
191

Pesq. Vet. Bras. 29(3):191-197, março 2009

RESUMO.- O uso terapêutico de antibióticos ionóforos em
medicina veterinária difundiu-se muito nos últimos anos, com
conseqüente aumento no risco de intoxicação em animais.
Antibióticos ionóforos são usados como coccidiostáticos e
como aditivo em alimentos para animais, com o propósito de
estimular o desenvolvimento e o ganho de peso. Os ionóforos

mais utilizados na alimentação de animais são a monensina,
lasalocida, nasarina e salinomicina. Há uma grande variação
na susceptibilidade dos efeitos tóxicos dos ionóforos de acor-
do com a espécie animal. A intoxicação pode ocorrer quando
dosagens elevadas de ionóforos são adicionadas aos alimen-
tos, ou quando ionóforos são incluídos inadvertidamente ou
acidentalmente em dosagens não corretas para determinada
espécie animal. Casos de intoxicação têm sido descritos em
bovinos, ovinos, suínos, eqüinos, cães e aves. Para os eqüi-
nos os ionóforos são extremamente tóxicos. São considera-
dos seguros quando usados nas espécies-alvo, dentro das
dosagens recomendadas pelo fabricante.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: monensina, lasalocida, narasina,
salinomicina, intoxicação, animais.
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ABSTRACT.- Nogueira V.A., França T.N. & Peixoto P.V. 2009. [Ionophore poisoning
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The therapeutic use of ionophores in veterinary medicine has grown in the last years,
with resultant increase in the risk of poisoning in animals. Ionophores are used as food
additives as coccidiostacts in several animal species and growth promoter and bloat
prevention in ruminants. The most often used ionophores are monensin, lasalocid, narasin
and salinomycin. There is a great variation in the susceptibility to the toxic effect of
ionophores in different animal species. Poisoning can occur when the dosage is too high
or when not correct doses for a certain animal species are given. Cases of poisoning
have been described in sheep, swine, horses, dogs and poultry. For horses ionophores
are extremely toxic. The use of ionophores is only safe when used accordingly to the
instructions of the manufacturer and especially for each animal species. In this paper the
most important data regarding clinical-pathological and pathogenic aspects, and also the
conditions in which the poisoning may occur are critically reviewed.
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I. INTRODUÇÃO
Os antibióticos ionóforos são utilizados desde 1970 como
coccidiostáticos, antimicrobianos, promotores do crescimen-
to para muitas espécies animais (Barragry 1994, Huyben et
al. 2001, Diniz 2007) e como reguladores do pH ruminal (Chow
& Russel 1990). Essas drogas formam complexos lipídeo-
solúveis com cátions mono e divalentes, que alteram a per-
meabilidade da membrana, facilitam o fluxo de íons para o
seu interior e comprometem o equilíbrio osmótico e eletrolítico
dos microorganismos, o que leva a turgidez e degeneração
dos mesmos (Kawazoe 2000).

Intoxicações podem ocorrer por ingestão excessiva de an-
tibióticos ionóforos em função de erro na mistura da droga à
ração (Ganter et al. 1989), engano no cálculo das dosagens
(Rollinson et al., 1987), utilização em espécies mais susceptí-
veis (Griffiths et al. 1989, Salles et al. 1994) ou uso em associ-
ação com drogas que potencializam seus efeitos (Ganter et al.
1995). Uso inadequado de antibióticos ionóforos tem, no en-
tanto, causado intoxicações em várias espécies animais, como
bovinos (Schweitzer et al. 1984), eqüinos (Rollinson et al. 1987),
ovinos (Bourque et al. 1986), suínos (Miskimins & Neiger 1996,
Armién et al. 1997), cães (Karsai et al. 1990), coelhos (Salles et
al. 1994) e aves (Beck & Harries 1979). As lesões associadas
à intoxicação em todas essas espécies são caracterizadas por
lesões degenerativas nos músculos esqueléticos e no miocárdio.

Este trabalho tem como objetivo apresentar e discutir, de
forma atualizada e crítica, os aspectos clínicos, patológicos
e patogenéticos mais importantes da intoxicação pelos anti-
bióticos ionóforos utilizados nas diferentes espécies animais.

II. PRODUÇÃO E CARACTERIZAÇÃO DOS
ANTIBIÓTICOS IONÓFOROS

O processo de produção dos ionóforos é a fermentação.
Utiliza-se um micélio previamente selecionado, que fermen-
tará por aproximadamente 120 dias e, em seguida, será ino-
culado ao meio de cultura, juntamente com nutrientes ade-
quados ao desenvolvimento do microorganismo como
lipídeos, proteínas, açúcares, além de oxigênio. Os parâ-
metros técnicos (O2, N, S, P, CO2) são avaliados a cada 30
segundos. Após esse período extrai-se o micélio do fluido
de fermentação e, após uma secagem do mesmo, obtém-
se o ionóforo (Diniz 2007).

Os antibióticos ionóforos são divididos em três classes,
de acordo com seu modo de transporte: neutros, formado-
res de canal e carboxílicos. Os neutros não apresentam ati-
vidade antibacteriana eficaz e, por isso, não são muito usa-
dos, enquanto os formadores de canal induzem à formação
de pequenos poros na bicamada lipídica da membrana por
onde os íons atravessam (Pressman 1976). Já os ionóforos
carboxílicos, também conhecidos como antibióticos poliéte-
res, são os mais utilizados e produzidos pela fermentação
de várias espécies de Streptomyces spp e Actinomadura
spp. Têm peso molecular elevado que varia de 500 a 2000,
possuem um grupo carboxílico terminal, o exterior da molé-
cula é hidrofóbico, enquanto o interior é hidrofílico. Há 76
diferentes tipos desses compostos, porém, os mais empre-
gados são salinomicina, monensina, narasina e lasalocida,
metabólitos de S. albus, S. aureofaciens, S. lasaliensis e S.
cinnamonensis, respectivamente (Barragry 1994).

III.  MECANISMO DE AÇÃO
O mecanismo de ação dos ionóforos na célula consiste na
formação de complexos lipídeo-solúveis dinamicamente re-
versíveis com uma variedade de cátions mono e divalentes.
A translocação de íons e o rompimento de gradientes iônicos
são responsáveis pelos efeitos terapêuticos e tóxicos dos
ionóforos (Pressman 1965, Pressman 1968). No primeiro caso,
a ação dos ionóforos sobre a membrana celular de bactérias
ruminais, coccídios ou fungos patogênicos, resulta em efeitos
benéficos para o animal hospedeiro (Pressman 1976, Russel
& Strobel 1989). No último caso, uma ação similar ocorre nas
membranas de células de mamíferos e aves, quando a subs-
tância é ingerida acidentalmente ou em doses elevadas
(Alpharma 2002).

A salinomicina e a narasina têm preferência por íons
monovalentes K+ e apresentam uma menor afinidade pelo
Na+. A monensina catalisa as trocas de Na+ por H+, pois sua
afinidade pelo sódio é dez vezes maior que aquela pelo K+, já
a lasalocida tem afinidade semelhante pelos íons Na+ e Ca+2,
e maior pelo K+ (Pressman 1976, Russel & Strobel 1989).

IV.  UTILIZAÇÃO E DOSAGENS
A salinomicina, quando utilizada como coccidiostático em gali-
nhas possui intensa atividade contra Eimeria acervulina, E.
necatrix, E. tenella e mais fraca contra E. brunetti e E. maxima
(Costa 2007). Na dose de 1 mg/kg é eficaz para o controle da
eimeriose em caprinos leiteiros, desde que administrada a par-
tir da segunda semana de vida (Vieira et al. 2004), assim como
também é eficiente no tratamento de bovinos infectados expe-
rimentalmente por E. bovis na dose de 0,5 a 2,0 mg/kg (Benz &
Ernst 1979). Por outro lado, alguns autores recomendam a dose
de 0,6 mg/kg para esta espécie (Gava et al. 1997). Cabral et al.
(1999) observaram que o uso de até 28 ppm de salinomicina
por um período de 62 dias proporciona conversão alimentar da
ordem de 29,18% em ovinos confinados. Em caprinos leiteiros,
1 mg/kg de salinomicina pode ser fornecida aos animais por via
oral, junto ao leite ou na água (Vieira et al. 2004). Em coelhos,
a salinomicina é eficaz no tratamento das coccidioses hepática
e intestinal (Sambeth 1980) e também tem efeito profilático
(Sambeth & Raether 1980).

A monensina sódica ajuda a restaurar o pH ruminal, já
que inibe o crescimento de Streptococcus bovis, principal
bactéria causadora da acidose láctica ruminal (Chow &
Russel 1990, Araújo et al. 2006). Em coelhos, a atividade
anticoccídica da monensina foi demonstrada contra E. stiedae
(Gwyther 1976, Sambeth 1980).

Peeters et al. (1981) avaliaram o efeito da narasina nas
coccidioses hepática e intestinal causadas por E. flavescens,
E. intestinalis, E. magna, E. perforans e E. stiedae em animais
experimentalmente infectados. A substância, nas doses de 12-
24ppm, foi altamente eficaz na redução de oocistos e na pre-
venção de sinais clínicos. O ganho de peso ótimo e consumo
de comida máximo foram obtidos com níveis de 8-12ppm.

A lasalocida, quando utilizada nas doses de 75-125ppm
nas rações de frangos, é eficaz em infecções causadas por
espécies do gênero Eimeria (Mitrovic & Schildknecht 1974),
reduz a população de E. bovis e E. zuernii em bovinos infec-
tados experimentalmente (Stromberg et al. 1982) e, quando
misturada ao leite, protege bezerros contra infecção por es-
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sas mesmas espécies de Eimeria (Erasmus et al. 1999). Em
coelhos, concentrações de 90 e 125ppm, fornecidas aos ani-
mais naturalmente infectados durante 5 semanas, resultam
em baixo índice de produção. (Polozo-wski 1993). No Qua-
dro 1 encontram-se as utilizações e posologias dos principais
antibióticos ionóforos.

A intoxicação experimental decorrente da interação do
tiamulin com a monensina em suínos foi descrita em 1981
(Drake 1981, Pott & Shov 1981).  Realizou-se um experi-
mento em que os animais receberam 7,7 mg/kg de tiamulin
na água e, três dias após, 15 e 25mg de monensina/kg. Duas
a seis horas após a ingestão do ionóforo verificaram-se si-
nais clínicos característicos da intoxicação por ionóforos e,
morte dos animais, após 12-24 horas. A prévia administra-
ção de Se/vitamina E não alterou a severidade dos sinais
clínicos (Van Vleet et al. 1987). A ingestão de ração que
continha monensina por frangos que receberam tiamulin na
água ou por via intramuscular causou sinais de intoxicação
pelos ionóforos, caracterizados por anorexia, diminuição no
ganho e peso e aumento nos níveis séricos de AST, ALT e
CK (Laczay et al. 1990).

Mortes, após típicos sintomas de intoxicação por
ionóforos, ocorreram em bovinos entre 72 e 96 horas após
os animais terem sido alimentados com ração contendo
monensina e grãos secos contaminados com os antibióti-
cos macrolídeos eritromicina e claritromicina. A concentra-
ção de monensina estava dentro dos níveis normais para
bovinos (927g/ton) (Basaraba et al. 1999). Em frangos, a
administração de antibióticos macrolídeos com monensina
resulta no decréscimo do consumo de comida e água e,
conseqüentemente, no ganho de peso. Há aumento nos ní-
veis de AST, LDH e CK (Laczay et al. 1987, 1990). O quadro
clínico-patológico é semelhante aquele observado na intoxi-
cação por monensina/tiamulin (Umemura et al. 1984). Fran-
gos que receberam experimentalmente, durante quatro dias,
70mg/kg de narasina misturadas à ração e níveis terapêuti-
cos de eritromicina ou tilosina adicionados à água apresen-
taram aumento nos níveis de AST, diminuição na ingestão
de água e comida e no ganho de peso (Laczay et al. 1989).

Frangos que receberam, durante quatro dias, 60 mg/kg
de salinomicina misturadas à ração e níveis terapêuticos de
eritromicina ou tilosina adicionados à água, tiveram aumen-
to nos níveis de AST, queda no consumo de água e comida
e no ganho de peso (Laczay et al. 1989).

Frangos receberam, durante quatro dias, 70mg/kg de
narasina misturadas à ração e níveis terapêuticos de
sulfaquinoxalina adicionados à água, apresentaram diminui-
ção no consumo de água e comida, no ganho de peso e
aumento nos níveis de AST (Laczay et al. 1989).

A ingestão de 60mg/kg de salinomicina misturadas à ra-
ção e níveis terapêuticos de sulfaquinoxalina adicionados à
água durante quatro dias, causou redução no consumo de
água e comida, no ganho de peso e aumento nos níveis de
AST (Laczay et al. 1989). O cloranfenicol quando adminis-
trado com monensina, causa queda na produção de ovos e
mortalidade de aves (Friedman et al. 1998). A administra-
ção de 90 e 125ppm de lasalocida na ração e 500ppm de
cloranfenicol oferecidos na ração e 500mg/L na água resul-
tou em sinais de intoxicação por ionóforos caracterizados
por depressão, fraqueza e diminuição no ganho de peso (Broz
& Frigg 1987).

A administração simultânea de 40mg/kg de monensina
e 1mg/kg de selênio na ração causou sinais clínicos de into-
xicação por ionóforo em frangos. Adicionalmente verifica-
ram-se aumento dos níveis de selênio no fígado, decrésci-

Quadro 1. Utilização e posologia dos principais antibióticos
ionóforos

Ionóforo Espécie / cate- Idade Teores míni-
goria animal mo / máximo

Salinomicina Leitões Até 4 meses 30/60mg/kg1

Suínos de engorda Até 6 meses 15/30mg/kg1

Coelhos de engorda - 20/25mg/kg1

Frangos de engorda - 50/70mg/kga

Bovinos de corte - 0,6mg/kgb

Monensina Bovinos de corte - 10/40mg/kga

Perus 16 semanas 90/100mg/kga

Frangos de engorda - 100/125mg/kga

Frangos de postura 16 semanas 100/120mg/kga

Narasina Frangos de engorda - 60/70mg/kga

Lasalocida Bovinos de corte - 10/40mg/kga

Frangos de engorda - 75/125mg/kga

Frangos de postura 16 semanas 75/125mg/kga

a Jornal Oficial da União Européia 2004,  b Gava et al. 1997.

V. SUBSTÂNCIAS QUE POTENCIALIZAM OS
IONÓFOROS

A interação com outras substâncias pode potencializar o efei-
to de vários ionóforos, por retardar a sua eliminação pelo
animal (Ganter et al. 1995).

O tiamulin, antibiótico diterpeno semi-sintético, retarda a
eliminação da salinomicina e causa intoxicação mesmo se
ambos os componentes forem utilizados nas dosagens reco-
mendadas (Ganter et al 1995, Wendt et al. 1997). A partir de
uma única aplicação parenteral na dosagem de 2,25mg de
salinomicina e 10mg de tiamulin por kg de peso do animal,
observaram-se, na necropsia, acentuada degeneração no
tecido muscular esquelético e morte dos suínos por colapso
cardíaco (Dost 1980). Experimentos in vitro sugerem que o
tiamulin inibe seletivamente o metabolismo oxidativo de ou-
tras drogas com as quais interage através da formação de
complexo intermediário metabólico citocromo P450 (Witkamp
et al. 1995). Em um estudo experimental, 60mg/kg de
salinomicina misturadas à ração e níveis terapêuticos de
tiamulin foram administrados durante quatro dias para fran-
gos. Os animais apresentaram sinais de incompatibilidade
como aumento nos níveis de AST, diminuição na ingestão de
água e comida e, conseqüentemente, no ganho de peso
(Laczay et al. 1989).

Um grupo de suínos jovens que ingeriram ração com
81,3g/ton de narasina e 31,4g/ton de tiamulin apresentou
sinais clínicos caracterizados por fraqueza, depressão, ataxia
e incoordenação motora (Carpenter et al. 2005).

Em frangos, a administração de 70mg/kg de narasina mis-
turadas à ração e níveis terapêuticos de tiamulin adicionados
à água durante quatro dias, cursou com aumento nos níveis
de AST, diminuição na ingestão de água e comida e, conse-
qüentemente, no ganho de peso (Laczay et al. 1989).
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mo de peso, diminuição dos parâmetros hematológicos e
bioquímicos (ALT, AST, proteína total e colesterol), aumen-
to dos níveis de glutation peroxidase e mortalidade dos ani-
mais (Khan et al. 1993a,b, 1995).

VI. QUADRO CLÍNICO-PATOLÓGICO NA
INTOXICAÇÃO POR IONÓFOROS

O início dos sinais clínicos na intoxicação por antibióticos
ionóforos pode ser agudo ou protraído. Geralmente, altas
concentrações de ionóforos causam intoxicação aguda com
início dos sinais clínicos em 6-24 horas (Safran et al. 1993),
entretanto, em menores concentrações, a manifestação clí-
nica pode ocorrer em 2 semanas ou mais (Novilla et al. 1994).
Por serem lipídeo-solúveis, e a intensidade dos sintomas
ser dose-dependente, é provável que exista uma longa fase
de eliminação dos ionóforos pelos compartimentos teciduais
ou um longo período de reparação tecidual nos animais mais
severamente afetados (Peterson & Talcott 2006).

A intoxicação por ionóforos pode causar morte rápida,
em 7 horas, (Perl et al. 1991, Wouters et al. 1997a) ou doença
com evolução crônica, com sinais de insuficiência cardíaca
congestiva. Os sinais clínicos mais freqüentes são anorexia,
diarréia, incoordenação motora, andar rígido e relutância em
mover-se, tremores musculares, mioglobinúria, depressão,
emaciação e decúbito (Schweitzer et al. 1984). (Quadro 2)

Os parâmetros hematológicos não são alterados como
resposta primária ou direta à intoxicação por ionóforos. Mu-
danças secundárias em enzimas séricas podem ser usadas
para monitorar a progressão ou recuperação de um dano
muscular causado por essas substâncias. Especificamente,
níveis elevados de CK, LDH, AST, proteinúria e mioglobinúria
podem ser observados nas intoxicações (Safran et al. 1993,

Novilla et al 1994). Na intoxicação por salinomicina em gatos,
apenas um de sete gatos afetados apresentou hipocalcemia
e leucocitose (Van Der Linde-Sipman 1999). Não se conhece
antídoto para toxicose por ionóforo (Novilla 1992).

Embora necrose no miocárdio seja um dos achados prin-
cipais da intoxicação por antibióticos ionóforos, não foram
detectadas alterações no eletrocardiograma (ECG) de ga-
tos intoxicacados por salinomicina (Van Der Linde-Sipman
1999) e por monensina em cães (Karsai et al. 1990). Deve-
se considerar, contudo, que alterações no ECG estão dire-
tamente relacionadas ao local e à intensidade da necrose
(Peterson & Talcott 2006).

Em geral, os tecidos-alvos são o músculo esquelético e
o miocárdio. Os sinais clínicos e as lesões resultantes da
ingestão de níveis tóxicos de ionóforos são variáveis e de-
pendem da espécie acometida e do tempo de exposição. Em
casos de morte após curso agudo, as lesões macroscópicas
podem ser pouco evidentes ou ausentes (Rollinson et al. 1987,
Griffiths et al. 1989, Wouters et al. 1997b). Em eqüinos
(Rollinson et al. 1987) e bovinos (Van Vleet et al. 1983, Perl et
al. 1991), o coração tende a ser o órgão mais afetado pela
toxicose. Nessa última espécie verificam-se áreas e estrias
pálidas no miocárdio e hemorragias subepicárdicas e
miocárdicas (Van Vleet et al. 1983, Wouters et al. 1997a). Em
cães, suínos e coelhos, as lesões são mais evidentes na
musculatura esquelética (Salles et al. 1994). Em perus, a
musculatura esquelética e o miocárdio são igualmente afeta-
dos (Griffiths et al. 1989). Em bovinos, hidropericárdio,
hidrotórax, edema pulmonar, dilatação cardíaca, ascite, fíga-
do com aspecto de noz moscada e edema subcutâneo de
declive são observados com freqüência (Schweitzer et al. 1984,
Perl et al. 1991). Nessa espécie verificam-se também áreas

Quadro 2. Manifestações clínicas da intoxicação pelos principais antibióticos
ionóforos

Manifestações Bovino Eqüino Ovino Suíno Cão Gato Coelho Galinha Peru
clínicas

Anorexia Ma,Lb,Sc Mdef,Lg, Sh Mi, Lj Mk Mn, - Nq - -
Perda de peso Lb - - - - - - - -
Sudorese - Mdef,Lg - - - - - - -
Hipertermia - - - - - - - Sv

Diarréia Ma,Lb - Mi Mk - - Nq - -
Atonia ruminal Lb - - - - - - - -
Dispnéia Ma,Sc Mdef, Sh Mi Mk, Sr Mn Sp Sx, Nq - -
Hiperpnéia Lb - - - - - Nq - -
Taquicardia Lb - - Sr - - - - -
Cianose - - - St - - - - Ss

Poliúria - Mdef,Lg - - - - - - -
Urina escura Sc Sr Sx - -
Ataxia Ma,Lb Mdef,Lg Mi Mk,Ll Mn,Lo - Sx - -
Déficit neurológico - - - - Lo - - - -
Tremores musculares Ma,Lb,Sc - - Ll Lo - Sx - -
Paresia/paralisia - Lg , Sh - - Lo Sp Nq - -
Depressão Ma,Lb,Sc Mdef,Lg, Sh Mi,Lj Mk Mn,Lo Sp Nq - -
Decúbito Ma,Lb Mdef Mi Mk, Sr,Nm Mn,Lo Sp Nq - -
Opistótono - - - - - - Sx Su -
Morte tardia Ma,Lb - - - Mn - - - -

L = lasalocida, M = monensina, S = salinomicina, N = narasina.
a Schweitzer et al. 1984, b Benson 1998, c Gava et al. 1997, d Bezerra Júnior et al. 2000, e  McCracken

et al. 1998, f Matsuoka 1976, g Hanson et al. 1981, h Rollinson et al. 1987, i Anderson et al. 1984,
j Foreyt 1990, k Miskimins & Neiger, 1996, l Galitzer & Oehme 1984, mArmién et al. 1997, n Karsai
1990, oSsafran et al. 1993,  p Van Der Linde-Sipman et al. 1999, q Salles et al. 1994, r Ganter et al.
1995, s Yong 1990, t Miller et al. 1986, uNeuschl et al. 2002, v Neufeld 1992, x Nogueira 2007.
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pálidas em músculos esqueléticos, principalmente naqueles
de movimentos mais intensos como diafragma e quadríceps
femoral (Wouters et al. 1997a). As lesões histológicas do
miocárdio são representadas por degeneração e necrose de
miofibras (Van Vleet et al. 1983, Schwei-tzer et al. 1984,
Wouters et al. 1997a,b), acompanhadas, dependendo do pe-
ríodo de evolução, por infiltração por macrófagos e prolifera-
ção de fibroblastos entre as fibras. Mineralização, quando
ocorre, é discreta. (Van Vleet et al. 1983). Necrose e conges-
tão centrolobulares podem ser observadas no fígado, associ-
adas à fibrose nos casos mais crônicos de insuficiência car-
díaca (Schweitzer et al. 1984). Pode haver também degenera-
ção dos túbulos uriníferos proximais (Grant 1993). (Quadro 3)

VII. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
A intoxicação por antibióticos ionóforos deve ser diferenciada
de outras condições que causam lesões cardíacas e muscu-
lares. A deficiência de vitamina E/selênio resulta em necrose,
principalmente, nos músculos esqueléticos e no miocárdio,
com posterior calcificação dos segmentos necróticos. Essa
enfermidade é conhecida como distrofia muscular nutricional
(DMN) ou doença do músculo branco. Deficiência de vitami-

na E/selênio afeta geralmente animais jovens (2-4 meses)
com índice elevado de crescimento e produz lesões nos mús-
culos esqueléticos e coração, que são acentuadas pela
calcificação (Barros 1988). Em coelhos, embora seja raro, a
hipovitaminose E pode causar degeneração de fibras muscu-
lares, aumento nos níveis de CK (Meredith & Jepson s.d.) e,
quando associada à deficiência de Se, pansteatite (Jones et
al. 2000). Em aves, a principal manifestação clínica da defici-
ência de vitamina E/Se é a diátese exsudativa. Os animais
apresentam edema generalizado, que aparece inicialmente
no peito, asas, região do pescoço resultante do aumento na
permeabilidade dos vasos capilares que permite o acúmulo
de fluidos entre os músculos e a pele (Nunes 2004).

A intoxicação por Senna (Cassia) occidentalis acomete
principalmente bovinos acima de um ano de idade. Os prin-
cipais sinais clínicos são diarréia, mioglobinúria, fraqueza
muscular, ataxia dos membros posteriores, relutância em
mover-se, decúbito lateral, esternal e morte. Na fase final da
doença, há marcada elevação nos níveis séricos de CK e
AST. À necropsia, verificam-se áreas pálidas, focais a coa-
lescentes na musculatura esquelética e estrias esbranqui-
çadas no miocárdio. Microscopicamente há vários graus de
degeneração, necrose e ruptura de fibras musculares es-
queléticas, por vezes, associados a processos proliferativos
e regenerativos. (Barros 1993).

A Síndrome do Estresse em Suínos (PSS) provoca uma
liberação muito mais rápida de cálcio sarcoplasmático após
a sangria e condiciona a manifestação da carne PSE (páli-
da, macia e exsudativa) (Stalder & Conaster 2007). A
anamnese é fundamental para a diferenciação da intoxica-
ção por ionóforos, uma vez que a PSS está relacionada com
a ocorrência de miopatia após fatores estressantes como o
transporte ao matadouro, manejo de condução, jejum hídrico
e alimentar, vacinação e castração. Os animais susceptí-
veis são hipertróficos, baixos e apresentam a pele, na área
da mandíbula e abdômen, bastante esticada. Clinicamente,
observa-se um quadro de tremores da cauda e musculatu-
ra, rigidez muscular, taquipnéia, taquicardia, manchas
cianóticas sobre áreas de pele pálida, dilatação pupilar, ní-
veis de creatino-quinase elevados e hipertermia, que pode
levar o animal à morte (Sobestiansky et al. 1999). Outro fa-
tor que seve ser levado em consideração para distinguir as
lesões musculares de origem genética ou tóxica é o quoci-
ente entre as enzimas CK e AST que, no primeiro caso,
encontra-se acima de 50 UI, o que normalmente não ocorre
na intoxicação por ionóforos (Ganter et al. 1995).

Em eqüinos, o principal diagnóstico diferencial da intoxi-
cação por antibióticos ionóforos é a rabdomiólise de esfor-
ço, mioglobinúria paralítica ou doença da segunda-feira.
Nessa enfermidade, os sinais relativos ao sistema locomotor
normalmente ocorrem em cavalos de corrida que, após um
período de repouso com alimentação completa, foram sub-
metidos ao exercício físico (Hulland 1985, Bezerra Júnior et
al. 2000). Clinicamente, é comum observarem-se níveis ele-
vados de CK e AST e mioglobinúria nos casos mais avan-
çados e, embora todos os músculos possam ser afetados,
as lesões ocorrem com maior freqüência nas regiões glútea
e lombar. Macroscopicamente, a musculatura apresenta to-
nalidade escura, aspecto úmido e tumefeito (Hulland 1985).

Quadro 3. Lesões macroscópicas da intoxicação pelos
principais antibióticos ionóforos

Lesões Bovino Eqüino Ovino Suíno Gato Coelho Galinha Peru
macroscópicas

Palidez do Nf,Sg,So Macd Mb, Ne - Sn - Mh Si

miocárdio
Hemorragias - Ls Mt - - - - -

no epicárdio
Hemorragias Sg - - Sm - - - -

subepicárdicas
Hemorragias Sg,Lw,Mv - - Sl - - - -

no miocárdio
Hidropericárdio Sg - - - - - Mh -
Hidrotórax Sg,Sm,Nf - - - - - - -
Edema sub- Sg,Nf - - - - - - -

cutâneo de
declive

Edema Sg,Sm,Nf Sr Mb Nx - SZ´´ - -
pulmonar

Congestão Sg,Lw,Mv Ls - Nx - SZ´´, Ny Mh Sw

pulmonar
Congestão Sg,Sm - - - - SZ´´ - -

hepática
Palidez músculo- Nf Sr,Md,Mz´ Ne Sl,Nx,Mz - SZ´´, Ny Sp,Sq Sj,Sw

esquelética
Edema Sm,Lw Mz´ - - - - - Sk

intermuscular
Ascite Sg Ls - - - - - -
Hemorragia na Mv Ls - - Sn Ny - -

mucosa gástrica
Erosão na Mv Ls - - Sn Ny

mucosa gástrica

L = lasalocida,   M = monensina,  S = salinomicina,  N = narasina.
a Muylle et al. 1981, bAnderson et al. 1984, cVan De Kerk et al. 1978,

dMcCracken et al. 1998, eWouters et al. 1997-b, fWouters et al. 1997a,
gGava et al. 1997, hHanrahan et al. 1981, iYong  1990, jHarries & Hanson
1991, kNeufeld 1992, lGanter et al. 1995, mBastianello et al. 1996,nVan
Der Linde-Sipman et al. 1999, oHuyben et al. 2001, pNeuschl et al. 2002,
qVàczi et al. 2006, rAmstel & Guthrie 1986, sHanson et al. 1981,
tNewsholme et al. 1983, uBenson 1998 , v Schweitzer et al. 1984, xArmién
et al. 1997, ySalles et al. 1994, w Andreasen & Schleifer 1995 z Miskimins
& Neiger 1996, z’Bezerra Júnior et al. 2000, z´´Nogueira 2007.
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VIII. CONSIDERAÇÕES FINAIS
O diagnóstico da intoxicação por ionóforo baseia-se na epi-
demiologia, nos achados clínicos e anátomo-patológicos
confirmados pela presença da substância no alimento inge-
rido pelos animais.

O significado econômico dessa intoxicação não se resu-
me apenas à elevada mortalidade dos animais, mas tam-
bém à redução do ganho de peso diário.

Não há antídoto para intoxicação por ionóforos. O que
pode ser feito é um tratamento suporte baseado na utiliza-
ção de óleo mineral para impedir uma maior absorção pelo
intestino, soroterapia com fluidos isotônicos endovenosos
para combater a desidratação e o choque hipovolêmico e
minimizar possíveis danos renais. Portanto, a melhor opção
é prevenir a toxicose e, para isso, devem ser utilizadas do-
sagens preconizadas (específicas para cada espécie), além
de distribuir-se o ionóforo na ração de forma homogênea,
para evitar a ingestão de maior quantidade por alguns ani-
mais bem como verificar se há uso concomitante de outra
droga potencializadora. Também seria importante adotar
medidas sanitárias adequadas para o controle da eimeriose.
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