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RESUMO

BRUST, Luis Armando Calvadntoxicacao por etanol contido em “levedo” de cerveja em
bovinos. 2011.68p. Tese (Doutorado em Ciéncias Veterinarias, Sanidade Animaifutmsie
Veterinaria, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2011.

Descreve-se a ocorréncia de intoxicacao aguda por etanol em balinmastados com “levedo”
de cerveja e a sua reproducdo experimental. Embora ndo tenhaenswhdradas referéncias
sobre casos de intoxicacdo natural por etanol através da ingestBwvaeto” de cerveja, este
subproduto de fabricas cervejeiras tem sido associado a quadroddatdisxicacdo em bovinos
no Sul do Estado do Rio de Janeiro. Em um caso espontaneo, antes dpea@amec bovino
apresentou ataxia, decubito, incapacidade de levantar-se, obnubilapdoresr musculares,
respiracdo profunda e taquipnéica. Levantamentos epidemiolégicogzadeal em seis
propriedades que fornecem o residuo a bovinos, identificaram fatorexale caracteristicas
clinicas da intoxicacdo. Aparentemente 0s surtos ocorrem em snpoato habituados ao
consumo, e o “levedo”, quando recém-chegado, parecer ser mais toxico; pguedaesseguem
a escassez do produto parecem estimular um maior consumo do reshsecuentemente, a
intoxicacdo. O quadro clinico, referido em todas as propriedades \gsitagainicio em até 30
minutos apos o término da ingestdo de grandes quantidades do “levedotaracteriza por
tonteira, cambaleios, quedas, posi¢des atipicas, timpanismo e morti@@ios ou poucas horas,
principalmente devido ao meteorismo. A administracado do “levedo” dejaea cinco bovinos
em doses entre 38,46 ml/kg e 137,09 ml/kg foi responsavel pelo desenvolvimeguoeddes de
intoxicacdo leve a grave; um animal veio a Obito com 110,49 ml/kg.irf@emss foram
semelhantes aos observados no caso natural e descritos no levantepidemoioldgico,
acrescidos por sonoléncia, choque contra obstaculos, apoio da cabeca aonsefdp aa
frequéncia cardiaca, nistagmo e odor alcoolico no ar expirado. Quaelrimpanismos se
apresentaram sem gravidade e ndo associadogusa mortis Os achados de necropsia
limitaram-se a edema gelatinoso e translicido na parede dém r@onteddo ruminal com odor
caracteristico de “levedo” de cerveja e espuma esbrangquiganiaquéia. Analise dos niveis de
etanol nos animais que receberam o “levedo” de cerveja, revetmes/alasmaticos entre 253,4
mg/dL a 503,3 mg/dL, e urinarios entre 104,2 mg/dL a 137,6 mg/dL. Aificagdo de uma
amostra do “levedo” de cerveja administrado em um dos experintergdeu um teor alcodlico
de 5 %. O exame histolégico de fragmentos de figado coletados em bquiadageriram
“levedo” de cerveja por até 4 meses, ndo demonstrou quaisquegtaterepaticas; apenas um
animal que ingeriu o “levedo” por 7 meses evidenciou moderada degeneveddimsp. Apesar
da afirmacdo de alguns produtores a respeito do vicio desenvolvido pelos viaEol
contido no “levedo” de cerveja, observacdes preliminares sugerem, naipi@; o
desenvolvimento de um gosto especial pelo produto. A ado¢cdo de medidas \yasventio
evitar a escassez do “levedo” de cerveja, controlar seu consuméuilo @m agua antes da
administragéo aos animais podem reduzir os riscos de intoxicacao.

Palavras chave:intoxicagéo por etanol, subprodutos de cervejaria, bovinos.



ABSTRACT

BRUST, Luis Armando Calvadethanol intoxication contained in brewer’s yeast in cattle.
2011. 68p. Tese (Doutorado em Ciéncias Veterinarias, Sanidade Animal)tutinste
Veterinaria, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2011.

We describe the occurrence of acute ethanol in cattle fedt™yeesr and its experimental
reproduction. Although not found references to cases of natural poisoningdsyion of ethanol
through the "yeast" beer, this by-product of breweries has &sstiated with lethal infections
of poisoning in cattle in southern State of Rio de Janeiro. In atapeous event, before
recovering, the animal showed ataxia, recumbency, inability to stpnchumbness, muscle
tremors, breathing and tachypnea. Epidemiological surveys carrieth @ix iproperties that
provide the waste to cattle, have identified risk factors andcalirfeatures of poisoning.
Apparently the outbreaks occur in animals accustomed to littleusgt®n, and the "yeast",
when newcomer, seems to be more toxic, the periods following theaghoof the product
appear to stimulate a greater consumption of the residue arefotieethe intoxication. The
clinical course is reported in all farms, begins within 30 minutes aftertioges large quantities
of "yeast" and is characterized by dizziness, staggemtimd, atypical positions, bloating, and
death within minutes or hours mainly due to Bloat. The administration of the "le@iVie@er and
five cattle in doses ranging from 38.46 ml / kg and 137.09 ml / kgesponsible for developing
frameworks for mild to severe intoxication, one animal died with 11040Bkg. The symptoms
were similar to those observed in the natural case and desarilbeel @pidemiological survey,
increased by sleepiness, colliding with obstacles, the headtbestdoil, increased heart rate, and
nystagmus alcohol breath odor. Boards eardrum had not serious and natt@dseith cause of
death. Necropsy findings were limited to edema gelatinous and translmcthe rumen wall,
rumen contents with a characteristic odor of "yeast" beer and ¥d@ai in the trachea. Analysis
of levels of ethanol in animals that received the "yeastt, beeealed plasma levels of 253.4 mg
/ dL to 503.3 mg / dL, and urine from 104.2 mg / dL to 137.6 mg / dL .gUlaatification of a
sample of "yeast" beer run in one experiment revealed an alcohentait5%. Histological
examination of liver fragments collected in cattle that ingegeast of beer for 4 months showed
no hepatic changes, only one animal that has ingested the "fgastthonths showed moderate
fatty degeneration. Despite the assertion by some producers lab@adiction developed by the
cattle of the alcohol contained in the "yeast" beer, prelimimdoservations suggest, at first,
developing a taste for the product. The adoption of preventive me&sanesid shortages as the
"yeast" beer, monitor their consumption or dilute it in water beddrainistration to animals can
reduce the risk of intoxication.

Keywords: ethanol intoxication, brewing byproducts, cattle.
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1 INTRODUCAO

Atualmente, o crescimento do consumo de bebidas alcoodlicas pela popuksjtira e
mundial é notoria, e essa demanda aumentada tem favorecido acétstdé grandes empresas
do ramo, com geracado de grande quantidade de residuos.

Por outro lado, a busca de alternativas alimentares que venhaluz& s custos na
producdo sem prejuizos a produtividade, tem sido primordial para a sobrevidénsetor
agropecuario.

No mundo, a utilizacdo de subprodutos gerados em destilarias ou riasvag dieta
animal tem sido feita em larga escala, gracas as sudarésticas nutricionais e baixo custo, em
especial, nagquelas propriedades localizadas proximas a edtabates produtores. Desde 2007,
o Brasil esta entre os quatro maiores fabricantes de cervejatito, com uma meédia anual de
10,34 bilhdes de litros.

No Estado do Rio de Janeiro, em funcdo do grande numero de industrgsiees, o
uso de subprodutos de cervejaria tem sido uma pratica comum, princigabmetilizacdo da
cevada umida e do “levedo” de cerveja na alimentacéo de bovinos.

Embora existam diversas vantagens na sua utilizacdo, o consumo rdeghass pode
causar intoxicacoes, até mesmo fatais.

O objetivo desse trabalho é descrever os aspectos clinicasl@mas da intoxicacdo
por alcool contido em “levedo” de cerveja em bovinos em municipios der8gl do Estado do
Rio de Janeiro e fornecer informacdes a respeito dos benefigissos da utilizacdo de
subprodutos de cervejaria ha dieta de bovinos.



2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 Intoxicagao por Etanol em Animais

2.1.1 Espécies animais acometidas e condi¢cdes em que ocorrem as intoxicacdes

A intoxicacdo por etanol, apesar de bem conhecida no homem, é pouadareias
animais (THRALL; HAMAR, 2007). Sua ocorréncia geralmente estb@ada a ingestdo de
residuos de destilarigfHUMPHREYS, 1988)subprodutos resultantes da producdo de cerveja
(BRUNNING; YOKOYAMA, 1988; STOBER, 2005pu etanol combustive(HIBBS et al.,
1984), bem como peloonsumo direto de bebidas alcoolicédRATCLIFFE; ZUBER, 1977;
STOBER, 2005) comainho, aguardente ou cervejdSTOBER, 2005). Adicionalmente, a
intoxicacdo pode ocorrer também pela fermentacédo alcodlica de akmestos como paes ou
massas (SUTER, 1992), frutas (STOBER, 2005) como uvas (McCHESNEY, f984{:8BS
et al., 1984) ou magas (KAMMERER; SACHOT; BLANCHOT, 2001; RBBACK, 1986 apud
HIBBS et al., 1986), pela ingestdo de lavagem (RUBARTH, 1967) eetdmpela fermentacéo
de alimentos durante a digestdo (ABE et al., 1971; STOBER, 2005; BYHINDSAY; ASH,
1972; WIJAYASINGHE et al., 1984). Casos de intoxicagdo por alcoabrgnt descritos em
bovinos(ABE et al., 1971; BRUNING; YOKOYAMA, 1988; HIBBS et al., 1984;BBS et al.,
1986; RAILSBACK, 1986 apud HIBBS et al., 1986; RUBARTH, 1967; McCHESNEY, 1984
apud HIBBS et al., 1984; STOBER, 2005; WIJAYASINGHE et al., 198¢inos (WHITE;
LINDSAY; ASH, 1972),suinos(BECKER et al., 1954; BELL et al., 195@Hes(KAMMERER,;
SACHOT; BLANCHOT, 2001; RATCLIFFE; ZUBER, 1977; SUTER, 1992; THRAEt al.,
1984) eaves (ALLEN; AAKHUS-ALLEN; WALSER, 1981; FITZGERALD; SULLIVAN;
EVERSON, 1990).

Em bovinos dois surtos de intoxicagdo por etanol ocorreram ap0s a ingestdo de
subprodutos derivados da producdo de alcool combustvaicorporados a dieta dos animais
(HIBBS et al., 1984). No primeiro caso, o residuo estava disporagdibituni’ para 450 vacas
como parte de uma dieta composta também por caroco de algodés.eNy total, trés animais
foram encontrados mortos trés dias ap0s o inicio da ingestdo e t@gosonseguiram se
recuperar apos serem tratados com solucdo de ringer lactatmatianoutras vitaminas do
complexo B, dextrose e célcio. Analise realizada no residuo revelou niveis dee3e3anol. Em
outro caso, bezerros a partir de quatro meses de idade, confinados de acordo coeno Ipéss
de 50 a 60 animais e sob dieta livre do mesmo residuo, feno de alfdéanento protéico e
graos, se intoxicaram apos trés meses de ingestao, quando um erro durante alimaméar foi
supostamente o fator desencadeante do surto. No dia seguinte, sgigsbiezam encontrados
mortos, vinte animais apresentavam-se caidos enquanto novos casom;sougias trés mortes
foram contabilizadas na manha seguinte. Os animais intoxicados fgsanmferior a 200 kg ja
gue os mais pesados, nada sofreram. Apos a retirada do residuo, ascassdeam e daqueles
sobreviventes tratados com carvado ativado, tiamina e outras vitadane@emplexo B, ringer
lactato e dexamiacina, todos se recuperaram completamenterimstra coletada da superficie
do residuo depositado no tanque de armazenamento e outra retirada aposogeadipatao,
revelaram niveis de etanol de 23,3% e 6,0% respectivamente. Em owiéo,0elbbs et al.
(1986) realizaram experimentos através da administracdo endovenesande(47.5 % v/v)
diluido em solucéo estéril de NaCl (0,9 % wi/v) na razdo de 15 ml por minuto a doredener
217 e 256 kg de peso. Os experimentos foram levados a termo e o sahepaelo cpara
avaliacdo dos niveis de etanol por cromatografia gasosa.



Anteriormente ao relato de Hibbs et al. (1984), esses mesmos aléonede Hibbs et al.
(1986) ja haviam recebido comunicados, respectivamente de McChesney €1B@dlsback
(1986), sobre supostas intoxicacdes por alcool em bovinos. No primeiro, ¢e&s marreram
durante o pastejo em area com vinhedos que ainda nao tinham sido céhilosa nenhuma
analise laboratorial tenha sido feita ou lesbes macroscopicasteas a necropsia, um forte
odor de vinho exalava do rdmen. No outro caso, a suspeita foi assagiadasumo de macas
fermentadas, entretanto, ndo foram realizadas necropsias sl dastiticos que confirmassem
essa hipétese.

Intoxicacbes agudas por etanol drmvinos associadas a ingestdo dgebprodutos de
cervejaria foram comprovadas por Bruning e Yokoyama (1988) durante um estudo sobre as
caracteristicas fisicas e nutricionaisrdsiduos liquidos (“lavagem”) de leveduras de cerveja
(Saccharomyces cerevisiae) vivas e mortaem como sua possivel toxicidade. Neste estudo,
trés bovinos com peso médio de 227 kg receberam, cada um, doses Urdcesssden2.3, 4.5 e
6.8 kg de leveduras vivas de cerveja através de fistula ruminalizaotio 28 dias de
experimentacdo. Outro estudo foi realizado com mais trés arfistalados, pela administracédo
de leveduras mortas de cerveja, seguindo o mesmo procedimento eedoséssdanteriormente.
Quadros agudos de intoxicagcdo somente foram observados nos animais loprameteveduras
vivas de cerveja nas doses de 4.5 e 6.8 kg, cujos sintomas se @anfestpartir de uma hora
da administracdo e concentracdes plasmaticas de etanol, asapsaderomatografia gasosa,
apresentaram-se extremamente elevadas apos 3 h da ingestdo do. @edrgsiduos com
leveduras vivas e mortas, submetidos a mesma técnica de cromatogrefea gaselaram niveis
de 6,96 % e 1,84 % de etanol, respectivamente. Animais que receberandel@sbskg do
residuo com leveduras de cerveja vivas apresentaram regressioagoslinicos dentro de seis
horas e retorno do apetite em doze horas apos a administracao do @quieies que receberam
6,8 kg, a recuperacédo ocorreu de forma mais lenta e somentewram o apetite 18 a 24 horas
depois da administracdo; um desses animais ndo havia se recuperado apés 30 horas do consumo.

Uma condi¢do incomum de intoxicacdo natural por &lcool j4 haviael@ada por Abe

et al. (1971) enbezerros a partir da absorcédo de etanol produzido no trato abomasoentérico
durante a fermentacéo de substitutos de leite por leveduras. Aanceswlicdo foi reproduzida
em terneiros a partir da administracdo de substitutos de ledtool por via oral, e etanol por
fistula intestinal. Em animais que consumiram etanol, os sintomas se miomaia rapidamente,
a partir de 30 a 90 minutos de sua administracao, e regrediram dentés, quatro ou algumas
horas a mais, naqueles severamente intoxicados. Gragas a feamentaroducéo de etanol em
alguns dos bezerros que ingeriram substitutos de leite durante peuncasas, 0s sintomas se
estenderam por até 42 dias. Os sinais clinicos, semelhantesseabienais que ingeriram etanol
ou substituto de leite, os achados patoldgicos, a avaliacdo de eleixsisgle etanol no plasma
e trato gastrintestinal e sua correlacdo com a presencavetiurias nas fezes reforcaram o
diagnéstico.

Condicao semelhante foi reproduzida nao-intencionalmente por Wijayaseighé
(1984) durante a comparacdo do metabolismo nutricional de dois substituleite d&este
estudo, cinco de um total de 28 bezerros desenvolveram um inesperado quadro de embriaguez em
intervalos de uma a duas horas apos a ingestdo dos produtos, e deSsamh@mais que nao
puderam ser assistidos, morreram entre quatro e cinco horas do inisiotdogs; dois bezerros
se recuperaram apoés a rapida remocdo de gas e fluido ateagésda oral. Em experimento
posterior, outros dez de 29 bezerros submetidos a mesma dieta do esitidg ards com um
maior controle sobre o crescimento da leveduras pela associacdustatima, desenvolveram
sinais de intoxicacdo por etanol. O diagndstico de toxicose por &eobhseou nos sinais



clinicos e achados de necropsia, pela deteccdo plasmaticaceatcagbes elevadas de etanol e
pela presenca de leveduras da espBaiglopsis glabratanas amostras de fluidos gastrintestinais
e fezes, que por sua vez, foram associadas a fermentacao do alimento em etanol.

As mesmas espécies de levedura foram confirmadas por Whittsali e Ash (1972)
como as responsaveis pelas intoxicacbes por etanotoedeiros a partir da fermentacéo
alcodlica de glicose no estdbmago. Nesse estudo, os autorearauili principalmentéeitdes e
cordeirosrecém-nascidos, alimentados com leite acrescido de glicose. dsdsess cordeiros
utilizados manifestaram sinais de embriaguez durante algunslaiesperimento, coincidindo
com altos niveis de etanol no plasma e conteudo estomacal, aléitasdeoacentracdes de
leveduras da espécl®rulopsis glabratano estbmago. Nenhum dos leitbes utilizados apresentou
sinais de intoxicacdo, embora um deles acusasse a presenges d@m@tentracoes de etanol na
amostra coletada do estbmago, mas baixas concentra¢des plasméticas.

Intoxicacdo por etanol esuinosfoi citada pela primeira vez por Bell et al. (1950), apos
observarem por acaso, mortes subitas em dois dos 20 porcos submetatas exgierimentais
que continham, entre outros ingredientes, 25% de glicose. Embora ndo pudsseeirar o
envolvimento do etanol comocausa mortisos autores levantaram a hip6tese de que a grande
disponibilidade de acucar ou a combinacédo de carboidratos e celuloatrdigestivo pudesse
ter resultado em excessiva fermentacdo e formacéo de gés, umaevieveduras em atividade
foram encontradas no estdmago e intestino dos animais. A analisegie $s dois porcos
sugeriu a presenca de alcool, embora em niveis bem abaixo dagquelesaglos em humanos
alcoolizados.

Relato semelhante foi descrito por Becker et al. (1954) que, tanpm&Emacaso,
observaram mortes subitas em alguns dos varios suinos intoxicaddanobdearante trabalhos
experimentais com dietas contendo 25 e 50 % de glicose; algunssamahasive manifestaram
sinais cronicos de intoxicacdo. A presenca de conteudo com odor alcublstdmago e ceco,
que por sua vez também abrigavam inimeras leveduras em plenalativedarcaram a suspeita
de fermentacdo alcodlica no trato gastrintestinal.

Em cées Ratcliffe e Zuber (1977) descrevem trés supostos casos de agéxiaguda
pelaingestdo de bebidas alcodlicaNos dois primeiros, um macho de 8 kg e uma fémea com 7
kg de peso, ambos com quatro anos de idade, manifestaram sintomasoxieagao,
aproximadamente entre uma e duas horas ap0s a ingestdo médimmldeg de “advokaat”, uma
bebida alcodlica preparada pelo dono dos animais e que por engano tinha sido disponibilizada aos
caes; apbs serem submetidos a terapia com varias drogasjperam por completo entre um e
dois dias. No terceiro caso, um macho de cinco anos e 20 kg foi interéadwias apos ter
ingerido 300 ml de vinho do porto (ou cerca de 15 ml/kg) e tido contato corsuposto
herbicida indcuo; apds quatro dias de tratamento, o cdo obteve alta. Segantiores, ambas as
bebidas continham aproximadamente 20% v/v.

Em outro caso, um cdo com um ano de idade e 4 kg de peso manifestau agiadr
intoxicacdo por etanol oito horas apds a ingestdo de massa de péudocaproximadamente
250 ml de fermento a base de leveduras da esg@aoeharomyces cerevisia€omo a
concentracdo de etanol na amostra de fermento analisada eyl (13000 mg/dL ), a dose
ingerida pelo animal foi o equivalentemente a 8 g de etanol /kgniese, sinais clinicos e
concentracdo de etanol plasméatico indicaram o diagnostico eamérab, que baseado na
inducdo de vomito e ventilacdo manual, permitiram a recuperacdo dol aniné8 horas de
terapia (THRALL et al., 1984). Caso semelhante foi relatado por §1862), no qual seis, de
um total de 14 caes, manifestaram quadros de intoxicacao por gtds@ eonsumo de restos de
massa de pizza ndo-cozida e ainda quente, como Unica refeicdo dApeser. de ndo terem



sido avaliados os niveis de etanol plasmatico, o diagnéstico de igéxipar alcool foi baseado
nos sinais clinicos e historico; foi levantada a hipétese de dirmemto ingerido, por ainda estar
quente, poderia conter uma alta concentracéo de leveduras produtoras de etanol.

Kammerer, Sachot e Blanchot (2001) descrevem um caso fatal deagém por etanol
em uma cadela de oito anos de idade, 48 horas apds o consumo de macaslmsdndégeis de
etanol plasmatico foram confirmados por cromatografia gasosagtad, elevadas
concentracdes de transaminases no plasma revelaram danosobepatc poderiam estar
relacionadas a hepatose causada por alcoolismo crénico, visto queab tamtian 0 habito de
ingerir essas macas podres durante meses.

2.1.2 Manifestacdes clinicas da intoxicacéao por alcool

Em grandes quantidades, o alcool acomete inicialmente o siswesm e, a seqguir,
determina alteracbes cardiacas e respiratérias (HUMPISRE®88; VALENTINE, 1990).
Quadros de intoxicagdo aguda se caracterizam por alteragdesngportamento, incluindo
excitabilidade, incontinéncia, ataxia, sonoléncia ou depresséo, incorscparda de reflexos,
comprometimento respiratério, falha cardiaca (VALENTINE, 1990) spimr&toria seguida,
rapidamente, por colapso, coma e morte por paralisia respirdtdddPHREYS, 1988;
VALENTINE, 1990).

Em bovinos, o quadro clinico observado em casos naturais ou experimentais de
intoxicacao caracterizou-se por embriaguez (HIBBS et al., 1984prhenacdo motora (ABE et
al., 1971; BRUNING; YOKOYAMA, 1988) severa e acompanhada por moviosesgpasticos
(ABE et al.,, 1971). Em quadros moderados, 0s animais se apresentara tequiéncia
respiratoria lenta, letargicos e sonolentos; em geral sdo “tedpsr por estimulos externos
fortes, porém, se deixados quietos e sozinhos, retornam a atituder §ARE et al., 1971). Um
odor alcodlico pode ser percebido no ar expirado de alguns individuos (ABE &971;
WIJAYASINGHE et al., 1984).

De acordo com a intensidade da intoxicacdo, observa-se uma instigbiidaandar
(BRUNING; YOKOYAMA, 1988; WIJAYASINGHE et al., 1984), ataxia Bk et al., 1971;
HIBBS et al., 1984) nos membros posteriores associada a cambéleipsges, incapacidade de
coordenar os movimentos do corpo, posicdo andmala dos membros e relutameanter a
postura (ABE et al., 1971), incapacidade de se manter de pé e queda (BRUNING; X®IKOY
1988; HIBBS et al., 1984) em decubito esternal (HIBBS et al., 1984) arallat
(WIJAYASINGHE et al., 1984); aqueles que conseguem se manter gedaén retornar ao
cocho e ingerir doses adicionais do produto toxico (HIBBS et al., 19840n#lanimais com
dificuldade em coordenar os movimentos do pescoc¢o, podem ser incapazastelea cabeca
em posicado normal, pendé-la e por vezes, apodia-la no solo (Didrps sintomas observados
incluem uma progressiva distensdo abdominal (ABE et al., 1971; HIBBIS €984) esquerda
(WIJAYASINGHE et al., 1984), balanco da cabeca (ABE et al., 1971guttihde em coordenar
as atividades de preensdo e mastigacdo (ABE et al., 1971)dalé@masorientacdo, salivacao
(HIBBS et al., 1984), perda de apetite (ABE et al., 1971; BRUNINGKOYAMA, 1988;
WIJAYASINGHE et al., 1984), dor (WIJAYASINGHE et al., 1984), depéss (ABE et al.,
1971; WIJAYASINGHE et al, 1984) e coma (BRUNING; YOKOYAMA, 1988).0N
experimentos realizados por Hibbs et al. (1986), a morte foi precgumidadepressao
cardiorrespiratéria, colapso e bloqueio cardiaco.

Segundo Stdber (2005), os sintomas causados pela intoxicacao etiligajoncoinsistem
em embriaguez e intranquilidade e evolui para uma paralisiacapab se aumentar o grau de
alcoolemia. O autor divide os sintomas em quadros de excitacao ssdepmas nao deixa claro



se ambos manifestam-se de forma associada ou isoladamentadanarcmal e/ou variam
conforme a intensidade da intoxicacao.

Nos quadros de excitaggobovinos manifestam um comportamento de bébado, com a
cabeca baixa, olhos brilhantes e mirada fixa; o animal sa @megomer e beber, mas
circunstancialmente podem demonstrar avidez e novamente ingéidladeou comidas
alcodlicas. Observa-se parada ruminal e auséncia de ruminagaonisimpa oscilacdo e
cambaleios do corpo, com quedas brusca e permanéncia em decubito; aopdediei® pode
estar reduzida ou inalterada. As mucosas encontram-se visivelmei@matosas com vasos
episclerais ingurgitados, atividade cardiaca aumentada ou “tudmiltearespiracao dispnéica
com odor alcodlico na expiragdo. Em casos graves, podem ocormascoianifestadas por
“sapateios” ou escoiceamentos do ventre, e ataques de furia osivadmee com investidas
contra outros animais e danos as instalacdes do estabulo (lbid.).

O estado depressivpor sua vez se caracteriza por quedas em decubito com a cabeca
estendida e apoiada ao solo, intercalado com movimentos pendularedlex&uam dire¢éo ao
costado. O focinho apresenta-se seco e as superficies corp@ais,ifisensiveis, que podem vir
acompanhadas por “contracdes convulsivas” temporarias do pesco¢o ouoserabger de
dentes, gemidos e estertores com pulso fraco (Ibid.).

O mesmo autor descreve que o0 progndéstico em pacientes em declhitn éu
reservado, porém favoravel nos demais casos. Em quadros de intogiGagiba coma e morte
por paralisia respiratoria; aqueles que sobrevivem, se recupmrammente em 2 dias. Casos em
que bezerros se mantiveram intoxicados por etanol durante varios dme, entre as
alimenta¢des com substitutos de leite e fermentacdo em alcd@Indoram relatados quadros
de fraqueza e reducdo do peso, além de infec¢bes secundarias panprieumonia (ABE et
al., 1971).

Relatos clinicos sobrsuinos intoxicados por etanol sdo escassos e descrevem apenas
uma subita incoordenacdo que pode ou ndo ser seguida de rapida recufEat¢det al.,
1950). Mortes subitas foram citados nos dois Unicos relatos de intaxicagéa espécie e, em
um deles, foi a Unica manifestacédo observada (BECKER et al., 1954).

Caes intoxicados por etanol manifestam sinais de ataxia (KAMMEREGRCHOT;
BLANCHOT, 2001; RATCLIFFE; ZUBER, 1977; SUTER, 1992; THRALL elt, al984),
cambaleios (SUTER, 1992), incoordenacdo dos quatro membros e at€ichad@ae se manter
de pé (RATCLIFFE; ZUBER, 1977). Sinais clinicos comuns incluem wdmKAMMERER;
SACHOT; BLANCHOT, 2001; RATCLIFFE; ZUBER, 1977), por vezes com ayigg remete a
bebidas alcoolicas (RATCLIFFE; ZUBER, 1977), desidratacdo (KANRHER; SACHOT,;
BLANCHOT, 2001; RATCLIFFE; ZUBER, 1977; SUTER, 1992), extremidadies f{fSUTER,
1992), hipotermia, depressdo (KAMMERER; SACHOT; BLANCHOT, 2001RAHL et al.,
1984), dificuldade respiratéria (SUTER, 1992; THRALL et al., 1984) ou reddg&requéncia
respiratoria e cardiaca, pulso fraco e coma (RATCLIFFE; ERB1977). Thrall et al. (1984)
relatam um odor cetbnico no ar expirado, enquanto Kammerer, SadBleinehot (2001)
acrescentam tremores e congestdo de mucosas. Outros simaigetoitios, choros incessantes e
histéricos, corridas incoordenadas e andar sem rumo, tentativagvaetat a cabeca
acompanhadas por movimentos incoordenados dos membros e inconsciéncial&iemosr por
Ratcliffe e Zuber (1977), além de mic¢cdo em grandes volumstendéo abdominal e sons
intestinais mais evidentes. Por fim, dos seis cées intoxicadostoadsscrito por Suter (1992),
dois apresentaram diarréia de coloracdo esbranquicada e odoraddos@&melhante a fruta
fermentada, e outro, que sempre manifestou um comportamento mais, isdlqueérmitiu ser



examinado apos ter sido abatido por um quadro de letargia consequeage@amento do
guadro.

2.1.3 Doses toxicas e valores plasmaticos de etanol

Valores toxicos de alcool puro variam proximos a 8g/Kg em dose par@aqualquer
espécie animal (HUMPHREYS, 1988). Doses a partir de 1,5 g /Kg podasar reducdo do
débito cardiaco e fluxo sangiliineo hepatico com subseqiente reducédo do isneialeol
eliminacao do etanol (THRALL et al., 1984).

Em bovinos Stéber (2005) descreve que para se atingir niveis sangiineos tntiens
e 2% (1000 e 2000 mg/dL) em bovinos, considerados narcose, sdo necedsdristracoes
orais correspondentes a 1 ou 1,5 g/kg de alcool etilico absoluto, o eqteévaladministracao
endovenosa de 0,6 g/kg de etanol; ja niveis entre 2 e 4% (2000 e 4000 mgfidhrdmetem as
atividades respiratoria e cardiaca, enquanto 4 a 6% (4000 e 6000 rag/ttpjoduz a morte por
insuficiéncia cardiaca.

A correlacdo entre sinais clinicos e niveis de etanol foralizadas por Hibbs et al.
(1986) durante a administracdo de etanol por via endovenosa: depregsi@iores esteve
associada a concentracdes de 0,251% (251 mg/dL ), evoluindo para celssatdrio em
concentracdes de 0,347% (347 mg/dL ), seguidas por bloqueio cardiacoee Emorbutro
animal, incoordenacdo motora coincidiu com niveis entre 0,10 % (100 mgd.16% (150
mg/dL ) de etanol sanguineo, enquanto incapacidade de manter-s¢éaefio @ levantar se
revelou entre 0,15% (150 mg/dL ) e 0,20% (200 mg/dL ), um intervalo ahodenEKG PR se
manifestou em niveis de 0,25% (250 mg/dL ), depressao cardiorrespigttie 0,30% (0,300
mg/dL ) e 0,40% (400 mg/dL ) e falha cardiaca entre 0,5% (500 mgdL 6% (600 mg/dL );
niveis séricos entre 0,53% (530 mg/dL ) e 0,63% (630 mg/dL ) formmngados momentos
antes da morte. Nesse experimento, o animal de 256 kg de pesairapel®lume total de
etanol de 450 ml, o que equivale a aproximadamente 2 g /kg.

Nivel sérico de 0,305% (305 mg/dL) de etanol foi verificado em uma wdoxicada
naturalmente apos a ingestéo de residuos contendo 3,3% de etanofegasiiortenrevelou
niveis de 0,259% (259 mg/dL). Em outro surto causado pelo mesmo subproduto, um dos bezerros
acometidos apresentou durante a fase clinica, nivel de etanol dérig,381% (381 mg/dL)
enquanto a amostra de sangue coletada no animal morto reveloungeat@gao de 1,265%
(1265 mg/dL). Analises das amostras do residuo ingerido acusarasdéweianol entre 23,3%
e 6,0 %, coletados respectivamente da superficie da solugcédo e aptstsua (HIBBS et al.,
1984).

Em experimentos realizados por Abe et al. (1971), bezerros com queadessde
intoxicacdo por etanol manifestados por incoordenacdo muscular e movinesptsicos,
revelavam em testes por cromatografia gasosa, niveis de plasmltico tdo baixos quanto 73
ppm (7,3 mg/dL); ja em quadros moderados, o odor alcodlico esteve presentexpirado de
bezerros com concentragdes de etanol a partir de 70 ppm (7,0 n§éh)relacionar com
sintomas, niveis de etanol plasmatico entre 109,3 ppm (10,9 mg/dL) e 172(2 h@mmg/dL)
foram encontrados em dois bezerros, uma hora apés a administrag@amaleper via oral e
fistula intestinal, enquanto que concentracdes de até 700 ppm (70 rogéh)registrados em
outro animal intoxicado, ao longo de varios dias ingerindo substitutos de leite.

Wijayasinghe et al., (1984) utilizando kits reagentes, mensuraraeis ndle etanol
plasmatico de 280 mg/dL e 320 mg/dL em dois bezerros fatalmente intoxicados\phrdetaim
total de cinco animaigue demonstraram sinais de embriaguez. Niveis médios entre 1dl9eng/



143 mg/dL estiveram presentes em outros dez bezerros que damamnssintomas como
anorexia, depressao e odor de alcool no ar expirado.

Por fim, Bruning e Yokoyama (1988), durante experimentos com a adagaistde 4.5 e
6.8 kg de “lavagem” contendo leveduras vivas de cerveja com 6,96 % de altservaram
niveis de etanol plasmaticos acima de 20 mg/dL em dois bovinos cono gleadrtoxicacédo
aguda caracterizados por andar incoordenado, letargia e dificiddade manter em estacéao.
Com base no teor de alcool, o residuo administrado neste estudo forereeedec250 e 420 ml
de etanol em cada uma das respectivas doses administradasysbgae ingeriram 2.3 kg do
residuo, ou 140 ml etanol, ndo manifestaram sintomas. Nos casos deagéoxalcodlica grave,
h& aumento das concentracdes de potassio e das atividades de AST e gama GT no soro.

Os valores de etanol plasmatico em bovinos descritos na liteedt#ia dispostos no
qguadro 1.

Experimentos emcordeiros com sinais de embriaguez revelaram niveis de etanol
plasmatico acima de 300 até aproximadamente 550 mg %; todos ossamohegviveram
(WHITE; LINDSAY; ASH, 1972).

Nos dois relatos de intoxicagdo @des exames laboratoriais por cromatografia gasosa
detectaram niveis de etanol plasmatico em 0,3 % (300 mg/dL) WARER; SACHOT,;
BLANCHOT, 2001) e 0,328 % (328 mg/dL) (THRALL et al., 1984), porém s6 orskganimal
sobreviveu.

2.1.4 Alteracdes patoldgicas

Relatos sobre alteracdesacro e microscopicaem animais intoxicados por etanol sdo
€scassos.

Em bovinos foi relatado um caracteristico odor etilico no contetdo rumitai) aas
mucosas do Orgdo se apresentarem rosadas na regido ventral, porhaezabomasite
acompanhada por hemorragia na mucosa e subserosas, congestdo no encafzdios
parenquimatosos (STOBER, 2005). Em trés bezerros lactantes, mortosnapifestarem
sintomas de intoxicacao por etanol devido a fermentacédo de subdiuleite no abomaso, a
necropsia revelou no trato gastrintestinal, a presenca de flypggsese espumoso com odor
etilico caracteristico, particularmente no abomaso que aprese@adistendido por gas
(WIJAYASINGHE et al., 1984).

Achadosmacroscopicoemsuinosincluem a presenca de conteudo espumoso com odor
alcodlico no estdbmago, e intestino com severa distensdo por gas. Eitnadatitozo experimental,
dois porcos submetidos a necropsia varias horas apds a morte, apaeseataseveramente
inchados, com edemas na face interna da coxa e regido esdastaldex hemorragias nas
meninges e alimento no estbmago, que por sua vez encontrava-sedeméas e com forte odor
fermentativo. Em outros porcos aparentemente saudaveis e que foatidosano final do
experimento, varios orgdos como coracao e pulmao além do trato digastiootravam-se
normais, exceto o figado que se apresentava 50% maior que o normal (BELL et al., 1950).

Em um céo submetido a necropsia, Kammerer, Sachot e Blanchot (2001) observaram
congestdo em rins, pulmdes e figado, que também encontrava-se. fBaestomago era
preenchido por um fluido de coloragdo marrom e havia acumulo de liquidavidade
peritoneal, além de hematomas esplénicos e presenca de sargyue liorax. A lesdo hepéatica
poderia estar associada ao alcoolismo cronico, jA que o animakimgacis podres durante
alguns meses.



Quadro 1. Valores de etanol plasmatico descritos em bovinos.

Referéncia O 6 MiveEl ale Bzl Manifestacdo Clinica
Intoxicacdo Plasmatico(mg/dL)
A partir de 7,0 Odor alcodlico no ar expirado.
Fermentagéo alcoo-Inferiores a 7,3 Incoordenagdo  muscular - severa e
lica no abomaso: movimentos espastlco:?. o
ABE:  MORRILL: ingestdo de Depressdo ~ ou  “tranquilizagao”,
BASSETT; OEHME substitutos de leite; sonolenc_la.lncapamdade de coordenar
(1971) administracdo de . o 0S _movimentos do corpo, ata?<|'51,
etanol por via oral ou N&o especificado ca|:nbale|os e tropegos, posicao
fistula intestinal andmala dos membros, ~|ncapaC|dad~e
de coordenar a mastigacdo e preensao
de alimentos e distenséo abdominal.
) 119 2 143 Anore>_(ia, depresséo, odor de alcool no
Fermentacéo ar expirado.
WIJAYASINGHE et alcodlica no Depresséo, incoordenagédo, odor alcoo-
al. (1984) abomaso; ingesta 280 e 320 lico no ar expirado, distensdo abdomi-
de substitutos de leit: nal esquerda, decubito lateral e dor;
oObito.
Decubito, incapacidade ou dificuldade
305 ; o
de se levantar, ataxia e queda; ébito
Subproduto da Em_briaguez,_ _ decubito esternal,
HIBBS et al. (1984) o : salivacdo, dificuldade em manter a
industria alcooleira o ;
381 cabe¢ca em posicdo normal, apoio da
cabeca no solo, desorientacdo e
distenséo abdominal.
251 Depresséo respiratoria.
347 Colapso respiratorio e morte.
100 a 150 Incoordenacdo motora.
Administracao 150 a 200 Incapacidade de se levanter.
HIBBS et al. (1986) endovenosa de etanol250 Alteracdo cardiaca (intervalo anormal
(47.5 %) de EKG PR).
300 a 400 Depresséo cardiorrespiratoria.
500 a 600 Falha cardiaca.
630 Obito.
Administracao de . A
skl ONNO0 o, b e ph e e e
YOKOYAMA (1988) leveduras vivas de ' J€ pe, ga, por.
. de apetite e coma.
cerveja
1000 a 2000 Narcose.
STOBER (2005) N&o especificado 2000 a 4000 Comprometimento  da  atividade
cardiorrespiratoria.
4000 a 6000 Morte por insuficiéncia respiratéria.

2.2 Etilismo Humano

2.2.1 Absorcao, distribuicdo, metabolismo e eliminagao do etanol

O etanol € completamente absorvido pelo trato gastrointestinaé@atkt no sangue ja
dentro de minutos ap0s a ingestdo. Cerca de 25% do etanol penetramta sarrguinea a partir
do conteudo do estébmago e 75% do intestino (DIAMOND, 1997; O'CONNOR, 2009). Naventa
98% do etanol sdo metabolizados no figado, e o restante excretadoins|psiimdes e pele
(DIAMOND, 1997).



No figado, o metabolismo do etanol (Figura 1) se faz em duasseiadp a primeira,
dividida em duas etapas. A etapa inicial, catalisada pela d@esmrogenase (ADH), ocorre no
citoplasma dos hepatdcitos e consiste na oxidacdo do alcool etiticacetaldeido; na fase
seguinte, realizada na mitocondria, o acetaldeido é oxidado peldoaldiesidrogenase em
acetato (BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002; O’'CONNOR, 2009). Esesagdes consomem
NAD e geram NADH, responsaveis por varios disturbios metabdlicosiades a ingestao de
alcool (BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002). Existem variacdes tjeamente determinadas
na estrutura da enzima aldeido-desidrogenase que determinam wnaumaienor capacidade
em metabolizar o etanol (KANE; KUMAR, 2005; LIEBER, 1995). Adagdo completa do
alcool fornece 7,1 kcal/g (DIAMOND, 1997; LIEBER, 1995).

Mitocondria

CH3CH,0H > 3
“H
etanol ( \

NAD™ NADH + H~ /

acido acético

H>0; T H.0

Figura 1. Metabolismo do etanol. (KANE; KUMAR, 2005)

A segunda via para o metabolismo do etanol € chamada sistenoasdimico oxidante
de etanol (SMOE), dependente do citocromo P450 (PEREIRA, 2000). A moldncia dos
consumidores cronicos ao etanol € explicada, em parte, pela ativideae clez vezes maior da
enzima metabolizadora de xenobidticos CYP2E1 do citocromo P-450, o que aiigiame
determina o aumento da capacidade de metabolizacdo do alcool, bem contcasiedrogas
(LIEBER, 1995). Apesar de nao ter sido identificado nenhum receptorifespgara o etanol,
sabe-se que o0 uso cronico induz dependéncias fisica e psicologaichasejbioldgica ainda ndo
é conhecida (KANE; KUMAR, 2005), embora fatores genéticos parecdan envolvidos
(GAYOTTO; ALVES; MELLO, 2000; KANE; KUMAR, 2005).

Uma maior demanda da atividade dos citocromos P-450, especialmen2ELYP
aumenta o catabolismo do alcool no reticulo endoplasmatico e panaiabnversao de outras
drogas em metabdlitos toxicos. O metabolismo do citocromo P450 produzsradicaxigénio
gue reagem com as proteinas celulares, danificam as membediesara a funcdo hepatocelular
(BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002)

Nos casos em que a oferta de etanol é moderada, praticamentestgdonetabolismo é
realizada através da primeira via; a segunda age somente quaridei®sle alcool encontram-
se mais elevados (PEREIRA, 2000).
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2.2.2 Efeitos toxicos da ingestao de etanol

O etanol e os metabdlitos gerados durante sua biotransformacadgaum fsdo
diferentemente toxicos para os hepatdcitos e responsaveis petlia mas alteracées observadas
(KANE; KUMAR, 2005).

A partir da metabolizacdo hepatica, o etanol, no citosol, e o addtgld@ mitocondria,
convertem a forma oxidada da nicotinamida-adenina dinucleotideo *jN#ABorma reduzida
(NADH), cujo excesso impede a oxidacdo do lactato em piruvato, queu@oreg, inibe a
gliconeogénese e resulta em hipoglicemia; as altas concestid@E®ADH fardo predominar a
reacdo inversa, com o0 acumulo de lactato e consequentemeiteseatactica (BERG;
TYMOCZKO; STRYER, 2002; LIEBER, 1995). Por outro lado, altas conceigsade NADH
perturbam a sintese e a secrecdo de lipoproteinas, além eetaumcatabolismo das gorduras
em tecidos periféricos, o que implica em um maior aporte de apideas livres para o figado e
no desenvolvimento da esteatose hepatocelular (KANE; KUMAR, 2005).

Nas mitocondrias dos hepatdcitos, normalmente ocorre a transformacacetato em
acetil-CoA, uma reacao que necessita de ATP. Contudo, o posterisgamoesto da acetil-CoA
pelo ciclo de Krebs € bloqueado, devido ao NADH inibir duas enzimasdegas importantes,
o0 isocitrato desidrogenasanecetoglutarato desidrogenase. O acumulo de Acetil-CoA tensvaria
consequéncias, entre elas a formacdo de corpos cetdnicos, que quardodil® sangue,
exacerbam a acidose ja resultante da alta concentracdo déo.laebr outro lado, o
processamento do acetato no figado torna-se ineficiente, levando ramagédo de aldeido
acético, um composto muito reativo que forma liga¢cdes covalentesmuotos grupamentos
funcionais nas proteinas e bloqueia a funcao protéica. Se o etanoldomadm continuamente
em altos niveis, o aldeido acético pode lesar o figado de modacsigigfe levar eventualmente
a morte celular (BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002). O acetaldejdoado a partir do
metabolismo do alcool pode ser em parte responsavel por muitassdas bBssociadas ao
etilismo. Ao se ligar a proteinas do plasma, do citoplasma eegdrana do hepatdcito, formam
complexos responsaveis por alteracdes inflamatorias, necrasoenbpatocelular; o acetaldeido
também interfere na excrecdo de proteinas e lipidios dos hépstdamntribuindo para seu
acumulo no citosol e esteatose (PEREIRA, 2000).

O alcool em excesso induz a liberagcdo de endotoxinas bacteriamaigsimo para a
circulacdo porta e conseqientemente ativa eventos inflamatériogaam;fipromove ainda a
liberacdo de endotelinas dos sinusodides hepaticos que além de ssveonstictoras, induzem
as células estreladas perissinusoidais, semelhantes a miafdbosbla contrair-se, diminuindo a
perfusdo sinusoidal e promovendo uma hipoxia regional (CRAWFORD, 2008)oAaimente,

o etanol prejudica o metabolismo hepatico da metionina e induz a redgcéondantracbes de
glutation intrahepaticas, o que permite uma maior susceptibilidatigadio a lesdes oxidativas
(BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002).

Os disturbios metabdlicos induzidos pelo etanol sdo responsaveis par altaiacoes
morfolégicas observadas nos hepatécitos de alcodlatras crénicos: dntawdn volume celular
decorrente do acumulo de proteinas, de triglicerideos (esteat®sstrolitos e de agua, o que
pode inclusive comprimir 0os sinuséides e aumentar a pressao portan@yta do REL, que
contribui para o aumento do volume celular; 3) alteracées mitocadyaalmente aumento de
volume e deformidades (megamitocOndrias), resultantes, possivelmeateerdedo da fluidez
das membranas induzida pelo etanol; mitocondrias alteradas teroagaeidade funcional
reduzida; 4) alteragbes na constituicdo da membrana citoplasniétitando-a mais fragil e
mais permissiva a saida de enzimas, como fosfatase alcajmaa GT; 5) aparecimento dos
corpusculos hialinos de Mallory, que sdo constituidos por acumulo de a&itogeanormal
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associada a proteinas do citosol; 6) necrose hepatocitaria dexzolagréroxidacéo, por acao do
complemento (com ou sem anticorpos) ou de células citotoxicasukestan pelos neoantigenos
(complexos AcPt) (PEREIRA, 2000).

Além de produzir lesbes hepéaticas, o etanol ingerido por tempo prolopgaduca
fendbmenos degenerativos nos neurbnios do sistema nervoso central, conas&alos
esqueléticos e pancreas. Como as células destes 6rgdos ndo messidengenase alcodlica,
admite-se que as degeneracOes decorram da acao lesiva ek éiflieos formados pelo etanol
com &cidos graxos (O'CONNOR, 2009; PEREIRA, 2000).

2.2.3 Doses toxicas

O élcool etilico € a droga mais consumida no mundo (DIAMOND, 1997).ndodduos
sem tolerancia ao alcool, os sintomas de intoxicacéo leve rséegtam entre 20 e 100 mg/dL
como euforia, discreta falta de coordenacao muscular e leve disttoggditiva; niveis entre 100
e 200 mg/dL sdo acompanhados por alteragcdes mentais mais graveataxia e demora no
tempo de reacdo; alguns demonstram fala arrastada e peramrdanacdo. Coma e 0bito
ocorrem entre 300 e 400 mg/dL (O’'CONNOR, 2009), embora niveis magshpie 260 mg/dL
ja tenham sido registrados (DAVID; SPYKER, 1979). A depress&airatéria e hipotensdo séo
as causas habituais de oObito em individuos com niveis sanguineoaenélito elevados
(O'CONNOR, 2009).

Em ndo alcodlatras, a intoxicacdo ocorre com niveis de etanol no s#adiea 150
mg/dL (DIAMOND, 1997) acompanhados por sinais de embriaguez comg2@0OrtKANE;
KUMAR, 2005); estupor e coma podem sobrevir com 400 mg/dL, e mortes aonaeQcorrer
com niveis de 500 mg/dL, geralmente devido a depressao respiratidase ventilatoria e
hipotensdo. A dose letal mediana para o etanol é de aproximadamentg/d&QDIAMOND,
1997). Ja os consumidores habituais podem tolerar niveis sanguineos ddeaftéof00 mg/dL
(KANE; KUMAR, 2005).

2.2.4 Intoxicacdo aguda por alcool

A toxicidade aguda do etanol afeta inicialmente o sistema necevdgral, gastrintestinal
e balanco metabdlico como hipoglicemia e acidemia lacticaV(DASPYKER, 1979). Quase
ndo existe barreira hematoencefalica para o etanol e, logoaap@estdo, a concentracdo de
alcool no cérebro é quase idéntica ao do sangue. Os sinais e sintyae diretamente com a
velocidade de ingestdo do alcool e sdo mais graves quando as cgdesrgemglineas de alcool
estdo se elevando do que quando estdo diminuindo (DIAMOND, 1997).

A maioria dos individuos experimenta euforia, perde as inibicbeaisacimanifesta
comportamento expansivo, algumas vezes, loquacidade; outros podem serbisi@cidos,
beligerantes ou, até mesmo, extensivamente combativos. AlgussEsapanao experimentam
euforia e sim sonoléncia apds consumo moderado de alcool; elas rarabesdam do alcool. Os
sinais neuroldgicos incluem cognicdo comprometida, fala conturbada, intagéide discreta
ataxia do tronco e movimentos oculares lentos ou irregulares. @s dnatividade simpatica
aumentada incluem midriase, taquicardia e rubor cutaneo. As fureg@eselares e vestibulares
sofrem deteriorizacdo em concentracdes mais elevadas de alcool e @hith) e a embriaguez
€ caracterizada por disartria, ataxia mais grave, nistagndaiplepia (DIAMOND, 1997,
PITTELLA et al., 2000). Os pacientes podem tornar-se letardicadicardicos, com diminuicéo
da pressao arterial e freqliéncia respiratoria reduzida, sstas algumas vezes complicados por
vomito e aspiracdo pulmonar (DIAMOND, 1997).



As lesGesobservadas em quadros de intoxicacdo alcodlica aguda sao ineapeeif
consistem em edema cerebral acentuado, congestao de leptomenimegesrragias petequiais
multiplas no tecido nervoso (PITELLA et al., 2000).

2.2.5 Doenca hepatica alcodlica

A doenca hepatica alcodlica € uma doenga crbnica e que se aprésenés formas
distintas, ainda que se sobreponham: (1) esteatose hepatica ou aiggegerdurosa hepatica,
uma manifestacdo aguda e reversivel, (2) hepatite alcodli@8p @rrose (FRIEDMAN, 1997,
CRAWFORD, 2005). Embora as primeiras duas condi¢cdes possam desenvaleefezena
independente, elas ndo representam necessariamente uma continuidadikeragdes
(CRAWFORD 2005). Nos Estados Unidos e Europa, a doenca hepaticacaled@liprincipal
causa de cirrose em humanos (FRIEDMAN, 1997).

2.2.5.1 Esteatose hepatica (figado gorduroso)

Essa lesdo, caracterizada pelo acumulo de triglicerideos noasitapldos hepatocitos
(FRIEDMAN, 1997), ndo é especifica (ROSAI, 2004) e pode ser com@etameversivel, caso
haja interrupcédo da ingestdo adicional de alcool (CRAWFORD 2003)ddsstecentes sobre
esteatose hepética contestam afirmacdes anteriores deeripra fteiramente benignas. As
observacoes indicam que figados gordurosos de etiologia alcodlica aicodlica podem estar
relacionados a necroinflamacéo e fibrose. A propria esteatose seode causa direta da
progressao de patologias; a mera presenca de gordura no figedm sesponsavel pelo
desencadeamento de peroxidacado lipidica. No entanto, h4 pacientesteainse que jamais
progridem a necroinflamacéo e fibrose (ROSAI, 2004).

Clinicamente a esteatose hepatica pode tornar-se evidente sob a forma de hgaldome
muitas das vezes a Unica manifestacdo da doenca; em gguedyvas de funcédo hepatica séo
normais ou apenas moderadamente elevadas. Alternativamente, podehaveée@vidéncia
clinica ou bioquimica de doenca hepética (FRIEDMAN, 1997).

Macroscopicamenteem alcoolatras cronicos, o acumulo de gordura pode causar marcado
aumento do figado, que apresenta-se macio, amarelado e de texspecto gordurosos
(CRAWFORD, 2005).

As alteracdes histoldgicade inicio caracterizam-se pelo acumulo de pequenas goticulas
lipidicas (microvesiculares) nos hepatécitos, mas que, pela ingedtdca de alcool, se fundem
em grandes glébulos macrovesiculares; por vezes, comprimem e mecbagricleo dos
hepatocitos para a periferia. Inicialmente, a lesdo é centrolplnoder em casos graves pode
envolver o I6ébulo inteiro (ROSAI, 2004). Com a ingestdo continuada de alceshwidve-se
tecido fibroso em torno das veias hepaticas terminais e sinusi@fEsentes (CRAWFORD,
2005). A ingestdo de alcool pode induzir, em resposta a ruptura de hepatépietos de
gordura, a formacao de lipogranulomas hepaticos, constituidos por rgasrGaasionalmente
linfécitos, eosindfilos e algumas vezes, células gigantes (ROSAI, 2004).

2.2.5.2 Hepatite alcodlica aguda

A hepatite alcodlica é a lesdo mais tipica da doenca hegabdaizida pelo alcool
(GAYOTTO; ALVES; MELLO, 2000) e tende a aparecer de modatikgmente agudo, em
geral, apos a ingestdo de consideravel quantidade de etanol, dureagesemanas ou meses
(FRIEDMAN, 1997). De uma forma geral, a hepatite alcodlica podeistarcomo um estado de
mal adaptacédo, no qual as células do figado respondem de uma maheeivazmais patologica
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a um estimulo (alcool) que, de inicio, era apenas marginalment® (GAYOTTO; ALVES;
MELLO, 2000).

Os sintomas podem ser minimos ou aqueles da insuficiéncia hepatica fulminante.
Clinicamente, a hepatite alcodlica pode produzir febre, hipersedad®li hepatica, ictericia
(CRAWFORD, 2005) e tremores (GAYOTTO; ALVES; MELLO, 2000).ddenca pode se
manifestar com quadro inespecifico de mal-estar, anorexia, gepizso, desconforto abdominal
superior e hepatomegalia dolorosa a palpacéao.

Os achados laboratoriaissdo hiperbilirrubinemia, fosfatase alcalina elevada e, muitas
vezes, uma leucocitose neutrofilica. Uma sindrome colestatica agoda aparecer,
assemelhando-se a obstrucao de grandes ductos (FRIEDMAN, 1997). A gralasiadteracoes
e a extensdo lobular envolvida variam consideravelmente e muitagezias sem qualquer
correlacdo com achados clinicos e laboratoriais (ROSAI, 2004).

A macroscopiao figado é mosqueado em vermelho com areas coradas de bile. Bmbora
figado possa ser de tamanho normal ou aumentado, muitas vezes estapr@dulos e fibrose
visiveis, indicadores da evolucgéo para cirrose (CRAWFORD, 2005).

As principaiscaracteristicas histopatolégicasio: (1) hepatdcitos lesados tumefeitos com
ou sencorpusculos de Mallory(2) infiltrados inflamatérios compostos predominantemente, mas
ndo exclusivamente, de neutréfilos polimorfos; (3) fibrose periacipassivelmente
acompanhada por fibrose perivenular e flebosclerose (FRIEDMAN, 1993AR 2004). Os
hepatdcitos revelam-se tumefeitos, necrosados e com acumulo de gaydrabmente
macrovesicular. A tumefacdo e a necrose dos hepatdcitos sacewnstosos isolados ou células
dispersas. A necrose e a fibrose que ocorrem em torno da veialal®iar hepatica séo
indicativas de que a hipoxia pode contribuir para esta lesdo (CRAWFORD, 2005pafixites
em degeneracdo podem ou ndo apresentar corpusculos hialinos alcoohdakode que séo
filamentos intermediarios de citoceratina e outras proteinagyeigis como inclusdes
citoplasmaticas eosinofilicas. Essas inclusfes sdo um aspeatbecistico, mas ndo-especifico
de hepatopatia alcodlica, uma vez que elas também séo vistagrasienfermidades hepaticas
como na cirrose biliar primaria, sindromes colestaticas crorécaismores hepatocelulares
(ROSAI, 2004). Uma reacdo neutrofilica permeia os I6bulos em torno ¢egobieos em
degeneracéo, particularmente aqueles com corpusculos de Malloryjtdmféc macréfagos
também entram nos tratos portais e derramam-se para dentro migupaeé Em alguns casos, ha
pigmento biliar e hemossiderina dentro de hepatécitos remaneseedéesélulas de Kupffer
(CRAWFORD, 2005).

A hepatite alcodlica é, quase sempre, acompanhada de proeminem@oatiza células
estreladas sinusoidais e fibroblastos das zonas peri-portais, o grigeta a fibrose. Por vezes,
fibrose periportal pode predominar, particularmente com surtos repdediogestdo pesada de
alcool (CRAWFORD, 2005). A fibrose periacinar é, em geral, acohgma por fibrose
perivenular e flebosclerose (FRIEDMAN, 1997; ROSAI, 2004). Parecer have forte
correlacdo entre o grau de esteatose (sem esteato-hepaiitajiraero de células estreladas
sinusoidais ativadas, que podem ser estimuladas pelos metabdlitcandlp ea auséncia de
necro-inflamacéo (ROSAI, 2004).

2.2.5.3 Cirrose alcodlica

A cirrose alcodlica € mais uma das muitas consequéncias néssiltia ingestao cronica
de alcool e freqlientemente acompanha outras formas de lesdo hewhtridas pela droga,
incluindo esteatose hepatica e hepatite alcodlica. A formadadioenca alcodlica do figado é
irreversivel e evolui usualmente de forma lenta e insidiosa. Golesdo pode se desenvolver
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sem evidéncia antecedente de esteatose ou hepatite alcodiesian@laro até entdo, se ha uma
relacéo entre estes quadros (CRAWFORD, 2005).

As manifestacdes clinicasao similares as de outras formas de cirrose. Em geral, os
primeiros sinais relacionam-se com anorexia, emagreciment dodeminais e os chamados
estigmas de doenca hepatica crbénica, que incluem eritemarpalrofia testicular, ginecomastia
e aranhas vasculares, esta Ultima, freqliente em alcodlatra€OidD; ALVES; MELLO,
2000). Mal-estar, fraqueza, desgaste muscular, perda de peso apetite precedem o
aparecimento de ictericia. O quadro evolui para hemorragia gastimiatefetor hepaticus
ascite, edema periférico e dos membros inferiores (devidoesaiptejudicada de albumina) e
manifestacbes de encefalopatia hepatica. H&4 casos climtasikenciosos, descobertos apenas
durante a necropsia ou quando um estresse como infeccdo ou traareaefava insuficiéncia
hepética (CRAWFORD, 2005).

Nos achados laboratoriaisda cirrose alcodlica, a elevacdo da aminotransferase sérica,
hiperbilirrubinemia, niveis varidveis da fosfatase alcalina &éhgpoproteinemia (globulinas,
albumina e fatores da coagulacéo) e anemia refletem o comprometimenitcoh(@piét ).

Ao exame macroscopicoo figado cirrGtico, a principio, apresenta-se de coloracao
amarelo-bronze, gorduroso e aumentado de volume, usualmente pesandi® 2niegs Ao longo
dos anos, se transforma em um 6rgdo castanho, contraido, ndo-gorduroscs akgeaacom
menos de 1 kg de peso. A atividade regenerativa dos hepatdOcitos paetogos aprisionados
gera "micronédulos" de tamanho razoavelmente uniforme. Com o tempdrao pe@dular torna-
se mais proeminente; nodulos maiores e esparsos sdo percepigiperficie do 6rgédo. A
medida que os septos fibrosos dissecam e circundam os nédulos, o figagketorais fibrotico,
perde gordura e retrai-se progressivamente em tamanho. As ilhas paréogpsmao engolfadas
por faixas cada vez mais largas de tecido fibroso e o figado éribdovem um padrdo misto
micro e macronodular. Finalmente, necrose isquémica e obliterdgésafidos nédulos criam
largas extensdes de tecido cicatricial resistente e pdbdooge de Laennél Assim, a cirrose
alcodlica terminal vem a assemelhar-se, tanto macro quanto coigsitemente, aquelas que se
desenvolve a partir de hepatite viral e outras causas (lbid.).

Entre asalteragBes histologicashd formagdo de micronddulos ou focos de hepatocitos
regenerados envoltos por densas faixas de colageno. A fibrose pertiEhasorre inicialmente,
com deposicao de coldgeno pelas células estrelares perisinugm@tidés de Ito) nos espacos de
Disse. Os septos fibrosos em desenvolvimento sdo delicados e essendgdgravés dos
sinusbides de regibes centrais a portais, bem como entre assrggidais. Muitas vezes
desenvolve-se estase biliar e corpusculos de Mallory raramente sdoesvitks#a fase (lbid.).

2.2.6 Correlacdes entre o alcoolismo e lesGes/alteracdes nos diversos sistemas

2.2.6.1 Sistema nervoso

O sistema nervoso pode ser afetado diretamente pelo efeito aietanol e seus
metabolitos, como o acetoaldeido, ou indiretamente pela acdo de ouires fesociados ao
alcoolismo, entre elas, as deficiéncias nutricionais. As princgissacoes incluem hipotrofia
cerebelar, hipotrofia do verme cerebelar, neuropatia periféneefalopatia de Wernicke e
mielindlise pontina central (PITTELLA et al., 2000).
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2.2.6.1.1 Sindrome de Wernicke

A encefalopatia de Wernicke é caracterizada pelo aparecimerdimale como ataxia,
distarbios da cognicéo, oftalmoplegia e nistagmo, alteracdes daofumental como confuséo
global, apatia, inquietacéo e desorientacdo (CRAWFORD, 2005).

2.2.6.1.2 Sindrome de Korsakoff

A psicose de Korsakoff parece ser resultante de uma combinat@acitdade do etanol
com a deficiéncia de tiamina, que pode levar a sérios dist(pbiogticos, de memoria remota
(amnésia retrégrada), incapacidade de conversar e adquirir idvamacdes (CRAWFORD,
2005).

Morfologicamente, essa sindrome se caracteriza por focos derhgimoe alteracbes
degenerativas e necréticas nos neurdnios, principalmente nos corpos resamilaegides
periventriculares do talamo, assoalho do quarto ventriculo e a regido anteriotetodgiped.)

2.2.6.1.3 Encefalopatia hepatica

A encefalopatia hepética é interpretada como um distdrbio da nesroisgdo no
sistema nervoso central e no sistema neuromuscular e parecasssiziada a concentracdes
sanguineas elevadas de amdnia, que prejudicam a funcdo neuronal e predenre cerebral
generalizado. Na grande maioria dos casos, ha apenas pequergdedtenorfologicas no
cérebro, como edema e uma reacdo astrocitica. A encefal@agversivel se a condicdo
hepatica subjacente puder ser corrigida (CRAWFORD, 2005).

Clinicamente, a encefalopatia hepética € manifestada por uctrespe perturbacées da
consciéncia, desde comportamentais sutis até acentuada confgsfmoe, @u coma profundo e
morte; esses sinais podem progredir ao longo de horas ou dias rieiénsiaf hepatica
fulminante (quando esta progride do inicio dos sintomas para a enceéfalgusttica num curso
de duas a trés semanas), ou mais insidiosamente em pacienfescémhepéatica marginal por
hepatopatia cronica. Os sinais neurolégicos inconstantes incluedezrighiperreflexia, e
particularmente, asterixe (movimentos rapidos, arritmicos, desgéddlexdo da cabeca e das
extremidades) (Ibid.).

2.2.6.1.4 Neuropatia periférica

Doenca comum em alcoollatras que afeta fibras sensitivas, meatoaagsonomas; é
progressiva, simétrica e predominantemente distal. O quadro histopaaognespecifico.
Trata-se de neuropatia axonal que afeta seletivamente asnfildlasicas de grande calibre. Os
pacientes queixam-se de cansaco, musculatura dolorida, parestedm, dee reflexos e
diminuicdo da sensibilidade tatil e vibratoria; sua associae@idnte com &ncefalopatia de
Wernickesugere que a deficiéncia nutricional, principalmente de tiamioatras vitaminas do
complexo B, possa ser a responsavel pelo seu aparecimento (PITTELLA et al., 2000).

2.2.6.1.5 Atrofia do verme cerebelar

Essa alteracdo pode ser observada, & macroscopia, em 34% dogradcpltéadores da
encefalopatia de Wernickgue geralmente esta associada a deficiéncia de tianoirexame
microscépico hd acentuada perda de células de Purkinge e da cackedaar, proliferacdo da
glia e rarefacdo da camada granular. Em muitos alcodlatrasntosnas se caracterizam por
ataxia e incoordenacéo (PITTELLA et al., 2000).
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2.2.6.2 Sistema cardiovascular

Alcodlicos crénicos apresentam hipertensdo secundaria aos efes#togressores do
etanol, desencadeados pela liberacdo de catecolaminas. Quadrasdideniopatia dilatada
podem ser causados pelo consumo exagerado do alcool, porém, o exatonmoegaaifaz com
que a miocontratilidade cardiaca seja alterada ainda € poucoeesld; acredita-se que a
toxicidade direta do etanol seja a causa mais provavel (KANE; KUMAR, 2005).

2.2.6.3 Sistema digestdrio

A gastrite aguda € um dos efeitos diretos do etanol no sistgestaio. Consumidores
cronicos sdo vulneraveis a pancreatite aguda e/ou cronica, pela des@sigbotds e dos acinos
pancreaticos. A destruicao acinar prejudica a absorcao inteftimaitrientes e contribui para as
deficiéncias vitaminicas (KANE; KUMAR, 2005).

2.2.6.4 Sistema reprodutor

Os mecanismos responsaveis pelos efeitos adversos do etanolma sge@dutor ainda
sdo desconhecidos, mas sabe-se que o etilismo cronico levaatastfular e a diminuicdo da
fertilidade em ambos os sexos. Na mulher, aumenta o risco de aborto (KANE; KUBIZER, 2

A sindrome alcodlica fetal (SAF@ uma consequéncia do abuso do alcool durante a
gravidez que cursa com anormalidades no feto. Ao lado da Sindrome ded@8AF é uma das
principais causas de retardo mental nos EUA. Os lactantesiafetaanifestam defeitos no
crescimento e no desenvolvimento, tais como microcefalia, dismgiddiacial, malformacdes
do cérebro e sistema cardiovascular (PITTELLA et al.,, 2000). @alde&lo, ao cruzar a
placenta, poderia estar envolvido na lesao cerebral do feto (KANE; KUMAR, 2005).

2.2.6.5 Musculos esqueléticos
Fraqueza muscular, dor e degradacdo da mioglobina também podessuEmtes da
toxicidade direta do etanol nos musculos esqueléticos (KANE; KUMAR, 2005).

2.3 Subprodutos de Cervejaria

Subprodutos de cervejaria sdo residuos formados durante as etagdsiciedo da
cerveja (SANTOS; RIBEIRO, 2005). A principal matéria primdiasda pelas industrias de
cerveja no Brasil € constituida pelo malte de cevada acrekitiésturas de outros cereais como
o milho e o arroz (CABRAL FILHO, 1999).

Entre os subprodutos gerados durante a fabricacdo da cervejantréislo empregados
na alimentacdo de animais de producdo: grdos ou polpa de cerv8aBEAIGEL, 1991;
WESTENDORF; WOHLT, 2002), vulgarmente designada ‘jsevada” ou bagaco de malte
que séao residuos solidos dos graos utilizados na fabricacdo de demezjaras de cerveja
responsaveis pela fermentagédo dos graos e pela conversédo doeat@dteool (STOKES, 1977)

e “brewers condensed soluble®BCS), produzidos a partir da condensacéao de liquidos residuais
apos a fase de fermentacéo dos gréos (STENGEL, 1991; WESTENDORF; WOHLT, 2002).

2.3.1 Etapas de fabricagéo da cerveja e origem dos subprodutos
Para entendermos melhor a origem dos subprodutos de cervejaria, algsrpasicipais
etapas no processo de fabricacédo da cerveja séo descrita de forma breve.
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A cerveja € obtida a partir da fermentacdo do mosto do maltevéela; por acédo de
leveduras de cerveja, que agem na conversao dos acguUcares contidososp®mgralcool
(SANTOS; RIBEIRO, 2005).

CeH120s —» 2GHsOH + 2CQ + calor
ou
Glicose —  Alcool etilico (etanol) + Gas Carbdnico + calor

Apesar de ser a principal etapa do processo cervejeiro, a fcodecuma cerveja de
qualidade € estreitamente dependente de etapas anteriores, comag@oatematéria prima,
preparo do mosto e fermentacdo (SANTOS; RIBEIRO, 2005). As priaogt@pas do processo
de fabricacdo da cerveja estéo ilustradas na figura 2.

Apoés a colheita da safra, os graos (sementes) de cevadang@s, liselecionados por
tamanho e armazenados em silos sob condi¢cBes controladas de tempeuatidtade; na etapa
seguinte, sdo enviados a maltaria para que se transformemlemBsase processo consiste em
colocar o grdo em condicdes favoraveis para que inicie a germieagé&rompé-lo tdo logo
emita as primeiras brotacdes, fase esta em que o amido dpgrderda-se em cadeias menores
e mais solluveis e com a formacédo de enzimas fundamentéisca¢ao da cerveja (OLIVEIRA,
2009).

Obtenc¢aoc do malte

‘ Malte

Preparo do mosto

‘ Mosto

Fermentacao

‘ Cerveja Mosto fermentaldo

Processamento da

. Cerveja

Envase

4

Cerveja envasada

Figura 2. Etapas da fabricacdo da cerveja (SANTOS; RIBEIRID52

Posteriormente, o malte é moido e submetido a maceracéo, prqoéssco onde 0s
graos triturados sdo misturados a agua quente com o objetivo deeativaas, quebrando a
proteina e amido em outras menos complexas como peptideos, aminoaitidss, glaltose e
dextrina, que sdo melhor assimilaveis pelas leveduras durantenenfacdo. Em funcdo de
parametros como sabor, cor e aspecto, outras fontes de agUcageszjatomo arroz, trigo e
milho sdo adicionados ao malte, porém, como ndo sdo maltados como a sévagassuem



enzimas e por isso, para sofrerem a maceracao, sao aquecidag@&dws a mostura (malte a 65
°C); dessa forma, as enzimas do malte agem sobre o amido do adufittal Aleste processo
obtém-se anostq que nada mais é do que uma solucdo de acucares oriunda dacaegardo
amido presente no malte (e adjuntos) por acdo de enzimas nelegaéS&NTOS; RIBEIRO,
2005).

Durante a clarificacdo, o extrato liquido (ou mosto) € separado rtia sidida por
filtracdo e segue para a caldeira (OLIVEIRA, 2009); o residuo sélido reeudt@onstituido pelo
bagaco de malteum subproduto conhecido ptrevada”. Normalmente, esse residuo € gerado
com um alto teor de umidade (“cevada Umida”) e muito procurado por praduloaés para a
incorporacgao na dieta de animais (WESTENDORF; WOHLT, 2002).

Algumas industrias dispdem de técnicas para a extracdo dee@xtzliquido, cuja parte
sélida resultante € submetida a processos de secagem para ambtéegriaos residuais na forma
seca (“cevada seca”); o excesso de liquido extraido, forma objpoosluto comercializado com
0 nome deébrewer condensed solubleYWESTENDORF; WOHLT, 2002), e que assim como 0
anterior, podem ser utilizados na alimentacao de animais. paseale fabricacdo da cerveja e a
origem de alguns residuos sao ilustradas na Figura 3.
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s |
| Germinacéo | @ e e - o>
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altaria I T
Preparo d | Resfriamento
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Figura 3. Fluxograma da fabricacdo da cerveja e origenrekisuos (SANTOS; RIBEIRO, 2005).
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Na caldeira de fervura, o mosto € esterilizado e posteriormaergscido do IUpulo, um
flavorizante que proporciona o amargor e aroma da cerveja. Posteriormentey é marssferido
para o “whirlpool”, um decantador que separa a parte sélida em sigpatravés da
centrifugacdo (OLIVEIRA, 2009); esse residuo é denominado “trubs@roéSANTOS;
RIBEIRO, 2005).

O mosto decantado, refrigerado e aerado é submetido a um processoettalizio por
meio da adicdo do levedo, leveduras da esp8ciecharomyces cerevisiagu S.uvarum
(S.carlsbergens)s A fermentagéo é divida em duas etapas: durante a fase aerobicre a
multiplicacdo das leveduras em até seis vezes sua quantidzak i@ fase anaerdbica, ocorre a
fermentacdo do mosto, com a producdo de alcool £ i@@edientes basicos do sabor e aroma
da cerveja. Esse processo, realizado em dornas sob temperatwiadamntre 8 e 15°C (Figura
4), dura em torno de 6 a 9 dias (Ibid.). Ao final da fermentacdo, hirande producdo de
levedurasas quais sofrem tratamento e estocagem, sendo parte reufjd@adaovas bateladas
de fermentagéo (SANTOS; RIBEIRO, 2005; STENGEL, 1991).

Figura 4. Dornas para fermentacdo do mosto empregado nedaho da cerveja, pertencente a empresa
cervejeira e principal fornecedora do “levedo” @eveja utilizado pelos criadores de gado na Re§idlalo
Estado do Rio de Janeiro.

Em funcdo da perda de suas caracteristicas e degeneracamentdendo pode ser
infinitamente utilizado e por isso sado descartadas a cada guaseis fermentagdes e um novo
in6culo é preparado e utilizado (OLIVEIRA, 2009). As leveduras desleartado fontes de
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proteina e um 6timo suplemento para a alimentacdo animal (STENGER) e humana
(SANTOS; RIBEIRO, 2005). O “levedo” de cerveja, drenado do fundo das dornas de
fermentacao (Figura 5), é constituido ndo somente por leveduaastambém por parte da
cerveja produzida durante a fermentacdo do mosto, o que lhe garante certa qduacalunalica
(BRUST; ARAGAO, 2011 — informagcéo verbpl

Figura 5. Dorna para fermentagdo do mosto. O “levedo” deejay subproduto constituido por leveduras de
cerveja Gaccharomyces cerevigaecerveja, é sedimentado na parte inferior espiosinente drenado.

Apols esse processo, o liquido ja é chamado de cerveja verde, masemiessita ser
maturada para obtencdo do aroma e sabor equilibrados e quantidadestssifide CQ
(OLIVEIRA, 2009).

Na etapa seguinte, a cerveja € submetida a filtracdo, ptwrada de leveduras em
suspensao, resinas do lapulo e coldides. Em seguida, filtros equipados casdaecelulose
retém particulas mais finas, assegurando brilho e transpad@mgaoduto (lbid.); o residuo
gerado desta etapa € a torta de filtracdo chamada “trub fincdjt@lecontetdo nitrogenado
(SANTOS; RIBEIRO, 2005). Finalmente, o produto é envasado e submetidsiequrfzncao,
guando passa a ser verdadeiramente denominada cerveja; o produto naodsulmeti
pasteurizacdo é o chope (OLIVEIRA, 2009).

! Brust, L.A.C.; Aragéo, A.P. Alunos de doutoradoGlarso de P6s-graduacdo em Ciéncias VeterinarieRRJ,
2011.
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2.3.2 Utilizacdo de subprodutos de cervejaria na dieta de bovinos: vantagens e desvantage

2.3.2.1 Gréaos de Cervejaria (bagaco de malte, “cevada”)

Graos de cervejaria (GQ4ao subprodutos obtidos durante a fabricagcdo da cerveja e
compostos pelos residuos sélidos, constituidos principalmente por makgadia misturado a
outros cereais, resultantes do processo de filtracdo do mosto. Npeédsesresiduo € conhecido
comobagaco de malteou simplesmente comtcevada”, pelos produtores ruraiEm funcéo da
remocdo de aclUcares e amido durante os processos de maltagererac@oados graos de
cevada, acumulam teores de fibras, proteinas e certos mimargisaatidade mais elevadas que
0s graos originarios do inicio do processo de fabricacdo. Normalmergedos residuais de
cervejaria sdo produzidos na forma umidaeyada umidd ou “residuo umido de cervejaria)),
mas podem ser submetidos a técnicas para a extracdo do ekedgpado, cuja parte sdélida
resultante € submetida a processos de secagem para a obtegigins desiduais na forma seca
(“cevada secaou residuo seco de cervejaridl. O excesso de liquido extraido, forma outro
residuo comercializado com o nome Hwewer condensed solubles”( WESTENDORF;
WOHLT, 2002).

GC séao alimentos com alto teor de fibras estruturais, energim e@special, proteinas
(WESTENDORF; WOHLT, 2002). Gragas ao seu perfil nutricionajidar, podem ser usados
como o principal ingrediente quando combinados com cereais, forragens e suplemert¢os,proté
na formulagédo de dietas para manutencdo, lactacdo e crescima#pédes ruminantes e nédo
ruminantes (WESTENDORF; WOHLT, 2002), inclusive como substituicautaas fontes
protéicas como farinha de soja (JOHNSON; HUBER; KING, 1987; ROleA al., 1985) e
farinha de glaten de milho (COZZI; POLAN, 1994); particularraeséio ricos em proteinay
pas$, com melhor aproveitamento para espécies ruminantes (STENGEL, 1991).

O principal emprego desses residuos tem sido na alimentacao desh@gpecialmente
vacas em lactacdo (DAVIS; GRENAWALT; McCOQY, 1983; MURDOGHODGSON; RILEY,
1981; STENGEL, 1991) e em menor escala, nos rebanhos destinados a €éRAB&B8AON;
VANCE; CAHILL, 1973; STENGEL, 1991). No entanto, ha relatos deutiliaacdo na dieta de
ovinos (CABRAL FILHO, 1999), suinos (BRAZ, 2008), eqlinos, aves e caes (BNISORF;
WOHLT, 2002).

Residuos de cervejaria sGomercializados tanto na forma Umida quanto seca. Os altos
custos gerados durante o processo de secagem fazem do residuodicedeeria (RUC) a
principal forma comercializada, porém, devido aos gastos relacionadoe transporte e a sua
rapida deterioracdo, seu comeércio tem sido restrito apenas aegem@s rurais proximas as
industrias cervejeiras (JOHNSON; HUBER; KING, 1987; MURDOGK)DGSON; RILEY,
1981). Nos Estados Unidos, essas propriedades estdo em um raio dexaméadpmente 320
km de distancia (STENGEL 1991).

No Brasil, devido ao seu alto valor nutricional, aos custos com transpoatesua
disponibilidade quase constante ao longo do ano, o RUC tem sido utilizadmeatatdo de
bovinos (CABRAL FILHO, 1999; CARDOSO et al., 1982; SIMAS et al., 2007h)cgralmente
em fazendas de exploracao leiteira (LIMA, 1993; SIMAS et al., 2607gquelas propriedades
proximas as empresas cervejeiras (SIMAS et al., 2007). A graeda desses residuos permite
muitas das vezes, que seja adquirido a precos competitivos quando compavattas fontes
protéicas mais comuns, como os farelos de soja e algodao, o quieutqara uma reducao nos
custos da producéo (LIMA, 1993).

Com relacdo as caracteristicas bromatoldogicas e clagséificpelo National Research
Concil (NRC, 2001), o RUC apresenta um teor de matéria secad@&).8% e a seca, 90.7% e



ambos possuem niveis similares de proteina bruta (PB) (28-2@%ijato etéreo (EE) (5.2%
MS). No que diz respeito ao teor de fibra detergente neutra (FCINyaedetergente acida
(FDA), RUC contém valores de 47.1% e 23.1% respectivamente. Entrelan&mordo com
Maclean (1969), os valores nutricionais dos subprodutos de cervejaem gphndes variagdes
entre as diferentes fabricas cervejeiras, o que segundo Westentldohlt (2002), seriam
consequéncias dos diferentes volumes de producdo de cada empresa (@uapédgsienas
industrias do ramo), da qualidade dos graos de cevada e outros cédreai®siina fabricacéo, e
dos diferentes tipos de cerveja produzidos. No Brasil, fatos comgadsagiam sido relatados
por Cabral Filho (1999) e Lima (1993). Analises realizadas em Rtd@enientes de quatro
fabricas cervejeiras revelaram variacdes de MS entre 952680, PB entre 26.0 e 31.8 %, EE
entre 6.6 e 7.8 % e FDN entre 43.8 e 54.0% (LIMA, 1993). Em outro esturinsCeet al.
(1982) encontraram respectivamente teores de 23.5, 32.3 e 68.4 % pardB MJutrientes
digestiveis totais (NDT). Nos EUA, valores de 29.6, 6.8 e 65.5%atbspeente para PB, EE e
FDN foram encontrados por West, Ely e Martin (1994) durante arddiSRUC. Quanto aos
niveis de minerais, analises de RUC realizadas por Cabral @#89) no Brasil mostraram
niveis satisfatorios de selénio, cromo e molibdénio, porém insatisfatie potassio, cobalto e
ferro.

Apesar da grande disponibilidade de proteina, concentrado e forragememdeéd da
“cevada” uma alternativa mais barata para a substituicaatdes ingredientes na dieta de vacas
em lactacdo (JOHNSON; HUBER; KING, 1987; MAHNKEN, 2010), algabalhos tem
alertado que o uso indiscriminado desses residuos pode comprometer a pecaluggestao de
matéria de seca (LIMA, 1993; WESTENDORF; WOHLT, 2002), pririoigate o RUC, cujos
valores baixos de MS tem sido um dos principais fatores limitantes para sagawil{CABRAL
FILHO, 1999). Segundo Lima (1993), o RUC comercializado no Brasil apeesen teor de
umidade elevado, entre 85 e 91 %, o que limita sua utilizacdo na alpg@eriovina, onde a
porcentagem de MS da dieta pode representar um fator regulador do cateswaimentos.
Dietas com baixos niveis de MS como o RUC, podem causar redug@dmsiono de alimento
em funcédo do aumento da ingestdo de agua (MAHNKEN, 2010).

Em varias publicacdes, vacas em lactacao alimentadas c@eRUjuantidades de 15%
(MURDOCK; HODGSON; RILEY, 1981; WEST; ELY; MARTIN, 1994), 16%
(BELIBASAKIS; TSIRGOGIANNI, 1996), 20% (DAVIS; GRENAWALT;McCOY, 1983),
24% (MAHNKEN, 2010) ou 30% da racado total (MURDOCK; HODGSON; Rl 1981;
WEST; ELY; MARTIN, 1994) além de ndo demonstrarem reducdo significativa néidade de
MS ingerida ou alteragbes no desempenho (BELIBASAKIS; T®IRBGNNI, 1996;
MAHNKEN, 2010; MURDOCK; HODGSON; RILEY, 1981; WEST,; ELY; MARN, 1994),
aumentaram a producao de leite (BELIBASAKIS; TSIRGOGIANNI96; POLAN et al., 1985;
STENGEL, 1991) e gordura lactea (STENGEL, 1991). Baseado em susstagiess, Mahnken
(2010), West, Ely e Martin (1994) e Polan et al. (1985) afirmam qug® pdde substituir parte
da forragem da dieta e ainda manter a producao de leite e a eficiéncia daqroducg

No entanto, Davis, Grenawalt e McCoy , (1983) observaram diminuicdmestao de
matéria seca em vacas alimentadas com RUC com 30 % daansatém e uma reducdo bem
significativa com 40% de MS da dieta. A producéo de leite segmesma tendéncia, embora a
gueda nao tenha sido tdo grande quanto a ingestao de alimentos.

No Brasil, Cardoso et al. (1982) observaram aumento no consumo médio de MS e
aumento significativo na producdo de leite em vacas submetidatas @ibase de silagem de
sorgo, suplementadas com concentrado que continham 42.9% RUC. Porém, emdpsadada
85.8% da dieta total, houve redugéo na ingestdo de matéria secayaoquierferiu no aumento
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da producédo de leite/dia. Os autores concluiram que, pelo seu nalgétco, esse residuo
contribui para a manutencao do peso dos animais e producao de leite.

A comparacao entre dietas exclusivas de milho com outras rdesusaesiduos secos de
cervejaria (RSC) em proporcdes de 25% e 50% de MS, mostrararn queor consumo
voluntario nas dietas com o subproduto, foi fundamental para o aumento no deésemee
novilhos (PRESTON; VANCE; CAHILL, 1973).

Na pecuaria de corte, os residuos de cervejaria vém sendadaiprincipalmente como
fonte de energia e proteina para animais em crescimentoiededim (CABRAL FILHO, 1999).
Segundo Mahnken (2010), nesse ramo de atividade é comum o emprego daR&S.dé 2.01
a 2.55 e de 1.20 a 1.51 kcal de EM/g de MS foram encontradas por Prestoa,ev&ahill
(1973), respectivamente para mantenca e ganho de peso. Neste trabalho, nodtkesieranto
gue receberam dietas a base de milho suplementadas em até rORSE) apresentaram
maiores coberturas de gordura e ganho de peso quando comparados congaguelpsiram
exclusivamente milho. Thompson, Johnson e Hutcheson (1977) ap0s revisdo de dadas sob
utilizacdo dos RSC em dietas de gado de corte confinados, concluiraguanao incluidos
entre 10 e 45% MS da dieta apresentam um valor energético semelhante ao do milho.

Apesar das vantagens relacionadas com o uso de residuos de ceamgepaoducao de
bovinos, sua utilizagdo de forma indiscriminada na dieta de rumirteamesido responsavel por
quadros de acidose ruminal (KROGH, 1963) e laminites (OKWEE-ABEDN, 2005). Além
disso, a contaminacdo do bagaco de malte por fungos, especialmenepg® deAspergillus
clavatus estd associada a surtos em bovinos e ovinos, caracterizados ngomss
tremorgénicas (KELLERMAN et al., 2005).

2.3.2.2 Leveduras de cerveja

Leveduras residuais de cerveja sdo compostas por cefasd®romyces cerevisiae
S.uvarum(S.carlsbergensjse extraida apds terem realizado a fermentagédo alcodlicaosim m
(SANTOS; RIBEIRO, 2005; STENGEL, 1991).

O emprego desses residuos na alimentacdo de bovinos, por vezes, td@nreve
resultados consistentes na producao (GRIEVE, 1979; MIR, Z.; MIR, P., SI&CKLEY et al.
1979b) ou resultaram em aumento na producéo de leite e gordura lactea (WEST; ERVMNVIA
1994; WILLIAMS et al., 1991).

Valores de proteina bruta (MS) variam de 40 a 53% (BRUNINGKGQAMA, 1988;
GRIEVE, 1979; STECKLEY et al. 1979a), enquanto de matéria seca, 10 a (@RHIOVE,
1979; STECKLEY et al. 1979a) até 29.0 % (BRUNING; YOKOYAMA, 1988).a8s3scilacbes
sao influenciadas por diversos fatores como o0 tempo e temperateséodagem, percentual de
leveduras vivas e viaveis, continuidade do processo de fermentacaodadetiproteolitica
(STECKLEY et al.,, 1979a); variagbes sao observadas até mesmeodédetentes partidas do
residuo provenientes da mesma fabrica (BRUNING; YOKOYAMA, 1988; GRIEVE,)1979

Na regido sul do Estado do Rio de Janeiro, leveduras residuzesvega, conhecido no
meio rural como “levedo” de cerveja tém sido utilizado em lasgala, principalmente na dieta
de bovinos destinados a engorda, ocasionalmente com casos de intoparagémol, as vezes
fatais (PEIXOTO; MALAFAIA, 2005 - informac&o verl5al Nao héa referéncias sobre os valores
nutricionais do “levedo” de cerveja disponibilizados para a alimentagéoal nesta regido
(BRUST, 2011 — informacé&o verBhl

Z Peixoto, P.V.; Malafaia, P.M. Instituto de Zoateg UFRRJ, 2005.
% Brust, L.A.C. Aluno de doutorado do Curso de Pésigacéo em Ciéncias Veterinarias, UFRRJ, 2011.
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2.3.2.3 "Brewers condensed solubles”

“Brewers condensed solubles” (BCS) € um residuo liquido da falwiakgéerveja,
resultante da evaporacdo de diversas solucdes produzidas ao lordjfer@oges processos de
fabricac@o da cerveja. O subproduto é formado, em sua grandearaédoi liquido resultante da
desidratacdo mecéanica do bagaco do malte ou do liquido drenado da coiopaetse residuo
(STENGEL, 1991).

BSC, por ser predominantemente oriundo da evaporacao dos graos, dispdtaseas
varias propriedades do mosto ou solugbes de amido e acucares utiliwagwscesso de
fabricacdo da cerveja. Do total de 50% de sdlidos encontrados no BC®s&¥ma forma de
carboidratos de facil digestdo, predominantemente maltose e dextrina. Coneessargla, esse
residuo é bem apropriado para o0 uso em ragdes de perus e frangomiiantes, seu uso deve
ser limitado (STENGEL, 1991).

Segundo Schroeder (1999), em uma revisédo sobre diversos subprodutosvalsepaad
a suplementacdo de vacas em lactacdo, BCS é um suplemento pofibeaeencalcio, com
valores de matéria seca entre 20 e 50%, moderadamente baixo énafedte25%) e altamente
energético. Entretanto, € um subproduto instavel e com tendéncia a feapiéntacédo. Por ser
muito palatavel e facilmente ingerido, ndo deve ser disponibilizadenlamte, e sim em
guantidades aproximadas entre 4.5 e 9.0 kg/animal/dia no maximo.

Referéncias sobre sua utilizacdo na dieta de animais sEsascA substituicdo do milho
na dieta de vacas em lactacao, por quantidades de 0,91, 1,59 e 2,27 kg dBG&S heluziu a
producao de leite, mas nao interferiu nas suas caractergstymamlépticas, % proteina lactea ou
ganho de peso, 0 que, de acordo com Bravo et al. (1978), asseguranagaatitie até 2,27 kg
de matéria seca/dia como fonte de energia para essa especie.

2.3.3 Enfermidades associadas a ingestdo de subprodutos de cervejaria

2.3.3.1 Acidose ruminal

Acidose ruminal lactica € uma indigestdo comum em ruminantesdeapsk ingestao de
grandes quantidades de alimentos ricos em carboidratos de famhfagdo (UNDERWOOD,
1992a), a ponto de causar um acumulo nédo fisiologico de acidos organicos erg oam
reducdo do pH ruminal e producdo de fatores toxicos (SLYTER, 1976). Aadéecgmum a
todas as idades e espécies de ruminantes, entretanto, bovinos destimadsda e vacas
leiteiras alimentadas com altos niveis de graos pertencarupo geralmente mais acometido
(RADOSTITS et al., 2002). A busca por melhor desempenho produtivo do retmmbajd leite
quanto de corte, através do fornecimento de dietas cada vez raaiemcgrdos e pobre em
fibras, tem levado a um aumento na incidéncia da enfermidade (RAG®N LECHTENBERG,
2007).

Entre os alimentos mais implicados estdo os cereais moidos dgmoceévada, aveia,
centeio e milho, frutas como macgas e uvas, tubérculos como bat&asgbzs e nabo além de
melaco, farelo de grdos (UNDERWOOD, 1992a), paes e seus subprodiRESHEN, 2005) ou
residuos de cervejaria (AFONSO; MENDONCA, 2007; KROGH, 1963). Gsébmetidos ao
vapor, esmagamento, moagem e outros processamentos para a fabricaggdodpodem
aumentar a disponibilidade de amido para a fermentagéo rumina\aiags riscos da doenca
(ELAM, 1976).

O consumo excessivo de alimentos ricos em carboidratos ou acUaaresgecalmente
apos acessos subitos a depdsitos de racdo ou invasao de cultié@ssdmigno milho e outros
cereais (ELAM, 1976; DIRKSEN, 2005; UNDERWOOD, 1992b) ou em funcéo s @a
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quantidade oferecida, seja em decorréncia de falha humana como iéretpedescuidos ou
trocas de turno, ou por problemas mecanicos em alimentadores autonfiatiédd 1976;
UNDERWOOD, 1992b). Surtos em rebanhos bovinos podem ainda estar associadasoes
bruscas no componente da ragdo, grandes intervalo entre a admmisiieacéancentrados e
alimentos fibrosos, pela reducédo abrupta desse ultimo, ou ainda pacddte climaticas que
acabam por influenciar a ingestao de alimentos em diasguanges ou frios (ELAM, 1976). A
acidose ruminal também pode acometer animais ja acostumados amn@ode grandes
quantidades de carboidratos, no qual pequenas variagdes na propor¢cao podermmaraast
fermentacdo no raimen em uma producao excessiva de acido lactico (DIRKSEN, 1981).

Quadros de acidose ruminal pela ingestdo de gréos de derfejam relatados por
Krogh (1963). Referéncias sobre a incidéncia da enfermidadengekstdo de bagaco de malte
no Brasil sdo escassas, no entanto, seu uso indiscriminado na dretaid@ntes tem sido
responsavel por varios casos de acidose ruminal e a outras dafiemia ela associadas
(CALDAS; BRUST, 2008 — informacéo verBpl

De uma forma geral, a ingestdo de grandes quantidades de cadsoiditamente
fermentéaveis implica em alteracdo na microbiota do rimem eses padrdo de fermentagéo
(SLYTER, 1976). A acidose ruminal corresponde a variados grausdi#z &cassim passa a ser
considerada, quando os valores de pH no rimen encontram-se abaixo de BER(H976;
OWENS et al., 1998). Segundo alguns autores, quando o pH se apresentaemt 5.0, a
enfermidade é considerada acidose ruminal subaguda (DIRKSEN, 198ER{ 1976;
OWENS et al., 1998) e em valores abaixo de 5.0, acidose aguda (HUSER ,OWENS et al.,
1998).

Quadros deacidose ruminal aguda conhecida também poengurgitamentoou
sobrecarga por gragsumeniteagudaou acidose lacticUNDERWOOD, 1992a), tem inicio
pelo acimulo de acidos graxos volateis (AGV) no ramen, um reflexo @gudiisrio entre a
producdo de &cidos organicos durante a fermentacdo microbiana e igagdotipela propria
microbiota do rumen ou absorcdo pela mucosa dos pré-estbmagos (NAGARAJA
TITGEMEYER, 2007). A grande disponibilidade de energia favorecéeadsee o crescimento
explosivo de varias espécies de bactérias, especiali@efstococcus bovigjue rapidamente
produzem acido lactico e outros acidos organicos como férmico, vaéesaocinicoS.bovisé
uma bactéria anaerdbica facultativa normalmente encontrada etidgdas ndo muito altas, no
rimen, ceco e colon de bovinos, até mesmo daqueles sob dietas fimsgsie se multiplicam
rapidamente em dietas ricas em carboidratos altamente féraisnflbid.). Em fungcéo da queda
do pH que acompanha esse processo, ha a formacdo de um ambiente pr@pécirg@deracao
de microrganismos produtores de acido lactico (DIRKSEN, 1981). Em.%Hu menos, varias
espécies de bactéria gram negativas e protozoarios desaparecemH 4.5 o crescimento de
S.bovise inibido pelo crescimento dectobacilussp (UNDERWOOD, 1992a).

A progressdo da doenca esta associada aos efeitos locamimides pelo conteudo
acido nos pré-estbmagos, além das consequéncias causadas pdaos¢@o. No rumen, o
aumento da concentracao de acidos, eleva a pressdo osmotica do seloapgige acarreta no
influxo de liquido para os pré-estdbmagos e conseqientemente hemoconeedtesichatacao,
oligiria ou andria e uremia. Adicionalmente, a absorcao gastimatede acido lactico e outros
metabdlitos toxicos provocam graves modificacdes sanguineas abofigho intermediario e
funcdes organicas, entre elas, 0 aumento de lactato, piruvato e gliceaegue, além do desvio

4 Caldas, S.A.; Brust, L.A.C. Alunos de doutoradddimso de Pés-graduacéo em Ciéncias VeterinarisRRJ,
2008.
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dos parametros acido-basicos em direcdo a uma acidose metat®diogdo nos niveis de
tiamina, toxemia, alteragfes degenerativas e inflamatdrias em outfios ERKSEN, 2005).

As manifestacdes clinicas da acidose ruminal sdo altamend®eisa de acordo com o
tipo e quantidade de alimento ingerido, o intervalo de tempo decorrido desolessumo do
alimento (UNDERWOOD, 1992a), a fase da enfermidade, o grau idesacruminal e das
modificacles locais e reabsortivas resultantes (DIRKSEN, 1981).

Na acidose ruminal aguda, emtomastém inicio apos 8 h da ingestdo do excesso de
carboidratos (UNDERWOOD, 1992b) e evidenciam-se em 12 a 24 horaKENIR2005) por
inapeténcia (DIRKSEN, 1981), anorexia (KROGH, 1963; UNDERWOOD, 1992b),
incoordenacdo (DIRKSEN, 1981; UNDERWOOD, 1992b), letargia (KROGH, 1963),
intranquilidade, tremores musculares, sinais de codlicas, gemidger rd@ dentes (DIRKSEN,
1981) e queda ou interrupcdo da producao de leite (DIRKSEN, 2005; KROGH, aRf®is
animais tornam-se extremamente deprimidos (DIRKSEN, 1981; KROGH63;
UNDERWOOD, 1992a) e deitados permanentemente (DIRKSEN, 1981; KRQ&33). A
desidratacdo pode se apresentar de forma grave acompanhadafiadmi@ne toxemia, e a
politria, observada entre 8 e 12 h do inicio do quadro, progride para asNidERWOOD,
1992a).

O rimen apresenta-se com timpanismo leve (DIRKSEN, 1981; KROGH), 1#é8enca
de liquido (DIRKSEN, 1981; UNDERWOOD, 1992a) e motilidade reduzida ountmuse
(DIRKSEN, 1981; KROGH, 1963; UNDERWOOD, 1992a); a auscultacdo asso@ad
balotamento ou percusséo revela sons metalicos (DIRKSEN, 2005)ligeat@fluido ruminal
mostra um conteddo mais liquido que o normal, cinza leitoso, odor adidoté, com rapida
sedimentacao e rara flotacdo, pH abaixo de 5.0, retardo no testel de anetileno (DIRKSEN,
1981), reducao na atividade de protozoarios e aumento de bactérigsogitvas em relacdo as
gram negativas (UNDERWOOD, 1992b).

As fezes, gue inicialmente encontram-se amolecidas (UNDERQ@02b), tornam-se
diarréicas (DIRKSEN, 1981; KROGH, 1963), com coloracdo amareladesada (DIRKSEN,
1981; UNDERWOOD, 1992a) e odor agridoce; com a evolucdo do quadro, podemssatapre
fétidas, espumosas (UNDERWOOD, 1992a) e tingidas de sangueK$BNR 1981;
UNDERWOOD, 1992a).

A desidratacdo, provocada pelo grande influxo de liquido para o préagst&mmesulta
em reducdo na pressao de perfusdo periférica, diminuicdo do daldiaco, pressao arterial e
perfusdo renal, reducdo na oxigenacgdo dos tecidos e liberacaosdécidailactico proveniente
de glicélise anaerdbica. O quadro resulta em acidose metab@wangeensada, choque e morte
em 24 a 48 h nos animais gravemente acometidos e sem tratamento (UNDERWOOD, 1992a)

Em quadros grave®s animais podem ser encontrados em decubito esternal com a cabeca
voltada para o flanco; apresentam-se apaticos ou comatosos, comneapftamperatura
subnormal, frequéncia cardiaca elevada e dispnéia (DIRKSEN 20@%}r&@amento, as mortes
podem ocorrer em até 12 horas (DIRKEN 2005; UNDERWOOD, 1992a).

Os animais sobreviventes podem manifestar episédios de rumeritssssas hepaticos
(BRENT, 1976; UNDERWOOD, 1992b) que se caracterizam por reducédo do aordsim
alimentos e perda de peso (UNDERWOOD, 1992b), além de lamipesioencefalomalacia
(BRENT, 1976).

Uma outra forma da doenca se caracteriza também por alefagbdentativas, producéo
de &cidos graxos volateis em excesso no riumen e reducdo do pHnentdtarentemente da
acidose aguda, observa-se alteracdo na proporcdo dos acidos graxosigsoduaumentos
temporarios de acido lactico, de modo que o pH oscila entre 5.5 e 5.0 dusvate periodos,
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mas que se repetem de forma regular, durante semanas ou mMB¥ESHD, 1981). Em geral,
animais acometidos por essa forma da doenca revelam uma flo@biama ruminal bem
adaptada, composta em sua maioria, por bactérias amiloliticasplgaas e lactobacillus. A
enfermidade, conhecida conazidose ruminal subagudaou cronica-latente geralmente se
manifesta de maneira subclinica, ao longo de semanas ou, nassesiada a disturbios
metabolicos e lesdes na mucosa pré-estomacal, figado e cascos (DIRKSEN, 2005)

Desvios na porcentagem molar de acidos graxos produzidos acartetmpae na
concentracdo de acidos butirico e propiénico e diminuicdo de acidooacgtexcesso de &cido
propidnico em detrimento a queda de acido acético no rimen se refigiegtivamente, em um
aumento no depdsito de gordura corporal e reducdo na gordura lacteaaRer, proporcdes
elevadas de propionato e butirato estimulam o crescimento dasspaiiaais, tornando-as
hiperplasicas, paraqueratéticas e hiperparaqueratéticapardqueratose ruminal além de
reduzir a capacidade de absorcéao das papilas, com reflexos ndeeet e producdo, deixam-
nas mais frageis e susceptiveis a traumas mecanicos pwks Vegetais do contetudo pré-
estomacal. Umaumenite crbnica hiperplasi¢afruto das lesbes causadas na mucosa ruminal
associada a granulacfes inflamatorias das papilas do rimen gpareoibnizacdo por bactérias
que por fim, ganham a circulacdo porta e no figado, promovem aciownde mdultiplos
abscessox0mplexo rumenite-abscessos hepdajicasnvasao bacteriana em outros 6rgaos, entre
eles o pulméo, a partir dos abscessos hepaticos, € uma consequémarargaete ocorre. Por
fim, o acido butirico em excesso é transformado através do adatoata parede ruminal, em
B—hidroxibutirato e ambos os corpos cetbnicos podem determinar quadraesie stéclinica
(Ibid.).

Os efeitos sistémicos acarretados pela acidose ruminaljaspate a elevacdo de &cido
lactico e histamina no rumen acarretam transtornos circwatd@i nutritivos no casco e
influenciam o aparecimento de laminites. Varios quadros de acidoseaflusabclinica se
manifestam com laminites cronicas associadas a diversas amfermidades nas unhas em
decorréncia da ma qualidade da queratina (NOCEK, 1997). Em Kampaity distUganda, a
alta prevaléncia de laminites observada em bovinos foi intimansssteciada ao consumo
indiscriminado de gréos umidos de cervejaria; deforma¢des do casa@ dé sola, doenca da
linha branca, sola dupla, entre outras, foram algumas das lesdesndiret relacionadas a
laminites (OKWEE-ACAI; ACON, 2005).

Lesbes macro e microscopicasn animais conacidose ruminal agudade uma forma
geral se resumem a um conteudo liquido e &cido nos pré-esttmagestiad, além de papilas
ruminais friaveis que desprendem-se facilmente da camadaoinfespecialmente no saco
ventral. Degeneracgéo hidropica e necrose coagulativa do epitélio hsdinacompanhadas por
influxo de neutrodfilos. Geralmente o figado revela multiplos abscg&SBEBERG, 2007).
Quadros derumenite latente-cronicae caracterizam por ulceracdes superficiais e profundas
cobertas por placas de tecido infectado e zonas com reepitalizagfdmdo areas cicatriciais
lisas e apigmentadas (DIRKSEN, 2005); as papilas ruminais pagepresentar com coloragéo
mais escura, espessadas e comprimidas (DIRKSEN, 1981). Histohmyite observa-se
espessamento do epitélio ao nivel do estrato corneo e espinhoso, papégsrearacao e tecido
de granulacdo na submucosa acompanhada freqlentemente por eosinofibe#osing
macréfagos (DIRKSEN, 2005).

Ulceras e deslocamento de abomaso, dilatagdo do ceco e poliaemetdala, podem
eventualmente se manifestar como sequelas da acidose ruminal cronica (Ibid.).
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2.3.3.2 Intoxicacéao porAspergillus clavatus

A utilizacdo de malte e outros subprodutos da industria de ceevdstilados tem sido
associado a surtos esporadicos de sindromes tremorgénicas em bawims edeterminados
pela contaminacdo por cepas toxicasAdpergillus clavatuse suas micotoxinas, durante o
periodo de armazenamento (BEZERRA Jr. et al., 2009; GILMOUR JRal.et1989;
HUMPHREY, 1988; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003).

Aspergillus clavatus conhecido por sua capacidade de produzir varios metabolitos
neurotéxicos para animais e humanos. A patulina é a toxina maigffitemente isolada de
alimentos contaminados por esse fungo, embora outras como a triptoquivgdinguivalona,
nortriptoquivalona, quinocalasina E e K, escladiol, clavatol, &cido cogiceldira A e
gliantripina também seja por ele produzida (KELLERMAN et al., 2005).

IntoxicacBes poAspergillus clavatugm bovinos e ovinos ja foram descritas em varios
paises (KELLERMAN et al., 1988; GILMOUR JR. et al., 1989). No Brasrtos de intoxicacéo
em bovinos ocorreram durante a ingestdao de subprodutos de cenBfafiBRRA Jr. et al.,
2009; LORETTI et al.,, 2003) e sementes de cevada germinadasstmasihidropdnico
(VILLALOBOS et al.,, 1995) e foram reproduzidas através da adtmagido de milho
contaminado com fungo a bovinos (COLODEL et al., 2004) e subprodutos agadarou
cultura fangica a ovinos (BEZERRA Jr. et al., 2009; LORETTI et al., 2003).

Em alguns dos casos naturais descritos, o alimento utilizado rea dbst animais
apresentava-se com bolores de coloragdo branca acizentado (LOREAITI 2003) ou azul
esverdeado (BEZERRA Jr. et al.,, 2009), e amostras do residuo cultmadésboratorio e
submetidas a exames micolégicos, comprovaram o0 crescimentdspergillus clavatus
(BEZERRA Jr. et al., 2009; GILMOUR JR. et al., 1989; LORETTI et al., 2003).

Relatos sobre surtos de intoxicacdo Aepergillus clavatu#m bovinos mostram que a
morbidade pode se apresentar de forma bem variavel, entre 17 até B30%,camo a
letalidade, que incluindo os animais mortos espontaneamente &adosf pode oscilar de 30 a
100 %. O curso clinico da enfermidade pode variar de 2 ou 3 dias set@sas (BEZERRA
Jr. et al., 2009; GILMOUR JR. et al., 1989; LORETTI et al., 2003), atgams animais podem
morrer apos semanas de evolucdo (BEZERRA Jr. et al., 2009).

Em bovinos, osinais clinicosrelacionados a neurotoxina produzida plelavatussédo
caracterizados, de uma forma geral, por tremores muscularegshese, ataxia e paralisia
progressiva (BEZERRA Jr. et al., 2009; COLODEL et al., 2004; GILMQIBR et al., 1989;
KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003). A primeira vistajraais acometidos podem
se apresentar aparentemente normais, no entanto, quando excitadosdms f@rcaminhar, os
tremores tendem a se agravar (BEZERRA Jr. et al., 2009; CEGLO& al., 2004;
KELLERMAN et al.,, 2005; LORETTI et al., 2003), principalmente nandébs e membros
(BEZERRA Jr. et al., 2009; KELLERMAN et al., 2005). Altera¢gbes o@mocado sao sinais
predominantes (BEZERRA Jr. et al., 2009; GILMOUR JR. et al., 1989;HIORet al., 2003),
caracterizados por fraqueza muscular, incoordenagdo dos membreepEBEZERRA Jr. et
al.,, 2009; LORETTI et al.,, 2003), andar rigido com passos curtos, ardetgincas,
emboletamento das patas posteriores (COLODEL et al., 2004; GILMIRIRet al., 1989;
KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003) e por vezes hipgria (BEZERRA Jr. et al.,
2009). Alguns animais com dificuldade em se manter de pé, permamerendos membros
posteriores afastados e deslocados cranialmente e os membros toradiosapos em direcéo
caudal (BEZERRA Jr. et al., 2009). Quedas sdo comuns (COLODEL et al., 2084QGR JR.
et al., 1989; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003) em posiciereal (BEZERRA
Jr. et al., 2009; COLODEL et al., 2004; GILMOUR JR. et al., 1989; KERMEAN et al., 2005;
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LORETTI et al., 2003) ou em posturas atipicas, com membros pélvicpesgdo anormal sob
0 abdémen (KELLERMAN et al., 2005), esticados para tras (LORETHI.£2003) ou em
posicdo de cdo sentado (KELLERMAN et al.,, 2005; LORETTI et al., 2008) decubito
esternal, a maioria continua alerta, consciente (BEZERRA 4r., 2009; GILMOUR JR. et al.,
1989; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003) e com apetite psidi presentes
(BEZERRA Jr. et al., 2009; GILMOUR JR. et al., 1989; LORETTalet 2003), mas tentativas
de se levantar geralmente séo frustradas (LORETTI et al., 2003).

Outros sinais neurolégicos observados incluem fraqueza, postura comaserhertos
em base ampla, tremores de cabeca, perda de reflexo espinh&8TLOR al., 2003) e cutaneo
(BEZERRA Jr. et al., 2009), além de comportamento anormal como n@hislQUR JR. et
al., 1989) agressividade, inquietacéo e reacdes de medo a sombras, objetos ¢@DIDGRDEL
et al., 2004). Alguns animais podem ainda demonstrar queda na produe#ée (BEZERRA Jr.
et al., 2009), salivacdo (KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 208@mn de cansaco e
dispnéia apoés exercicios leves (BEZERRA Jr. et al., 2009; KELLERMAN et al.).2005

Na fase terminal, os animais assumem um decubito laterateenf movimentos de
pedalagem (BEZERRA Jr. et al.,, 2009; LORETTI et al., 2003), por v@z@spanhadas de
opistotono (BEZERRA Jr. et al., 2009).

Lesdes macroscopicasdo observadas principalmente na musculatura esquelética dos
membros pélvicos e toracicos, particularmente proximas a sues;des e origens, e se
caracterizam, de uma forma geral, por areas de coloracd@ngsigadas ou ocasionalmente
palidas (BEZERRA Jr. et al., 2009; COLODEL et al.,, 2004; KELLERMAN al., 2005;
LORETTI et al., 2003). Geralmente sao nitidas em animais segpta afetados e naqueles que
demonstram sintomas por periodos prolongados (BEZERRA Jr. et @9;, RELLERMAN et
al., 2005); entretanto, ha casos em que essas lesdes podem ndesstap(GILMOUR JR. et
al., 1989; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003). O sistem&os ndo demonstra
lesGes significativas, com excecdo de uma congestdo nagyeenisservada em alguns animais
(KELLERMAN et al., 2005).

Ao exame histopatoldgicoas lesdes mais significativas encontradas em bovinos estéo
presentes no cérebro e medula espinhal, mais especificamente mos \eemtrais do cordao
espinhal e nucleos da medula oblonga, tronco encefalico e taEFAERRA Jr. et al., 2009;
KELLERMAN et al.,, 2005; LORETTI et al., 2003), além de gangliosvososs espinhal,
trigémio, estrelado e celiaco; as lesbes muitas das vezgsesentam bilaterais e relativamente
simétricas. No tronco cerebral, os nucleos nervosos mais afdtadas o vermelho (rubro),
formacdo reticular da ponte, motor dorsal do nervo vago e ambiguo (BEZERRA Jr. et al., 2009)

Os neurbnios acometidos encontram-se tumefeitos e, em variaaciast revelam
diferentes estagios de cromatolise, caracterizada por citopl@®sinofilico, palido e com
granulos de Nissl rarefeitos ou ausentes. Muitos dos nucleos de neutégmserados ou
necroticos encontram-se situados excentricamente e estdo jsn@pagados ou ausentes.
Ocasionalmente pequenos vacuolos citoplasmaticos podem ser visteariesn neurdnios
afetados (BEZERRA Jr. et al., 2009; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003).

Lesdes na musculatura esquelética, observadas em sua maioria,puss rgusculares
dos membros, se caracterizam principalmente por degeneracao e iecab$BEZERRA Jr. et
al., 2009; COLODEL et al., 2004; KELLERMAN et al., 2005; LORETTIlet2003), por vezes
acompanhadas de calcificacdo distréfica (LORETTI et al., 200®8)etd@nto, ha surtos em que
essas lesbes nem sempre estdo presentes (GILMOUR JR.1688). Em uma descricdo mais
detalhada, Bezerra Jr. et al., (2009) observaram vacuolizacadtapieeomatica, tumefacdo em
segmentos das miofibras, com aumento da eosinofilia e perda riagdest (necrose hialina) ou
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fragmentacdo (necrose flocular). Associada a essas lesOess aoimais apresentaram ainda
mineralizacdo e/ou fibrose e tentativas de regeneracdo. Dag@meéiNalleriana em parte dos
ramos nervosos entremeados nas miofibras em alguns musculos avdledagma, longissimo
dorsal, subescapular e vasto medial) foi descrito em um animékd ascroscopicas mais leves
estiveram presentes mesmo nos animais sem alteracdes macroscopuessutatura.

2.3.3.3 Intoxicacéo por etanol

Surtos de intoxicacdo por etanol em bovinos associados ao consumoddesreis
cervejaria estdo associados a ingestdo de mosto ou cerveja (STOBER, 2005).

A administragcéo de “levedo” de cerveja a bovinos tem sido assoctados espontaneos
de intoxicacdo por etanol no Sul do Estado do Rio de Janeiro (PEIXIGADAFAIA, 2005 -
informacéo verbd).

® Peixoto, P.V.; Malafaia, P.M. Instituto de ZootegrUFRRJ, 2005.
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Caso Natural

De inicio, recebeu-se a informacdo verbal de que estaria ocorrerdenfienmidade na
Fazenda Rancho Alegre, distrito de Arrozal, municipio de PigiBoesul do Estado do Rio de
Janeiro. A partir desta informagao foram realizadas diveis#as com o intuito de observar a

situacaoin loco. Em uma oportunidade, foi observado um animal intoxicado por “levedo” de

cerveja. A partir de entdo, outros cinco levantamentos epidemiol&gcogoxicacdo por este
residuo foram realizados junto aos proprietarios e/ou funcionariosogeegiades rurais que
utilizam (ou ja utilizaram) o produto, em municipios de Pirai, Bdor&irai, Volta Redonda e
Barra Mansa, na Regidao Sul Fluminense.

3.2 Estudo Experimental
3.2.1 Intoxicacdo aguda

3.2.1.1 Animais
Foram utilizados cinco bovinos saudaveis, sendo trés machos (bovinas IV)licom
respectivos pesos de 130.0, 145.5 e 124.0 kg e duas fémeas (bovinos lll, V) gd2amd81.0

kg.

3.2.1.2 Local

Os experimentos nos bovinos |, Il, Ill e IV foram realizados no oo Setor de
Anatomia Patoldgica - Convénio Projeto Sanidade Animal /Embrap& RUFn0 municipio de
Seropédica / RJ. Os animais foram mantidos em baias individuaiimdoe2,5 x 3 m, com
comedouros e bebedouros individuais e acesso a piquetes com capimRedpalymsp.). No
caso do bovino V, a experimentagdo ocorreu na Fazenda Cafarnauipadtlacab municipio de
Barra Mansa / RJ.

3.2.1.3 “Levedo” de cerveja

O “levedo” de cerveja utilizado na experimentacao foi coletadiadnente dos cochos
ou tanques de estocagem da Fazenda Rancho Alegre (bovinos |, Il) relaF&z@mpanhia
(bovino V) ou do caminhdo-tanque na saida da fabrica (bovinos Il e IVjev@do” era
depositado em galGes de plastico com capacidade de 50 litrosa(llge transportados até o
local do experimento. No caso dos experimentos realizados nos bovino® [flevedo”
permaneceu estocado nos galfes por sete dias antes de ser radimiacsd animais, enquanto o
residuo utilizado nos ensaios dos bovino Il e 1V, dois dias. Durantesptde e estocagem do
“levedo” no local do experimento, os galées permaneciam parcialmente tampaa aspedir o
acumulo de gas oriundo da fermentacéo, o que poderia ocasionar a rupaaigieote. No caso
do bovino V, o intervalo entre a coleta do residuo e a administracdonewaisafoi de
aproximadamente 4 horas.
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Figura 6. “Levedo” de cerveja armazenado em galdao, momenitess ada administracao
experimental.

3.2.1.4 Procedimento experimental

Os cinco animais utilizados no experimento se apresentavamagigmte sadios. Os
bovinos |, II, Ill e IV foram previamente adaptados ao local do expetone dispunham de
capim elefanteRenissetum purpureynpicado e agua a vontade. O bovino V foi escolhido de
um lote de animais com peso semelhante, nascido na propriedade @ p@rtatéptado ao local
do experimento. Em todos os experimentos realizados, os animaisdeireados em jejum por
24 horas antes da administracdo do “levedo” liquido de cerveja.

Antes do inicio do experimento, os animais foram pesadosa amostra do “levedo” era
coletada de cada galdo momentos antes da administracéo aais g@aira posterior avaliagao do
teor alcodlico.

O ‘“levedo” foi administrado a cada animal através de sonda rurtiigira 7) nas
respectivas doses e dosagem: 5 litros ou 38,46 ml/kg (bovino 1), 10 lit&& &uml/kg (bovino
), 20 litros ou 82,47 mi/kg (bovino Ill), 17 litros ou 137,09 ml/kg (bovino &/20 litros ou
110,49 ml/kg (bovino V).

Os animais foram examinados antes e ap0s a administracdo ddo"lean atencdo
especial aos seguintes parametros: alteracdes neuroldgidasapattude, apetite, freqliéncia
cardiaca (FC) e respiratoria (FR), odor do ar expirado, motilidegiau de distensdo ruminal,
temperatura retal e aspecto das mucosas, fezes e urina.

Niveis de etanol foram mensurados em amostras de plasma (boVjir¥s ) e urina
(bovinos Il e 1V), coletados antes e durante as manifestatidésas. No caso do bovino V, a
amostra para exame foi coletada no momento que precedeu o Obéiogue,scoletado da veia
jugular em tubos de vidro estéreis contendo fluoreto, foi imediataroentigfugado a 3000 rpm
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por 10 minutos e o plasma separado e rapidamente congelado. Durarga aledangue, foi
tomado o cuidado de n&o realizar a antissepsia no local da puncéode demevitar qualquer
contaminacao das amostras com alcool, o que poderia influenciar nos nivaisotiplasmatico.
A urina, coletada em recipientes de plastico durante a micpdmtésea, foi transferida para
tubos de vidro, em volume de 10 ml, congeladas e remetidas ao laboratério.

O bovino V, morto durante o experimento, foi imediatamente necropsiadgraeintos
de figado, rins, coracdo, pulmao, pré-estbmagos, abomaso e encéfabmjosofmra exame
histopatolégico.

Figura 7. Intoxicacdo por etanol contido em “levedo” de
cerveja em bovinos. Administracdo do subproduto de
cervejaria por sonda orogastrica. Bovino lIl.

3.2.1.5 Exames laboratoriais

Amostras do “levedg’coletadas antes da administracdo aos animais, foram congeladas e
enviadas ao Laboratorio Analitico de Alimentos e Bebidas / UFRRAR) para avaliacdo do
teor alcodlico.

O plasmae aurina coletados antes e durante o experimento, foram enviados ao Instituto
de Patologia Clinica Hermes Pardini /MG para determinacao deis die etanol pelo método de
cromatografia gasosa (headspace). N&o existem valoresed@n@f para niveis de etanol em
plasma ou urina de bovinos. Com o objetivo de se comprovar a eficaciécmiaa de
cromatografia gasosa empregada na avaliacdo da concentragaoalglasmatico, foi instilada
uma gota de alcool etilico hidratado (92,8°) em uma das amostmplasiea fracionada da
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amostra original do bovino Ill, coletada momentos antes da admingtlacéesiduogmostra
tests.

Osfragmentos de 6rgaosoletados durante a necropsia do bovino V foram fixados em
formol tamponado a 10 % e remetidos ao laboratorio do Setor de Anatdoi@Ra- Convénio
Projeto Sanidade Animal /Embrapa / UFRRJ, no municipio de Seropé#&daonde foram
processados pelos métodos usuais, incluidas em parafina, cortado ssuraspe 5 micra,
corados pela hematoxilina-eosina e submetidos ao exame microscopico.

3.3 Investigacédo sobre a ingestao prolongada de “levedo” de cerveja

Com o objetivo de avaliar os efeitos da ingestdo prolongada de, dtanat coletados
fragmentos de figadem 50 bovinos “gordos” oriundos da Fazenda Rancho Alegre, Pirai/RJ, que
durante 3 a 4 meses, ingeriram “levedo” de cerveja forneaddiliitun?; um animal ingeriu o
subproduto por 7 meses.

O material foi coletado durante o abate dos animais, em undonatasob inspecao do
SIE/RJ, localizado no municipio de Barra Mansa/ RJ. Os fragmaidodigado foram
acondicionados em solucao de formol tamponado a 10% e remetidos ao labdm®etor de
Anatomia Patoldgica - Convénio Projeto Sanidade Animal /Embrap& RUF0 municipio de
Seropédica / RJ, onde foram processados pelos métodos usuais, inclujfshvafera, cortados
na espessura de 5 U, corados pela hematoxilina-eosina e submetidos ao exame macroscopi
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4 RESULTADOS
4.1 Caso Natural

4.1.1 Levantamento epidemiolégico

O primeiro levantamento foi realizado em 30 de maio de 2005, quando o bist@r&
dados anamnésicos foram coletados juntos ao proprietario e ao addonisi@afazenda, por
ocasidao de uma visita realizada na propriedade. Recebeu-senaagdorde que bovinos que
ingeriam “levedo” liquido de cerveja, como parte da alimentagé@mt@almente evidenciariam
sintomatologia nervosa. Tratava-seFzenda Rancho AlegrgFigura 8), uma propriedade de
70 alqueires no distrito de Arrozal, municipio de Pirai, Estado do Ritameiro, em que se
confinavam, para abate, bovinos de corte, a partir de 18 meses deoidgatio de leite, por
vezes, recebia pequenas quantidades do residuo, e entre os equideos dagepprieasinino
ocasionalmente ingeria o produto.

Figura 8. Fazenda Rancho Alegre, Pirai/ RJ. Panorama gineds de confinamentos, cochos e
tanque de armazenamento para o “levedo” de cerveja.

A introducéo do “levedo” liquido de cerveja na dieta dos animais tge® ino ano de
2004. O produto tem sido destinado principalmente para o confinamento de bovtoo® dem
sua maioria, animais da raca Nelore nascidos na propriedade (&) @bjmais mesticos,
comprados de propriedades proximas, com baixo peso corpéreo. Os amitnailm €o
confinamento com aproximadamente 14 arrobas de peso e permamecegdia por 3 meses,
guando atingem 17 arrobas e séo enviados ao abate; o ganho médio éé @@soba /més. O
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proprietario experimentou confinar por até 7 meses, alguns argoraigpeso inicial abaixo da
média, porém ndo observou bons resultados. Os animais sao alimentadoapaoommapier

picado e, dependendo da época do ano, recebem também cana-de-agé@ar slagem de
capim com cana de agucar ou silagem de capim com milho; o “leligd/o de cerveja, agua e
sal mineral comercial ficam a disposi¢cdo em cochos separados e emrigggal. i

O “levedo” liguido de cerveja € transportado até a fazenda enmhi@@s-tanque com
capacidade entre 12 e 15 mil litros, e despejado em um tanque derameanto de mesmo
volume; dependendo do tamanho do lote confinado, em média, sdo 2 a 3 cadentéesdo”
por més a R$ 400,00 cada. No tanque de armazenamento, o residuo é digmidls animais
apos trés dias de sua chegada, quando por gravidade, é distribuido aoqigcinas9). Os
animais tem acesso ininterrupto ao “levedo”, de forma que podem-ingewvontade (Figura
10).

As intoxicacdes pelo “levedo” de cerveja em bovinos ocorreram jpaineente no inicio
da implantacdo do confinamento, quando n&o tinham pratica com o manejo do resichial,
pelo menos 19 animais ja morreram intoxicados, seis deles ja mmsrps dias. De acordo com
0 proprietario e/ou administrador, as mortes ocorrem sobretudo, quando o leved} isto €,
recém chegado da fabrica, € servido diretamente aos animaasNesdicdes, o produto ainda
concentra alto teor de alcool e é passivel de ocorrer a intoxicagénais ndo suficientemente
habituados, que tém acesso a grande quantidade do residuo, tambéamntoiseo, agravado
em dias mais quentes, quando o consumo parece ser maior. Por Uffimpeasdo do consumo
do produto por periodos de 3 a 4 dias, aumenta as chances de intoxicacdo apds o restabeleciment
da ingestdo. A interrupcdo do fornecimento do residuo pelas faBrioas problema comum
enfrentado pelos criadores da regido e talvez um dos maioregsmessa atividade. Segundo o
proprietario, na época de seca a disponibilidade do produto diminui eno fdacdueda na
producao de cerveja. No verdo, com o aumento do consumo e consequerdampendeicdo de
cerveja, ha maior oferta do “levedo” de cerveja e dificiiment&aha do residuo. O proprietério
considera que os casos de intoxicacdo sejam conseqiéncias de descsiohples erro de
manejo.

A partir dessa experiéncia, o produto s6 é disponibilizado aos anir@aigjds apés sua
chegada, tempo que acredita-se ser suficiente para a reducéo aledélico. A habituacédo dos
animais € feita através da administracdo do residuo diluido em @gaasemana antes de
entrarem para o confinamento. No caso da interrup¢ao do fornecimento do produto petes fabri
€ adicionada agua no tanque de armazenamento do “levedo” restanta cbjetivo de
prolongar sua duracao e evitar a suspenséao total do consumo até azagamalia entrega. O
proprietario relata que no restabelecimento da distribuicdo do “lepetis fabricas, os animais
demonstram um alterado estado de excitacdo, desencadeado peds @stphulo visual ou
sonoro da chegada do caminhdo a propriedade: rapidamente os animaisatéroegocho a
espera do residuo enquanto outros acompanham o caminhdo, beirando a emtraddado
curral até o cocho.

Durante a ultima visita a propriedade, em dezembro de 2010, o admdimisinformou
sobre o término do confinamento e da administragcdo do residuo aos animais.

A partir desse caso, outras propriedades rurais que utilizdevedd” de cerveja como
alimentacdo animal foram visitadas e os levantamentos epidernaddgalizados. As fazendas
visitadas e as informacdes coletadas sao apresentadas nessa secao.
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Figura 9. “Levedo” de cerveja proveniente do tanque de aemamento e despejado no
cocho por gravidade. Fazenda Rancho Alegre, Rthi/

Figura 10. Bovinos ingerido “levedo” de cerveja fornecidad“libituni’. Detalhe da ingestéo
realizada com a lingua. Fazenda Rancho Alegrai/MRd.

38



4.1.2 Aspectos clinicos da intoxicacéo

Segundo o proprietario e/ou funcionario da fazenda, bovinos intoxicadosnégmese
“tonteira”, ficam desequilibrados como que “bébados”, lentos, desenvolvemuade
timpanismo e decubito; quando deitados, o timpanismo torna-se mais géanecessario a
intervencdo com o trocater para aliviar a tensdo do ramen e &vitarte por meteorismo. Em
decubito lateral, alguns animais esticam os membros e o pesceeayalgem tremores pelo
corpo e aparentemente param de respirar. Nesses casos asdni@issagens” nas costelas:
“sobem” na regido do costado até o animal voltar a movimentapiearedanhos com agua fria
auxiliariam na recuperacao. Os sintomas podem ter inicio ja aEn80 minutos apds o término
da ingestéo, caso o “levedo” tenha bastante alcool. A maioria dos animais daexseaecupera
com o “tratamento”, exceto aqueles que desenvolvem o quadro a noite ajngeiém para
auxiliar, amanhecem mortos. Nos momentos que antecedem o 0bito, o famdncaim a boca
aberta, expbe a lingua e logo ap6s a morte, flui liquido esverdeadmaetes. Em geral, as
tentativas de colocar os animais em decubito esternal s6 sérdu a 5 horas apdés o inicio da
intoxicacdo, decorrendo 8 a 9 horas para se levantarem, ainda “bébddbbgras para estarem
completamente recuperados.

Por ocasido de uma das visitas a propriedade Rancho Alegre, obsemvamweaca da raca
Gir , aptidao leiteira, 52 cria (aproximadamente 7-8 anos de igapenhe de sete meses que
recebia apenas dois litros de levédo por dia. Este animal,ataedinte as 6 horas, teve acesso
ao levédo, a vontade. As 08:48 h foi observada em decubito lateral, tergdedargar, porém
sem sucesso; segundo o encarregado, o animal teria ficado “bébado’tafgpo apos ter tido
acesso ao produto. O animal apresentava-se apatico, com tremoregaresisgespiracao
profunda (audivel a distancia) e frequéncia respiratoria de 30 mpmse@iou se levantar as
09:30 h, demonstrando leve ataxia dos membros durante a locomogédo, pasTda
tropecos das patas dianteiras e cauda elevada. Recuperou-se ao longo do dia.

4.2 Outras Propriedades que Utilizam o “Levedo” de Cerveja na Dieta de Bovinos
4.2.1 Levantamento epidemiol6gico

4.2.1.1 Fazenda Companhia, Volta Redonda / RJ

As informacgfes foram fornecidas pelo médico veterinario respeingapor um dos
proprietarios (filho), em visitas realizadas nos dias 20 de outubro de2D@8, maio de 2010 e
14 de janeiro de 2011.

A propriedade de 260 alqueires cria, atualmente, cerca de 700 bovioogede 300 de
leite, sendo a cria e recria de bovinos para abate, a principal atividade e@onémic

A introducdo do “levedo” como parte da dieta em bovinos teve inicio ha
aproximadamente 10 anos e atualmente € administrado somente geala de corte. Ovinos
consumiram o residuo nos ultimos cinco anos, mas em fungcdo da menor disiaoleibilo
produto, foi interrompida a sua administracdo, assim como 0s suinos, quenieomsha dois
anos; atualmente, ha poucos exemplares das duas espécies ralguleprda para o rebanho
leiteiro, ndo é fornecido o produto. Intoxicacdes por "levedo” de cejvégmam observadas em
bovinos e suinos; ha relato de um funcionario sobre a observag¢éo de um ovino intoxicado.

O “levedo”, adquirido diariamente da fabrica, é transportado até aquage em dois
caminhdes-tanque com 12000 litros cada e despejado em até seis th@uesmzenamento,
sobre parte do produto restante do dia anterior; o tanque de armazen@mecapacidade de
aproximadamente 240 mil litros (Figura 11) e o produto € adquirido por R$ 500,00/12000 |.
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Figura 11. Tanque de armazenamento com ‘“levedo” de cerveggaeritla Companhia, Volta
Redonda/RJ.

Bovinos de corte séo criados a pa&m¢hiaria decumbensB. brizantha em regime de
semi confinamento; além do pasto e “levedo” liquido de cenagjalibituni (Figura 12), os
animais recebem agua e sal fino (NaCl). O residuo, repostardérie, € transportado até os
cochos em um tanque de menor capacidade, rebocado por um trator, gue lpusduto do
tanque de armazenamento. Geralmente 0s animais selecionados@ariaconfinamento estao
na fase de terminacédo, entre 13 e 16 arrobas, separados por &¢el®® animais de acordo
com o peso. O tempo de ingestao do produto varia com 0 peso no momentoddadentnte até
atingir o peso de abate, com 18 arrobas (ocasionalmente 20 arevyaslis com 13 arrobas, em
geral atingem esse peso com 150 dias de ingestdo, enquanto gamoté4 arrobas levam 90
dias e aqueles que iniciam com 16 arrobas, consomem o residuo durargeSapdiaa. A media
de ganho de peso é de 20 a 22 kg/ més; devido ao tempo de adaptde&edo”, o ganho de
peso nas primeiras semanas € mais lento e nas ultimasapids A raca dos animais também
interfere no ganho de peso: geralmente animais da raca nedexes eruzamentos comerciais
como nelore x simental ou nelore x limosin atingem um peso de aeatmamais rapido. O
consumo médio de “levedo” por animal é de aproximadamente 25 a 30dith@tanto nos dias
mais quentes, pode chegar a 50 litros. Eventualmente, em épocas dediamaibilidade do
residuo, podem ser formados lotes de bezerros a partir de 10 aapbadniadamente 10
meses), que consomem o produto durante 14 meses.

IntoxicacOes pelo “levedo” de cerveja atualmente ndo sdo comusgaraeorreram no
inicio da implantacdo do residuo na dieta dos animais, quando o produtosasraezetregue a
noite e por falta de funcionarios, era despejado, ainda “novo”, direamestcochos; animais
intoxicados amanheciam mortos. Periodos de escassez do produto aumeniaoo ake
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intoxicacGes. Nesse caso, apOs a chegada do residuo, cuja ingestéarbmpida por dois a
trés dias, o gado tende a ingerir em volumes maiores do que esfiorerios a beber e se ainda
for colocado “verde” (“levedo” com alta atividade fermentativaeen diluicdo, alguns acabam
se intoxicando pelo elevado teor de etanol. Inclusive, em funcadosdemsedos em que nao
ingerem o produto, observa-se um estado de excitacdo dos animaised@igan a chegada do
caminh&o. Por dltimo, ha riscos de intoxicacdes em dias mais quiened) ao aumento do
consumo.

Figura 12. “Levedo” de cerveja fornecidaatl libitunt. Animais com acesso a pasto Bechiaria
sp. Fazenda Companhia, Volta Redonda/RJ.

Bovinos intoxicados pelo “levedo” o que geralmente ocorre 30 minutosoaipéso do
consumo, sdo reconhecidos pelo andar cambaleante e queda, as vezeg@sa atipicas.
Quando em esternal, fazem movimentos pendulares com o pescoco, aprssestamientos e
chegam a apoiar 0o queixo no chdo. Nos casos graves, em que os aagnaiem decubito
lateral e ndo conseguem se levantar ha timpanismo grawepdssibilidade de levanta-los ou
coloca-los em esternal, devido ao elevado grau de incoordenacaddezdmdificulta ou até
mesmo impossibilita uma intervencdo terapéutica, o que ocasionalmeanrtreta a morte do
animal por timpanismo, em média 30 minutos a duas horas apds o inicio do ¢i@medntanto,
raramente ocorrem 6bitos, principalmente se a intervencao for imediattantemto realizado a
tempo, que em geral consiste em colocar o animal em estaglparr®anhos de agua fria,
administracdo parenteral de solucao de glicose, anti toxico e, asms anais graves,
trocaterizagdo. Animais gravemente intoxicados levam até umpiiase recuperarem
completamente; ha casos moderados em que o0 animal ao se restgisigalmente do quadro
de intoxicacgao, retorna ao cocho, ainda que cambaleante, para continuar a ingest@oiolo r
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4.2.1.2 Fazenda Paissandu, Barra do Pirai /RJ

Localizada no distrito de Dorandia, municipio de Barra do Pirai,zanBa Paissandu,
com aproximadamente 150 alqueires, se destina exclusivamenta aedoovinos destinados ao
abate. Até o dia da visita, realizada em 18 de dezembro de 2010, quetaade informacdes
com o gerente da atividade que ali trabalhava ha aproximadamensndgjsavia em torno de
500 animais na propriedade.

Segundo informagdes, o “levedo” liquido de cerveja € adquirido diariarderfébrica
em caminhdes tanque com capacidade média de 12000 litros. Na proprieded&uo é
armazenado em tanques de até 20000 litros.

Os animais séo criados a paftoachiaria sp) em regime semi extensivo, e divididos em
lotes formados por animais de mesmo peso. Além do pasto, cada édte fievedo” liquido de
cerveja ‘ad libitunt, sal mineral proteinado e agua a disposi¢cdo em tempo int€gnalmente o
tempo de consumo do residuo é de até 4 meses, quando alcangcam em média 16 arrobas.

Intoxica¢des sdo comuns nos periodos de introdugdo dos animais ao consusiudo re
pois como nado estdo habituados acabam ingerindo em quantidades @xJjessnte relata que
nesse periodo, as vezes sdo cinco animais intoxicados. O retoimgest@o do produto apos
intervalos de poucos dias sem 0 seu consumo, é outro fator de riscopj&aume ingerido é
maior.

Bovinos intoxicados pelo “levedo” se apresentam como que “bébados”, sonolentos, com
andar cambaleante e quedas. Em casos graves, 0s animais cdenuleio lateral ou posi¢cdes
atipicas, como a cabeca sob o corpo. Nessa fase € comum sobreviadnm dg timpanismo,
que sem assisténcia pode terminar em o6bito. Entretanto, a infmvgaalmente € feita em
tempo habil, com o reposicionamento do animal em decubito esternaddministracdo de
solugdes ruminais antiespumantes, antitoxico e banhos de agua frimo8Bquie se intoxicam
gravemente durante a madrugada, costumam ser encontrados mortos na manha seguinte.

4.2.1.3 Fazenda do Sobrado, Barra Mansa /RJ

As coletas de informacdes com o responsavel pelo trato dos awicoaisram durante
duas visitas realizadas nos dias 20 de outubro de 2008 e 14 de jan2dbldeguando fomos
informados durante essa ultima visita, sobre o término do fornecimeritevddo” de cerveja
aos animais, ha pouco mais de oito meses.

Com um rebanho médio de 750 bovinos, divididos entre corte e leite, a falre88
alqueires fez uso do “levedo” liquido de cerveja na suplementacamidugsadurante mais de
10 anos. O “levedo” de cerveja, transportado diariamente pararadaeen caminhdes-tanque,
tinha todo o seu volume de aproximadamente 12000 litros, disponibilizadyuséuer diluicdo
diretamente aos animais, em cochos espalhados em piquetes oy eupepriedade nao
dispunha de reservatério para o residuo.

O rebanho de corte, formado por animais nascidos na propriedade e onipoadns em
propriedades proximas, com baixo escore corporal, eram criadogoa(pehiaria sp) em
regime de semi confinamento, com agua e sal fino a disposiséyas da fabricacédo de sorvete
também faziam parte da dieta. Animais com peso médio engeld2arrobas eram transferidos
para currais de confinamento onde além do “levedo” de ceradjdibitunt, recebiam tambéem
cevada, capim picado (ou silagem em periodos de seca), saldjuaeEm média, o tempo de
permanéncia dos animais nesses lotes era de aproximadam@emktetratro meses, quando eram
encaminhados ao abate com 18 a 19 arrobas de peso.

Por sua vez, o gado de leite também recebia o “levedo” de cepraa parte da dieta
formada por cevada, capim picado (ou silagem), sal fino e paddoadbiaria sp. O rebanho
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leiteiro consumia o “levedo” de cerveja por tempo indeterminado, imellgzerros a partir da
fase de desmame.

A intoxicacdo pelo “levedo” de cerveja ja havia sido observada erasvacasioes e
parecia estar relacionada ao consumo exagerado, que de uma folinzogenaava ocorrer em
administracGes seguintes a periodos de escassez do produto, quandao cweriaaior avidez;

0 consumo exagerado muitas das vezes era associado a um estaditaci@oedemonstrado
pelos animais ao perceberem a chegada do “levedo” de cerpgjareedade, que entre outras
manifestacfes, corriam até o cocho a espera do caminhdo-tanques Prssiveis fatores
associados a intoxicacao e levantados pelo funcionario, incluiam usiat&ocia mais cremosa
do residuo, que poderia estar relacionada com uma menor diluicAo do prodatwice &
consequentemente, sua maior toxidez, e o fornecimento de um “leved™moao”, que
aparentemente parecia ser mais toxico; por ultimo, a terapeeratis gelada do produto tenderia
a estimular seu consumo em maior volume. Animais pouco habituadosiceo reeham a
tendéncia de ingerir volumes consideraveis e também se intoxicarem.

Bovinos intoxicados pelo “levedo” de cerveja apresentavam tonteira, ledémsbgueda e
principalmente timpanismo, que ocorria em especial, quando o animaliass decubito; por
vezes eliminava liquido pelas narinas. Uma vez nesta posi¢cdo, asoréyinha em poucas
horas. O tratamento por sua vez se baseava na administracdo aécastisolugdes ruminais
antiespumantes e na aplicacdo de banhos, que estimularia o anileahntar-se; nunca
realizaram procedimentos de trocaterizacdo. Felizmergeuperacdo era comum a maioria dos
animais, exceto naqueles em que a distensdo do rimen era mudocegnao conseguiam se
reposicionar.

O consumo do “levedo” de cerveja ja foi observado em outras espéiesisada
propriedade como ovinos e suinos, inclusive com quadros de intoxicacdo nesta Ultima espécie

4.2.1.4 Estancia Coqueiro, Barra Mansa /RJ

Situada no distrito de Antonio Rocha, a propriedade de 40 alqueires aitileagedo” de
cerveja na alimentacdo do rebanho de corte e leite ha aproximaeandsnanos; a fazenda é
constituida ainda por outra area de 20 alqueires, distante cinco &a dede cria gado de corte
(pasto B).

No “periodo das aguas”, chegam da fabrica a cada semana, discaminhdes-tanque
com capacidade de 15000 litros cada, a um custo individual de R$ 450,00; naleé e,
quando o consumo pelos animais € maior, o volume comercializado podeaheighro. Uma
parte do residuo € armazenada em um tanque com aproximadamente t8@9QE lvolume,
onde geralmente se mistura com soro de leite, outro subprodutadotifizasdieta dos animais; a
outra parte segue para o0 pasto B, onde é transferido para outro¢angq@€000 litros, onde é
armazenado puro.

O rebanho de corte é constituido no total por 310 animais, sendo 90 aoguksto B. A
propriedade trabalha com regime de cria e recria, adquirind@a@nimagros e engordando para
posterior abate. Por sua vez, aproximadamente 80 vacas além dosshepestituem o rebanho
leiteiro.

A dieta fornecida as vacas em lactacdo € composta por capido gidapier), fuba, sal
fino e pastoBrachiaria sp), além de “levedo” de cervejad' libituni’ misturado ao soro de leite
(Figura 13); agua também fica a disposicdo em outro cocho. acas ficam a pasto sem
suplementacdo. Segundo o gerente da propriedade, o “levedo” e o deite @&éo ingeridos
também pelos bezerros que experimentam por curiosidade e continbanddeaté o fim do
periodo de lactacdo das respectivas maes.
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