloração avermelhada com junção 
das papilas formando pequenas massas de consistência firme. 
No abomaso a mucosa era vermelho escura, difusa. As lesões 
histológicas no rúmen consistiram de degeneração vacuolar 
com formação de vesículas, necrose multifocal acompanhada 
de infiltrado neutrofílico, as vezes com deposição de fibrina, 
além de espessamento da camada queratinizada da mucosa.
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This study reports the epidemiological data, clinical signs and lesions produced in the 
rumen by ingestion of fermented whey. 160 cattle have become ill, including cows, heifers and 
calves, 87 of them died. One day after being given 6000 liters of whey, the cattle showed loss 
of appetite, staggering gait, endophthalmitis, diarrhea with gray coloration and malodorous, 
and they lay down and raised frequently. Necropsy findings were consistent in the rumen 
and were characterized by congestion of vessels of serous and marked distention of the wall, 
allowing seeing the internal content, which was liquid, greyish and fetid. The mucosa was 
reddish with junction of the buds forming small masses of firm consistency. In the abomasum 
the mucosa was dark red, fuzzy. Histological lesions in the rumen consisted of vacuolar 
degeneration with formation of vesicles, multifocal necrosis accompanied by neutrophilic 
infiltrate, sometimes with fibrin deposition, besides thickening of the keratinized mucosa layer.
INDEX TERMS: Acidosis, cattle, whey.
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INTRODUÇÃO
O soro de leite é um dos subprodutos resultantes da fabricação 
de queijo, cuja composição vem sendo amplamente estudada 
no Brasil, a fim de identificar alternativas para aproveitamento 
adequado do mesmo, devido à sua alta qualidade nutricional, 
do seu volume e de seu poder poluente (Susmel et al. 1995, 
Camargo et al. 2000, FEAM 2003, Fontes et al. 2006, David et al. 
2010, Paula et al. 2011, Morril et al. 2012). Ele é constituído 
basicamente de 83,57% de umidade, 6,43% de matéria seca, 
4,25% de lactose, 1,25% de proteína bruta, 0,33% de gordura, 
0,60% de sais minerais e pH de 6,34 (Barbosa et al. 2010). 
No Brasil, a produção de bebidas lácteas é uma das principais 
opções de aproveitamento do soro do leite (Capitani et al. 
2005). Suas aplicações industriais são diversas na produção 
de alimentos ou, indústria farma/nutracêutica (panificação, 
sorvetes, misturas lácteas ou leites modificados, chocolates, 
suplementos esportivos e nutricionais, fórmulas infantis e 
outros) (Homem 2004).

A utilização do soro do leite pode entrar na alimentação 
animal de ruminantes, suínos e aves e na alimentação humana 
sob as formas líquida, condensada, ou em pó (Mizubuti 1994). 
O soro pode ser considerado como uma fonte de energia na 
alimentação dos animais devido ao seu alto conteúdo em 
lactose, porém os ruminantes são capazes de digerir quantidade 
limitada de lactose no rúmen e intestinos (Schingoethe 1976). 
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Em geral, o soro do leite pode ser utilizado na dieta de bovinos 
em níveis de até 44% de matéria seca, sem causar distúrbios 
digestivos (Susmel et al. 1995). Entretanto, alimentos ricos 
em carboidratos altamente fermentáveis (lactose e/ou 
glicose, amido, sacarose), quando ingeridos em excesso por 
bovinos e sem adaptação prévia da flora ruminal, podem 
causar acidose lática ruminal (Radostits et al. 2002, Smith 
2006). Estes carboidratos aceleram o processo fermentativo 
ruminal, ocasionando supercrescimento dos estreptococos 
que por sua vez produzem grande quantidade de ácido 
lático com consequente diminuição do pH (Radostits et al. 
2002). O soro de leite líquido fermenta com facilidade, o que 
resulta em aumento da quantidade de ácido lático ingerido 
pelos animais, contribuindo para a queda do pH do rúmen 
(Schingoethe  et  al. 1979). O aumento na concentração de 
ácido lático ruminal aumenta a pressão osmótica do material 
ingerido resultando na passagem de água e eletrólitos do 
sangue para o interior do rúmen, causando desidratação e 
eventualmente colapso circulatório. Além disso, o excesso 
de ácido lático desequilibra a microbiota ruminal normal e 
tem ação corrosiva para a mucosa do rúmen o que provoca 
a perda do epitélio desse órgão (McGavin & Zachary 2013).

Clinicamente os bovinos apresentam anorexia, depressão, 
desidratação, estase ruminal, diarreia intensa, fraqueza e 
ataxia (Radostits et al. 2002). Os achados de necropsia são 
caracterizados por conteúdo ruminal e intestinal aquoso e 
ácido, mucosa das papilas ruminais marrom que se desprende 
com facilidade, e na microscopia há degeneração hidrópica 
e necrose de coagulação do epitélio ruminal, seguida de 
infiltrado de neutrófilos (McGavin & Zachary 2013).

O objetivo do presente trabalho é relatar um surto de 
acidose láctica ruminal em bovinos, causado pela ingestão de 
soro de leite em quantidade e condições inadequadas para o 
consumo dos animais.

MATERIAL E MÉTODOS
Os dados epidemiológicos e sinais clínicos foram obtidos através de 
visita a uma propriedade localizada no município de Treze Tílias, 
Santa Catarina. Três vacas e três novilhas foram necropsiadas e 
fragmentos de rim, pulmão, retículo, rúmen, intestinos, músculo, 
coração, omaso, abomaso, fígado, glândula parótida, linfonodos, baço 
e sistema nervoso central foram coletados e fixados em formalina 
à 10% e processados rotineiramente para avaliação histológica.

RESULTADOS
A propriedade possuía 160 bovinos, da raça holandesa, incluindo 
vacas, novilhas e bezerras. Durante o dia, os bovinos eram 
mantidos em pastagem e a noite em piquete de aproximadamente 
um hectare onde recebiam soro de leite adicionado à silagem 
de milho. Devido à escassez de alimentos, os bovinos passaram 
a permanecer fechados em uma pequena área sem pastagem 
e alimentados somente com silagem de milho. Três dias após, 
foram fornecidos 6.000 litros de soro do fundo do tanque de 
armazenamento contendo grande quantidade de gordura, 
o qual foi misturado à silagem de milho. No dia seguinte os 
bovinos manifestaram perda de apetite, andar cambaleante, 
endoftalmia, diarreia de coloração cinza e fétida, deitavam e 
levantavam com frequência. No decorrer de cinco dias após 
a administração do soro, morreram 87 bovinos. Os achados 
de necropsia dos seis bovinos necropsiados consistiram de 
congestão dos vasos da serosa e distensão acentuada da parede 

do rúmen (Fig.1). A mucosa tinha coloração avermelhada 
com junção das papilas formando pequenas massas de 
consistência firme e o conteúdo era líquido, acinzentado e 
fétido (Fig.2). No abomaso a mucosa era vermelho escura, 
difusa. As alterações histológicas foram relevantes no rúmen 
e caracterizaram-se por degeneração vacuolar das células 
epiteliais, com formação de vesículas, por vezes, necrose 
multifocal acompanhada de infiltrado neutrofílico, às vezes 
com deposição de fibrina, além de espessamento da camada 
queratinizada da mucosa (Fig.3).

Fig.1. Rúmen bovino, acidose por soro de leite. Congestão de vasos 
da serosa, distensão da parede do rúmen e junção de grupos de 
papilas vistas externamente (setas).

Fig.2. Rúmen bovino, acidose por soro de leite. Conteúdo ruminal 
após a ingestão de soro de leite e junção de grupos de papilas 
na mucosa (setas).
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DISCUSSÃO
O diagnóstico de acidose ruminal baseou-se nos dados 
epidemiológicos, sinais clínicos, achados macroscópicos e 
microscópicos e caracterizou-se pela ingestão de grande 
quantidade de soro de leite fermentado sem adaptação prévia 
da microbiota ruminal.

Casos de timpanismo em novilhos alimentados com soro 
de leite foram observados por Lynch et al. (1975), todavia 
não existe comprovação científica que a administração desta 
quantidade ou quantidades superiores de soro de leite líquido 
fermentado e com gordura possa causar a morte de bovinos.

Os principais sinais clínicos associados à doença, foram 
semelhantes aos relatados para a acidose, por Radostits et al. 
(2002), e incluem perda de apetite, ataxia, endoftalmia e diarreia. 
Os achados de necropsia caracterizaram-se principalmente 
pela distensão da parede ruminal, conteúdo líquido e fétido. 
Ao exame histológico, as lesões foram marcantes no rúmen 
e estão de acordo com as descritas para acidose ruminal por 
McGavin & Zachary (2013).

A morte dos animais devido a ingestão de soro de leite 
pode estar relacionada a vários fatores. O primeiro deles é 
a quantidade de soro oferecida abruptamente aos animais. 
Segundo David  et  al. (2010), o soro deve ser introduzido 
gradativamente na dieta, para que ocorra o ajuste da microbiota 
ruminal à nova fonte de energia, principalmente devido a 
seus elevados teores de lactose. Outro fator que pode ter 
contribuído com a morte dos animais foi a utilização do 
resíduo de soro do tanque de armazenamento, o qual estava 
associado a grande quantidade de gordura. O impacto de teores 
elevados de gordura na dieta de bovinos ainda está longe 
de ser elucidado. No entanto, evidências limitadas sugerem 
que as gorduras com altas proporções de ácidos graxos 
livres podem inibir a biohidrogenação ruminal (Noble et al. 
1974). Além disso, dietas com alto teor de carboidratos 
não fibrosos influenciam negativamente a biohidrogenação 
(Oelker et al. 2009). Assim, se a biohidrogenção é inibida, 
ocorre a toxidez/desequilíbrio dos microrganismos ruminais, 
podendo contribuir com a queda no pH do rúmen. Segundo 
Zinn & Jorquera (2007), 3% de suplementação de gordura 

já é suficiente para afetar negativamente o desempenho dos 
animais não adaptados e isto não está relacionado ao valor 
de energia da gordura, mas sim, com a palatabilidade que 
afeta o consumo de alimentos dos animais.

Os bovinos do presente estudo ingeriram soro de leite 
juntamente com a silagem de milho. De acordo com Susmel et al. 
(1995), o soro de leite modifica padrões de fermentação 
ruminal causando uma rápida queda no pH ruminal. Algumas 
silagens contêm tanto carboidratos como ácido lático em 
grandes quantidades e acabam por introduzir mais ácido 
à ingestão e fermentação (Smith 2006). Adicionalmente, 
segundo Schingoethe  et  al. (1979), o soro de leite líquido 
fermenta rapidamente e produz ácido lático.

A escassez de alimento volumoso também pode ter 
contribuído para a ocorrência da doença, uma vez que, menores 
quantidades de fibra estrutural induzem menor salivação e 
menos ruminação, portanto, os tampões salivares diminuem, 
o que contribui com a queda no pH ruminal (Smith 2006). 
Além disso, a redução do pH por excesso de carboidratos 
solúveis diminui a digestibilidade das fibras (Oelker et al. 2009), 
contribuindo para o surgimento do quadro clínico-lesional.

As lesões ruminais decorrentes da ingestão de soro de leite 
devem ser diferenciadas de outras doenças que se apresentem 
na forma de surto, com lesões principalmente no tubo 
digestivo, dentre elas, intoxicação por Eupatorium tremulum 
(Lucioli et al. 2007); Baccharis coridifolia (Tokarnia & Döbereiner 
1975, Barros 1993, Varaschin et al. 1998, Rissi et al. 2005); 
Baccharis megapotamica var. weirii e var. megapotamica 
(Tokarnia  et  al. 1992) e Baccharidastrum triplinervium 
(Langohr  et  al. 2005). Inclui-se ainda como diagnóstico 
diferencial, a acidose ruminal causada pela ingestão de 
carboidratos altamente fermentáveis, como lactose, glicose, 
amido e sacarose, pois provocam lesões semelhantes nos bovinos. 
O tratamento descrito para acidose ruminal e sistêmica, deve 
ser realizado com uso de agentes alcalinizantes, fluidoterapia, 
restauração da motilidade dos pré-estômagos com auxílio de 
feno (Radostits et al. 2002) e uso de antibióticos ionóforos 
(Nagaraja et al. 1981, 1982, Erickson et al. 2003, Oelker et al. 
2009). Além disso, para animais de até 200 Kg de peso vivo, o 
consumo deve ser limitado para 10 a 15 litros/soro/animal/dia. 
Para bovinos com mais de 200 Kg o soro deve ser fornecido até 
no máximo 30% do consumo total de matéria seca. O soro de 
leite fresco deve ser fornecido separadamente, livre à escolha 
dos animais ou em rações completas. Os animais precisam 
de um período de adaptação de aproximadamente duas 
semanas com aumento gradativo da quantidade oferecida 
para evitar timpanismo e diarreia (Anderson  et  al. 1974, 
Lizieire & Campos 2006).

CONCLUSÃO
O oferecimento abrupto de grande quantidade de soro de 
leite fermentado e rico em gordura, associado à restrição 
de alimentos volumosos provocaram acidose ruminal em 
bovinos e podem ser responsabilizados pela alta mortalidade.
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