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RESUMO.- Descrevem-se os dados epidemiológicos, os 
sinais clínicos e as lesões de quatro surtos da doença do 
edema e enfisema pulmonar agudo em bovinos (EEPAB) 
nos estados de Santa Catarina e Paraná e sua reprodução 
experimental. A doença espontânea ocorreu após trans-
ferência de bovinos de pastagem madura e seca para ou-
tra jovem e viçosa. Todos os bovinos afetados eram vacas 
das raças holandês e pardo suíço. Os principais sinais clí-

nicos foram dispneia e respiração abdominal dificultosa 
com o pescoço estendido e a boca aberta. Apresentaram, 
também, enfisema subcutâneo, queda na produção de 
leite e recuperação lenta ou morte. Os achados de ne-
cropsia foram restritos ao pulmão o qual tinha coloração 
vermelho escuro, não colabado, de aspecto brilhante e 
hipercriptante com enfisema interlobular acentuado. As 
lesões histológicas no pulmão consistiam principalmente 
de enfisema alveolar e interlobular intercalado por áre-
as de congestão e edema, degeneração hialina da parede 
dos alvéolos e infiltrado de macrófagos e eosinófilos, mo-
derado, difuso. A reprodução experimental da doença foi 
realizada em um bovino, com administração de 0,7mg/
kg de peso corporal de L-triptofano por via oral em dose 
única. O animal morreu no sétimo dia de experimento. Os 
sinais clínicos e lesões foram idênticos aos observados na 
doença espontânea.
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TERMOS DE INDEXAÇÃO: L-triptofano, edema pulmonar, enfise-
ma pulmonar, bovino.

INTRODUÇÃO
O enfisema e edema pulmonar agudo em bovino - EEPAB 
(Romero et al. 1993, Urrutia et al. 1996, Raviolo et al. 2007, 
Marín 2009) é também conhecido como, atypical inters-
titial pneumonia (AIP) (Blood 1962, Schiefer et al. 1974), 
acute interstitial pneumonia (Ayroud et al. 2000), fog fever 
(Atkinson et al. 1977), bovine pulmonary emphysema (Hys-
lop 1969) e panters, lungers, asma bovina, pneumoniose e 
febre da rebrota (Radostits et al. 2000c). A doença é causa-
da pela ação de metabólitos tóxicos derivados de L-tripto-
fano contido nas pastagens, e afeta preferencialmente bo-
vinos adultos transferidos de uma pastagem seca para uma 
viçosa durante o outono (Mackenzie et al. 1975, Kerr & Lin-
nabary 1989). O L-triptofano, um aminoácido presente em 
abundância em pastagens suculentas é transformado no 
rumem em ácido indolacético e convertido em 3-metilindol 
(3-MI) pela ação de microorganismos (Honeyfield & Carl-
son 1990). O 3-MI é absorvido e metabolizado por oxida-
se de função mista (MFO) e seus metabólitos atuam como 
substâncias pneumotóxicas responsáveis pelo surgimento 
do EEPAB (Carlson et al. 1972, Yost 1989, Radostits et al. 
2000c, Loneragan et al. 2001). A enfermidade foi reprodu-
zida experimentalmente em bovinos com L Triptofano na 
dose de 0,57 a 0,70g/kg de peso vivo (Carlson et al. 1972). 
EEPAB é caracterizado clinicamente por dispneia, taquip-
neia, respiração com a boca aberta e cabeça estendida, es-
puma pela boca e emissão de grunhido expiratório (Blood 
1962, Hyslop 1969, Ayroud et al. 2000). Na necropsia, as 
lesões mais significativas se restringem ao pulmão e con-
sistem em edema e enfisema intersticial e alveolar e alguns 
animais podem apresentar enfisema subcutâneo (Atkinson 
et al. 1977, Romero et al. 1993). Através da histologia, ob-
serva-se epitelização das paredes alveolares, formação de 
membranas hialinas, edema e enfisema alveolar e interlo-
bular e infiltrado de eosinófilos e poucos neutrófilos (Atwal 
& Persofsky1984, Ayroud et al. 2000). A enfermidade é des-
crita em vários países, porém no Brasil não existem dados 
da ocorrência da doença. O objetivo do presente trabalho 
foi avaliar os aspectos epidemiológicos, clínicos e lesionais 
de bovinos que adoeceram e morreram em função dessa 
doença e reproduzir experimentalmente a enfermidade 
com a administração de L-triptofano a um bovino.

MATERIAL E MÉTODOS
Amostras de vísceras de 5 bovinos com histórico de morte por di-
ficuldade respiratória e enviadas para o Laboratório de Patologia 
do Centro de Ciências Agroveterinárias da Universidade do Esta-
do de Santa Catarina (CAV/UDESC)4 foram avaliadas através de 
exame histológico. Levantamentos de históricos foram realizados 
em duas propriedades, uma em Pirai do Sul (PR) e outra em Ibica-
ré (SC). Dois bovinos com a doença foram avaliados clinicamente 
e um foi necropsiado e amostras de vísceras foram coletadas para 
avaliação histológica. Para reprodução experimental, uma vaca 

recebeu 0,7g/kg de peso corporal de L-triptofano por via oral em 
dose única. O animal foi mantido em baia individual de alvenaria, 
alimentado com ração, capim, água ad libitum e avaliado clinica-
mente antes e após o início da ingestão e observado até a mor-
te. Foram avaliados, alterações de comportamento, coloração de 
mucosas, movimentos respiratórios, cardíacos e ruminais, aspec-
to das fezes e da urina e temperatura. O bovino foi necropsiado 
coletando-se fragmentos de coração, pulmão, fígado, rim, rúmen, 
omaso, abomaso, intestino, baço, linfonodo, músculo esquelético 
e sistema nervoso central para exame histológico. As amostras fo-
ram fixadas em formalina a 10%, desidratadas em álcool, clarifica-
das em xilol e incluídas em parafina. Secções de três micras de es-
pessura foram coradas pela técnica de hematoxilina e eosina (HE) 
(Prophetet al. 1992) e examinadas em microscópio óptico de luz.

RESULTADOS
Os surtos ocorreram no início da primavera (outubro), no 
final do verão (março) e no inverno (julho). A propriedade 
em Pirai do Sul possuía 215 vacas em lactação. Em março de 
2012 adoeceram duas vacas, mas não morreram e em julho 
adoeceram 15 vacas e morreram três. A alimentação consis-
tia de silagem de milho e silagem pré-secada fornecidos no 
cocho. Posteriormente foram transferidas para pastagem 
tenra de azevém (Lolium multiflorum) e quicuio (Pennise-
tum clandestinum). Na propriedade localizada em Ibicaré, 
SC, em março de 2012, 20 vacas que estavam em pastagem 
de baixa qualidade foram colocadas para pastoreio em pas-
tagem jovem de milheto (Pennisetum americanum) e capim 
Sudão (Sorghum sudanense). Duas adoeceram e uma mor-
reu. Os sinais clínicos, de acordo com os médicos veteriná-
rios responsáveis pela assistência técnica, consistiam de 
dispneia com pescoço estendido, anorexia, tosse, queda na 
produção de leite e enfisema subcutâneo na região cervi-
cal, se estendendo até a região lombar (Fig.1). Nas vacas 
que morreram a evolução do quadro clinico foi de um a dois 
dias. As vacas que adoeceram e sobreviveram apresentaram 
melhora do quadro clinico respiratório a partir do 3º dia do 
início dos sinais e o enfisema subcutâneo permaneceu por 
um período de 15 dias. Uma vaca foi necropsiada e amos-
tras de vísceras foram enviadas para o LAPA/CAV/UDESC.

4 O Projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética de Experimen-
tação Animal (CETEA) da Universidade do Estado de Santa Catarina (CAV/
UDESC) Protocolo no. 1.24.13.

Fig.1. Enfisema no tecido subcutâneo de bovino com edema e enfise-
ma pulmonar agudo dos bovinos (EEPAB), doença espontânea.
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Macroscopicamente, na vaca necropsiada, os pulmões 
estavam vermelho escuro, não colabados, com aspecto bri-
lhante e havia enfisema interlobular, acentuado (Fig.2) e 
enfisema no pericárdio e tecido subcutâneo, difuso. As le-
sões histológicas observadas foram idênticas em todos os 
casos e consistiam de infiltrado de macrófagos e eosinófi-
los, moderado, difuso, associado a enfisema (Fig.3), edema 
alveolar e formação de membranas hialinas na parede de 
alvéolos (Fig.4).No bovino utilizado para experimentação 
foram observados sinais de dispneia com aumento da fre-
quência respiratória e cardíaca. O bovino adoeceu a partir 
do segundo dia e morreu no sétimo dia de experimento. Na 

Fig.2. Edema e enfisema pulmonar em bovino com EEPAB espon-
tâneo.

Fig.3. Infiltrado de macrófagos e eosinófilos, moderado, difuso, 
associado a enfisema no pulmão, em bovino com EEPAB es-
pontâneo. HE, obj.4x.

Fig.4. Edema alveolar, formação de membranas hialinas na parede 
de alvéolos no pulmão, em bovino com EEPAB espontâneo.HE, 
obj.40x.

Fig.5. Edema e enfisema interlobular acentuado e difuso no pul-
mão, em bovino com EEPAB (Intoxicação experimental com 
L-triptofano.

Fig.6. Evidenciação da superfície de corte no pulmão da Figura 5. 

Fig.7.Proliferação de pneumócitos tipo II e macrófagos no pulmão, 
em bovino com EEPAB (Intoxicação experimental com L-trip-
tofano). HE, obj.40x.
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necropsia, o pulmão estava pesado, brilhante e não colaba-
do, com enfisema interlobular acentuado, difuso (Fig.5 e 6). 
Havia enfisema no pericárdio. Na histologia, as principais 
lesões foram observadas no pulmão e consistiam em áreas 
com proliferação de pneumócitos tipo II e de macrófagos 
alveolares (Fig.7), espessamento e hialinização das pare-
des alveolares, enfisema intersticial e infiltrado de eosinó-
filos, neutrófilos e células mononucleares (Fig.8).

DISCUSSÃO
Os sinais clínicos e as alterações macroscópicas e histoló-
gicas encontradas no pulmão dos bovinos do presente es-
tudo foram semelhantes ao descrito na literatura (Blood 
1962, Hyslop 1969, Selman et al. 1974, Honeyfield & Carl-
son 1996, Pearson et al. 1996, Urrutia et al. 1996, Ayroud 
et al. 2000, Raviolo et al. 2007) e incluem dispneia grave, 
respiração abdominal com a boca aberta, espuma na boca 
e grunhidos expiratório, além de enfisema subcutâneo. 
Os sinais clínicos da doença manifestam-se dentro de 10 
dias (Hislop 1969, Schiefer et al. 1974, Nocerini et al. 1985, 
Epperson 2006). O bovino deste estudo que recebeu dose 
única de L-triptofano morreu no sétimo dia de experimen-
to e apesar da manifestação de insuficiência respiratória, 
não apresentou enfisema no tecido subcutâneo. Em casos 
agudos da doença tanto na forma espontânea quanto ex-
perimental, a literatura relata que 50% dos animais mor-
rem em um período de até quatro dias, excluindo a pos-
sibilidade de enfisema no tecido subcutâneo (Radostits 
et al. 2000c). No presente estudo a ausência de enfisema 
subcutâneo na reprodução experimental pode estar rela-
cionada a pouca movimentação do bovino submetido à ex-
perimentação, enquanto que nos casos naturais, os animais 
são forçados a movimentar-se, ocasionando ruptura alveo-
lar, com extravasamento de ar para o interstício, levando a 
enfisema no tecido subcutâneo. Os bovinos que apresenta-
ram sinais clínicos e lesões de EEPAB eram todos adultos. 
Isto foi observado, também, por outros autores que men-
cionam maior incidência da doença em animais com idade 
superior a dois anos (Romero et al. 1993, Epperson 2006, 
Raviolo et al. 2007). Adicionalmente, todos os bovinos des-
se estudo eram fêmeas e a maioria da raça Holandesa. Os 
animais eram provenientes de regiões produtoras de leite, 

o que explica a maior ocorrência em gado leiteiro. De acor-
do com a literatura, em sua maioria, os surtos ocorrem no 
outono (Mackenzie et al. 1975, Kerr & Linnabary 1989). No 
presente estudo, a doença ocorreu no final do verão, no in-
verno e na primavera. Este fato sugere que o EEPAB pode 
ocorrer em qualquer época do ano, uma vez que na região 
onde ocorreram os surtos, pastagens de diferentes gramí-
neas podem ser cultivadas durante o ano todo.

Os achados de necropsia verificados no bovino que 
morreu de forma espontânea foram similares aos encon-
trados no bovino utilizado para reprodução experimental e 
têm sido observados, também, em outros relatos da doença 
(Carlson et al. 1972, Atkinson et al. 1977). As lesões histo-
lógicas foram marcantes no pulmão e similares às descri-
tas por outros autores (Schiefer et al. 1974, Atkinson et al. 
1977, Huang et al. 1977, Breeze et al. 1984, Romero et al. 
1993, Lorenagan et al. 2001, Woolums et al. 2001).

O diagnóstico de EEPAB pode ser efetuado através da 
epidemiologia, sinais clínicos, lesões encontradas na ne-
cropsia e achados histopatológicos. Todavia, outras técni-
cas devem ser consideradas para o diagnóstico, uma vez 
que outras doenças podem ter sinais clínicos semelhantes. 
Essas técnicas incluem imuno-histoquímica para detecção 
de vírus respiratório sincicial bovino (BRSV) e cromatogra-
fia gasosa para avaliação de 3-MI em líquido ruminal. A li-
teratura cita o uso de Elisa para imunorreatividade positiva 
com anticorpos policlonais contra 3-methylindonine, para 
avaliar a concentração plasmática de 3-MI (Collins et al. 
1988, Appel & Heckert 1989, Ayroud et al. 2000).

EEPAB deve ser diferenciado de outras doenças respi-
ratórias que se apresentam na forma de surto, com sinais 
de dificuldade respiratória aguda (Kerr & Linnabary 1989). 
A pasteurelose pneumônica dos bovinos ou febre do em-
barque caracteriza-se por febre, toxemia, secreção nasal 
mucopurulenta e moderada dispneia. Entretanto, bovinos 
jovens são frequentemente acometidos e há resposta eficaz 
ao tratamento em 24horas (Radostits et al. 2000b). A into-
xicação por organofosforados pode ter alguma semelhança 
com o EEPAB devido à dispneia e respiração ruidosa, po-
rém, adicionalmente, ocorrem constrição das pupilas (mio-
se), diarreia, tremores musculares e rigidez dos membros 
(Gava 2001, Grecco et al. 2009). Clinicamente o EEPAB se 
diferencia, também, de intoxicação por nitrato/nitrito, em 
vacas transferidas para uma pastagem nova que contém al-
tos níveis desse elemento (Radostits et al. 2000c). Muitas 
vacas apresentam dispneia aguda, com evolução rápida e 
tornam-se fracas, cambaleantes, ofegantes e respiram com 
o pescoço estendido (Riet-Correa & Méndez 2007). Toda-
via, a coloração achocolatada das mucosas e do sangue, a 
ausência de ruídos pulmonares anormais e a resposta ao 
tratamento com azul de metileno são frequentes na into-
xicação por nitrato (Jönck et al. 2013). O carbúnculo sin-
tomático é uma miosite infecciosa causada por Clostridium 
chauvoei que deve ser considerada no diagnóstico diferen-
cial de EEPAB, uma vez que, na palpação, da musculatura 
esquelética pode ser percebido edema e enfisema. Entre-
tanto, à necropsia, a incisão da massa muscular acometi-
da revela tecido vermelho escuro a negro, tumefato, com 
odor de ranço e que contém líquido sanguinolento com 

Fig.8.Infiltrado de eosinófilos, neutrófilos e células mononucle-
ares no pulmão, em bovino com EEPAB (Intoxicação experi-
mental com L-triptofano).HE, obj.40x.
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bolhas de gás (Radostits et al. 2000a). Inclui- se, ainda, 
como diagnóstico diferencial de EEPAB a intoxicação por 
batata doce mofada contaminada pelo fungo Fusarium sp. 
Esta, em especial no Brasil, torna-se o mais importante 
diagnostico diferencial de EEPAB devido asemelhança na 
apresentação clínica. A intoxicação por batata doce mofada 
causa dispneia, taquipneia, pescoço estendido com cabeça 
baixa, dilatação ritmada das narinas e enfisema subcutâ-
neo (Peckham et al. 1972, Hill & Wright 1992, Fighera et 
al. 2003). Nos casos relatados no Brasil por Medeiros et al. 
(2001) e Fighera et al. (2003), os achados de necropsia e 
histolopatologia caracterizaram-se por pulmões com ede-
ma e enfisema subpleural e intersticial. Em contrapartida, 
no EEPAB os pulmões se mostram com edema e enfisema 
alveolar e interlobular e pela microscopia são observadas 
células inflamatórias, principalmente eosinófilos, hiper-
trofia e hiperplasia de pneumócitos tipo II e degeneração 
hialina das paredes alveolares. O vírus sincicial respira-
tório bovino (BRSV) provoca uma pneumonia intersticial 
que é difícil de distinguir de EEPAB (Sharma & Woldehiwet 
1990). Os sinais clínicos incluem tosse, respiração bucal e 
abdominal, além de enfisema pulmonar e subcutâneo. Os 
achados de necropsia consistem de espuma na traqueia, 
pulmão com consistência elástica e enfisema alveolar e in-
tersticial (Driemeier et al. 1997, Peixoto et al. 2000, Spilki 
& Arns 2008). Histologicamente, a infecção por BRSV é ca-
racterizada pela presença de células sinciciais no interior 
de alvéolos pulmonares, o que, em fases iniciais da infecção 
pode conter inclusões virais intracitoplasmáticas (Sharma 
& Woldehiwet, Z. 1990). Enfisema subcutâneo pode ocor-
rer, também, em vacas pós-parto por contaminação das 
vias genitais. Neste caso, não há manifestações de dificul-
dade respiratória grave e o enfisema não está relacionado 
ao pulmão, mas provavelmente devido á contaminação por 
anaeróbios (Aldo Gava, comunicação pessoal).

O tratamento descrito para o EEPAB é pouco satisfa-
tório. O uso de antibióticos foi testado sem sucesso, pois 
apenas levou a diminuição transitória dos sinais clínicos 
(Hammond et al. 1980). Para o controle é citado o uso de 
antibióticos ionóforos como a monensina (Hammond et 
al.1980, Honeyfield et al. 1985, Epperson 2006) e lasalo-
cida (Nocerini et al. 1985). No entanto, o sucesso na pre-
venção da doença requer manejo adequado da pastagem 
evitando mudanças bruscas de alimentos secos para pas-
tagens tenras. Essas trocas devem ser efetuadas de forma 
lenta e gradativa.

CONCLUSÕES
A enfermidade de bovinos diagnosticada nos estados de 

Santa Catarina e Paraná com sinais clínicos de taquipneia, 
respiração abdominal com a boca aberta, grunhido expira-
tório, enfisema no tecido subcutâneo, queda na produção e 
morte em até 10 dias, pode ser caracterizada como a doen-
ça do edema e enfisema pulmonar agudo (EEPAB).

No Brasil o EEPAB é uma doença que pode ocorrer em 
diferentes épocas do ano e acomete principalmente bovi-
nos de raças leiteiras quando submetidos à mudança brus-
ca de pastagem com baixa qualidade para outra em estágio 
de crescimento exuberante.

Gramíneas em fase inicial de crescimento podem conter 
altos níveis de L-triptofano, o qual pode ser responsabili-
zado pelo desenvolvimento de EEPAB, uma vez que experi-
mentalmente, este produziu a enfermidade.

O diagnóstico da ocorrência de EEPAB pode ser efetua-
do através do histórico, dados epidemiológicos, sinais clíni-
cos e lesões macroscópicas e microscópicas.
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