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ABSTRACT.- Tokamia C.H., Gava A., Peixoto P.V., Stolf L. & Moraes S.S. 1989. [ "Swollen­
brisket disease" (edema of the stemal region) in cattle in the State of Santa Catarina, 
Brazil.] A "doença do peito inchado" (edema da região estemal) em bovinos em Santa Catarina. 
Pesquisa Veterinária Brasileira 9(314):73-83. Depto Nutrição Animal, Univ. Fed. Rural do Rio de 
Janeiro, Km 47, Seropédica, RJ 23851, Brazil. 

· The data obtained in the area where "swollen-brisket disease" is found showed that the disease 
has a subacute to chronic course and that it is characterized by heart insufficiency (dueto fibrosis 
of the myocardium) with consequent subcutaneous edema of the brisket. Toe disease occurs in the 
State of Santa Catarina, mainly in the county of Urubici, and to a smaller degree in others, such as 
Bom Retiro, Curitibanos, Lebon Regis, Santa Cecilia and Caçador. It affects cattle older than 4 
years, especially cows after calving, and older oxen; there is evidence that horses are also affected. 
Toe disease occurs only in areas covered with arboreous vegetation in mountanous areas at heights 
between 1100 and 1400 meters above sea levei and affects animais bom in the area or those 
brought in after at least 2 years in the area. Morbidity is always above 50% and lethality 100% 
when the animais remain in the area. Toe immediate transfer of anima1s at the onset of the disease 
to areas where there is no problem, does not usually influence the course of the disease or avoid 
death. However 3 animals, in an advanced stage of the disease, transferred to an area where it does 
not occur, were seen to· reco ver partially, possibly due to little exercise. Toe clinicai manifestations 
are )llainly weakness and a very prominent and pulsating jugular. veio. Auscultation reveals 
modifications of the heart rhythm. After some weeks or months an edema of the brisket appears, 
and this is the most characteristic symptom of the disease. The maio post-mortem findings are the 
edema of the tissues of the brisket, ascitis, hydropericardium, hydrotorax, edema of the 
mesenterium, especially mesocolon, edema of the folds of the abomasum and of the gallbladder 
wall. Toe heart ventricules generally are dilated, especially on the right side. The cut surface of the 
myocardium reveals white-greyish indistinct areas throughout the interventricular septum, and 
streaks of the sarne colour in the walls of the ventricules, especially the right one. The tiver is very 
enlarged, its borders rounded and darkened; it is harder than normal and its cut-surface has a 
nutmeg appearance. Histological examination shows intracellular edema in the heart characterized 
by swelling and, to a lesser degree vacuolization of the heart fibers, which sometimes develops into 
cell lysis. There is also extracelular edema, marked diffuse intersticial fibrosis and occasionally the 
presence of giant miogenic cells. There is a very high degree of congestion in the tiver with 
disappearance of hepatocites, transforming the central, intermedium and part of the periphery of 
the lobules, into blood seas. There is also some cloudy swelling, vacuolization and lysis of hepatic 
cells, fibrosis in the portal areas and near to the tiver capsule and some protiferation of the biliary 
ducts. Histological examination of the organs of 2 horses showed very similar heart and tiver 
lesions to those seen in cattle, suggesting the sarne cause. Studies are in progress to estabtish the 
etiology of "swollen-brisket disease". 

INDEX TERMS: "S~ollen-brisket disease", "brisket disease", cattle, pathology. 
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SINOPSE.- Através de históricos obtidos na região e de exames 
clínico-patológicos em animais afetados pela "doença do peito 
inchado" foi verificado que se trata de uma enfermidade de evo­
lução subaguda a crônica, caracterizada por insuficiência cardíaca 
(devido fibrose cardíaca) com conseqüente formação de abun­
dante edema subcutâneo na região estemal. Essa doença ocorre 
no Estado de Santa Catarina, principalmente no município de 
Urubici, e em escala menor ainda em outros, como Bom Retiro, 
Curitibanos, Lebon Regis, Santa Cecília e Caçador, afetando bo-
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vinos a partir de 3 anos de idade, sobretudo vacas após a parição 
e bois velhos; há indícios de que também os eqüinos sejam aco­
metidos. A enfermidade grassa apenas em pastos de mata/ca­
poeira de regiões de serra com altitudes entre 1100 e 1400 me­
tros acima do nível do mar, não ocorrendo em áreas mais baixas 
ou mais altas. Adoecem tanto animais nascidos na região quanto 
animais trazidos de outras áreas, esses últimos após permanência 
mfuima de 2 anos na região. A morbilidade situa-se sempre acima 
de 50% e o índice de letalidade dos animais que permane:cem na 
região seria de 100%. A imediata transferência do animal no iní­
cio da doença para região indene não influiria na evolução nem 
evitaria a sua morte. No entanto, de acordo com observações dos 
autores 3 animais em fase adiantada da doença transferidos para 
região indene, recuperaram-se parcialmente, provavelmente de­
vido à pouca movimentação. As manifestações clínicas da doença 
são inicialmente cansaço e veia jugular fortemente ingurgitada e 
pulsando. À auscultação percebem-se modificações no ritmo car­
díaco. Após semanas ou meses aparece a manifestação mais ca­
racterística da doença, que é um edema da região estemal. Os 
principais achados de tiecropsia são edema dos tecidos da região 
estemal, ascite, hidropericárdio, hidrotórax, edema do mesenté­
rio, especialmente mesoc6lon, edema das dobras do abomaso, 
edema da parede da vesícula biliar. O exame do coração geral­
mente revela ventrículos dilatados. O miocárdio apresenta, ao 
corte, áreas branco-acinzentadas, de contornos irregulares e não 
muito nítidas, na região do septo interventricular, em toda sua 
extensão, e sob forma de estriação, na parede dos ventrículos, es­
pecialmente direito. O fígado está muito aumentado de volume, 
com bordos arredondados e coloração escura; tem consistência 
aumentada e ao corte apresenta aspecto de noz-moscada. Os 
exames histológicos revelam no coração edema intracelular ca­
racterizado por tumefação e em menor escala vacuolização, às 
vezes evoluindo paralise celular, edema extracelular, marcada fi­
brose intersticial difusa e ocasionalmente presença de células gi­
gantes miogênicas. No fígado observam-se sobretudo congestão 
hepática muito acentuada com desaparecimento dos hepat6citos, 
praticamente transformando as áreas central e intermediária e 
parte da área periférica dos lóbulos hepáticos em lagos de sangue, 
e fibrose nas áreas portais e sob a cápsula de Glisson, acompa­
nhada de alguma proliferação de células epiteliais dos duetos bi­
liares. O exame histológico dos órgãos de 2 eqüinos revelou al­
terações cardíacas e hepáticas muito semelhantes às observadas 
nos bovinos, o que permite suspeitar que se trata da mesma doen­
ça. Estudos estão em andamento para verificar a etiologia da 
"doença do peito inchado". 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: "Doença do peito inchado", "brisket disea­
se", bovinos, patologia. 

INTRODUÇÃO 

Em 1977 recebemos pela primeira vez, em Lages, Santa 
Catarina, informações sobre uma doença em bovinos, que 
ocorreria em regiões de serra, principalmente no municí­
pio de Urubici, Santa Catarina, conhecida vulgarmente 
pelo nome "doença do peito inchado". Sua principal ca­
racteástica seria o edema da parte inferior da barbela, re­
gião estemal (med. vet. João Martins Filho, informações 
verbais). 

Durante outra viagem a Santa Catarina, em 1983, fo-. 
mos informados na CIDASC, Florianópolis, que, em 
1980, haviam sido realizados estudos sobre a doença e 
que se suspeitava que a causa pudesse ser intoxicação 
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crônica por planta (med. vet. Osvaldo Rubin, informações 
verbais). Soubemos que, em seguida, um botânico (Dr. 
João Rodrigues Mattos) fez um levantamento das plantas 
tóxicas suspeitas de poderem ser a causa da doença no 
município de Urubici e que material vegetal fora remetido 
ao Dr. Dirceu Nobre, da Seção de Bioquúnica Animal do 
Instituto Biológico de São Paulo, que realizou trabalhos 
para "isolar o agente tóxico" responsável pela doença. 
Não conseguimos saber a que conclusões chegou. Poste­
riormente verificamos que a doneça ocorre ainda em ou­
tros municípios do Estado de Santa Catarina, se bem que 
em escala menor, sempre em regiões de serra e que ela 
provavelmente ocorre também em eqüinos. 

O presente trabalho tem como finalidade apresentar os 
principais dados epidemiológicos e clínico-patológicos 
sobre a "doença do peito inchado" em bovinos e também 
em eqüinos, obtidos em estudos por nós realizados entre 
1985 e 1988. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Os dados referentes a "doença do peito inchado" foram obtidos 
principalmente através de viagens às regiões de sua ocorrência. 
Foram visitadas a maioria das fazendas nos diversos municípios 
onde a doença tem tido a sua maior incidência. 

Procurou-se obter inicialmente o histórico geral da doença. 
Em seguida foram examinados animais afetados para determina­
ção do quadro clínico. Foram examinados 8 bovinos doentes; 5 
desses animais (Bov. 4741, 4742, 4743, 4765, 4852), em fase 
adiantada da doença, foram imediatamente sacrificados para rea­
lização de necropsia, completamentada por coleta de fragmentos 
de órgãos para exames histol6gicos (HE e Masson) e de amostras 
de fígado para análise de microelementos. Os 3 bovinos restantes 
(Bov. 4766, 4767, 4768) foram levados, em adiantada fase da 
doença, pata estudos na Faculdade de Veterinária em Lages, SC, 
e lá mantidos durante período prolongada (meses), sendo que um 
destes animais (Bov. 4768) era movimentado diariamente. Final­
mente todos os 3 animais foram sacrificados para determinação 
do quadro patológico. 

Fragmentos de órgãos de 2 eqüinos também foram processa­
dos e corados pela hematoxilina-eosina (HE) e técnica de Masson 
e examinados. 

RESULTADOS 

Histórico Geral 

O histórico da doença em bovinos, obtido principal­
mente no município de Urubici, onde tem ocorrido a 
grande maioria dos casos, é o seguinte: ela é conhecida 
aproximadamente llá 30 anos e teria aparecido após uma 
grande queimada das matas da região, durante prolongada 
seca. Antes disso não teria ocorrido. A explicação para o 
aparecimento da doneça somente depois da grande quei­
mada, seria que antes não se criava gado naquelas re­
giões. A área era impenetrável. A grande queimada pos­
sibilitou e facilitou a introdução de gado na região, com 
consequente aparecimento da doença em escala cada vez 
maior. Assim, ela tem se tornado um problema mais sério 
há uns 15 anos em algumas fazendas e de uns 6 a 7 anos 
para cá, em outras. 
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Ela afeta, no município de Urubici, somente animais 
que tenham permanecido na encosta norte da serra volta­
da para o rio Canoas, em regiões com altitudes entre 
1100 e 1400 metros acima do nível do mar. Não ocorre 
no planalto de São Joaquim, mais alto, nem nas margens 
do rio Canoas, aprox. a 800 m de altitude. Nessa região 
de serra a doença só ocorre em pastos de mata/capoeira -
não em pastos limpos, que são poucos. Nessas matas/ca­
poeiras há muitas variedades de vegetais, havendo grande 
quantidade de "cará" (fam. Gramineae) e "xaxim" (fam. 
Dicksoniaceae) que, em certas partes, são a vegetação 
predominante. Essas matas/capoeiras são ótimas pasta­
gens, inclusive no inverno, quando o gado além de en­
contrar alimento, nelas se abriga do frio. No verão, o ga­
do se alimenta em grande parte dos brotos do 'cará", ao 
lado de capim; no inverno se alimenta das folhas do "ca­
rá" e de folhas de arbustos e árvores e um pouco de ca­
pim. Desta maneira, os animais apresentam-se em bom 
estado nutricional durante o ano todo. A doença aparece 
principalmente na primavera, os primeiros casos em se­
tembro, a maioria em outubro/novembro, continuando a 
aparecer casos durante os meses seguintes até o fim do 
verão (março) e casos isolados também no restante do 
ano. Geralmente os animais adoecem na serra mesmo, 
mas, às vezes, adoecem animais semanas ou meses após 
retirados, aparentemente sadios, da região. São afetados 
bovinos somente a partir de 4 anos de idade, sobretudo 
vacas mojando ou que pariram recentemente (a época de 
parição coincide com a maior incidência da doença). Mas 
a doença ocorre também em bois, especialmente bois ve­
lhos e touros. Ocorre tanto em bovinos nascidos e criados 
na região, como em bovinos trazidos de fora, nestes últi­
mos depois da permanência de pelo menos 2 anos na re­
gião. Não há diferença na incidência da doença nas di­
versas raças. Há históricos isolados sobre a ocorrência de 
casos em eqüinos na mesma região. A incidência da 
doença varia grandemente de fazenda para fazenda em 
função do tempo que os animais permanecem nestas fa­
zendas. O rod~io, isto é, a transferência dos animais nas­
cidos na região para áreas indenes antes que completem 3 
anos de idade, ou dos animais trazidos de fora antes que 
se completem 2 anos, é atualmente efetuado por muitos 
criadores que sabem que, se os animais permanecem por 
mais tempo nas áreas onde ocorre a doença, um grande 
número deles adoecerá. O índice de letalidade seria 
100%. 

Foram tentados os mais variados tratamentos; o mais 
que se tem conseguido é protelar a morte do animal. 
Mesmo a imediata transferência do animal no início da 
doença para outras regiões indenes da doença não influi­
ria na evolução nem evitaria a morte do animal. Através 
de nossos levantamentos estimamos que a doença afetou, 
nos últimos 10 anos (período sobre o qual há observa­
ções melhores), aproximadamente 1.000 dos 10.000 bo­
vinos existentes na região de Urubici. 

Quadro Cl(nico 
O quadro clínico da "doença do peito inchado" em 

bovinos, de acordo com os históricos obtidos e com os 
exames por nós efetuados, é o seguinte: trata-se de doen­
ça de evolução subaguda a crônica ( de 8 dias a vários 
meses, na maioria dos casos ao redor de um mês). Rece­
bemos a informação que quando se insiste em movimen­
tar animais doentes, tem ocorrido casos de "morte súbi­
ta". Muitas vezes o início da doença é insidioso, o que 
dificulta determinar quando a doença começou e estabe­
lecer o prazo exato de sua evolução. Inicialmente perce­
be-se que o animal se cansa facilmente (dispnéia), não 
quer níais andar quando tangido, irrita-se e que a veia ju­
gular fica fortemente ingurgitada, pulsando. No caso de 
vacas, há diminuição na produção de leite. Mais tarde (a­
pós semanas ou meses), aparece a manifestação mais ca­
racterística da doença, que é um edema na região estemal 
(peito), inicialmente pequeno, que às vezes aumenta tanto 
que o animal tem dificuldade de andar. Esse edema se lo­
caliza principalmente na região estemal, raramente se 
estende para trás atingindo a região umbilical, podendo 
ocorrer também na região submandibular; não atinge os 
membros. O abdômen aumenta em volume, tomando-se 
bastante abaulado (ascite). Mais cedo ou mais tarde apa­
rece diarréia forte, gue é tida como sinal de que o ani­
mal não sobreviverá por muito tempo. Finalmente o ani­
mal deita-se e geralmente morre dentro de 1-2 dias. Uma 
observação feita pelos criadores é a de que os animais, 
desde o começo da doença, são muito ávidos por sal 
("rondando a casa"); os animais não perdem o apetite, 
pastando até pouco tempo antes de morrer. 

Nos 3 bovinos que foram levados à Faculdade de Ve­
terinária e aí mantidos durante período prolongado, hou­
ve recuperação clínica parcial, isto é desapareceram os 
edemas subcutâneos, porém permaneceram as arritmias 
cardíacas. 

Nos eqüinos o quadro clínico é semelhante aos bovi­
nos, com a diferença que nestes, o edema se concentra na 
parte inferior do abdômen. 

Nos resumos dos dados de experimentação abaixo 
constam os históricos e os principais sintomas observados 
nos 5 bovinos examinados e logo sacrificados (Bov. 
4741, 4742, 4743, 4765. e 4852), dos 3 bovinos que fo­
ram levados a Lages e posteriormente sacrificados (Bov. 
4766, 4767 e 4768) e dos 2 eqüinos examinados (Eq. 
1940 e 253). 

Bovino 4741 vaca com 5 anos de idade. Procedência: município de São 
Joaquim, Distrito Umpema, Fazenda São Jose do Rincão. Hist6rico em 
22.2.85: a vaca veio em6outubro da Faz. Farrapos, mllil. Urubici,-sadia e 
adoeceu. Exame clínico em 22.2.85 revelou T 38,1; C 104 em ritmo de 
galope, R 20, Ru 3/2, magra, com edema na região estemal de leve a mo­
derado, jugular muito ingurgitada e pulsando, fezes pastosas, mucosas um 
pouco pálidas. Sacrificada em 22.5.85 por chopeamento e sangria. 

Bovino 4742, vaca com 6 anos de idade. Procedência: mun. Umbici, 
Faz. Anta Gorda. Hist6rico em 25.2.85: a vaca já estava doente há 15 dias; 
há uma semana está com a veia jugular muito ingurgitada e pulsando. Exa­
me clínico em 25.2.85 revelou T 39,2; C 120 com ritmo de galope, R 24, 
Ru 3/2, jugular muito íngurgitada e pulsando. Sacrificada em 25.2.85 por 
chopeamento e sangria. 

6T = temperatura, C = batimentos cardíacos por minut.Q, R = movi­
mentos respirat6rios por minuto, Rú = movimentos ruminais, 3/2 quer di­
zer 3 movimentos a cada 2 minutos. 
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Fig. 1. Vaca com 9 anos de idade afetada pela "doença do peito 
inchado" . Mun. Urubici, Santa Catarina (Bov. 4743). 

Bovino 4743, vaca com 9 anos de idade. Procedência: mun. Urubici, 
Faz. Farrapos. Histórico em 28.2.85: há 15 dias a vaca está com diarréia, 
"inchou" ontem. Exame clínico em 28.2.85 revelou T 38,7; C 96, bati­
mentos cardíacos em ritmo de galope, R 24 em 2 tempos, Rú 2/5 de intensi­
dade leve, edema de intensidade moderada nas regiões esternal, cervical e 
submandibular, jugular levemente ingurgitada e pulsando, diarréia líquida, 
mucosas bem pálidas. Sacrificada em 28.2.85 por chopeamento e sangria. 
(Fig. 1 e 2) 

Bovirw 4765, vaca com 5 anos de idade. Procedência: mun. Urubici, 
Faz. Água Fria. Histórico em 26.10.85: a vaca está afetada pela "doença do 
peito inchado" . Exame clínico em 26.10.85 revelou T 39,0; C 112 em rit­
mo de galope, R 40, Rú 3/2, edema moderado nas regiões esternal e sub­
mandibular, jugular muito ingurgitada e pulsando, abdômen volumoso, si­
nais externos de diarréia acentuada, mucosas levemente pálidas. Sacrificada 
em 26.10.85 por chopeamento e sangria. 

Bovirw 4852, vaca com 9 anos de idade. Procedência: mun. Lebon Re­
gis, propriedade do Sr. Sebastião Souza Dias. Histórico em 23.2.87: há 5 
meses "inchou" o "peito" (região estemal); aplicou muitos medicamentos, 
"desinchou"; há muito tempo mostra diarréia forte. Exame clínico em 
23.2.87 revelou T 40,0; C 180 em ritmo de galope, R irregular 16 a 28, es­
tado de nutrição de moderado a bom, com leve eema da barbela nas regiões 
estemal e submandibular, jugular muito ingurgitada e pulsando, abdômen 
volumoso, diarréia líquida acentuada, mucosas levemente pálidas. Sacrifi­
cados em 23.2.87 por Chopeamento e sangria. 

Bovino 4766, vaca com 6 anos de idade, procedente do mun. Lebon Re­
gis, propriedade do Sr, Rivadavia de Moraes, foi enviada à Faculdade de 
Veterinária em Lages em julho de 1985, com a informação que estava com 
a "doença do peito inchado". O quadro clínico se caracterizou por edema 
da região estemal de intensidade moderada e por arritmia cardíaca. Pariu 
em setembro de 1985. Até 25.10.85 diminuiu muito o edema do peito e en­
gordou, porém manteve a arritmia cardíaca. Exame clínico em 25 .1 O. 85 re­
velou T 38,5; C 100 com ritmo de galope nítido, R 48, Rú 3/2; presença de 
leve, mas nítido edema na parte inferior da barbela. Jugular levemente in­
gurgitada e pulsando; bom estado geral. Pariu em agosto de 1986; logo de­
pois do parto (dentro de 1-2 semanas) "inchou o peito" levemente e a veia 
jugular se apresentou ingurgitada e pulsando moderadamente; dentro de um 
mes o edema desapareceu e a veia jugular voltou quase ao normal. Em 
18.2.87 apresentava bom estado de saúde; não cansava quando movimenta­
da. Em 8.8.87 pariu de novo, logo em seguida (dentro de 1-2 semanas) 
apareceu edema em toda barbela (da região submandibular até o esterno) e 
na pax:ede abdominal até o úbere, muito acentuado, veia jugular muito in­
gurgitada e pulsando; emagreceu muito até aprox. 40 dias após o parto e em 
seguida foi se recuperando rapidamente e em um mes estava recuperada. 
Foi sacrificada em 10.2.88. 
' Bovirw 4767, vaca com 9 anos de idade, procedente do mun. Urubici, 
Faz. Anta Gorda. Foi enviada à Fac.Vet. em Lages em setembro de 1985 
·com a informação que estava com a "doença do peito inchado" . O quadro 
clínico se caracterizou por moderado edema da região estemal e alterações 
cardíacas. Até 25.10.85 as alterações cardíacas não se modificaram. Exame 
clínico em 25 .10.85 revelou T 38,9; C 104 com ritmo de galope, R 20, Rú 
2/2, sem edema na região esternal, jugular muito ingurgitada e pulsando, 
re~ estado de nutrição. 
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Fig. 2. Edema na parte inferior da barbela e veia jugular ingur­
gitada no bovino mostrado na figura anterior. 

Em 30.1.86, quando foi sacrificada, estava com bom estado nutricional, 
não tinha edema na região estemal, a jugular estava levemente ingurgitada, 
C 80 com leve arritmia. 

Bovirw 4768, vaca com 8 anos de idade, procedente do mun. Urubici, 
Faz. Farrapos. Foi enviada à Faculdade de Veterinária em Lages, em no­
vembro de 1985, em estado bastante grave, dando a impressão que não iria 
sobreviver por mais que uma semana. Antes, em 27.10.85, foi vista por nós 
na propriedade, quando mostrava a jugular muito ingurgitada e pulsando. 
Na Faculdade de Veterinária essa vaca era movimentada em média 15 mi­
nutos por dia. Engordou, mas continuou com a veia jugular moderadamente 
ingurgitada e pulsando e sempre se cansava facilmente quando movimenta­
da. Foi sacrificada em 16.8.86. 

Eqüirw 1940, srd, macho, com 5 anos de idade, procedente do mun. 
Urubici, Faz. Funil. Foi enviado em 15.3.86 à Faculdade de Veterinária em 
·Lages, com quadro clínico caracterizado por edema no abdômen e pulso 
venoso positivo, acompanhado da informação de que o proprietário perdeu 
9 eqüinos com o mesmo quadro nos últimos anos. O animal foi evermifu­
gado e teve leve melhoria. Foi exercitado diariamente por um período de 
aprox. 3 meses, apresentando sempre cansaço, jugular ingurgitada com 
pulsações e arritmia cardíaca. Este quadro foi se agravando. O animal foi 
sacrificado em 20.6.86. 

Eqüirw 253, srd, fêmea, com 9 anos de idade, procedente do mun. Uru­
bici. Histórico: estava aparentemente sadio; participou em maio de 1986 de 
corrida e morreu de repente durante a corrida. Foi necroppsiado por veteri­
nário, que informou não ter encontrado lesões, e que coletou material para 
exames histológicos, enviado à Faculdade de Veterinária, em Lages. 

Acha.dos de Necropsia 

Os achados de necropsia mais importantes nos 5 bovinos 
sacrificados em fase adiantada da doença foram: edema 
do tecido subcutâneo da região esternal, ascite, hidrope­
ricárdio, hidrotórax, edema do mesentério, especialmente 
mesocólon, edema das dobras do abomaso, edema da pa­
rede da vesícula biliar. O exame do coração revelou ven­
trículos dilatados. Ao realizar-se cortes no miocárdio, ve­
rificou-se em todos os 5 bovinos, áreas claras branco­
acinzentadas, de contornos irregulares e não muito níti­
das, na região do septo interventricular em toda sua ex­
tensão e, sob forma de estriação, na parede dos ventrícu­
los, especialmente direito. O fígado em todos os 5 bovi­
nos estava bastante aumentado de volume, com bordos 
arredondados e. em 4 destes, tinha coloração escura (arro­
xeada). A cáps1,1la mostrava grandes áreas esbranquiçado­
leitosas de contorno irregular e tinha superfície irregular. 
À palpação o órgão era duro. Ao corte percebeu-se con-
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sistência aumentada do parênquima hepático, que apre­
sentava alternadamente áreas mais claras e áreas mais 
escuras, as dltimas com aspecto de noz moscada. Em 3 
desses bovinos havia, tanto na superfície como ao corte, 
numerosos nódulos de aspecto lardáceo, bem delimitados 
com diâmetro de 2 a 3 mm. A maioria dos linfonodos, es-

pecialmente mediastinais e mesentéricos, estava aumenta­
da de volume e suculenta ao corte, alguns tinham pontos 
e áreas vermelhas. Os músculos esqueléticos eram 
edemaciados. (Quadro 1) 

Nos 3 bovinos enviados para estudos na Faculdade de 
Veterinária em Lages, que melhoraram e finalmente fo­
ram sacrificados, foram observadas alterações macroscó­
picas semelhantes, porém bem mais leves (Quadro 1). 

No eqüino levado a Lages foram constatadas altera­
ções semelhantes às dos bovinos (Quadro 1). 

Alterações Histológicas 

Os exames histológicos nos 5 bovinos sacrificados em 
fase adiantada da doença, revelaram que as principais al­
terações localizavam-se no coração e no fígado (Quadro 
2). Embora alguma variação de intensidade pudesse ser 
notada, em geral as lesões tendiam a ser uniformes para 
estes 2 órgãos. 

No coração, verificou-se a presença de lesões hemodi­
nâmicas, regressivas, inflamatórias e proliferativas. Ede­
ma intracelular (Fig. 6), caracterizado por tumefação e 
em menor escala vacuqlização citoplasmáticas, ocorreu 
em todos os 5 casos (100%). Enquanto a tumefação afe­
tava grande número de fibras em extensas áreas, a va­
cuolização ocorria em fibras isoladas. As fibras tumefei­
tas mostravam variável aumento de volume, citoplasma 
rarefeito, com afastamento e por vezes desorganização 
das miofibrilas. Há presença de miócitos bizarros (Fig. 
5,7 e 8), isto é, fibras muito volumosas com um ou vários 
núcleos aglomerados no seu centro, deformes e muito 
grandes, ocasionalmente 5 a 10 vezes o tamanho normal 
(células gigantes miogênicas) (5 casos, 100%). Algumas 
fibras continham 3 ou mais núcleos, alguns deles também 
disformes (5 casos,100%). A vacuolização aparecia sob 
forma de 1 ou mais espaços claros dentro do citoplasma 
das fibras, geralmente com rechaçamento dos núcleos pa­
ra periferia das fibras. Tanto as células tumefeitas como 
as vacuolizadas, por vezes evoluiam para lise celular 
(Fig. 5), isto é, terminavam por desintegrar-se (5 ca­
sos, 100% ). O edema extracelular fazia-se presente entre 
as fibras e revelava-se pelo afastamento que estas guar­
davam entre si (5 casos, 100%); próximo a grandes va­
sos, este edema era um pouco mais proeminente. Por ve­
zes, a lesão encontrava-se associada à fibrose intersticial 
(vide abaixo). Algumas dlulas inflamat6rios predomi­
nantemente mononucleares podiam ser encontradas em 
meio ao líquido de edema ou sob forma de pequenos 
acdmulos intersticiais (5 casos, 100%). 

A fibrose intersticial (5 casos, 100%) caracterizava-se 
pela presença de fibroblastos e deposição de colágeno 
entre as fibras ou entre grupos de fibras (Fig. 3,4 e 6). A 
lesão era de . carkter bastante disseminado, isto é, rara­
mente surpreendia-se algum corte sem esta alteração. Em 
algumas áreas onde a fibrose se fazia mais intensa, algu­
mas fibras musculares já encontravam-se em processo 
atr6fico. Em outros pontos, aparecia um colágeno mais 
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jovem, cujas fibrilas eram afastadas entre si por líquido 
de edema. 

No fígado, as alterações eram degenerativas, hemodi­
nâmicas e proliferativas no que se refere à sua natureza. 
Observou-se tumefação, vacuolizaçã.o e lise (3 casos, 
60%) de hepat6citos geralmente localizados em uma es­
treita faixa imediatamente contígua às áreas de congestão, 
notadamente nos poucos l6bulos nos quais a congestão 
não era muito acentuada. A congestão hepática (5 casos, 
100%) era, de longe, a lesão mais importante (Fig. 9). Os 
hepat6citos, em sua grande maioria, haviam desapareci­
do, as hemácias geralmente ocupavam mais de 80% da 
superfície dos l6bulos, praticamente transformando as 
áreas central, intermediária e parte da periférica em lagos 

5 
""'"'"-""'--=----

Fig. 3. Acentuada, fibrose intersticial cardfaca em bovino afetado 
pela "doença ·do peito inchado" (Bov. 4743, SAP 23463). 
HE, obj. 6,3 . 

Fig. 5. Afrouxamento das miofibrilas devido a edema intracelular, 
presença de miócito bizarro (seta) e vacuolização de fibras 
cardfacas evoluindo para lise na aurícula de bovino afeta­
do pela "doença do peito inchado" (Bov. 4852, SAP 
24174). HE, obj. 16. 

Pesq. Vet. Bras. 9(314): 73-83. 1989 

de sangue, entremeados apenas por restos de fibras reti­
culares e uma ou outra célula do Kupffer. A. lesão era di­
fusa, raramente em um ou outro l6bulo aparecia com me­
nor intensidade. Em um caso, algumas áreas não conti­
nham hemácias e sim plasma ("lagos de plasma"). A fi­
brose aparecia nas áreas portais (5 casos, 100%) e sob a 
cápsula de Glisson ( 4 casos, 80%) fazendo-se acompa­
nhar de proliferação de células epiteliais dos duetos bilia­
res ( 4 casos, 80% ). Adicionalmente havia, em 3 casos 
(60%), algumas pequenas áreas de fibrose intralobulares. 
Na vesícula biliar, observou-se edema da parede em to­
dos os 3 casos nos quais o 6rgão foi coletado; em um ca­
so a lesão era acompanhada por pequenas hemorragias na 
mucosa. 

6 

Fig. 4. Acentuada fibrose intersticial acompanhada de edema in­
tersticial no coração de bovino afetado pela "doença do 
peito inchado" (Bov. 4743, SAP 23463). HE, obj. 25. 

Fig. 6. Fibrose intersticial e edema intracelular com afastamento e 
ruptura de miofibrilas no coração de bovino afetado pela 
"doença do peito inchado" (Bov. 4852, SAP 24173). HE, 
obj. 40. 
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7 

9 

Fig. 7. Mi6cito com edema intracelular e diversos núcleos bizarros 
no coração de bovino afetado pela "doença do peito in­
chado" (Bov 4852, SAP 24173). HE, obj. 40. 

Fig. 9. Fígado com acentuada conge~tão de origem centrolobular 
comprometendo a maior parte do lóbulo e com fibrose 
portal (seta), de bovino afetado pela "doença do peito in­
chado" (Bov. 4743, SAP 23463). HE, obj. 6,3. 

No rim, verificou-se leve dilatação tubular no córtex e 
na medula, com acúmulo de glóbulos eosinofilicos dentro 
dos túbulos, em todos os 5 casos (100%). No pulmão, 
observou-se em 1 caso (20%) fibrose intersticial, "epite­
lização" e grande número de macrófagos carregados de 
hemossiderina (células do vício cardíaco) dentro dos al­
véolos, acompanhados de congestão (Fig. 10). Nos casos 
em que se coletou o abomaso (3 casos) e intestinos del­
gado e grosso (4 casos), o edema sempre esteve presente, 
principalmente na submucosa, porém em alguns casos 
mais severos, também entre os feixes musculares. 

As alterações histológicas nos 3 bovinos levados para 
estudo na Faculdade de Veterinária em Lages, onde fo­
ram posteriormente sacrificados, foram semelhantes, po-

8 

,!;!;~ -_._ 

Fig. 8. Mi6cito com núcleo bizarro e com leve edema intracelular 
no coração de bovino afetado pela "doença do peito in­
chado" (Bov. 4852, SAP 241 73). HE, obj.100. 

Fig. 10. Pulmão com fibrose intersticial e "epitelização" ( cabeça 
de seta) e presença de macr6fagos carregados de hemos­
siderina (células do vício cardíaco) (setas), de bovino 
afetado pela "doença do peito inchado" (Bov. 4765, SAP 
23674). HE, obj. 16. 

rém mais leves no que diz respeito ao coração; apenas um 
destes animais mostrou congestão hepática (Quadro 2). 

As alterações histológicas nos 2 eqüinos foram seme­
lhantes às dos bovinos, ou seja, no coração fibrose e no 
fígado congestão; em um destes, adicionalmente, fibrose 
portal e centrolobular e proliferação biliar. 

As análises químicas das amostras de fígado coletadas 
em bovinos afetados pela "doença do peito inchado" 
constam do Quadro 3. Verifica-se que os valores de cer 
bre, manganês, zinco e cobalto estão um pouco abaixo do 
normal em respectivamente 1, 4, 2 e 4 dos bovinos sacri­
ficados em fase adiantada da doença e que os valores de 
Fe estão elevados em todos os casos. No Bovino 4767, 
afetado pela "doença do peito inchado" e levado para 
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xica possa ser a causa da doença, estão em andamento 
estudos experimentais em bovinos, visando a reprodução 
da doença. 

Observamos que 3 animais em fase adiantada da doen­
ça transferidos para região indene, apresentaram melhora 
do seu estado nutricional, desapareceram os edemas ex­
ternos, porém persistiram as alterações em relação à veia 
jugular e à arritmia cardíaca. Quando sacrificados, foram 
encontradas as alterações cardíacas macro e microscópi­
cas, se bem que menos acentuadas. Atribuímos esta par­
cial melhora à menor movimentação, com consçqüente 
menor sobrecarga cardíaca. Nas regiões onde ocorre a 
doença, os animais são obrigados diariamente a subirem 
terrenos íngreme em busca de alimento. 

Não sabemos qual a importância que devemos atribuir 
aos valores analíticos abaixo dos considerados normais 
para Mn nas amostras de fígado na maioria dos animais 
afetados·• pela "doença do peito inchadQ". Os elevados 
teores de Fe encontrados em todas as amostras analisa­
das, podem ser atribuídos à congestão hepática. 

A comparação dos quadros clinico-patológicos asso­
ciada aos dados epidemiológicos observados nos bovinos 
e eqüinos examinados permite, se não afirmar, pelo pe­
queno ndmero de eqüinos vistos, pelo menos suspeitar 
fortemente que se trata da mesma doença. 

Na região Sudeste existe uma doença que, apesar de 
possuir um histórico ein parte diferente {Tokamia et ai. 
1989), apresenta muitas características clínico-patológi­
cas bastante semelhantes às encontradas na doença pre­
sentemente estudada. Esta doença é causada por Tetrap­
terys spp., plantas da famfiia Malpighiaceae. 

A análise dos históricos indica que se trata de duas 
doenças diferentes. Os dados epidemiológicos são por 
demais distintos para que fossem apenas manifestações 
diversas da mesma enfermidade (vide Quadro 4). Entre­
tanto, devido às similaridades, apresenta-se nos Quadros 
5, 6 e 7, uma comparação entre as principais característi-

Quadro 4. Principais diferenças entre os dados e~i.o/ógicos da 
"doença do peito inchado" e da intoxicação natural por Tetrapterys spp. 

Histórico 

Faixae1'ria 
Categoria animal 

Reprodução 
Condição para qúe 
ocorra a doença 
Outras espécies 

"Doença do peito inchado" 

Acima de 4 anos 
Sobretudo vacas e bois de 
tração 
Ausência de abortos 

Intoxicação natural 
por Tetrapterys spp. 

A partir de 1 ano 
Qualquer bovino 

Abortos 
Permanência de pelo menos Alguns meses já são 
2 anos na região • suficientes 
Provalvelmente afeta Somente afeta bovinos 
também eqüínos 

cas.--Clfuicas, anátomo e histopatológicas das duas doen­
ças, respectivamente. 

No que diz respeito ao quadro clinico, observa-se que 
os sintomas mais evidentes diretamente relacionados com 
o funcionamento cardíaco são mais frequentes na doença 
da região sul. Com-relação aos achados de necropsia, ob­
serva-se que os edemas, em geral, são quase constantes 
na "doença do peito inchado" e ocorrem com freqüência 

bem menor na intoxicação por Tetrapterys spp. No cora­
ção, as lesões são proeminentes e nítidas na intoxicação 
por Tetrapterys spp; no fígado, a hepatomegalia ocorre 
praticamente só na "doença do peito inchado". No que 
tange aos achados histológicos, chama inicialmente aten­
ção, que as alterações cardíacas são mais difusas na 
doença da região Sul e mais focais na doença da região 
Sudeste. Ao contrário do que ocorre com a intoxicação 
poc Tetrapterys spp., as alterações necróticas inexistem 
no coração de anima.is afetados pela "doença do peito in­
chado". Modificações nucleares, como miócitos cardía­
cos com vários ndcleos em cadeia, e que podem ser vistas 
como tentativa de regeneração do másculo cardíaco 
(Stünzi & Teuscher 1970), são muito frequentemente en­
contradas na intoxicação por Tetrapterys spp. e não fo­
ram vistas na "doença do peito inchado". No fígado, a 
congestão é mais pronunciada na doença da região Sul, 
no entanto as lesões degenerativas, embora secundárias à 
insuficiência cardíaca, são um pouco mais 1proeminentes 
na intoxicação por Tetrapterys spp. Através destas com­
parações percebe-se ainda mais claramente que são duas 
doenças distintas, apesar de ambas serem de origem car­
díaca. 

É talvez interessante deixar registrado que Tetrapterys 
spp. não ocorrem na região onde ocorre a "doença do 
péito inchado". 

Em outros países existem relatos de doenças causadas 
por _plantas tóxicas que afetam primariamente o coração. 
Na Africa do Sul, ocorre a chamada .. gousiekteu (doença 

Quadro 5. Comparação das freqübu:ias das principais sintomas observadas 
na "doença do peito inchado" e na intoxicação natural por Tetrapwrys spp. 

"Doença do peito Intoxicação por 
Sintoma 

Edema na região esternal 
Veia juglar ingurgitada 
V. eia jugular pulsando 
Arritmia cardfaca 
Diarreia 

inchado,. Tetrapterys spp. 

415 6/15 
515 4/15 
515 5115 
515 4/15 
415 5115 

Quadro 6. Comparação das freqli2ncias das achados macroscópicos, 
observados na "doença do peito inchado" e na intoxicação natural 

porTettapterysspp. 

Lesão 

Edema da região esternal 
Ascite 
Hidrotórax 
Hidropericárdio 
Edema das dobras do 

abomaso 
Edema do mesentério 
Edema da vesícula 

biliar 
Coração e/áreas mais 

claras externamente 
Coração e/feixes e/ou 

áreas brancas ao corte 
Nitidez das lesões 

cardíacas 
Coração mais consistente 

ou duro 
Coração aumentado 

de volume 
Hepatomegalia 

"Doença do peito Intoxicação por 
inchado" Tetrapterysspp. 

415 8/14 
5/5 7/14 
3/5 4/14 
4/5 1/14 
515 5/14 

515 5114 
515 5/14 

0,5 8/14 

515 14/14 

0,5 13/14 

0,5 6/14 

415 1/14 

515 1/14 
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Quadro 7. Comparação das alterações histolpgicas observadas na "doença do peito inchado" 
e na intoxicação natural por Tetrapterys spp. 

Achado histológico 
"Doença do peito 

inchado" 
Intoxicação por 
Tetrapterys spp. 

Distribuição das lesões cardíacas Mais difusas Mais focais 
Ocasional Aumento da eosinofilia de fibras cardíacas Ausente 

(necrose incipiente) 
Ausente 
Ausente 
Ausentes 

Ocasional 
Freqüente 
Freqüen~ 

Nacrose massiva de fibras cardíacas 
Apoptose de fibras cardíacas 
Grandes áreas de fibrose no coração 
Células gigantes miogênicas 
Fibrose intersticial cardíaca 
Edema extracelular cardíaco 
Edema intracelular cardíaco 

Moderadas a acentuadas 
Constante e mais difusa 
Freqüente 

Leves a moderadas 
Muito freqüente e focal 
Freqüente 

Constante e intenso Muito freqüente e menos 

Lise de fibras cardiácas 
Congestão hepática 

Constante 
intenso 

Freqüente 

Fibrose das áreas centrais dos 
Muito acentuada 
Ausenteª 

Geralmente leve ou moderada 
Freqüente 

16bulosiepáticos 
Fibrose nos espaços-porta 
Alterações hepáticas degenerativas 
Proliferação das células epiteliais 

Freqüente 
Geralmente discretas 
Freqüente 

Freqüente 
Um pouco mais marcantes 
Ocasional 

dos dutos biliares 
Ausente Freqüente Edema dos espaços de Disse 

Dilatação tubular no c6rtex do rim Constante Ocasional 

ª Ausente apenas na doença dos bovinos; nos eqüinos essa alteração foi encontrada. 

rápida), causada por plantas dos gêneros: Pachystigma 
(Vangueria) (Theiler et al. 1923, Adelaat' & Terblanche 
1967), Pavetta (Uys & Adelaar 1957, Naudé 1966) e Fa­
dogia (Hurter et al. 1972); na Austrália, existe a intoxi­
cação por Acacia georginae (Bell et al. 1955, Oelrichs & 
McEwan 1962, Whittem & Murray 1963), planta que 
também afeta primariamente o coração dos animais. Cu­
riosamente, a semelhança entre estas doenças e a "doença 
do peito inchado" restringe-se às lesões, em ambas de 
nat.u::za regressivo-inflamatório-proliferativas; a sinto­
matologia dessas doenças exóticas caracteriza-se princi­
palrr ~nte pela chamada "sfudrome de morte súbita", com 
evolução de poucos minutos. 

Em virtude das muitas similaridades, se faz indispen­
sável uma comparação entre a "doença do pt1fo inchado" 
(DPI) e uma enfermidade que ocorre ptincipalmente em 
algumas áreas dos EUA, conhecida como "high mountain 
disease" (HMD) ou "brisket disease". Do ponto de vista 
epidemiológico, entretanto, várias diferenças podem ser 
observadas. Enquanto a doença presentemente estudada 
afeta bovinos (e talvez eqüinos) acima de 3 anos de ida­
de, a HMD atinge principalmente bovinos (mas também 
ovinos e aves) com idade inferior a 1 ano, embora tam­
bém ocorra em animais de outras idades. Esta doença é 
assim chamad? po{ ocorrer principalmente em altitudes 
acima de 2.000 metros, havendo, entretanto, relatos de 
sua ocorrência em altitudes inferiores a 1.600 metros 
(Ryff 1957, Biscard 1977, Alexander 1978). Enquanto a 
doença norte-americana ocorre principalmente no outono 
e inverno (Ryff 1957, Jensen et al. 1976), com morbili­
dade de 0,5 a 2% (Alexander & Jensen 1959, Alexander 
1978), mais raramente atingindo 10%' (Hecht et al. 1959, 
Jensen et al. 1976, Alexander 1978), a DPI é mais fre­
qüente nos meses de primavera e verão e apresenta uma 
morbilidade sempre acima de 50%. Outra diferença epi-
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demiológica significativa diz respeito ao tempo necessá­
rio para que os animais desenvolvam a doença, uma vez 
chegados à região. Para a HMD, esse período pode variar 
entre 1 e 10 semanas (Hecht et al. 1959, Jensen et al. 
1976), enquanto que para ,a DPI nunca é inferior a 2 
anos. O período de evolução, entretanto, se assemelha 
para as 2 doenças. A etiologia da HMD ainda não está 
totalmente esclarecida, mas parece bem estabelecido que 
a hipóxia é um dos fatores mais impolU!J}tes, se não o 
.mais importante. 

No que tange aos sintomas, as doenças são muito se­
melhantes, se não indistinguíveis uma da outra. Talvez a 
única diferença clfuica seja a anemia que ocorre em boa 
parte dos casos da DPI e que não ocorre (Hecht et al. 
1959, Hull & Anderson 1978) ou é muito rara (Hecht et 
al. 1959) na HMD. 

Com relação aos achados de necropsia, também as si­
milaridades são bastante acentuadas. No entanto, no 
exame macroscópico do miocárdio de bovinos afetados 
pela DPI, observa-se, ao corte, presença de áreas e feixes 
esbranquiçados, mal delimitados, em todos os casos, o 
que não é descrito em nenhum trabalho sobre a HMD. 

Por outro lado, os achados microscópios relativos ao 
coração são absolutamente distintos. Enquanto nós en­
contramos marcadas alterações sob forma de degeneração 
e lise de fibras cardíacas e, sobretudo sob a forma de 
acentuada fibrose intersticial difusa, em todos os casos, 
muito pouco se encontra na literatura pertinente com re­
lação aos achados microscópicos do coração de animais 
afetados pela HMD. 

Desta maneira, Sera & Jensen (1955) descrevem que 
as fibras cardíacas do coração direito de bovinos afetados 
pela HMD possuem um diâmetro maior do que o de fibras 
cardíacas do coração direito de bovinos não afetados. 
Estes achados são, porém, contestados por Blake (1965), 
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que não observou qualquer alteração hipertrófica nas fi­
bras cardíacas de animais com HMD; o referido autor 
sustenta que o aumento de peso observado no coração de 
bovinos com HMD deve-se à hiperplasia. Ultramicrosco­
picamente, Epling (1968) descreve edema intracelular 
com ruptura de miofibrilas, do retículo sarcoplasmático e 
mitocôndrias de miócitos cardíacos e edema e hialiniza­
ção de. células endoteliais dos capilares. Por outro lado, 
alguns autores descrevem alterações pulmonares sob for­
ma de hipertrofia muscular da túnica média de artérias e 
arteríolas (Alexander 1978, Hull & Anderson 1978), o 
que vem de encontro às observações de outros autores 
que não observaram alterações significativas nos vasos 
(Hecht et al. 1959, Kuida et al. 1963). Nos casos de DPI 
até aqui estudados, não encontramos alterações micros­
cópicas pulmonares dignas de nota. No que se relaciona 
ao fígado, as lesões microscópicas da DPI e HMD pare­
cem ser indistinguíveis, ambas caracterizadas por con­
gestão passiva crônica. 
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