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RESUMO.- Descreve-se um surto de intoxicação por
monensina em ovinos no Estado do Rio de Janeiro, no
qual de 180 animais, oito morreram após serem alimenta-
dos com ração contendo o ionóforo. A enfermidade, de
evolução variável, caracterizou-se clinicamente por apa-
tia, arritmia cardíaca, mioglobinúria, incoordenação, in-
capacidade de se levantar, decúbito esternal; uma ovelha
abortou. As lesões macroscópicas consistiram de áreas
pálidas no miocárdio, hidroperitônio, hidrotórax e edema

pulmonar. O exame histopatológico evidenciou alterações
degenerativo-necróticas no coração e na musculatura
esquelética. No miocárdio, as lesões eram mais marcadas
e caracterizavam-se por necrose multifocal com substi-
tuição das miofibras por tecido conjuntivo fibroso e infla-
mação intersticial mononuclear. Adicionalmente, verifica-
ram-se proliferação de células satélite e reação inflama-
tória mononuclear em músculos esqueléticos. Ao que tudo
indica, a adição excessiva de monensina sódica, talvez
associada à homogeneização inadequada da droga ao
alimento, tenha determinado a ingestão de grande quan-
tidade de monensina por parte dos animais.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Monensina, miopatia tóxica, ovino,
patologia.

INTRODUÇÃO
A monensina é um antibiótico do grupo dos ionóforos,
composto utilizado como coccidiostático, antimicrobiano,
promotor do crescimento (Barragry 1994, Huyben et al.
2001, Diniz 2007) e regulador do pH ruminal (Chow &
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Russel 1990). Essas drogas formam complexos liposso-
lúveis, que alteram a permeabilidade da membrana, e fa-
cilitam o fluxo de íons para o seu interior, o que compro-
mete o equilíbrio osmótico e eletrolítico das células
(Kawazoe 2000). A monensina também pode reduzir a
fosforilação oxidativa mitocondrial de miócitos (Van Vleet
& Ferrans 1983). Casos de intoxicação têm sido descri-
tos em função do erro na mistura da droga à ração (Ganter
et al. 1989), engano no cálculo das dosagens (Rollinson
et al. 1987), utilização em espécies mais susceptíveis
(Griffiths et al. 1989, Salles et al. 1994) ou uso em associ-
ação com drogas que potencializam seus efeitos (Ganter
et al. 1995). A intoxicação por monensina tem sido des-
crita em eqüinos (Bezerra Júnior et al. 2000), bovinos
(Schweitzer et al. 1984), ovinos (Doney et al. 1980, Nation
et al. 1982, Anderson et al. 1984, Jones 2001), cabras
(Bourque et al. 1986), suínos (Miskimins & Neiger 1996),
cães (Karsai 1990) e galinhas (Hanrahan et al. 1981). Dada
a escassez de informações sobre o tema, no Brasil, por
exemplo, há apenas uma nota em congresso (Souza et
al. 2007), esse trabalho teve como objetivo descrever os
aspectos clínicos e anátomo-histopatológicos da intoxi-
cação natural por monensina em ovinos, além de alertar
para a possibilidade de intoxicação por essa substância.

MATERIAL E MÉTODOS
Em junho de 2008, duas ovelhas da raça Santa Inês foram
recebidas no Setor de Anatomia Patológica, Projeto Sanida-
de Animal (SAP/PSA), do convênio entre UFRRJ e Embrapa,
localizada no Km 7 da BR 465, Município de Seropédica, RJ.
Os animais eram oriundos de uma propriedade rural, locali-
zada no município de Angra dos Reis, RJ. De 180 ovinos da
raça Santa Inês com idade de 7 meses a 2 anos, oito ovinos
incluindo machos, fêmeas e jovens morreram e dois deles
foram acompanhados clinicamente por um período de 48
horas (Ovino 1 morreu naturalmente) e 168 horas (Ovino 2
foi submetido à eutanásia administrando-se tiopental sódico
por via intravenosa). Após a necropsia e exame dos órgãos,
fragmentos de músculos (longo dorsal, quadríceps, intercos-
tais, diafragma, cervicais, abdominais, supra-escapular),
coração, pulmão, fígado, baço, rim, esôfago, traquéia, estô-
mago, intestino grosso, intestino delgado, língua, pâncreas
e cérebro, cerebelo e medula óssea foram coletados, fixa-
dos em formalina a 10%, processados rotineiramente para
histopatologia, corados por hematoxilina-eosina (HE) e ava-
liados microscopicamente. Foi realizada uma visita à propri-
edade para obtenção de maiores informações e dados epi-
demiológicos.

RESULTADOS
O sistema de criação desta propriedade era semi-intensi-
vo, constituído por animais de elite, cuja alimentação era
à base de capim Tifton, silagem e concentrado produzido
no estabelecimento com adição de produto comercial à
base de monensina sódica. O proprietário utilizava o
ionóforo misturado na ração há aproximadamente um ano.
Um funcionário informou que, inadivertidamente, foram
adicionados 400g do produto comercial à base de

monensina sódica em 100 kg de ração, enquanto outro
disse que teriam sido apenas 40g por 100 kg de ração.

A enfermidade teve evolução clínica variável, segun-
do o proprietário alguns animais apresentaram “morte rá-
pida”, enquanto, que nos animais por nós necropsiados a
evolução variou de 9 a 15 dias.

Clinicamente, os ovinos mostraram apatia e lentidão
de movimentos com evolução para incoordenação, devi-
do à paralisia flácida por incapacitação muscular (Fig.1).
Em seguida, os animais permaneciam em decúbito ester-
nal e não se levantavam, mesmo após serem estimulados.
A urina do Ovino 1 apresentou coloração acastanhada, cujo
exame laboratorial revelou presença de mioglobina.

Ao exame macroscópico, das duas ovelhas, constata-
ram-se áreas pálidas distribuídas pelo miocárdio. No Ovi-
no 1, havia flacidez do miocárdio com hipertrofia excêntri-
ca, além de presença de coágulo no coração esquerdo
(Fig.2). Também, no Ovino 1, havia acentuado edema
subcutâneo localizado da região esternal até a área
mentoniana, hidrotórax, hidroperitônio, leve edema pul-

Fig.1. Paralisia flácida por incapacitação muscular difusa,  na
intoxicão acidental por monensina (Ovino 2).

Fig.2. Hipertrofia excêntrica no coração, com  presença de co-
águlo no coração esquerdo, na intoxicação acidental por
monensina (Ovino 1).



Pesq. Vet. Bras. 29(9):743-746, setembro 2009

Intoxicação acidental por monensina em ovinos no Estado do Rio de Janeiro 745

monar, fígado levemente amarelado, grande quantidade
de Haemonchus contortus no abomaso e conteúdo do
ceco pastoso e avermelhado. No Ovino 2 observaram-
se, além de leve edema pulmonar, musculatura da coxa
do membro posterior direito levemente edemaciada.

O exame histopatológico evidenciou alterações dene-
gerativo-necróticas em variável número de fibras muscu-
lares esqueléticas de todos os músculos colhidos e no
miocárdio. Em alguns locais as lesões apresentavam-se
difusas, enquanto que em outros, observavam-se fibras
necróticas isoladas ou em pequenos grupos. A necrose
coagulativa caracterizava-se por fibras homogeneamen-
te eosinofílicas, com aspecto vítreo, perda de estriação e
núcleos picnóticos ou ausentes ou por miócitos esquelé-
ticos com citoplasma bastante eosinofílico e de aspecto
flocular (formação de massas citoplasmáticas
eosinofílicas, por vezes vacuolizadas) (Fig.3). Ruptura e
hipercontração segmentar de fibras também foram obser-
vadas. Percebia-se leve a moderado edema acompanha-
do por infiltração inflamatória constituída por linfócitos,

plasmócitos e macrófagos, por entre as fibras muscula-
res lesadas. Adicionalmente havia fibras em regeneração,
com vários núcleos centrais em fila, bem como tumefa-
ção/degeneração de miócitos e proliferação de células
satélites. No coração, além das lesões necróticas, verifi-
caram-se ainda infiltração inflamatória mononuclear in-
tersticial, com substituição de miofibras por tecido con-
juntivo fibroso (Fig.4); estas lesões eram mais acentua-
das no Ovino 1. Havia também vacuolização e afasta-
mento dos cordões de hepatócitos principalmente na re-
gião centrolobular, com focos de necrose de coagulação
e leve infiltrado inflamatório misto no fígado do Ovino 1.

DISCUSSÃO
O diagnóstico da intoxicação por monensina em ovinos
baseou-se nos típicos achados clínicos, anatomo-patoló-
gicos e na constatação de que os animais receberam
monensina sódica em excesso na ração.

A intoxicação por monensina produziu, nos ovinos
deste estudo, alterações no miocárdio e nos músculos
esqueléticos, porém as lesões cardíacas predominaram
sobre as da musculatura esquelética, ao contrário do que
foi observado na intoxicação por narasina nesta mesma
espécie (Wouters et al. 1997). Embora, segundo Van Vleet
et al. (1987), a incoordenação motora observada nessa
intoxicação possa resultar da interferência do ionóforo na
neurotransmissão periférica, não poderíamos descartar a
possibilidade desse sintoma ser consequente à incapaci-
tação muscular difusa causada pelas lesões musculares.

Mioglobinúria foi observada em um animal, alteração
indicativa de dano muscular grave (Hulland 1985), fato
também relatado na intoxicação por narasina em ovinos
(Wouters et al. 1997) e por outros antibióticos ionóforos
em suínos (Miskimins & Neiger, 1996), bovinos (Van Vleet
et al. 1983, Gava et al. 1997) e cães (Wilson 1980).

Observou-se acentuado edema pulmonar e na região
esternal, além de hidrotórax e hidroperitônio no Ovino 1,
enquanto, no Ovino 2, havia apenas leve edema pulmonar.
O edema mais acentuado observado no Ovino 1 poderia
ser atribuído às lesões cardíacas mais marcadas e crôni-
cas, contudo é provável que a hipoproteinemia determinada
pela hemoncose tenha exacerbado a lesão. A presença de
fezes avermelhadas no intestino é interpretada por alguns
autores como enterite (Souza et al. 2007), entretanto, não
foram observadas lesões microscópicas que justificassem
um quadro de inflamação (Wouters et al. 1997). É possível
que esta alteração esteja relacionada ao choque.

Sinais de regeneração representados por proliferação
de células satélite estavam presentes em alguns múscu-
los e têm sido observados na intoxicação por ionóforos
em bovinos (Van Vleet et al. 1983) e suínos (Van Vleet &
Ferrans 1984). A necrose centro-lobular hepática prova-
velmente ocorreu devido à hipóxia secundária à estase
de origem cardíaca.

A intoxicação por antibióticos ionóforos em ovinos deve
ser diferenciada, em especial, da distrofia muscular nutri-
cional, causada pela deficiência de vitamina E/Selênio.

Fig.4. Moderada infiltração inflamatória mononuclear e fibrose
intersticiais em miocárdio, na intoxicação acidental por
monensina  (Ovino 2). HE, obj.16x.

Fig.3. Necrose coagulativa em miócitos esqueléticos, na intoxi-
cação acidental por monensina (Ovino 2). HE, obj.25x.
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Essa condição afeta sobretudo cordeiros com até 6 se-
manas de idade (Mendes et al. 1984) e as alterações
anátomo-patológicas são mais acentuadas na muscula-
tura esquelética; mineralização pode ou não ocorrer e
depende da duração do curso clínico da doença (Riet-
Correa et al. 2003, Amorim et al. 2005). A intoxicação por
gossipol e por plantas que causam necrose muscular
(Senna occidentalis) também deve ser levada em consi-
deração no diagnóstico diferencial. Após a visita à propri-
edade, essas duas possibilidades foram descartadas.

Ao que tudo indica, a adição excessiva de monensina
sódica, talvez associada à homogeneização inadequada
da droga ao alimento, tenha determinado a ingestão de
grande quantidade de monensina por parte dos animais
(apenas 8 animais de 180 morreram). A intoxicação por
essa substância tem sido observada em ovinos quando
quantidades maiores que 60g/tonelada são utilizadas em
rações. No presente caso, mesmo que tenham sido adicio-
nados apenas 40g de monensina sódica em 100 kg de ra-
ção, como afirma um dos funcionários, essa quantidade
ainda seria excessiva. Embora não tenha seu uso aprova-
do para ovinos, a monensina tem sido utilizada na ração
na proporção de 10 a 30g/tonelada, como coccidiostático
(Anderson et al. 1984). O uso de monensina é proibido nos
Estados Unidos e em alguns outros países (Mendes et al.
2003). Como não há antídoto para intoxicação por ionóforos,
a melhor opção é prevenir a toxicose.
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