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Sinopse 

Foi estudada a chamada "doença da mão dura" em bovinos, doença que ocorre no interior do 
Estado do Piauí em regiões com acentuada deficiência de fósforo e onde são mantidas e criadas 
mais de 100 mil reses. Nos últimos anos, estimou-se que ela vitimou de 2 a 3 mil bovinos anual-
mente, tornando-se assim importante problema sanitário e econômico para a pecuária daquela área. 
A doença vem sendo assinalada a partir de 1060 no Município de Campo Maior ,  e desde 1984 em 
vários municípios ao sul do Estado. 

Foi feito o diagnóstico de botulismo, sob forma epizoótica, baseando-se no histórico e em obser-
vações gerais da doença, nos exames clínicos de 15 animais doentes e na necrópsia de 14 dêles, 
coniplementados por exames de laboratório para a confirmação do diagnóstico e exclusão de outras 
doenças. 

As culturas de conteúdo do rt'imen, do intestino grosso, cio intestino delgado, do figado e de 
outros substratos revelaram a presença de toxina botulínica em um ou vários dos materiais cole-
taclos dos 11 casos submetidos ao exame bacteriológico. Testes de sôro-proteção em cobaios 
indicacarani tratar-se de toxina dos tipos C e D. Das 11 amostras de solo, colhidas em locais onde 
se decompuseram cadáveres de bovinos, vítimas prováveis dc Lotulismo, em oito foram também 
obtidas culturas produtoras de toxina. 

INTRODUÇÃO 

O botulismo em bovinos manifesta-se como doen-
ça epizoótica em regiões geográficas com acentuada 
deficiência de fósforo. Os animais procuram suprir 
a falta dêsse mineral ria alimentação através da in-
gestão de ossos de cadáveres. Esta necessidade orgâ-
nica leva: os bovinos ao curioso hábito de roerern 
ossos. É um dos sintomas da afosforose dos bovinos. 
Tal circunstância constitui-se no principal fator para 
a ocorrência e disseminação de botulismo em bovinos 
sob forma epizoótica, pois o Clostridiun, botulinum, 
desenvolvendo-se nos cadáveres, produz a toxina bo-
tulínica com a qual os animais se intoxicam quando 
pela osteofagia ingerem tecidos em decomposição. 

Theiler (1920), na África do Sul, demonstrou que 
a doença conhecida por lamsiekte" (doença parati-
sante) era o botulismo dos bovinos, criados em am- 
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pias áreas do país, carentes em fósforo. O diagnóstico 
foi posteriormente confirmado pelo isolamento de Cl. 
botulinum e a identificação d0 tipo D (Meyer & 
Gunnison 1929, Robinson 1930, Theiler et aI. 1927). 

Na Austrália, Seddon (1922) descreveu o botu-
lismo em bovinos com o nome de paralisia buibar ou 
"Tasmanian Midland disease", relacionando-o tam-
bém com a deficiência de fósforo nas pastagens da 
Tasmânia. Conseguiu isolar de osso de bovino Cl. 
botuUnum, identificado como tipo C, como variante 
do tipo C descoberto por Bengtson (1922) em larvas 
de Luculo caesar nos Estados Unidos, Posteriormente 
Bennetts e Hall (1938) assinalaram a mesma doen-
ça na região ocidental da Austrália e Craven (1964) 
registrou surtos dc botulismo em bovinos no norte 
de Queensland. Simmons e Tammemagi (1964) iso-
laram Cl. botulinum tipo D de bovinos desta última 
região. 

Já há muitos anos ocorre, nas planícies da costa 
do Texas, nos Estados Unidos, uma doença dos bo-
vibos conhecida por "loin disease" que é muito se-
melhante ao botulismo descrito na África do Sul. 
Nessas áreas há também:  acentuada deficiência de 
fósforo nas pastagens e a osteofagia é comum. As 
culturas de material dos cadáveres revelam a presen-
ça de toxina botulínica que é neutralizada com o sôro 
tipo D. O agente etioiógico ainda não pôde ser 
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isolado em cultura pura (Creeley & Franklin 1967, 
Ekhmidt 1918). 

No Senegal, África setentrional, Calvet et ai. 
(1965) descreveram também o botulismo em bovinos 
na região do Feno. A doença, conhecida por "guie-
do" (paralisia dos membros), é associada à afosfo-
rose. Doutre e Chambron 1966) isolaram e itienti-
ficaram Cl. botulinum tipo C como o agente etio-
lógico. 

No Estado do PIauí, nordeste do Brasil, vem sendo 
observada em bovinos, desde 1960, uma doença co-
nhecida na região como "doença cia mão dura". 
Ocorre em regiões cdm acentuada deficiência de fós-
foro (Tokarnia et a. 1970) onde são criadas e man-
tidas mais de 100 mil reses. Nos últimos anos, esti-
mou-se que eIa vitimou entre 2 a 3 mil bovinos 
anualmente, tornando-se assim importante problema 
sanitário e econômico para a pecuária do Estado do 
Piaui. 

MATERIAL E MËTODOS 

histórico e observações gerais sôbre a doença 

Foram coletadas informações sôbre os sintomas, 
distribuição geográfica e incidência estacional da do-
ença, bem como sôbre o manejo e hábitos dos bovinos 
diante das condições ecológicas do Estado do Piau$. 

Exames clínicos e achados de necrópsia 

Por ocasião de duas viagens, foram examinados 
clinicamente 15 bovinos doentes e necropsiados 14 
dêstes. Na primeira viagem, de 17 de março a 3 de 
abril de 1964, foram vistos clinicamente os bovinos 
2101, 2102, 2105, 2106, 2107, 2109, 2112 e ne-
cropsiados os mesmos, exceto o de n. 0  2107. Na se-
gunda viagem, de 28 de fevereiro a 21 de março de 
1969, foram examinados e necropsiados os animais 
2622, 2640, 2642, 2643, 2844, 2645, 2652 e 2658. 

Coleta de m.aterial 

Foi coletado, para confirmação do diagnóstico do 
botulismo, o seguinte material: conteúdo do rómen, 
do intestino delgado e do intestino grosso; fragmen-
tos de fígado e de baço conservados em gêlo; larvas 
de môsca, ossos, fragmentos de músculos e de fígado 
e conteúdo de rúmen de cadáveres já autolisados 
(Bovinos 2551, 2369, 2589, 2609), bem como 
porções de solos de locais onde se decompuseram 
cadáveres. 

Para exclusão de outras doenças foram coletados: 
fragmentos de cérebro conservados em glicerina tam-
panada, esfregaços de sangue fixados em metanol, 
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sangue embebido em giz, músculo dessecado, ossos 
metacarpianos ia natura e fragmentos de cérebro, 
cerebelo, rins, fígado, baço, pulmão, coração, intes-
tino e linfonodos fixados em formol a 10%. 

Na ocasião também foram colhidas quatro plan-
tas, sendo uma delas conhecida por "mata zombando" 
e identificada coma Schultesia guianensi.s' (AubL) 
Malme. (Cancha et ai. 1966) e administradas, por 
via oral, a bezerros, na razão de 2 kg por animal 
de aproximadamente 100 kg de pêso vivo. 

Exames laboratoriais 

Estudo hislo patológico. O material fixado em for-
mol foi incluido em parafina, cortado e corado pela 
hernatoxilina e ensina, e registrado sob os n. ° ' 2102 
(SAP 15706), 2105 (SAI' 15798), 2108 (SAP 15799), 
2109 (SAP 15800), 2112 (SAI' 15802), 2622 (SAP 
18876), 2840 (SAP 18877), 2643 (SAI' 18878), 
2644 (SAI' 18879). 

Os esfregaços de sangue foram corados pelos mé-
todos de Giemsa e de Gram. 

Estudo bacteriológico. O material dos bovinos 
2551, 2569, 2589 e 2609, já muito autolisado, cons-
tou de conteúdo do rúmen, fígado, larvas de môsca 
e medula óssea. Os bovinos 2622, 2640, 2642, 
2643, 2644, 2652 e 2658, foram necropsiados e o• 
material utilizado foi: conteúdo do rúmen, do intes-
tino delgado e do grosso, triturado do fígado e, em 
um caso, do baço. 

Foram feitas semeaduras no meio de Robertson 
(1919) e no meio de Wnight (1933). 

O meio do Robertson foi assim pieparado: 

Carne moída d0 bovino ........... 300 g 
Água destilada ................... 1000 sal 
Cloreto de sódio .................. 8 g 
I'eptona (Difeo) .................. 10 g 

O sacio de Wri ght tem a seguinte composiçlo; 

Carne moída de bovino ........... 500 g 
Água destilada ................... 1000 ml 
Foafato monopotóssico (K1I,F0 4 ) . . . 	1,4 g 
Fosfato dissódico (Na,HPO4) ....... 0,9 g 
Feptona (Difco) .................. li g 

Procedimento; ferver dusante 90 suiuuto, ajustar o p11 

para 7,4 a 76, separar as partículas e coloeó-las em tubos 
de eosaio até a altura de 5 cm. Adicionar o liquido nos - 

tubos até 9 Cnn. Autoclavar o meio durante sima hora a 
15 libras e depois adicionar no caldo de Robestson 5% de 
sóro estlril de cavalo e no caldo de Wright 1% de dextrose. 

Os tubos semeados com o material suspeito eram 
aquecidos a 70-75°C, durante urna hora e então in-
cubadas durante 5 dias em estufa a 37°C. A cultura 
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era filtrada em Seitz e testada a' sua toxieldade em 
camundongos e cobaios. Os filtrados tóxicos eram 
submetidos nos testes de sôro-proteção cm cobaias e 
sôro-neutralização em camundongos, frente aos sôros 
antibotulínicos tipo C e tipo D'. 

Para exclusão de outras doenças bacterlanas foram 
feitas. semeaduras em meios aeróbios e anaeróbios e 
inoculados cobaios e camundongos com o material co-
letado. 

RESULTADOS 

histórico e observaç5es gerais da doença 

A doença ocorre em bovinos criados e mantidos 
no interior4o Estado do Piaui; cm regiões conhecidas 
por, "agreste" em que predomina vegetação pobre, 
constituída mlirmente de arbustos e árvores baixas, 
mas a maior incidência tem ocorrido nos chamados 
"campos do capim mimoso penasco" do Município de 
Campo Maior. Trata-se de área plana coberta de 
pastagem natural com vários capins e plantas baixas. 
As partes mais baixas ficam encharcadas durante o 
período das chuvas mais fortes. Cresce ali a planta 
"mata zombando" (SchuIteiin guianensi.$), tida como 
tóxica pelos criadores da região' 

Nestas regiões, a maior parte do gado é mantida 
solta em rebanhos comuns (estão juntos os animais 
de .' vários fazendeiros), . deslocando-se -de uma área 
para outra de -acôrdo com as condições ecológicas e 
o, estado das pastagens. Os criadores quase não têm 
pastos. cercados e o contrôle das - doenças é precário. 

O mais impressionante, nestas regiões, é ver o gran-
de-número de bovinos roendo ou chupando ossos de 
cadáveres do bovinos ou de outros animais. Segundo 
Informações, são freqüentes os acidentes causados por 
engasgo com fragmentos de ossos que ficam presos na 
bôca, na faringe ou no esôfago. - A osteofagla 6 obser-
vada durante todo o ano, mais• acentuadamente, 
porém, no período das chuvas - Todos os criadores são 
unânimes em dizer que os bovinos, com menos, de 
2 anos, não roem ossos. 

A, incidência da doença é maior no período das 
águas, de dezembro a . junho, - conhecido ali como 
inverno. - Nesta época, em Campo Maior,. o gado se 
concentra mais nos campos do capim mimosq penasco 
ea maior mortandade de bovinos se verifica . entre 
março e abril, 1 coincidmdo com o auge das chuvas e 
abundância de forragem.. Na época sêca, a maioria 
dos animais vai para o agreste, . mas, tanto os que 

' Os etros foram cedidos gentilmente pelo - Instituto de 
Pesquisas Veterinirjas de Onderstepoort, República da África 
'do Sul.  

permanecem nos ' campos- do capim : mimoso penascÔ, 
quanto os 'que ficam no agreste 1  têm o hábito de roer 
ossos e são vitimas da doença. 

O gado criado e mantido- - nestas - regiões apresenta. 
crescimento lento, a carcaça dá pouco rendimento, a 
produção '-de leite é pequena, - as vacas não-: são pre-
coces e, dão cria de 2 em ,- 2 anos, decaindo muito 
o seu estado geral no período da lactação. São fre-
qüentes as fraturas de ossos. Os eqüinos também são 
pequenos e fracos. Êste quadro é tipicamente o da 
deficiência de fósforo (Tokarnia et a. 1970) 

- O gado mantido em outras áreas, como nas terras 
de massapê ou na caatinga, mesmo' quando bem 
próximas às regiões - anteriormente descritas, ao cori-
trário, não tem o hábito ,da osteofagia, é mais precoce 
e tem melhor índice de reprodutividade. 
- A doença 'é observada' no:  Município de Campo 
Maior, como unia nova entidade mórbida, desde 1960 
e, nos - Municípios mais ao sul do Estado do Piauí 
(Guadalupe, Jerumenha, Floriano, Itaueira e Nazaré 
do Piaui), é registrada a partir de 1964. Os pecuaris-
tas têm a impressão de que o mal está se dissemi-
nando lentamente. Afeta sómente bovinos, principal-
mente os adultos, raramente novilhos -d 2 a 3 anos 
de Idade, não ,sendo observada, a doença em - animais 
mais jovens. Incide tanto em fêmeas quanto em ma-
chos mas, segundo a maioria dos informantes, 6 mais 
freqüente, em vacas, paridas ou - nas vacas em --adian-
tado estado. dq gestação. 

Segundo informações de vários criadores, o Início 
da doença é notado quando o animal se separaa do 
rebanho e se. arnoita na - sombra de, arbustos. Apre-. 
senta. andar' trôpego", com fraqueza dos membros, 
môrmente dos anteriores, mãos duras', motivo pelo 
qual a.doença 'chamada de "doença da nião dura". 
O bovino adoentado permanece deitádo, não poen-
do ficar, por muito tempo, de pé. Quando é forçado 
a levantar-se, anda, pouco e logo se deita. Os IMor-
mantos acrescentam que o animal doente apresenta 
olhar espantado, deixá de comer, ,pára de remoer e, 
em gera! .tem fezes ressecadas,. mas, em alguns casos 
também diarréicas,.A maioria dos bovinos atacados 
pelo mal morre dentro de 2 a 10 dias ,aproximada-
mente. Vários criadores chamaram atenção para o 
fato de que 'alguns' animais .. são, encontrados mortos 
em posição esternal, parecendo, - de longe, como se 
estivessem vivos.. Segundo.. dados' colhidos, alguns 
animais sobrevivem, no entanto, êstes só se recupe-
ram' lentamente, refaz'endo-se completamente tão sÔ-
mente no periodo -das chuvas do ano seguinte. A 
mortalidade varia ,de rebanho para rebanho e, de ano 
para ano, mns. pode:atingir at& 10% de um rebanho. 

l'esq. eropec.. bras. 5465472. 1970 
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QUADRO 1. Eveuçdo do botuUnno nos 15 casos ftaturais 

Ermo Sexo EvoluçSo 

2622 fêmea algumas horas 
2544 ' 
2643 maelio 
2642 remes 24 Loras 
2652 macho 
2640 fêmea 36 hora 
2112 48 Loras 
2643 '• 
2107 & dias 
2656 
2106 » 4 dias 
2103 o 	. 5diaa 
2101 macho 8 di 
2105 remes 18 dias 
2109 » > 	a. 

Exames dínlcos 

Foram feitas observações clínicas em 15 bovinos 
doentes nos quais a evolução da doença variou de 
pos horas a 18 dias como mostra o Quadro 1. Z sintomas . observados nestes 15 bbyinos revela-
ram a predominância de perturbaçes da locomoção, 
sob forma de paralisia flácida, progressiva dos mós-
culos. No início da doença os animaisdeixavam de 
acompanhar o rebanho. Mostravam desde logo difi-
culdade no andar e insegurança nos movimentos. Os 
membros, môrmente os anteriores, pareciam rígidos. 

Com a evolução do mal acentuava-se, cada vez 
mais, a dificuldade de locomoção o permanência de 
pé. A tendência dos animais era ficar deitados; quan-
do forçados, levantavam-se mas deitavam logo depois. 
Com  a progressão da doença, tornava-se mais dificil, 
quase impossível, ficar de pé e o ato de deitar era 
descontrolado, brusco quase como uma queda. No 
fim, permaneciam em decúbito esternal: ou lateral, 
morrendo dentro de horas ou dias. 

Durante a evolução da doença, os animais comiam 
e bebiam cada vez menos. As fezes escasseavam e 
se tornavam, mais consistentes e mesmo sêcas. Os 
movimentos do ri'imen diminuianx em freqüência e 
intensidade, 

Apesar disso, os animais mantinham os órgãos san-
sorais normais, sempre com olhar vivo e reflexos 
espontâneos. Temperatura, batimentos cardíacos e 
movimentos respiratórios eram normais até o estado 
pré-agônico. 

Todos os animais com os sintomas clínicos de botu-
lismo morreram (os bovinos 2105, 2109, 2643 
foram sacrificados lis extremfs para assegurar melhor 
condição de nécrópsia e coleta de material). A mor- 

te . sempre sobrevinha mais ràpidamente do que se 
esperava.. .Nos casos de evolução lenta, os animais 
emagreciam progressivamente, como foi . visto nos 
casos 2105 e 2109. 

Achados andtomo e histopatoMgicos 

A neérópsia dos 14 bovinos; com o diagnóstico 
clínico presuntivo de botulismo, não revelou outros 
achados senão a presença de fragmentos do ossos 
e/ou de restos de . tendões, aponeuroses no rómen e 
no reticulo em sete bovinõs ., Em dois bovinos havia 
sablose do abomaso. Em cinco casos foram notadas 
petéquias e equimoses no epicárdio. Nos bovinos 
2622, 2840 e 2843 havia enterite catarral, muito 
acentuada e com petéquias nos casos 2622 e 2640. 
Ainda foi notada a presença de pontilhado branco-
acinzentado na superfície e na profundidade do figa. 
dodos bovinos 2102, 2112 e 2822. No caso 2105 
foi 'tpcontrada inféstação média por . Ilaemonchus e 
no caso 2109 por Param phistoma. 

O exame histopatológico rëgistrou, como alteraç5es 
dignas de nota hemorragias capilares no sistema ner-
voso central nos bovinos 2102, 2108, 2109, 2112 
e 2840. Revelou ausência, de corpúsculos de Negri 
e de outras lesões. qüe pudéssem lembrar a raiva. 
O pontilhado branco-acinzentando dos fígados era 
constituído por pequenos focos de necrose óom reação 
linfo-histiocitária. Ainda puderam ser reconhecidos 
infiltrados linfocitários na mucosa do intestino delgado 
nos casos 2622 e 2640 e hemosiderose espiánica e/ou 
ganglionar nos casos 2102, 2105, 2112, 2840 e 2844. 

Os exames dos esfregaços de sangue não eviden-
ciaram a presença de hematozoários e de bactérias. 

Exames bacteríológicos 

As culturas nos meios de Robertson e de Wright 
revelaram a presença de toxina botulínica em um ou 
vários materiais semeados dos 11 casos submetidos 
ao exame bacteriológico. A presença da toxina botu-
línica foi evidenciada pela inoculação do filtrado esté-
ril cm cobaios que responderam com os sintomas de 
botulismo, ou seja: incoordenação de movimentos, pa-
resia dos membros, dificuldade em levantar a cabeça 
do solo, ventre cintado, flacidez da musculatura es-
quelética. No início, presença dos reflexos sensoriais, 
estado semi-comatoso antes da morte. A incubação 
e evolução da doença variou de 12 horas a 12 dias. 
A 'ncorópsia não revelou lesões e o exame bacterioló-
gico sempre foi negativo (Quadro 2). 

A confirmação do diagnóstico de intoxicação dos 
cobalos por, toxina botulinica; dos Filtrados das culta-
ras; fól feita pela sôro-proteção'eIn .. obalãs 9s co- 
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QUADRO 2. Resultado do4 culturas emos eoidencfaçdo da 
turMa botulmnica pela Onoculaç6o em cobaias 

Bovmo 

n.° 

Procedeocia 
(Municipio) 

Material semeado 

hino. a/o, 1 sol 
filtrados em 

cobaias 

2531 tauipoMaior Riimonb +0  em 7 dias 

Figada 

MOscaS esverdeadas (—) 

2669 Jerumenha Rcimen + rios 90 horas 

Fígado + em 30 horas 

Larvas de mOsca + em 60 haras 

2599 Floriano Rumou + eia 12 horas 

F6gado + em 3 dias 

Larvas de mOsca + em 40 horas 

Mujaculo + em 18 hrao 

2600 Campo Maior Medula doera do me- 
tacarpo + em 48 horas 

(uSo foi c1etado ou- 
tro niaterial) 

2622 Campo Maior Lúmen" + em 30 horas 

Intestino delgado + em 30 horas 

Juutentimi grosso + em 36 hora 

Fígadu (—) 

2940 Campo Maior R0men' + em 15 haraS 

Intestino delgado (—) 

Intestino grosso  

Baço + em 9 dias 

Fígado + em 12 dias 

2642 Campo Maior Rümeab + cio 60 horas 

(silo foi coletado ou- 
tro material) 

2643 Campo Maior Rúmen5  + em 40 horas 

(uSo foi coletado ou- 
tio material) 

2644 Campo Maior Lúmen (—) 

Intestino delgado (—.) 

Intestina grosso + em 25 horas 

Fígado (—) 

2652 Campo Maior Rúmen 1—) 
Intestino delgado (—) 

Intestina grosso 

Figado -1-  em 4 dias 

2638 Casospo Maior Rúioen + em 6 dias 

(riSo foi coletado ou- 
tro soterial) 

a Os cobeioe mortas com sintomas de botulionuo eram nerropuiados e 
examinados baeterio]Ogicameuute pera excluir Ootra cauna inortis. 

b Conteúdo do rúnson com fragmeatos de o000n. 
+ Cobaias que morreram coro sintonuas de botutioroo; (—) Cobaias 

que coturevuveram. 
d Conteúdo de rúmeru mm cestos de ligamentos e aponevroses.  

baios eram imunizados 2 horas antes com sôros hiper-
-imunes do tipo C e D e depois inoculados, por via 
subcutânea com o filtrado tóxico. Um resultado está 
apresentado no Quadro 3. 

QUADRO 3. Revoltado da sôro-pi'ofeçeSo em cobaia, 

Filtrada da 
Cobaio SOro tipo SOro tipo cultura 2869 	Resffltado 

11.0 C D do ligada 

1 0,5 ml 1 uni 	Sbrevivtu 

2 OSmi uni 	 o 

3 3,5inl mml 	 a 

4 Olmi mil 	o 

5 Testemunha 1 ml 	Morreu 

O Testemunha 1 uni 	 o 

O mesmo teste foi feito com os filtrados n.° 5  2589, 

2909, 2622, 2640, 2642, 2643, 2644 e 2652, bem como 
com os dos n.°' 2557, 2572, 2574 e 2620 das amos-
tras de solo, com resultados idânticos. Os demais náo 
foram testados em virtude da pequena quantidade 
de toxina presente nos filtrados. 

O resultado dêste teste de sôro-proteção indica tra. 
Lar-se de toxina portadora de frações antignicas do 
tipo C e D. 

Das semeaduras em meio de Robertson e de Wright, 
de 11 amostras de solo colhidas em locais onde se 
decompuseram cadáveres de bovinos cuja doença su-
geria ter sido botulismo, foram obtidas 8 culturas 
tóxicas para cobaios que apresentavam sintomas de 
botulismo, antes da morte. 

A sôro-proteção revelou tratar-se da toxina botuli-
nica com as mesmas características daquela encon-
trada nos 11 casos já apresentados (Quadro 4). 

QUADRO 4. Culturas do solo cocos toxina boMi'nka 

Amostra 
do solo 

11.° 

Procodoocia . 
(Municipuo) 

moe. 1 rol do 
filtrado em 

cobaia 

Sôro-proteç3o 
com nntu-sor 
tipos (1 o D 

2563 Guadalupe sobreviveu - 
2557 (luodalupe + 	ruiu 16 horas positivo 

2572 Jerumenha + em 24 horas positivo 

2573 Jeriumenha sobreviyeu — 

2574 Itucira + em 30 horas positivo 

2560 Fioriana + ecos 60 bom poeitivo 

2582 Floriano sobreviveu - 
2908 Joeú de Freitas + em 44 horas positivo 

2619 Campo Maior -- em 40 horas positivo 

2620 Campo Maior + em 20 horas positivo 

2621 Campo Maior + em 7 dias poSitivo 

+ Cobaias que uuorrerani com eintomas de botu1isino 
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O exame bacteriológico e a inoculação em animais 
de laboratório dos mesmos substratos, como das me-
dulas ósseas, sangue, móseulos dessecados e do sis-
tema nervoso central, permitiram excluir, como causa 

moras, carbincuIo hemático, carbincu!o sintomático, 
gangrena gasosa, pasteurelose, sakrionelose e raiva, 
sendo que os testes biológicos' confirmaram a au-
sência do vírus rábico nos encéfalos examinados. 

Os experirnentos core quatro plantas, tidas como 
possivelmente tóxicas, mostraram também que a do-
ença em questão não devia ser ocasionada por into.. 
xicação com êstes vegetais. 

COMENTÁRIOS 

O surto eplzoótico de botulismo em bovinos diag-
nosticado no Estado do Piauí, nordeste do Brasil, é 
muito semelhante aos descritos na África do Sul 
( Theiler & Robinson 1927), na Austrália (Seddon 
1925), no Texas, Estados Unidos (Schmldt 1916, 
Greeley & Franklin 1967) e no Senegal (Doutro 
1967). A causa primária é a deficiência de fÓsforo 
no solo e na alimentação dos bovinos. Os animais são 
levados ao estranho hábito da osteofagia para su-
prirem a falta de fósforo no organismo. Esta circuns-
tância é o principal fator predisponente dos grandes 
surtos epizoóticos de botulismo em bovinos e ovinos. 

O histórico sôbre a 'doença da mão dura" no 
Estado do Piaui revela que. a mesma vem sendo 
assinalada a partir de 1960 no Município de Campo 
Maior e desde 1964 em vários municípios mais ao sul 
do Estado. A afosforoso nos bovinos, no entanto, já 
se fazia sèntir há muito tempo. As informações ainda 
indicam que o botulismo estaria se disseminando len-
tamente para áreas anteriormente Indenes. 

Como explicar o aparecimento e a disseminação do 
botulismo? 

Admite-se que o esporo de Ciostrdinm botutinum é 
ubiqüitário em todos os continentes e se mantém no 
solo, mesmo em pequena concentração, durante muitos 
anos.• Sabe-se também que õ esporo passa inofen-
sivamente através do tubo digestivo dos animais vi-
vos; com a morte do animal, porém, a flora bacte.. 
riana aeróbia, consumindo o oxigênio do trato diges-
tório, cria condições do anaerobiose para o desenvol-
vimento de Ci. botuUnutn, cujas formas vegetativas 
invadem os tecidos em decomposição e produzem a 
toxina letifera. 

T Os testes blológtcos para raiva foram realizados peio 
Setor de VIru do U'EACS. 

Partindo-se de um caso esporádico que tenba ocor-
rido numa região com acentuada deficiência de Los 
foro, pode-se compreender que o hábito da osteo-
fagia dos bovinos possa desencadear um surto e dis-
seminar lentamente o botulismo para amplas áreas. 
O processamento seria o seguinte: o animal, ao roer 
ossos, ingere tecidos em, decomposição impregnados 
com a toxina botulínica e com a presença do esporo 
do germe. Ao morrer, em local mais ou menos dis-
tante, torna-se nova fonte dc Intoxicação e deixa no 
solo, onde a carcaça se decompôs, um nóvo ponto 
rico em esporos. Por sua vez, o pasto que nascer 
nestes locais fâcilmente carreia Cl. botuUnurn e sendo 
ingérido por um animal, será eliminado com as fezes, 
em outro ponto, contribuindo para enriquecer o solo 
com os esporos. Isto favorece o aparecimento de 
novos casos acidentais de cadáveres nos quais Cl. bo-
tuflnum venha a se desenvolver. Além desta cir-
cunstância, os animais silvestres, como os urubus, 
carnívoros e as tartarugas contribuem para a dissemi-
nação dos esporos. 

Foi-nos possível demonstrar a presença de esporos 
de Ci. botulinurn em 8 das ii amostras de solo co-
lhidas no local onde se decompuseram cadáveres de 
bovinos que, segundo o histArico clínico, tinham 
morrido de botulismo. 

O que ainda contribui para aumentar a incidência 
do botulismo nos bovinos do Município de Campo 
Maior é a condição ecológica' e a existência dos cha-
mados «campos do capim mimoso penasco". A, longa 
estiagem força os animais a procurar o alimento no 
agreste entre junho e dezembro. No Início das chu-
vas, o gado volta aos "campos do capim mimoso pe-
nasce" que brota e cresce ràpidamente, possibilitando 
grande concentração de animais nesta área. Esta 
circunstância , permite maior exposição dos animais à 
intoxicação botulinica. 

Os bovinos também podem ser vitimas do boto-
lismo esporâdicamente, pela Ingestão de alimentos 
contaminados com carcaças de animais, como gatos 
e ratos que morrem no feno; pela administração de 
concentrados deteriorados e conservados em latões 
fechados e em certas amostras de silagem (lialdoglu 
1951, Schoop 1961, Fischer et ai. 1963, Müller 1963, 
Joubert et ai. 1969, Al'meev & Pavlov 1968), 

O botulismo dos bovinos' é causado pela toxina 
de Ci. botuiinum. tipo C e D (Meyer & Gunnison 
1929, Seddon 1925, Slmmons & Tammemagi 1964, 
Doutre & Chambron 1966, Creeley & Franklin 1967), 

Segundo Manson e Robinson (1935), a toxina de 
Cl. botulinum tipo C contém três componentes anti-
gênicos C1, C. e D, sendo que a fração D está pre- 
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sente em apenas pequena quantidade. A toxina do 
tipo D contém principalmente o componente D e 
sõmente pequena quantidade da fração C. Isto ex-
plica o fato de que, em nossos testes preliminares de 
sôro-proteção, tanto os cobaias imunizados passiva-
mente com sôro tipo C, quanto os com o do tipo D 
sobreviveram. 

A nossa experiência mostrou que o material de 
escolha para a obtenção da toxina botulínica foi o 
conteódo gastro-intestinal e grandes fragmentos de 
fígado de animais que apresentaram sintomas de bo-
tulismo. A extração da toxina diretamente dêste ma-
terial foi prejudicada pela dificuldade na conserva-
ção em temperatura baixa e no transporte imediato 
para o laboratório. No entanto, do mesmo material, 
através de culturas nos meios de Robertson e de 
Wright, foi relativamente Mcii a obtenção de filtrados 
tóxicos que reproduziram o botulismo em cobaios. A. 
presença de Cl. botulinutn, em cadâveres, em adian-
tado estado de autólise, pode também ser evidenciado 
através da cultura de fragmentos de fígado, baço, 
miasculo esquelético, medula óssea e larvas de môsca 
como foi visto nos casos 2551, 2569, 2589 e 2909. 

Cumpre, no entanto, lembrar que o diagnóstico de 
botulismo não pode ser firmado pela simples obten-
ção de culturas tóxicas do conteido gastro-intestinal, 
pois os esporos podem estar presentes saprofitica-
mente. Mesmo as culturas do fígado de animais sa-
dias, recém-mortos, podem conter Cl. botulinum, em 
cêrca de 3 a 4% dos casos como o demonstrou Müller 
(1987). Tratando-se, porém, de animais com a 
doença, o mesmo autor conseguiu obter a toxina em 
90% dos casos. Esta circunstância ressalta a impor-
tância dos dados clínicos e dos achados anátomo-pa-
tológicos para o diagnóstico do botulismo em bovi-
nos, cmo nos foi dado observar. 

Analisando-se os nossos resultados do exame bac-
teriológico, verifica-se que foi possivel obter filtrados 
tóxicos 8 vêzes de 10 amostras de conteódo do ró-
men; 4 vêzes, de 7 amostras de fígado; 2 vêzes, de 
4 amostras de contcs'ido do intestino grosso e uma 
vez, de 4 amostras do conteódo do intestino delgado. 
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BOTULISM IN CÁTTLE IN THE STATE OF PIAUI, BRAZIL 

Abstract 

A study was made of a disease of cattle known as "doença da mão dura" (stiff foreleg disease). This 
disease is found in the inland area of the state of Piaui where there exists a severe deficiency of phos-
phorus. it was estimated that 2 to 3 tbousand cattle of an approximate total of 100 tbousand found in this 
arca die annually from the disease. 

The diagnosis was based on the history and the general features of the disease, elinical and post-mortem 
findings, bacteriological findings of toxic cultures and serum-protection tests The toxin is related te the 
type C/D of Clostridium botulinum. 
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