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RESUMO

GAMA, Ana Paula de Aragadlevedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos:
Intoxicagbes Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxi&012. 78p.

Tese (Doutorado em Ciéncias Veterinarias, Sanidade Animal). Instituto de Veterinaria,
Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2012.

Considerando a prética de utilizar “levedo” liquido (alcodlico) (LC) - subproduto da industria
cervejeira - na alimentacdo de animais, em alguns estabelecimentos da Regido Sul
Fluminense, esse estudo foi realizado para estabelecer as margens de seguran¢a e o quadr
clinico-patologico caracterizado principalmente por andar cambaleante, tropecos e quedas;
bem como sugerir medidas profilaticas que impegam ou minimizem esse tipo de intoxicacdo
alcodlica para ovinos e suinos. Verificou-se que o quadro clinico-patolégico na intoxicacéo
experimental em ovinos e nas intoxicagdes natural e experimental em suinos, é semelhante ao
observado em outras espécies intoxicadas por etanol ou em bovinos pelo LC. Concentracdes
de 3,8 e 8,875mL/kg de etanol contido no LC, causaram quadros clinicos de leve a moderado
e grave em ovinos, respectivamente. Como medidas profilaticas sugere-se: diluicdo adequada
do LC com agua, soro de leite ou com o LC ja estocado na propriedade (LC antigo);
administracéo do LC proporcional ao peso/tamanho dos animais, administracdo continua, sem
interrupcdes, disponibilizar outro alimento no cocho, como farelo de soja ou fuba de milho e
agua a vontade. Conclui-se que apesar do “levedo de cerveja” ser cada vez mais utilizado nas
propriedades criadoras de ovinos, suinos e bovinos, no sul do Estado do Rio de Janeiro ja que,
muitos proprietarios aplicam uma ou mais medidas profilaticas aqui sugeridas, as intoxicacoes
pelo etanol, contido no LC séo pouco frequentes e raramente ocorrem mortes, de forma que
esse produto deve ser utilizado, desde que as medidas profilaticas sejam observadas.

Palavras-chave:“Levedo de cerveja”, intoxicacéo por etanol, ovinos, suinos.
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ABSTRACT

GAMA, Ana Paula de AragaoBeer Yeast for Sheep and Pig feeding: Natural and
Experimental Intoxication, Safety Margin and Prevention.2012. 78p. Theses (Doctor in
Veterinary Science, Animal Health) Instituto de Veterinaria, Universidade Federal Rural do
Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2012.

Considering the practice of using liquid alcoholic yeast (beer yeast) - a byproduct of the
brewery industry - for animal feed on some farms in the southern Fluminense region of
Brazil, this study was made to establish the safety margin and the clinic-pathological picture
of the intoxication characterized mainly by staggering gait, trips and falls; furthermore, to
suggest preventive measures that could avoid or minimize this type of alcoholic intoxication
in sheep and pigs. It was seen that the clinic-pathologic picture of the experimental
intoxication by beer yeast in sheep, and the natural and experimental intoxication in pigs, is
similar to that observed in other animal species poisoned by ethanol, or in cattle by beer yeast.
Concentrations of 3.8 and 8.875mL/kg of ethanol contained in the yeast, caused respectively
mild to moderate clinical signs and severe ones in sheep. As prophylactic measures are
suggested (1) appropriated dilution of beer yeast in water or with beer yeast already stored on
the farm (old yeast), (2) beer yeast administration proportionally to animal weight/size, (3)
continuous administration without interruption, providing other food is given, as soybean or
corn meal, with watead libitum It was concluded that despite beer yeast is increasingly used
for sheep, pigs and cattle on farms in southern Rio de Janeiro state - since many farmers apply
one or more prophylactic measure suggested here - ethanol intoxication through beer yeast is

uncommon and death rarely occurs; so, the yeast could be used, providing the prophylactic
measures are observed.

Key words: Beer yeast, ethanol poisoning, sheep, pigs.
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1 INTRODUCAO

Com o intuito de reduzir os custos na producdo e dada a sazonalidade dos precgos de
produtos destinados a alimentacdo animal, como milho e o farelo de soja, a procura por
alimentos alternativos tem aumentado. Na bovinocultura de corte, o uso de subprodutos
agroindustriais assume papel econbmico e ambiental importante, por vezes responsavel, até
mesmo, pela viabilidade econémica do sistema em algumas areas.

Ja ha algum tempo, residuos da industria cervejeira vém sendo utilizados na
alimentacdo de bovinos no Brasil. A porgdo sdlida desses subprodutos, denominada
popularmente como “cevada”, tem sido utilizada com sucesso na alimentacdo de gado de
leite, sobretudo na Regido Sudeste (informagéo erbal

Esse subproduto, porém, eventualmente pode se tornar toxico, quando contaminado
por Aspergillus clavatugBEZERRA, 2008) e, também, ha que se levar em conta que o
“levedo de cerveja’ pode conter significativas quantidades de &lcool. Recentemente
verificaram-se numerosos casos de bovinos intoxicados por alcool contido no “levedo de
cerveja”’, em algumas propriedades rurais do Estado do Rio de Janeiro. Os bovinos que
ingeriam esse residuo como parte da sua alimentacdo, eventualmente apresentavam
sintomatologia nervosa; parte dos animais afetados morriam rapidamente, por vezes, em
menos de uma hora ap0s a ingestdo de grandes quantidades desse subproduto (BRUST,
2011).

No sul do Estado do Rio de Janeiro h4 tempos, este “levedo de cerveja” também
passou a ser utilizado na alimentacdo de ovinos e de suinos em diversas propriedades.
Adicionalmente, é importante ressaltar que 0s subprodutos da industria cervejeira sao
altamente poluentes, e podem ser a fonte de sérios problemas se for descartado diretamente nc
ambiente. Por conseguinte, a eventual utilizagdo desses residuos na alimentacdo animal, além
de promover a reducdo nos custos de alimentacdo também pode solucionar os problemas da
poluicdo ambiental relacionada a esse tipo de industria.

A utilizacdo segura desse residuo liquido de cerveja na alimentagdo dos animais,
depende de pesquisas que determinem, com precisdo, a margem de seguranca para que na
ocorram casos de intoxicacdo. Dessa forma, nesse estudo pretendeu-se: 1) estabelecer até qu
quantidade esse subproduto pode ser fornecido na alimentacdo de ovinos e suinos, sem que
redunde em intoxicagdo dos animais ou prejuizo nutricional, bem como estabelecer a forma
de evitar a intoxicacéo pelo manejo inadequado, 2) determinar o quadro clinico da intoxicagao
por etanol em ovinos e suinos e 3) adicionalmente, coligir as informacdes que existam sobre a
ocorréncia de intoxicacdo por etanol contido no “levedo de cerveja” em ovinos e suinos no
Estado do Rio de Janeiro e propor medidas para evitar o problema.

! Informag&o fornecida por Pedro Muniz Malafaia, M.V. Dr., Departamento de Nutricdo Animal e Pastagens,
Instituto de Zootecnia, UFRRJ, 2007.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Ocorréncia de Intoxicagdo por Etanol em Animais

Apesar de bem conhecida no homem, a intoxicacédo por etanol € pouco relatada nos
animais (THRALL; HAMAR, 2007). Sua ocorréncia geralmente esta associada a ingestdo de
residuos de destilaria(HUMPHREYS, 1988),subprodutos da producéo de cerveja
(BRUNING; YOKOYAMA, 1988; BRUST, 2011; STOBER, 200%u subprodutos da
producdo de combustivel como o etangHIBBS et al., 1984), bem como pet@nsumo
direto de bebidas alcodlica{RATCLIFFE; ZUBER, 1977; STOBER, 2005) como vinho,
aguardente ou cerveja (STOBER, 2005). Adicionalmente, a intoxica¢do também pode ocorrer
pelafermentacdo alcodlica de alimentogomo paes ou massas (SUTER, 1992){raas
como uvas (McCHESNEY, 1984 apud HIBBS et al., 1984) ou macas (KAMMERER;
SACHOT; BLANCHOT, 2001; RAILSBACK, 1986 apud HIBBS et al., 1986), petgestao
de “lavagem” (RUBARTH, 1967) e até mesmo pela fermentacdo de alimentos durante a
digestdo (ABE et al., 1971; STOBER, 2005; WHITE; LINDSAY; ASH, 1972;
WIJAYASINGHE et al., 1984). Casos de intoxicacao por alcool ja foram descritosieas
(WHITE; LINDSAY; ASH, 1972), suinos (BECKER et al., 1954; BELL et al., 1950),
bovinos (ABE et al., 1971; BRUNING; YOKOYAMA, 1988; HIBBS et al., 1984; HIBBS 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%s
(KAMMERER; SACHOT; BLANCHOT, 2001; RATCLIFFE; ZUBER, 1977; SUTER, 1992;
THRALL et al., 1984)aves(ALLEN; AAKHUS-ALLEN; WALSER, 1981; FITZGERALD;
SULLIVAN; EVERSON, 1990; MULLER, 2001a) eutras espéciesMULLER, 2011b;
MYBERG, 2011).

2.2 Intoxicacao por Etanol: Doses e Manifesta¢gdes Clinicas

Valores toxicos de alcool puro variam proximos a 8.000mg/kg em dose Unica para
qualguer espécie animal (HUMPHREYS, 1988), embora, em cédes e humanos, concentracdes
sanguineas de etanol entre 400 e 500mg/dl possam reproduzir depresséao respiratoria.

No geral, quadros de intoxicacdo aguda se iniciam por periodos de grande excitagao,
seguido rapidamente por colapso, coma e morte por paralisia respiratoria (HUMPHREYS,
1988).

2.2.1 Ovinos

Leveduras da espécieorulopsis glabrataforam confirmadas por White, Lindsay e
Ash (1972) como as responsaveis pelas intoxicacdes por etanolvieos, a partir da
fermentacdo alcodlica de glicose no abomaso. Nesse estudo, 0s autores utlizdenns
recém-nascidos, alimentados com leite acrescido de glicose. Todos o0s seis cordeiros utilizados
manifestaram sinais de embriaguez durante alguns dias do experimento, coincidindo com
altos niveis de etanol no plasma e no conteddo estomacal, além de altas concentragcfes e
atividade de levedura$. glabratano estobmago. As leveduras foram capazes de produzir
500mg de etanol para cada 100mL de contetudo estomacal.

2.2.2 Suinos

Intoxicacdo por etanol esuinosfoi citada pela primeira vez por Bell et al. (1950),
apos observarem por acaso, mortes subitas em dois dos 20 porcos submetidos a dietas
experimentais que continham 25% de glicose, entre outros ingredientes. Embora nao
pudessem associar o envolvimento do etanol como a camdiis 0s autores levantaram a
hipétese de que a grande disponibilidade de aclUcar ou a combinacdo de carboidratos e
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celulose no trato digestivo pudesse ter resultado em excessiva fermentacéo e formacéo de gas,
uma vez que leveduras em atividade foram encontradas no estdmago e intestino destes
animais. A analise do sangue dos dois porcos sugeriu a presenca de alcool, embora em niveis
bem abaixo daqueles encontrados em humanos alcoolizados.

Relato semelhante foi descrito por Becker et al. (1954) que, também por acaso,
observaram mortes subitas em alguns dos vé&udsos intoxicados por etanol durante
trabalhos experimentais com dietas contendo 25 e 50% de glicose; alguns animais
manifestaram inclusive sinais cronicos de intoxicacdo. A presenca de conteido com odor
alcodlico no estbmago e no ceco, que por sua vez também abrigavam inUmeras leveduras em
plena atividade, reforcaram a suspeita de fermentacdo alcodlica no trato gastrintestinal.
Alguns animais apresentaram incoordenacéo, seguida de rapida recuperacao; enquanto outros
morreram subitamente (BECKER et al., 1954).

Em outro estudo realizado por White, Lindsay e Ash (19@fiesrecém-nascidos
foram alimentados com leite acrescido de glicose. Foi confirmado que leveduras da espécie
Torulopsis glabratdoram as responsaveis pela fermentacéo alcoodlica de glicose no estbmago
porém, nenhum dos leites utilizados apresentou sinais de intoxicacdo, embora um deles
acusasse a presenca de altas concentracdes de etanol na amostra coletada do estbmago, poré
baixas concentracdes plasmaticas.

2.2.3 Bovinos

Uma condicdo incomum de intoxicacdo natural por alcool ja havia sido relatada por
Abe et al. (1971) embezerros a partir da absorcdo de etanol produzido no trato
abomasoentérico durante a fermentacdo de substitutos de leite por leveduras. A mesma
condicéo foi reproduzida em terneiros a partir da administracdo de substitutos de leite ou
etanol por via oral, e etanol por fistula intestinal. Em animais que consumiram etanol, os
sintomas se iniciaram mais rapidamente, a partir de 30 a 90 minutos de sua administracdo, e
regrediram dentro de trés, quatro ou algumas horas a mais, naqueles severamente intoxicados.
Gracas a fermentacéo e producéo de etanol em alguns dos bezerros que ingeriram substitutos
de leite durante poucas semanas, 0s sintomas se estenderam por até 42 dias.

O quadro clinico, similar em ambos o0s experimentos, se caracterizou por quadros
leves de intoxicacdo por etanol manifestados por incoordenacdo muscular e movimentos
espasticos, revelavam em testes por cromatografia gasosa, niveis de etanol plasmatico tao
baixos quanto 73 ppm (7,3mg/dL); jA& em quadros moderados 0s animais se mostraram
deprimidos e sonolentos, com a frequéncia respiratéria lenta e o odor alcodlico esteve
presente no ar expirado de bezerros com concentragcbes de etanol a partir de 70 ppm
(7,0mg/dL). Quadros de intoxicacdo severa parecem similares aos observados em humanos,
como incapacidade de coordenar os movimentos do corpo, andar incoordenado e trémulo,
posicdo andmala dos membros, ataxia de membros posteriores, andar cambaleante e tropecos
Outros sintomas observados foram timpanismo frequente e dificuldade em coordenar
movimentos de preensao e mastigacdo. Neste estudo se constatou que o etanol era facilmente
absorvido a partir do trato gastrointestinal, sendo detectado no plasma a partir de 30 minutos
apos a ingestdo. Houve casos em gue 0s animais se mantiveram intoxicados entre as
alimentagcfes, com substitutos de leite, e também apresentaram fraqueza e reducéo do peso
além de infec¢cdes secundarias e morte por pneumonia. Sem correlacionar com sintomas,
niveis de etanol plasmatico entre 109,3 ppm (10,9mg/dL) e 172,2 ppm (17,2mg/dL) foram
encontrados em dois bezerros, uma hora apés a administracdo de etanol por via oral e fistula
intestinal, enquanto que concentragfes de até 700 ppm (70mg/dL) foram registrados em outro
animal intoxicado, ao longo de varios dias ingerindo substitutos de leite (Ibid.).

Dois surtos de intoxicacdo por etanol ocorreram ap0s a ingestdo de subprodutos
derivados da producéo de alcool combustiviicorporados a dieta t@vinos No primeiro
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caso, 0 residuo estava disponiag libitum para 450 vacas como parte de uma dieta
composta também por caroco de algoddo e grédos. No total, trés animais foram encontrados
mortos trés dias apds o inicio da ingestao e outros trés conseguiram se recuperar apos serern
tratados com solucdo de ringer lactato, tiamina e outras vitaminas do complexo B, dextrose e
calcio. Analise realizada no residuo revelou niveis de 3,3% de etanol. No segundo surto,
bezerros a partir de quatro meses de idade, confinados de acordo com o peso, em lotes de 50 ¢
60 animais e sob dieta livre do mesmo residuo, feno de alfafa, suplemento proteico e gréos, se
intoxicaram apoés trés meses de ingestdo, quando um erro durante o manejo alimentar foi
supostamente o fator desencadeante do surto. No dia seguinte, seis bezerros foram
encontrados mortos, vinte animais apresentavam-se caidos enquanto novos casos surgiam;
outras trés mortes foram contabilizadas na manha seguinte; uilvez@sos acometidos
apresentou durante a fase clinica, nivel de etanol sérico de 381mg/dL enquanto a amostra de
sangue coletada no animal morto revelou uma concentracdo de 1265mg/dL. Os animais
intoxicados tinham peso inferior a 200kg ja que os mais pesados, nada sofreram. Apés a
retirada do residuo, as mortes cessaram e daqueles sobreviventes tratados com carvao ativado
tiamina e outras vitaminas do complexo B, ringetaace dexamiacina, todos se recuperaram
completamente. Uma amostra coletada da superficie do residuo depositado no tanque de
armazenamento e outra retirada apdés sua homogeneizacdo revelaram niveis de etanol de
23,3% e 6,0%, respectivamente (HIBBS et al., 1984).

A correlacdo entre sinais clinicos e niveis de etanobevinos foram descritas por
Hibbs et al. (1986) durante a administracdo de etanol por via endovenosa: 251mg/dL
observou-se depressao respiratoria esteve associada a concentracdes, evoluindo para colaps
respiratorio em concentracdes de 347mg/dL, seguidas por bloqueio cardiaco e morte. Outro
animal apresentou incoordenagdo motora com niveis entre 100 e 150mg/dL de etanol
plasmatico, enquanto incapacidade de manter-se em estacéo ou levantar se revelou entre 150
200mg/dL, um intervalo PR anormal no eletrocardiograma se manifestou em niveis de
250mg/dL, depresséo cardiorrespiratoria entre 300 e 400mg/dL e falha cardiaca entre 500 e
600mg/dL; niveis sanguineos entre 530 e 630mg/dL foram encontrados momentos antes da
morte. Nesse experimento, o bovino de 256kg de peso recebeu um volume total de etanol de
450 mL, o que equivale a aproximadamente 2.000mg/kg. Nivel sérico de 305mg/dL de etanol
foi verificado em uma vaca intoxicada naturalmente apGs a ingestdo de residuos contendo
3,3% de etanol; a analipest-mortem revelou niveis de 259mg/dL.

Anteriormente ao relato de Hibbs et al. (1984), esses mesmos autores além de Hibbs et
al. (1986) ja haviam recebido comunicados, respectivamente de McChesney (1984) e
Railsback (1986), sobre supostas intoxica¢des por alcool em bovinos. No primeiraca€s
morreram durante o pastejo em area com vinhedos que ainda n&o tinham sido colhidos.
Embora nenhuma andlise laboratorial tenha sido feita ou lesdes macroscépicas encontradas a
necropsia, um forte odor de vinho exalava do raimen. No outro caso, a suspeita foi associada
ao consumo de macas fermentadas, entretanto, ndo foram realizadas necropsias ou testes
analiticos que confirmassem essa hipotese.

Wijayasinghe et al. (1984) utilizando kits reagentes, mensuraram niveis de etanol
plasmatico de 280 e 320mg/dL em dbeszerros fatalmente intoxicados por etanol, de um
total de cinco animais que demonstraram sinais de embriaguez. Niveis médios entre 119 e
143mg/dL estiveram presentes em outros dez bezerros que demonstraram sintomas como
anorexia, depressdo e odor de alcool no ar expirado. Esses animais foram intoxicados ndo
intencionalmente durante uma pesquisa com a comparacdo do metabolismo nutricional de
dois substitutos de leite. Neste estudo, cinco de um total de 28 bezerros desenvolveram um
inesperado quadro de embriaguez em intervalos de uma a duas horas ap0s a ingestdo dos
produtos, e trés desses animais que nao puderam ser assistidos, morreram entre quatro e cince
horas do inicio dos sintomas; dois bezerros se recuperaram apo0s a rapida remocao de gas e
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fluido através de sonda oral. Em experimento posterior, outros dez de 29 bezerros submetidos
a mesma dieta do estudo anterior, mas com um maior controle sobre o crescimento da
leveduras pela associacdo com nistatina, desenvolveram sinais de intoxicacdo por etanol. O
diagndstico de toxicose por alcool se baseou nos sinais clinicos e achados de necropsia, pela
deteccdo plasmatica de concentracdes elevadas de etanol e pela presenca de leveduras d
espécielorulopsis glabratanas amostras de fluidos gastrintestinais e fezes, que por sua vez,
foram associadas a fermentacéo do alimento em etanol.

IntoxicagBes agudas por etanol eovinos associadas a ingestdo de subprodutos de
cervejaria foram comprovadas por Bruning e Yokoyama (1988) durante um estudo sobre as
caracteristicas fisicas e nutricionais de residuos liquidos de leveduras de cerveja
(Saccharomyces cerevis)advas e mortas, bem como sua possivel toxicidade. Neste estudo,
trés bovinos com peso médio de 227kg receberam, cada um, doses Unicas semanais de 2,3kg
4,5kg e 6,8kg de leveduras vivas de cerveja através de fistula ruminal, totalizando 28 dias de
experimentacdo. Outro estudo foi realizado com mais trés animais fistulados, pela
administracdo de leveduras mortas de cerveja, seguindo o mesmo procedimento e doses
descritas anteriormente. Quadros agudos de intoxicagdo somente foram observados nos
animais que receberam leveduras vivas de cerveja nas doses de 4,5 e 6,8kg, cujos sintomas,
caracterizados por andar incoordenado, letargia e dificuldade em se manter em estacéo,
manifestaram a partir de uma hora da administracdo e concentracfes plasmaticas de etanol,
analisadas por cromatografia gasosa, apresentaram-se extremamente elevadas apoés trés hore
da ingestdo do produto. Os residuos com leveduras vivas e mortas, submetidos a mesma
técnica de cromatografia gasosa, revelaram niveis de 6,96 e 1,84% de etanol, respectivamente.
Animais que receberam doses de 4,5kg do residuo com leveduras de cerveja vivas
apresentaram regressao dos sinais clinicos dentro de seis horas e retorno do apetite em doze
horas apos a administracdo do produto; aqueles que receberam 6,8kg, a recuperacao ocorrel
de forma mais lenta e somente retomaram o apetite 18 a 24 horas depois da administragao; um
desses animais ndo havia se recuperado ap6s 30 horas do consumo; jA 0s bezerros que
ingeriram 2,3kg do residuo (ou 140mL de etanol) ndo manifestaram sintomas. Exames
laboratoriais, nos casos de intoxicagdo alcodlica grave, mostraram o0 aumento das
concentracdes de potassio e das atividades de AST e gama GT no soro.

Stober (2005) descreve que para se atingir niveis sanguineos toxicos entre 1 e 2%
(1.000 e 2.000mg/dL) ernovinos sdo necessarias administracdes orais correspondentes a 1
ou 1.500mg/kg de alcool etilico absoluto, o equivalente a administracdo endovenosa de
600mg/kg de etanol; ja niveis entre 2 e 4% (2.000 e 4.000mg/dL) comprometem as atividades
respiratoria e cardiaca, enquanto 4 a 6% (4.000 e 6.000mg/dL) se reproduz a morte por
insuficiéncia cardiaca.

No mais recente estudo sobre intoxicagdo por etanob@mos Brust (2011)
realizou um minucioso levantamento epidemiolégico sobre a utilizacdo do “levedo de
cerveja’ e eventuais intoxicagfes nesta espécie no Estado do Rio de Janeiro. Observou-se que,
varias propriedades rurais tem utilizado este subproduto de cervejaria como parte da dieta
fornecida a bovinos, e na maioria delas, com ocasionais surtos de intoxicacdo, por vezes
fatais. Em sua maior parte, o residuo é adquirido em fabricas cervejeiras, transportado em
caminhdes-tanque até a propriedade, o qual é estocado em reservatorios ou despejado
diretamente no cocho. Destacou-se que, em todas as fazendas, o produto é fathecido
libitum aos bovinos.

Verificou-se que as intoxicacdes pelo “levedo” em bovinos ocorreram, principalmente,
no inicio da implantagcdo do confinamento (quando ndo ha uma pratica com o manejo do
residuo), quando o levedo era recém-chegado da fabrica e servido diretamente aos animais,
pois nessas condi¢fes o produto ainda concentra alto teor de &lcool, quando os animais ndo



sao habituados e tem acesso a grande quantidade do residuo, em dias mais quentes (consum
maior) e quando ha a suspensao do consumo por periodos de quatro dias (Ibid.).

Neste trabalho, Brust (2011) intoxicou cinco animais e os quadros clinicos variaram
entre intoxicacéo leve, moderada e grave. Foram descritos que, tanto nas intoxicagcdes naturais
ou experimentais, os sinais clinicos foram semelhantes se caracterizam principalmente por
sinais de embriaguez, acompanhados por tremores, cambaleio, ataxia, tropecos, quedas,
estacao ou decubito em posicles atipicas, além de sonoléncia, odor de alcool no ar expirado,
dificuldade de coordenar os movimentos do pesco¢o, movimentos pendulares com a cabeca,
por vezes apoiada ao solo ou flexionada em direcdo ao costado e frequéncia cardiaca
aumentada. Durante os experimentos apenasawimo morreu € 0 mesmo apresentou nivel
plasmatico de etanol plasmatico de 391,9mg/dL.

Os achados de necropsia descritos foram grande volume de liquido de aspecto e odor
semelhante a cerveja nos pré-estbmagos, edema da parede do rimen e moderada quantidad
de espuma de coloracdo esbranquicada na traquéia e bronquios. No exame histopatoldgico, o
rimen apresentava leve a moderada espongiose (tumefacéo citoplasmatica) na porcdo média
da mucosa, mesma alteragdo observada, no reticulo que mostrava ainda focos de inflamagéo
aguda no epitélio; o omaso tinha apenas leve edema da submucosa. No pulméao, havia discreta
guantidade de liquido eosinofilico com bactérias e protozoarios ruminais dentro de alguns
brénquios, bronquiolos e alvéolos, mas sem inflamacédo; figado apresentava moderada
tumefacédo difusa de hepatdcitos e focos de necrose coagulativa paracentral, caracterizada por
aumento da eosinofilia citoplasmatica e picnose incipiente (Ibid.).

2.2.4 Caes

Nesta espécie foram descritos trés supostos casos de intoxicacdo aguda pela ingestao
de bebidas alcodlicas. Nos dois primeiros, um macho de 8kg e uma fémea com 7kg, ambos
com quatro anos de idade, manifestaram sintomas de intoxicagdo, aproximadamente entre
uma e duas horas apés a ingestdo média de 40mL/kg de “advokaat”, uma bebida alcodlica
preparada pelo dono dos animais e que por engano tinha sido disponibilizadeags
animais apresentaram ataxia (incoordenacdo dos quatro membros até incapacidade de se
manter de pé), andar sem rumo, gemidos incessantes e histéricos, vomitos, desidratacao,
mic¢do em grandes volumes, queda do pulso e da frequéncia respiratoria e inconsciéncia;
apos serem submetidos a terapia, se recuperam por completo em dois dias. No terceiro caso,
um macho de cinco anos e 20kg foi internado trés horas ap0s ter ingerido 300mL de vinho do
porto (aproximadamente 15mL/kg) e tido contato com um suposto herbicida in6cuo; apés
guatro dias de tratamentoc@o obteve alta. Segundo os autores, ambas as bebidas continham
aproximadamente 20% v/v (RATCLIFFE; ZUBER, 1977).

Em outro relato, untdo de um ano de idade e 4kg de peso apresentou dificuldade
respiratoria, ataxia, hipotermia (36°C) e odor cetdénico no ar expirado, oito horas apos a
ingestao de massa de pao contendo aproximadamente 250mL de fermento a base de levedura:
da espéci&accharomyces cerevisiagnalises detectaram 13.000mg/dL de etanol na amostra
de fermento analisada e concentracfes plasmaticas de 328mg/dL (a dose ingerida pelo animal
foi o equivalente a 8.000mg de etanol/kg); também foram verificados niveis elevados de
uréia, creatinina, bilirrubina e transaminase sérica. Anamnese, sinais clinicos e concentracéo
de etanol plasmatico indicaram o diagndstico e o tratamento, que baseado na inducdo de
vomito e ventilagdo manual, permitiram a recuperagcao do animal em 48 horas de terapia.
(THRALL et al., 1984).

Outra intoxicagao foi relatada por Suter (1992), no qual seis, de um totalcdesl4
manifestaram quadros de intoxicacéo por etanol apos o consumo de restos de massa de pizze
ndo cozida e ainda quente, como Unica refeicdo da noite. Apesar de ndo terem sido avaliados
os niveis de etanol plasmatico, o diagndéstico de intoxicacdo por alcool foi baseado nos sinais
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clinicos e historico; foi levantada a hipotese de que o alimento ingerido, por ainda estar
quente, poderia conter uma alta concentracdo de leveduras produtoras de etanol.

Kammerer, Sachot e Blanchot (2001) descrevem um fedgab de intoxicacdo por
etanol em umaadela de oito anos de idade apds o consumo de macas podres. Altos niveis de
etanol plasmatico foram confirmados por cromatografia gasosa, entretanto, elevadas
concentragcbes de transaminases no plasma revelaram danos hepaticos que poderiam esta
relacionadas a hepatose causada por alcoolismo crénico, visto que o animal tinha o habito de
ingerir essas macas podres durante meses. O quadro clinico da intoxicagcao se caracterizou por
ataxia, hipotermia, desidratacédo, tremores, vomito continuo e congestdo de mucosas, com
evolucdo de 48 horas culminou com morte apds depressdo e coma; cromatografia detectou
concentracdo plasmatica de etanol de 300mg/dL.

Lundgren (2010) relata que a principal fonte de intoxicacaca@s em ambiente
domeéstico seria a ingestdo de bebidas alcodlicas deixadas, acidentalmente, em locais de facil
acesso, ou intencionalmente administradas por alguém. Descreve-se que, entre 15 a 30
minutos apos a ingestdo com o estdbmago vazio ou entre uma a duas horas com o estdmago
cheio, iniciam-se sintomas como excitagdo, andar cambaleante, diminuicdo dos reflexos e
miccdo frequente; com o agravamento do quadro, ha depressao, diminuicdo da frequéncia
respiratéria podendo evoluir para uma parada cardiorrespiratoria. Cita-se também o
envenenamento acidental por alcool contido em medicamentos (solvente de medicamentos) e
por produtos fermentados, como massa de pao.

A base do tratamento de emergéncia consiste em dar suporte respiratorio (ventilagao
controlada) para o animal, além da administracdo de carvao ativado, fluidoterapia para
hidratar e controlar os niveis de eletrdlitos, de acidose e de glicemia. A recuperacéo, nos casos
menos graves, tende a ser entre oito e 12 horas apds o inicio dos sintomas (lbid.).

2.2.5 Gatos

Lundgren (2010) relata que, assim como em caes, a principal fonte de intoxicacao de
gatosem ambiente doméstico seria a ingestao de bebidas alcodlicas, acidental ou intencional,
pela ingestdo de alimentos fermentados ou pelo envenenamento acidental alcool contido em
medicamentos. Sintomatologia e tratamento sédo semelhantes a descritos em caes.

2.2.6 Aves

Em galinhas a administracdo de etanol durante sete dias consecutivos, provocou
ataxia, poucos minutos apdés a ingestdo; reducdo do apetite e do ganho de peso foram
observados ao longo dos dias (ALLEN; AAKHUS-ALLEN; WALSER, 1981).

Relata-se que varigsassarosda especidBombycilla cedrorunse intoxicaram apos
ingerirem frutos deCrataegussp. Na necropsia foram encontrados hemorragia pericardica,
embora sem alteragcbes microscopicas. Niveis de etanol estavam presente no conteudo do
ingluvio (380 ppm) e no figado (238 e 989 ppm). A causa da morte foi atribuida a hemorragia
apoés queda (FITZGERALD; SULLIVAN; EVERSON, 1990).

Em Darwin, Australia, com o final da estacdo seca e inicio da umida em outubro-
novembro se inicia a conhecida “temporada do Lorikeet bébado”, assim chamada pelos
cuidadores dos animais selvagens da regido. Essa temporada € caracterizada por centenas d
aves (Trichoglossus rubritorquis doentes. Especialistas dizem ndo terem certeza se 0s
Lorikeets sdo realmente bébados, mas eles tém observado comportamentos estranhos comc
quedas de arvores, dificuldade de voo e perda de inibicbes. Milhaem&sieostumam se
reunir em um mercado local e a embriaguez aparente lhes faz perder o medo das pessoas ¢
agir mais amigavel do que o normal. Nao se sabe 0 que esta errado com 0s passaros, mas ¢
possivelmente o efeito de um virus combinado com a ingestdo de alcool a partir da
fermentacao de frutas. O efeito geralmente dura alguns dias, muito mais do que o esperado se
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fosse apenas do alcool; outros sintomas que sugerem que a condicdo € mais do que
simplesmente a embriaguez incluem problemas respiratérios e uma descarga de narinas, boca
e os olhos das aves, descreve o veterinario responsavel pelo The Ark Animal Hospital
(CUTTER, 2011).

Muller (2011a) cita que essagestendem a serem depressivas, ndo podem voar e tém
dificuldade em subir ou equilibrando-se sobre os poleiros. A principal suspeita € uma arvore
nativa do sul da AfricaSchotia brachypetala, popularmente conhecida como “a arvore do
papagaio bébado”. Relata-se que nos ultimos anos a distribuicdo desta &rvore aumentou muito
e com isso ocorre um excesso de frutas fermentadas e consequentemente os Lorikeets
parecem estar se embebedando em uma escala maior. No hemisfério norte, neves do inverno
tornam muito dificil para as aves encontrarem frutas e, uma vez a neve comeca a derreter,
variedades podres (amoras, bagas de espinheiro, bagas de zimbro e de macgas) que surgem
sua fermentacdo pode produzir niveis muito toxicos do etanol. Em Viena, Austria, 40
passaros depois de comerem frutas fermentadas foram vistos voando contra janelas ou
encontrados com o pescoco quebrado e figados danificados.

2.2.7 Outras espécies

Também sdo citados relatos da pesquisadora Gisela Kaplan, especialista em
comportamento animal da Universidade de New England, que diz existir evidéncias de que
orangotangos macacose elefantescaminham por quildmetros para buscar o “prazer” de
frutas fermentadas, de modo que, basicamente, eles gostam de ficar bébados. Relata-se que
orangotangosem Bornéu, Asia, consomem grandes quantidades da fruta “durian” que produz
um alcool muito forte quando se fermenta e, na Africalefantese macacosse embriagam
nos frutos fermentados de palmeiras e dos frutos marula (&Baezocarya birrea
(MULLER, 2011b).

Um estudo realizado em 2004 por biélogos da Universidade de Bristol, Reino Unido,
evidenciou queelefantestém uma predilecdo pelo &lcool e cita-se um caso na India que
manadas de elefantes bébados, pela ingestdo de cerveja de arroz, pisotearam pessoas até
morte (Ibid.).

Em uma cidade no sul da Suécia, foi noticiaaloe que ficou preso a uma macieira
apos comer macas e apresentar sinais de embriaguez. Esses animais sdo atraidos pelas mac:
e, apos grande ingestao e fermentacdo das mesmas no trato gastrintestinal, apresentam algun
sinais de irritabilidade e embriaguez. Apos ser libertado da arvore, o alce caiu no chéo e
dormiu por mais de 12 horas (NYBERG, 2011).

Os macacos(Chlorocebussp.) da ilha caribenha de St. Kitts tém uma longa histéria
com o alcool. Inicialmente foi observada uma predilecdo pela cana-de-acucar fermentada
presente nas proximidades de uma industria de rum local; atualmente sdo conhecidos como
grandes apreciadores do cocktails que sao servidos aos turistas da regido. Estudos sobre sel
comportamento revelaram habitos e efeitos do alcool sobmaocacossemelhantes aos de
humanos; a maior parte bebe com moderacédo, porém, 12% bebem em maior quantidade, 5%
bebe excessivamente e, um pequeno grupo, parece rejeitar o alcool completamente.
Evidenciou-se também que, os macacos jovens tendem a beber mais que os adultos
(MULLER, 2011b).

Morcegos frugivoros na América Central e do Sul comem regularmente frutas em
fermentacdo, com até 4,5% de etanol, mas ao contrario da maioria das espécies animais, eles
parecem suportar os efeitos do alcool. Bidlogos canadenses descreveram, em 2009, que
morcegos podiam voar e usar seu sonar (ecolocalizagdo) com uma coordenacdo perfeita,
mesmo quando embriagados. Foi monitorado um total dend6egos entre sobrios e
alguns com conteudo de alcool no sangue, e foi encontrada pouca diferenca no desempenho
dos dois grupos (Ibid.).



Ptilocercus lowij um mamifero arboricola (“Pen-tailed tree shrew”) da Malasia, foi
adaptado a sobreviver ao néctar fermentado da palmeira Bertam que pode alcancar 3,8% de
etanol. Este mamifero pode ingerir, mas alcool que um humano, quando comparadas suas
massas corporais, sem demonstrar sinais de embriaguez; esse animais gastam cerca de dua
horas por noite ingerindo este néctar (lbid.).

2.3 Achados Anatomo e Histoldgicos na Intoxicacdo por Alcool em Animais

A necropsia déeitdes mortos apds fermentacdo alcodlica no trato digestivo, revelou
apenas distensdo gasosa do estdbmago e intestino com conteudo espumoso e odor alcodlicc
(BECKER et al., 1954).

Relatos sobre alteragcdes macro e microscopica em animais intoxicados por etanol séo
escassos. A necropsia de um cdo, Kammerer, Sachot e Blanchot (2001) observaram congest&o
em rins, pulmdes e figado; este ultimo também apresentava-se friavel. O estbmago
encontrava-se preenchido por um fluido de coloracdo marrom e havia acumulo de liquido na
cavidade peritoneal e hematomas esplénicos, com presenca de sangue livre no térax. A lesédo
hepética sugerida poderia estar associada ao alcoolismo crénico, ja que o animal ingeria
macas podres durante alguns meses.

Em experimentos realizados por Allen, Aakhus-Allen e Walser (1981), durante
administracdo de etanol epintos, verificaram-se alteracfes hepdaticas caracterizadas por
aumento do peso e palidez do 6rgdo, além de infiltragdo gordurosa.

Fitzgerald, Sullivan e Everson (1990), relataram que ndo foram notadas alteracdes
histologicas em cérebro, pulméo, figado, baco e rins depdsmsarosintoxicados e que as
hemorragias pericardicas encontradas a necropsia foram relacionadas a traumatismos sofridos
durante os voos desorientados.

2.4 Alcoolismo em Humanos

2.4.1 Absorcéo, distribuicdo, metabolismo e eliminacdo do etanol

O etanol é absorvido pelo trato gastrointestinal e detectado no sangue minutos apés a
ingestao, cerca de 25% penetram na corrente sanguinea a partir do sangue do estémago e 759
no intestino (O'CONNOR, 2009). Diversos fatores modificam a absor¢édo do alcool, como a
velocidade de ingestdo, a concentracdo, o volume, o tipo de bebida alcodlica, o tipo de
alimento e as variagdes na motilidade gastrointestinal; a maioria dos alimentos retarda a
absorcéo gastrica de alcool. Elevadas concentracdes de alcool no estdbmago podem provocar
piloroespasmo, o que lentifica 0 esvaziamento géstrico e retarda a absorcdo intestinal. O
etanol atravessa facilmente as membranas biologicas e equilibra-se rapidamente no liquido
corporal total (DIAMOND, 1997).

No figado, o metabolismo do etanol se faz em duas vias, sendo a primeira, dividida em
duas etapas. A etapa inicial, catalisada pela &alcool desidrogenase (ADH), ocorre no
citoplasma dos hepatdécitos e consiste na oxidacao do alcool etilico em acetaldeido; na fase
seguinte, realizada na mitocéndria, o acetaldeido é oxidado pela aldeido desidrogenase em
acetato (BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002; O'CONNOR, 2009). Essas reacoes
consomem NAD e geram NADH, responséaveis por varios distarbios metabdlicos associados a
ingestao de alcool (BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002). Existem variacdes geneticamente
determinadas na estrutura da enzima aldeido-desidrogenase que determinam uma maior ou
menor capacidade em metabolizar o etanol (KANE; KUMAR, 2005; LIEBER, 1995). A
oxidacdo completa do alcool fornece 7,1 kcal/g (DIAMOND, 1997; LIEBER, 1995).

A segunda via para o metabolismo do etanol é chamada sistema microssémico
oxidante de etanol, dependente do citocromo P450 (PEREIRA, 2000). A maior tolerancia dos
consumidores cronicos ao etanol é explicada, em parte, pela atividade cinco a dez vezes maior
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da enzima metabolizadora de xenobioticos CYP2E1 do citocromo P450, o que obviamente
determina o aumento da capacidade de metabolizacdo do &lcool, bem como de outras drogas
(LIEBER, 1995). Apesar de nao ter sido identificado nenhum receptor especifico para o
etanol, sabe-se que o uso cronico induz dependéncias fisica e psicoldgica, cuja base bioldgica
ainda ndo € conhecida (KANE; KUMAR, 2005), embora fatores genéticos parecam estar
envolvidos (GAYOTTO; ALVES; MELLO, 2000; KANE; KUMAR, 2005).

Uma maior demanda da atividade dos citocromos P450, especialmente CYP2EL,
aumenta o catabolismo do alcool no reticulo endoplasmatico e potencializa a conversao de
outras drogas em metabdlitos toxicos. O metabolismo do citocromo P450 produz radicais de
oxigénio que reagem com as proteinas celulares, danificam as membranas e alteram a fungéo
hepatocelular (BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002).

Nos casos em gue a oferta de etanol € moderada, praticamente todo o seu metabolismo
€ realizada através da primeira via; a segunda age somente quando os niveis de alcool
encontram-se mais elevados (PEREIRA, 2000).

2.4.2 Efeitos tdxicos da ingestado de etanol

O etanol e os metabolitos gerados durante sua biotransformacdo no figado séo
diferentemente toxicos para o0s hepatdcitos e responsaveis pela maioria das alteracdes
observadas (KANE; KUMAR, 2005).

A partir da metabolizagcdo hepatica, o etanol, no citosol, e o acetaldeido, na
mitocondria, convertem a forma oxidada da nicotinamida-adenina dinucleotideo (NAD+) a
forma reduzida (NADH), cujo excesso impede a oxidacéo do lactato em piruvato, que por sua
vez, inibe a gliconeogénese e resulta em hipoglicemia; as altas concentracdes de NADH farédo
predominar a reacdo inversa, com o acumulo de lactato e consequentemente, acidose lactica
(BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002; LIEBER, 1995). Por outro lado, altas concentracdes
de NADH perturbam a sintese e a secre¢éo de lipoproteinas, além de aumentar o catabolismo
das gorduras em tecidos periféricos, o que implica em um maior aporte de acidos graxos
livres para o figado e no desenvolvimento da esteatose hepatocelular (KANE; KUMAR,
2005).

Nas mitocéndrias dos hepatdcitos, normalmente ocorre a transformacéo de acetato em
acetil-CoA, uma reagao que necessita de ATP. Contudo, o posterior processamento da acetil-
CoA pelo ciclo de Krebs € bloqueado, devido ao NADH inibir duas enzimas reguladoras
importantes, o isocitrato desidrogenase e a-cetoglutarato desidrogenase. O acumulo de Acetil-
CoA tem varias consequéncias, entre elas a formacdo de corpos cetbnicos, que quando
liberados no sangue, exacerbam a acidose ja resultante da alta concentracdo de lactato. Pot
outro lado, o processamento do acetato no figado torna-se ineficiente, levando a uma
formacao de aldeido acético, um composto muito reativo que forma ligacdes covalentes com
muitos grupamentos funcionais nas proteinas e bloqueia a funcéo proteica. Se o etanol for
consumido continuamente em altos niveis, o aldeido acético pode lesar o figado de modo
significante e levar eventualmente a morte celular (BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002).

O acetaldeido gerado a partir do metabolismo do alcool pode ser em parte responséavel por
muitas das lesdes associadas ao etilismo. Ao se ligar a proteinas do plasma, do citoplasma e
da membrana do hepatdcito, formam complexos responséveis por alteragdes inflamatorias,
necrose e lesdo hepatocelular; o acetaldeido também interfere na excrecdo de proteinas e
lipidios dos hepatdcitos, contribuindo para seu acumulo no citosol e esteatose (PEREIRA,
2000).

O alcool em excesso induz a liberacdo de endotoxinas bacterianas do intestino para a
circulacdo porta e consequentemente ativa eventos inflamatérios no figado; promove ainda a
liberacdo de endotelinas dos sinusdides hepaticos que além de serem vasoconstrictoras,
induzem as células estreladas perissinusoidais, semelhantes a miofibroblastos, a contrair-se,
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diminuindo a perfusao sinusoidal e promovendo uma hipéxia regional (CRAWFORD, 2005).
Adicionalmente, o etanol prejudica o metabolismo hepatico da metionina e induz a reducao
das concentracdes de glutation intrahepaticas, o que permite uma maior susceptibilidade do
figado a lesbes oxidativas (BERG; TYMOCZKO; STRYER, 2002).

Os disturbios metabdlicos induzidos pelo etanol séo responsaveis por varias alteracdes
morfolégicas observadas nos hepatdcitos de alcodlatras cronicos: 1) aumento do volume
celular decorrente do acumulo de proteinas, de triglicerideos (esteatose), de eletrolitos e de
agua, o que pode inclusive comprimir os sinusoides e aumentar a pressao porta; 2) aumento
do REL, que contribui para o aumento do volume celular; 3) alteragcdes mitocondriais,
geralmente aumento de volume e deformidades (megamitocondrias), resultantes,
possivelmente, de alteracdo da fluidez das membranas induzida pelo etanol; mitocondrias
alteradas tem sua capacidade funcional reduzida; 4) altera¢cées na constituicdo da membrana
citoplasmatica, tornando-a mais fragil e mais permissiva a saida de enzimas, como fosfatase
alcalina e gama GT; 5) aparecimento dos corpusculos hialinos de Mallory, que séao
constituidos por acumulo de citoceratina anormal associada a proteinas do citosol; 6) necrose
hepatocitaria decorrente da peroxidacéo, por acdo do complemento (com ou sem anticorpos)
ou de células citotoxicas estimuladas pelos neoantigenos (complexos AcPt) (PEREIRA,
2000).

Além de produzir lesGes hepéticas, o etanol ingerido por tempo prolongado provoca
fenbmenos degenerativos nos neurdnios do sistema nervoso central, coragdo, musculos
esqueléticos e pancreas. Como as células destes 6rgaos ndo possuem desidrogenase alcodlic:
admite-se que as degeneracdes decorram da acdo lesiva de ésteres etilicos formados pelc
etanol com acidos graxos (O'CONNOR, 2009; PEREIRA, 2000).

2.4.3 Doses toxicas

O A&lcool etilico é a droga mais consumida no mundo (DIAMOND, 1997). Nos
individuos sem tolerancia ao alcool, os sintomas de intoxicacéo leve se manifestam entre 20 e
100mg/dL como euforia, discreta falta de coordenacdo muscular e leve disfungcédo cognitiva;
niveis entre 100 e 200mg/dL sdo acompanhados por alteracbes mentais mais graves como
ataxia e demora no tempo de reacdo; alguns demonstram fala arrastada e perda da
coordenacdo. Coma e Obito ocorrem entre 300 e 400mg/dL (O’CONNOR, 2009), embora
niveis mais baixos que 260mg/dL ja tenham sido registrados (DAVID; SPYKER, 1979). A
depressao respiratéria e hipotensado sdo as causas habituais de 6bito em individuos com niveis
sanguineos de alcool muito elevados (O'CONNOR, 2009).

Em ndo alcoodlatras, a intoxicacdo ocorre com niveis de etanol no sangue de 50 a
150mg/dL (DIAMOND, 1997) acompanhados por sinais de embriaguez com 200mg/dL
(KANE; KUMAR, 2005); estupor e coma podem sobrevir com 400mg/dL, e mortes comegam
a ocorrer com niveis de 500mg/dL, geralmente devido a depressao respiratoria, acidose
ventilatoria e hipotensdo. A dose letal mediana para o etanol é de aproximadamente
450mg/dL (DIAMOND, 1997). J4 os consumidores habituais podem tolerar niveis sanguineos
de &lcool de até 700 mg/dL (KANE; KUMAR, 2005).

2.4.4 Intoxicacdo aguda por etanol

Pela quase auséncia de barreira hematoencefalica para o etanol e, logo apés a ingestéo,
a concentracdo de alcool no sangue e no cérebro sdo equivalentes. Os primeiros sintomas
variam de acordo com a velocidade da ingestdo do alcool e sdo mais graves quando as
concentragdes sanguineas de alcool estdo se elevando. A maioria dos individuos apresenta
euforia, perde as inibicdes sociais e manifesta comportamento expansivo, alguns podem se
tornar sonolentos, entristecidos e, até mesmo, agressivos e extensivamente combativos
(FRIEDMAN, 1997).
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Os sinais neurolégicos incluem cognicdo comprometida, fala conturbada,
incoordenacao, discreta ataxia do tronco e movimentos oculares lentos ou irregulares. Os
sinais de atividade simpética aumentada incluem midriase, taquicardia e rubor cutaneo. As
funcdes cerebelares e vestibulares sofrem deteriorizagdo em concentragcdes mais elevadas de
alcool no sangue e a embriaguez é caracterizada por disartria, ataxia mais grave, nistagmo e
diplopia. Os pacientes podem tornar-se letargicos, bradicardicos, com diminuicdo da presséo
arterial e frequéncia respiratéria reduzida, sinais estes algumas vezes complicados por vomito
e aspiracao pulmonar (Ibid.).

2.4.5 Doencga hepética alcodlica

A doenca hepatica alcodlica € uma doenca cronica e que se apresenta de trés formas
distintas, ainda que se sobreponham: 1) esteatose hepética ou degeneracao gordurosa hepatic:
uma manifestacdo aguda e reversivel, 2) hepatite alcoodlica e 3) cirrose (FRIEDMAN, 1997,
CRAWFORD, 2005). Embora as primeiras duas condi¢cdes possam desenvolver-se de forma
independente, elas ndo representam necessariamente uma continuidade de alteracdes
(CRAWFORD 2005). Nos Estados Unidos e Europa, a doenca hepética alcodlica é a principal
causa de cirrose em humanos (FRIEDMAN, 1997).

2.4.5.1 Esteatose hepatica (figado gorduroso)

Essa leséo, caracterizada pelo acumulo de triglicerideos no citoplasma dos hepatdécitos
(FRIEDMAN, 1997), néo é especifica (ROSAI, 2004) e pode ser completamente reversivel,
caso haja interrupcdo da ingestéo adicional de alcool (CRAWFORD, 2005). Estudos recentes
sobre esteatose hepatica contestam afirmacfes anteriores de que seriam inteiramente
benignas. As observagfes indicam que figados gordurosos de etiologia alcodlica ou néo-
alcodlica podem estar relacionados a necroinflamacéo e fibrose. A propria esteatose pode ser
a causa direta da progressdo de patologias; a mera presenca de gordura no figado seria c
responsavel pelo desencadeamento de peroxidacéo lipidica. No entanto, ha pacientes com
esteatose que jamais progridem a necroinflamacéao e fibrose (ROSAI, 2004).

Clinicamente, a esteatose hepatica pode tornar-se evidente sob a forma de
hepatomegalia, muitas das vezes a Unica manifestacdo da doenca; em geral, as provas de
funcd@o hepatica sdo normais ou apenas moderadamente elevadas. Alternativamente, poderia
nao haver evidéncia clinica ou bioquimica de doenca hepatica (FRIEDMAN, 1997).

Macroscopicamente, em alcodlatras crénicos, o acumulo de gordura pode causar
marcado aumento do figado, que apresenta-se macio, amarelado e de textura e aspecto
gordurosos (CRAWFORD, 2005). As alteragfes histologisagnicio caracterizam-se pelo
acumulo de pequenas goticulas lipidicas (microvesiculares) nos hepatdcitos, mas que, pela
ingestdo crbnica de alcool, se fundem em grandes glébulos macrovesiculares; por vezes,
comprimem e rechacam o nucleo dos hepatdcitos para a periferia. Inicialmente, a lesdo é
centrolobular, mas em casos graves pode envolver o Iébulo inteiro (ROSAI, 2004). Com a
ingestdo continuada de alcool desenvolve-se tecido fibroso em torno das veias hepaticas
terminais e sinusoéides adjacentes (CRAWFORD, 2005). A ingestdo de alcool pode induzir,
em resposta a ruptura de hepatocitos repletos de gordura, a formacédo de lipogranulomas
hepaticos, constituidos por macrofagos, ocasionalmente linfocitos, eosindfilos e algumas
vezes, células gigantes (ROSAI, 2004).

2.4.5.2 Hepatite alcodlica aguda

A hepatite alcodlica é a lesdo mais tipica da doenca hepatica produzida pelo alcool
(GAYOTTO; ALVES; MELLO, 2000) e tende a aparecer de modo relativamente agudo, em
geral, apos a ingestdo de consideravel quantidade de etanol, durante varias semanas ou mese
(FRIEDMAN, 1997). De uma forma geral, a hepatite alcodlica pode ser vista como um estado
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de ma adaptacédo, no qual as células do figado respondem de uma maneira cada vez mais
patolégica a um estimulo (élcool) que, de inicio, era apenas marginalmente nocivo
(GAYOTTO; ALVES; MELLO, 2000).

Os sintomas podem ser minimos ou aqueles da insuficiéncia hepéatica fulminante.
Clinicamente, a hepatite alcodlica pode produzir febre, hipersensibilidade hepatica, ictericia
(CRAWFORD, 2005) e tremores (GAYOTTO; ALVES; MELLO, 2000). A doenga pode se
manifestar com quadro inespecifico de mal-estar, anorexia, perda de peso, desconforto
abdominal superior e hepatomegalia dolorosa a palpacdo. Os achados labossoriais
hiperbilirrubinemia, fosfatase alcalina elevada e, muitas vezes, uma leucocitose neutrofilica.
Uma sindrome colestética aguda pode aparecer, assemelhando-se a obstrucdo de grande:
ductos (FRIEDMAN, 1997). A gravidade das alteracbes e a extensdo lobular envolvida
variam consideravelmente e muitas das vezes, sem qualquer correlacdo com achados clinicos
e laboratoriais (ROSAI, 2004).

A macroscopia, o figado é mosqueado em vermelho com é&reas coradas de bile.
Embora o figado possa ser de tamanho normal ou aumentado, muitas vezes ele apresenta
ndédulos e fibrose visiveis, indicadores da evolucao para cirrose (CRAWFORD, 2005).

As principais caracteristicas histopatologieas: (1) hepatécitos lesados tumefeitos
com ou sem corpusculos de Mallory (2) infiltrados inflamatorios compostos
predominantemente, mas nao exclusivamente, de neutrofilos; (3) fibrose periacinar
possivelmente acompanhada por fibrose perivenular e flebosclerose (FRIEDMAN, 1997,
ROSAI, 2004). Os hepatdcitos revelam-se tumefeitos, necrosados e com acumulo de gordura,
geralmente macrovesicular. A tumefacdo e a necrose dos hepatocitos séo vistos em focos
isolados ou células dispersas. A necrose e a fibrose que ocorrem em torno da veia
centrolobular hepatica sao indicativas de que a hipéxia pode contribuir para esta lesao
(CRAWFORD, 2005). Os hepatécitos em degeneracdo podem ou ndo apresentar corpusculos
hialinos alcodlicos de Mallory, que sao filamentos intermediarios de citoceratina e outras
proteinas, visiveis como inclusdes citoplasmaticas eosinofilicas. Essas inclusbes sdo um
aspecto caracteristico, mas nao-especifico, de hepatopatia alcoodlica, uma vez que elas também
sdo vistas em outras enfermidades hepaticas como na cirrose biliar primaria, sindromes
colestaticas cronicas e tumores hepatocelulares (ROSAI, 2004). Uma reacdo neutrofilica
permeia os I6ébulos em torno dos hepatdcitos em degeneracado, particularmente aqueles com
corpusculos de Mallory; linfocitos e macrofagos também entram nos tratos portais e
derramam-se para dentro do parénquima. Em alguns casos, ha pigmento biliar e
hemossiderina dentro de hepatécitos remanescentes e de células de Kupffer (CRAWFORD,
2005).

A hepatite alcodlica é, quase sempre, acompanhada de proeminente ativacdo das
células estreladas sinusoidais e fibroblastos das zonas peri-portais, o que da origem a fibrose.
Por vezes, fibrose periportal pode predominar, particularmente com surtos repetidos de
ingestdo pesada de alcool (CRAWFORD, 2005). A fibrose periacinar €, em geral,
acompanhada por fibrose perivenular e flebosclerose (FRIEDMAN, 1997; ROSAI, 2004).
Parece haver uma forte correlacdo entre o grau de esteatose (sem esteato-hepatite) e o numer:
de células estreladas sinusoidais ativadas, que podem ser estimuladas pelos metabdlitos do
etanol, na auséncia de necro-inflamacéo (ROSAI, 2004).

2.4.5.3 Cirrose alcoolica

A cirrose alcodlica € mais uma das muitas consequéncias resultantes da ingestéo
cronica de éalcool e frequentemente acompanha outras formas de lesdo hepéatica induzidas pela
droga, incluindo esteatose hepatica e hepatite alcodlica. A forma final da doenca alcodlica do
figado € irreversivel e evolui usualmente de forma lenta e insidiosa. Como a lesdo pode se
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desenvolver sem evidéncia antecedente de esteatose ou hepatite alcoodlica, ndo esta claro ate
entdo, se ha uma relacédo entre estes quadros (CRAWFORD, 2005).

As manifestacdes clinicasfio similares as de outras formas de cirrose. Em geral, os
primeiros sinais relacionam-se com anorexia, emagrecimento, dores abdominais e o0s
chamados estigmas de doenca hepatica crbnica, que incluem eritema palmar, atrofia testicular,
ginecomastia e aranhas vasculares, esta Uultima, frequente em alcodlatras (GAYOTTO;
ALVES; MELLO, 2000). Mal-estar, fraqueza, desgaste muscular, perda de peso e de apetite
precedem o aparecimento de ictericia. O quadro evolui para hemorragia gastroirftstinal,
hepaticus ascite, edema periférico e dos membros inferiores (devido a sintese prejudicada de
albumina) e manifestacbes de encefalopatia hepatica. Ha casos clinicamente silenciosos,
descobertos apenas durante a necropsia ou quando um estresse como infeccdo ou traume
favorecem a insuficiéncia hepatica (CRAWFORD, 2005).

Nos achados laboratoriaia cirrose alcodlica, a elevacdo da aminotransferase sérica,
hiperbilirrubinemia, niveis variaveis da fosfatase alcalina sérica, hipoproteinemia (globulinas,
albumina e fatores da coagulacéo) e anemia refletem o comprometimento hepatico (lbid.).

Ao exame macroscopico, o figado cirrético, a principio, apresenta-se de coloracao
amarelo-bronze, gorduroso e aumentado de volume, usualmente pesando mais de 2kg. Ao
longo dos anos, se transforma em um 6Orgdo castanho, contraido, ndo-gorduroso, algumas
vezes com menos de 1 kg de peso. A atividade regenerativa dos hepatocitos parenquimatosos
aprisionados gera "micronodulos” de tamanho razoavelmente uniforme. Com o tempo, o
padrdo nodular torna-se mais proeminente; nddulos maiores e esparsos sao perceptiveis na
superficie do 6rgdo. A medida que os septos fibrosos dissecam e circundam os nodulos, o
figado torna-se mais fibrético, perde gordura e retrai-se progressivamente em tamanho. As
ilhas parenquimatosas sdo engolfadas por faixas cada vez mais largas de tecido fibroso e o
figado é convertido em um padrdo misto micro e macronodular. Finalmente, necrose
isquémica e obliteracdo fibrosa dos nddulos criam largas extensbes de tecido cicatricial
resistente e palido ¢ltrrose de Laenné€y Assim, a cirrose alcodlica terminal vem a
assemelhar-se, tanto macro quanto microscopicamente, aquelas que se desenvolve a partir de
hepatite viral e outras causas (Ibid.).

Entre as alteracfes histologicas, ha formacéo de micronodulos ou focos de hepatécitos
regenerados envoltos por densas faixas de colageno. A fibrose perisinusoidal ocorre
inicialmente, com deposicdo de colageno pelas células estrelares perisinusoidais (células de
Ito) nos espacos de Disse. Os septos fibrosos em desenvolvimento séo delicados e estendem:-
se através dos sinusodides de regides centrais a portais, bem como entre as regides portais.
Muitas vezes desenvolve-se estase biliar e corpusculos de Mallory raramente sédo evidentes
nessa fase (lbid.).

2.4.6 Alcoolismo e o sistema nervoso

O sistema nervoso pode ser afetado diretamente pelo efeito toxico do etanol e seus
metabolitos ou, indiretamente, pela acdo de outros fatores associados ao alcoolismo, por
exemplo, deficiéncias nutricionais. As principais alteracdes incluem hipotrofia cerebelar,
sindrome alcodlica fetal, hipotrofia do verme cerebelar, neuropatia periférica, encefalopatia de
Wernicke e mielindlise pontina central. O etanol aumenta a permeabilidade das membranas
dos fosfolipidios e altera a transmissao nervosa, o0 que confere efeitos depressivos agudos e
dependéncia. A deficiéncia de tiamina € comum em alcodlicos crénicos, o que contribui para
a degeneracédo das células nervosas, glidlise reativa, atrofia do cerebelo e de nervos periféricos
(PITTELLA et al., 2000).
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2.4.6.1 Sindrome de Wernicke

A encefalopatia de Wernicke é caracterizada pelo aparecimento de sinais como ataxia,
distarbios da cognicéo, oftalmoplegia e nistagmo, alterac6es da funcdo mental como confuséo
global, apatia, inquietacéo e desorientacdo (CRAWFORD, 2005).

2.4.6.2 Sindrome de Korsakoff

A psicose de Korsakoff parece ser resultante de uma combinacédo da toxicidade do
etanol com a deficiéncia de tiamina, que pode levar a sérios disturbios psicéticos, de memoéria
remota (amnésia retrograda), incapacidade de conversar e adquirir novas informacoes
(CRAWFORD, 2005).

Morfologicamente, essa sindrome se caracteriza por focos de hemorragia e alteracdes
degenerativas e necréticas nos neurdnios, principalmente nos corpos mamilares e regiées
periventriculares do tadlamo, assoalho do quarto ventriculo e a regido anterior do cerebelo
(Ibid.).

2.4.6.3 Encefalopatia hepatica

A encefalopatia hepatica é interpretada como um distlurbio da neurotransmissdo no
sistema nervoso central e no sistema neuromuscular e parece estar associada a concentragoe
sanguineas elevadas de amonia, que prejudicam a funcdo neuronal e promovem edema
cerebral generalizado. Na grande maioria dos casos, h&4 apenas pequenas alteracles
morfologicas no cérebro, como edema e uma reacao astrocitica. A encefalopatia é reversivel
se a condicdo hepéatica subjacente puder ser corrigida (CRAWFORD, 2005).

Clinicamente, a encefalopatia hepatica € manifestada por um espectro de perturbacdes
da consciéncia, desde comportamentais sutis até acentuada confusdo e estupor, ou coma
profundo e morte; esses sinais podem progredir ao longo de horas ou dias na insuficiéncia
hepética fulminante (quando esta progride do inicio dos sintomas para a encefalopatia
hepética num curso de duas a trés semanas), ou mais insidiosamente em pacientes com funcac
hepatica marginal por hepatopatia cronica. Os sinais neuroldgicos inconstantes incluem
rigidez, hiperreflexia, e particularmente, asterixe (movimentos rapidos, arritmicos, de
extensdo-flexdo da cabeca e das extremidades) (Ibid.).

2.4.6.4 Neuropatia periférica

Doenca comum em alcodlatras que afeta fibras sensitivas, motoras e autbnomas; é
progressiva, simétrica e predominantemente distal. O quadro histopatolégico é inespecifico.
Trata-se de neuropatia axonal que afeta seletivamente as fibras mielinicas de grande calibre.
Os pacientes gueixam-se de cansa¢o, musculatura dolorida, parestesia, perda de reflexos e
diminuicdo da sensibilidade tatil e vibratoria; sua associa¢do frequente Enoefalopatia
de Wernickesugere que a deficiéncia nutricional, principalmente de tiamina e outras
vitaminas do complexo B, possa ser a responsavel pelo seu aparecimento (PITTELLA et al.,
2000).

2.4.6.5 Atrofia do verme cerebelar

Essa alteracdo pode ser observada, a macroscopia, em 34% dos alcodlatras portadores
da encefalopatia de Wernickgue geralmente estd associada a deficiéncia de tiamina; ao
exame microscépico ha acentuada perda de células de Purkinge e da camada molecular,
proliferacdo da glia e rarefacdo da camada granular. Em muitos alcodlatras, os sintomas se
caracterizam por ataxia e incoordenacao (PITTELLA et al., 2000).
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2.4.7 Sistema cardiovascular

Alcodlicos cronicos apresentam hipertensédo secundaria aos efeitos vasopressores do
etanol, desencadeados pela liberacdo de catecolaminas. Quadros de cardiomiopatia dilatada
podem ser causados pelo consumo exagerado do alcool, porém, o exato mecanismo que faz
com gque a miocontratilidade cardiaca seja alterada ainda € pouco esclarecido; acredita-se que
a toxicidade direta do etanol seja a causa mais provavel (KANE; KUMAR, 2005).

2.4.8 Sistema digestorio

A gastrite aguda € um dos efeitos diretos do etanol no sistema digestorio.
Consumidores crbénicos séo vulneraveis a pancreatite aguda e/ou cronica, pela destruicdo das
ilhotas e dos acinos pancreaticos. A destruicdo acinar prejudica a absorcdo intestinal de
nutrientes e contribui para as deficiéncias vitaminicas (KANE; KUMAR, 2005).

2.4.9 Sistema reprodutor

Os mecanismos responsaveis pelos efeitos adversos do etanol no sistema reprodutor
ainda sdo desconhecidos, mas sabe-se que o etilismo cronico leva a atrofia testicular e a
diminuicao da fertilidade em ambos os sexos. Na mulher, aumenta o risco de aborto (KANE;
KUMAR, 2005). Asindrome alcodlica fetal (SAE) uma consequéncia do abuso do alcool
durante a gravidez que cursa com anormalidades no feto. Ao lado da Sindrome de Down, a
SAF é uma das principais causas de retardo mental nos EUA. Os lactantes afetados
manifestam defeitos no crescimento e no desenvolvimento, tais como microcefalia,
dismorfologia facial, malformacfes do cérebro e sistema cardiovascular (PITTELLA et al.,
2000). O acetaldeido, ao cruzar a placenta, poderia estar envolvido na leséo cerebral do feto
(KANE; KUMAR, 2005).

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

2.5 Etapas da Fabricacao da Cerveja

A cerveja € obtida a partir da fermentacdo do mosto do malte de cevada, por agdo de
leveduras de cerveja, que agem na conversao dos acgucares contidos nos graos, em alcool.
Apesar de ser a principal etapa do processo cervejeiro, a producdo de uma cerveja de
qualidade é estreitamente dependente de etapas anteriores, como na obtencdo da matériz
prima e preparo do mosto (SANTOS; RIBEIRO, 2005). Apés a colheita da safra, os gréos de
cevada sdo limpos, selecionados por tamanho e armazenados em silos sob condicdes
controladas de temperatura e umidade; na etapa seguinte, sdo enviados a maltaria para que s
transformem em malte. Esse processo consiste em colocar o grdo em condi¢cbes favoraveis
para que inicie a germinacao e interrompé-lo tdo logo emita as primeiras brotagdes, fase esta
em que o amido do grao apresenta-se em cadeias menores e mais soluveis e com a formacac
de enzimas fundamentais a fabricacdo da cerveja (OLIVEIRA, 2009).

Posteriormente, o malte € moido e submetido a maceracdo, processo onde 0s graos
triturados sao misturados a agua quente com 0 objetivo de ativar enzimas, quebrando a
proteina e amido em outras menos complexas como peptideos, aminoacidos, glicose, maltose
e dextrina, que sdo melhor assimilaveis pelas leveduras durante a fermentagdo. Em funcéo de
parametros como sabor, cor e aspecto, outras fontes de acucares como arroz, trigo e milho sao
adicionados ao malte, porém, como ndo sdo maltados como a cevada, ndo possuem 19
enzimas e por isso, para sofrerem a maceracéo, sdo aquecidos e misturados a mostura (malte .
65°C); dessa forma, as enzimas do malte agem sobre o amido do adjunto. Ao final deste
processo obtém-se mosto, que nada mais é do que uma solucdo de acgUcares oriunda da

16



sacarificacdo do amido presente no malte (e adjuntos) por acdo de enzimas nele presentes
(SANTOS; RIBEIRO, 2005).

Durante a clarificacdo, o mosto (ou extrato liquido) € separado da parte soélida por
filtracdo e segue para a caldeira (OLIVEIRA, 2009); o residuo solido resultante é constituido
pelobagaco de malteum subproduto conhecido pmevada’. Normalmente, esse residuo é
gerado com um alto teor de umidadeeyada umida”) e muito procurado por produtores
rurais para a incorporacao na dieta de animais (WESTENDORF; WOHLT, 2002).

Algumas industrias dispdem de técnicas para a extracdo do excesso de liquido, cuja
parte solida resultante € submetida a processos de secagem para a obtencdo de graos residua
na forma seca“devada seca”); o excesso de liquido extraido, forma outro subproduto
comercializado com o nome dwewer condensed solublefWESTENDORF; WOHLT,

2002), e que assim como o anterior, podem ser utilizados na alimentacdo de animais.

Na caldeira de fervura, o mosto é esterilizado e posteriormente acrescido do Iupulo,
um flavorizante que proporciona o amargor e aroma da cerveja. Posteriormente, o mosto é
transferido para o “whirlpool”, um decantador que separa a parte solida em suspenséao atraves
da centrifugacdo (OLIVEIRA, 2009); esse residuo € denomittagw grosso” (SANTOS;
RIBEIRO, 2005).

O mosto decantado, refrigerado e aerado € submetido a um processo de fermentacéo
por meio da adicdo do levedo, leveduras da esj@@geharomyces cerevisiae S.uvarum
(S. carlsbergensjs A fermentacédo é divida em duas etapas: durante a fase aerdbica, ocorre a
multiplicacdo das leveduras em até seis vezes sua quantidade inicial; na fase anaerobica,
ocorre a fermentacdo do mosto, com a producdo de alcool e CO2, ingredientes basicos do
sabor e aroma da cerveja. Esse processo, realizado em dornas sob temperatura controlade
entre 8 e 15°C (Figura 1), dura em torno de seis a nove dias (Ibid.). Ao final da fermentacdao,
h& uma grande producédo wedurasas quais sofrem tratamento e estocagem, sendo parte
reutilizada para novas bateladas de fermentagdo (SANTOS; RIBEIRO, 2005; STENGEL,
1991).

Em funcéo da perda de suas caracteristicas e degeneracao, as lenédyadem ser
infinitamente utilizadas e por isso sao descartadas a cada quatro ou seis fermentacdes e um
novo inoculo é preparado e utilizado (OLIVEIRA, 2009). As leveduras descartadas sao fontes
de proteina e um 6timo suplemento para a alimentacdo animal (STENGEL, 1991) e humana
(SANTOS; RIBEIRO, 2005). Olevedo de cerveja’, drenado do fundo das dornas de
fermentacdo (Figura 2), é constituido ndo somente por leveduras, mas também por parte da
cerveja produzida durante a fermentacdo do mosto, o que lhe garante certa concentracéo
alcodlica (informacéo vertl

ApOs esse processo, o liquido ja é chamado de cerveja verde, mas ainda necessita ser
maturada para obtencdo do aroma e sabor equilibrados e quantidades suficientgs de CO
(OLIVEIRA, 2009).

Na etapa seguinte, a cerveja é submetida a filtracdo, para retirada de leveduras em
suspensao, resinas do Iupulo e colbdides. Em seguida, filtros equipados com placas de celulose
retém particulas mais finas, assegurando brilho e transparéncia ao produto (lbid.); o residuo
gerado desta etapa € a torta de filtracdo charttadafino”, de alto contetudo nitrogenado
(SANTOS; RIBEIRO, 2005). Finalmente, o produto é envasado e submetido a pasteurizacao,
quando passa a ser verdadeiramente denominada cerveja; o produto ndo submetido a
pasteurizagéo € o chope (OLIVEIRA, 2009).

2 Informagao fornecida por Luis Armando Calvéo Brust, M.V. Dr. em Ciéncias Veterinarias, UFRRJ; Ana Paula
Aragdo, Doutoranda em Ciéncias Veterinarias, UFRRJ, 2011.
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Figura 1. Fluxograma da fabricacéo da cerveja e origem dos residuos (SANTOS; RIBEIRO, 2005).
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Figura 2. Dornas de fermentacdo de cerveja em uma grande indastria (Ambev),
municipio de Pirai, Rio de Janeiro (BRUST, 2011).

2.5.1 Subprodutos de Cervejaria

Subprodutos ou efluentes de cervejaria sédo residuos formados durante as etapas de
fabricacédo da cerveja (SANTOS; RIBEIRO, 2005). A principal matéria prima utilizada pelas
industrias de cerveja no Brasil é constituida pelo malte de cevada acrescida de misturas de
outros cereais como o milho e o arroz (CABRAL FILHO, 1999).

Em virtude da moderada a elevada carga organica dos despejos e também por sua
consideravel vazao, as cervejarias possuem, em geral, grandes instalacdes para tratamento de
seus efluentes compostas principalmente por um pré-tratamento (neutralizagdo/equalizacéo) e
um sistema de tratamento biolégico. Desta forma, a principal atencdo é em relacdo aos
impactos ambientais do setor cervejeiro, oriundos da geracdo de residuos solidos de etapas de
filtracdo antes e depois da fermentacado, odores da ETE (Estacdo de Tratamento de Efluentes),
geracdo de efluentes dos sistemas de refrigeracao e outros. Os residuos da industria cervejeire
sao divididos, em geral em trés categorias (SBRT, 2006).

2.5.1.1 Residuos solidos

Estes sdo gerados principalmente nas etapas de filtragem, envase e tratamento de agua
e efluentes liquidos. Em relacdo a quantidade, o principal tipo de residuo solido sédo graos
usados sao oriundos do aproveitamento do conteddo dos grdos de malte, constituidos de
restos de cascas e polpa dos graos, misturados em suspensdo ou dissolvidos no mosto.
Dependendo da etapa em que forem retirados do mosto este residuo podem possuir
caracteristicas fisicas e composicao distintas, portanto sédo separados em tlgagosde
malte (residuo gerado na filtracdo do mosto apos a caldeira de mostura, antes da fervura),
“trub grosso” (residuo tirado do whirpool, na primeira filtragdo apds o cozimento, composto
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de gordura vegetal e proteinas coaguladasjru “fino” (obtido na segunda filtracao,
composto de gordura vegetal, que sai misturado a terra diatomacea e parcelas de levedo)
(SBRT, 2006).

No processo de fermentacdo, as levedugasgharomyces cerevisjaeutro residuo
produzido é o excesso de levedurarte desta levedura € utilizada em um novo processo de
fermentacdo, o excesso é destinado a venda para industria alimenticia e farmacéutica. Os
residuos do envassfo divididos enpasta celulésicgcomposta dos rotulos removidos na
lavagem das garrafas retornaveis e destinados as industrias de reciclagem de celulose) e em
garrafas quebradas, latas e tampas metalicas amassadas, plastico e papelédo (sdo agregados e
vendidos para indastrias de reciclagem) (lbid.).

Os demais residuos solidos séo a terra diaton{asada na clarificacdo da cerveja; €
destinada para aterros como material inerte) e o (os@do nas Estacfes de Tratamento de
Agua (ETA) e de Efluentes (ETE); é gerenciado e tratado como residuo) (Ibid.).

2.5.1.2 Efluentes liquidos

As industrias cervejeiras geram grandes quantidades deste tipo de efluentes,
principalmente por conta da grande necessidade de operacfes de limpeza garrafas, de
equipamentos e de instalacdes. O tipo de cerveja e de levedura, a qualidade dos processos de
filtracdo, o tipo de aditivos acrescentados e a eficiéncia dos processos de limpeza irdo
influenciar a composigéo dos efluentes. Cada etapa do processo de fabricacdo da cerveja ira
produzir efluentes com caracteristicas e volumes diferentes, por exemplo, a lavagem de
garrafas gera grande quantidade de efluente, porém com reduzida carga .ORJANGCHro
lado, a fermentacdo e a filtragem geram um total de 97% do efluente com carga organica
(SBRT, 2006).

Esses efluentes possuem alto potencial de poluicdo ambiental devido_a sua carga
organica teor de sélidos em suspensdo e teor_de fostomuitrogénio A composicéo
qualitativa de cada fonte é - maltaria: restos de graos, sélidos sedimentaveis, proteinas e
acucarescozimento do mosto: agucares, proteinas, taninos e retnaentacdo: alcool,
acido, aldeidos, cetonas, ésteres e levedoraturacdo:_proteinas e produtos de sua

degradacadlbid.).

2.5.1.3 Emissdes atmosféricas

Emissdes de gases de combuqi@®, CQ, NOx, SO, hidrocarbonetos e outros)
oriundos da caldeira de producéo de vapor, principal fonte de emissGes atmosféricas de uma
cervejaria, e do material particulado, onde a composicéo dos gases varia de acordo com o tipo
de combustivel (lenha, 6leo, gas natural, etc.), da tecnologia utilizada e do sistema de controle
de emissdes. Produzido em grande quantidade durante a fermentacdo, a emisséoode CO
dias atuais € totalmente recuperado com uso na carbonatacdo da bebida (dissolugamdo CO
meio liquido) (SBRT, 2006).

A emissdo de poeird proveniente do recebimento e transporte das matérias-primas,
como o gritz, o malte e a terra diatoméacea. A emissao deste residuo depende do sistema de
ensilagem, transporte, captacdo e do ar da instalacdo. Emissao, ggmaoriente da fervura
do mosto onde de 6 a 10% deste é evaporado, além do vapor d’agua, diversos compostos
organicos (Ibid.).

2.5.2 Reducdo e destinacao de residuos

Cuidados nas praticas operacionais e prevenc¢do a polui¢cdo (capturar o poluente depois
de formado e antes de ser lancado no meio ambiente) sdo aspectos importantes na reducao ¢
manipulacdo adequada de residuos industriais. Considerar o trabalho com outras industrias
significa comercializar seus residuos a industrias que podem utiliza-los, controlando a
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poluicdo ambiental e gerando ganhos de capital. A utilizacdo do lodo das estacdes de
tratamento, apdés compostagem, como fertilizante agricola, e a venda da levedura para a
alimentacédo animal sdo exemplos utilizados em uma grande cervejaria do Parana (MELLO;

PAWLOWSKY, 2002).

Outro exemplo da reducao e comercializacéo de residuos de cervejaria é a destinacao
da farinha de residuo seco de cervejaria (obtida através da obtencdo do residuo Uumido de
cervejaria e secagem do mesmo). Esta farinha é uma valorizada fibra dietética para a
producdo de cereais de consumo humano, além de compor produtos de panificacdo e
confeitaria, produtos carneos, embutidos e algumas bebidas nutricionais (THAME et al.,
2008).

2.6 Residuos de Cervejaria Utilizados na Alimentagéo Animal

O residuo de cervejaria (RC) pode ser descrito como uma massa resultante da
aglutinacdo da casca com residuos do processo de mosturacdo, e pode apresentar maiore:
concentracdes de proteinas e carboidratos, do que as encontradas em seus cereais de origer
(CLARK; MURPHY; CROOKER, 1987 apud CABRAL FILHO, 1999). As industrias
classificam este residuo como um concentrado de médio valor proteico, porém néao deve ser
um substituto forrageiro (CABRAL FILHO, 1999).

Entre os subprodutos gerados durante a fabricacdo da cerveja, trés tém sido
empregados na alimentacdo de animais de produgagaco de malte ou cevada
(STENGEL, 1991; WESTENDORF; WOHLT, 2002gveduras de cerveja(STOKES,

1977) e brewers condensed solubles (STENGEL, 1991; WESTENDORF; WOHLT, 2002).

2.6.1 Bagaco de malte ou “cevada” (Graos de Cervejaria)

Os graos de cervejaria (GC) séo subprodutos obtidos durante a fabricacdo da cerveja e
compostos pelos residuos sélidos, constituidos principalmente por malte de cevada misturado
a outros cereais, resultantes do processo de filtragdo do mosto. No Brasil, esse residuo é
conhecido comtagaco de malteou simplesmente confgevada”, pelos produtores rurais.

Em funcé@o da remocdo de agucares e amido durante 0s processos de maltagem e maceraca
dos grédos de cevada, acumulam teores de fibras, proteinas e certos minerais em quantidade
mais elevadas que os gréaos originarios do inicio do processo de fabricacdo. Normalmente os
graos residuais de cervejaria sao produzidos na forma Unoelzaffa Umida” ou tesiduo

umido de cervejaria”), mas podem ser submetidos a técnicas para a extragdo do excesso de
liquido, cuja parte sdlida resultante € submetida a processos de secagem para a obtencéo de
graos residuais na forma seceglada seca” ourésiduo seco de cervejaria”). O excesso de

liquido extraido, forma outro residuo comercializado com o nomnrdever condensed
solubles”. GC sao alimentos com alto teor de fibras estruturais, energia e, em especial,
proteinas. Gracas ao seu perfil nutricional singular, podem ser usados como o principal
ingrediente quando combinados com cereais, forragens e suplementos proteicos, na
formulacdo de dietas para manutencao, lactacdo e crescimento de espécies ruminantes e nac
ruminantes (WESTENDORF; WOHLT, 2002), inclusive como substituicdo a outras fontes
proteicas como farinha de soja (JOHNSON; HUBER; KING, 1987; POLAN et al., 1985) e
farinha de gluten de milho (COZZI; POLAN, 1994); particularmente, sdo ricos em proteina
“by pasg, com melhor aproveitamento para espécies ruminantes (STENGEL, 1991).

O principal emprego desses residuos tem sido na alimentacdo de bovinos,
especialmente vacas em lactacdo (DAVIS; GRENAWALT; McCOY, 1983; MURDOCK;
HODGSON; RILEY, 1981; STENGEL, 1991) e em menor escala, nos rebanhos destinados a
engorda (PRESTON; VANCE; CAHILL, 1973; STENGEL, 1991). No entanto, ha relatos de
sua utilizacdo na dieta de ovinos (CABRAL FILHO, 1999), suinos (BRAZ, 2008), equinos,
aves e caes (WESTENDORF; WOHLT, 2002).
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Esses graos de cervejaria sdo comercializados tanto na forma Uumida quanto seca. Os
altos custos gerados durante o processo de secagem fazem do “residuo umido de cervejaria”
(RUC) a principal forma comercializada, porém, devido aos gastos relacionados com o
transporte e a sua rapida deterioracdo, seu comércio tem sido restrito apenas a propriedades
rurais proximas as industrias cervejeiras (JOHNSON; HUBER; KING, 1987; MURDOCK;
HODGSON; RILEY, 1981); nos Estados Unidos, essas propriedades estdo em um raio de
aproximadamente 320km de distancia (STENGEL 1991).

No Brasil, devido ao seu alto valor nutricional, aos custos com transporte e a sua
disponibilidade quase constante ao longo do ano, o RUC tem sido utilizado na alimentacao de
bovinos (CABRAL FILHO, 1999; CARDOSO et al, 1982; SIMAS et al.,, 2007),
principalmente em fazendas de exploracao leiteira (LIMA, 1993; SIMAS et al., 2007) e
naquelas propriedades proximas as empresas cervejeiras (SIMAS et al., 2007). A grande
oferta desses residuos permite muitas das vezes, que seja adquirido a precos competitivos
guando comparados a outras fontes proteicas mais comuns, como os farelos de soja e algodao
0 que contribui para uma reducéo nos custos da producéao (LIMA, 1993).

Com relagéo as caracteristicas bromatologicas e classificacdo pelo National Research
Concil (NRC, 2001a; NRC, 2001b), o RUC apresenta um teor de matéria seca (MS) de 21,8%
e a seca, 90,7% e ambos possuem niveis similares de proteina bruta (PB) (28-29%) e extrato
etéreo (EE) (5,2% MS). No que diz respeito ao teor de fibra detergente neutra (FDN) e fibra
detergente acida (FDA), RUC contém valores de 47,1 e 23,1% respectivamente. Entretanto,
de acordo com MacLean (1969), os valores nutricionais dos subprodutos de cervejaria sofrem
grandes variagfes entre as diferentes fabricas cervejeiras, o que segundo Westendorf e Wohlt
(2002), seriam consequéncias dos diferentes volumes de producédo de cada empresa (grande:
ou pequenas industrias do ramo), da qualidade dos gréos de cevada e outros cereais utilizados
na fabricacao, e dos diferentes tipos de cerveja produzidos.

No Brasil, fatos como este ja haviam sido relatados por Cabral Filho (1999) e Lima
(1993). Analises realizadas em RUC provenientes de quatro fabricas cervejeiras revelaram
variacbes de MS entre 9,2 e 15,6%, PB entre 26 e 31,8%, EE entre 6,6 e 7,8% e FDN entre
43,8 e 54% (LIMA, 1993). Em outro estudo, Cardoso et al. (1982) encontraram
respectivamente teores de 23,5, 32,3 e 68,4% para MS, PB e nutrientes digestiveis totais
(NDT). Nos EUA, valores de 29,6, 6,8 e 65,5% respectivamente para PB, EE e FDN foram
encontrados por West, Ely e Martin (1994) durante analise de RUC. Quanto aos niveis de
minerais, analises de RUC realizadas por Cabral Filho (1999) no Brasil mostraram niveis
satisfatorios de selénio, cromo e molibdénio, porém insatisfatérios de potassio, cobalto e
ferro.

Apesar da grande disponibilidade de proteina, concentrado e forragem, o que tem feito
da “cevada” uma alternativa mais barata para a substituicdo de outros ingredientes na dieta de
vacas em lactacdo (JOHNSON; HUBER; KING, 1987; MAHNKEN, 2010), alguns trabalhos
tem alertado que o uso indiscriminado desses residuos pode comprometer a produgédo e a
ingestdo de matéria de seca (LIMA, 1993; WESTENDORF; WOHLT, 2002), principalmente
0 RUC, cujos valores baixos de MS tem sido um dos principais fatores limitantes para sua
utilizacdo (CABRAL FILHO, 1999). Segundo Lima (1993), o RUC comercializado no Brasil
apresenta um teor de umidade elevado, entre 85 e 91%, o que limita sua utilizacdo na
alimentacéo bovina, onde a porcentagem de MS da dieta pode representar um fator regulador
do consumo de alimentos. Dietas com baixos niveis de MS como o RUC podem causar
reducdo do consumo de alimento em funcdo do aumento da ingestdo de agua (MAHNKEN,
2010).

Em varias publicacdes, vacas em lactacdo alimentadas com RUC em quantidades de
15% (MURDOCK; HODGSON; RILEY, 1981; WEST,; ELY; MARTIN, 1994), 16%
(BELIBASAKIS; TSIRGOGIANNI, 1996), 20% (DAVIS; GRENAWALT; McCOY, 1983),
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24% (MAHNKEN, 2010) ou 30% da racéo total (MURDOCK; HODGSON; RILEY, 1981;
WEST; ELY; MARTIN, 1994) além de n&o demonstrarem reducdo significativa na
quantidade de MS ingerida ou alteracbes no desempenho (BELIBASAKIS;
TSIRGOGIANNI, 1996; MAHNKEN, 2010; MURDOCK; HODGSON; RILEY, 1981,
WEST,; ELY; MARTIN, 1994), aumentaram a producdo de leite (BELIBASAKIS;
TSIRGOGIANNI, 1996; POLAN et al.,, 1985; STENGEL, 1991) e gordura lactea
(STENGEL, 1991). Baseado em suas constatacdes, Mahnken (2010), West, Ely, Martin
(1994) e Polan et al. (1985) afirmaram que o RUC pode substituir parte da forragem da dieta e
ainda manter a producao de leite e a eficiéncia da producéo.

No entanto, Davis, Grenawalt e McCoy (1983) observaram diminui¢cdo na ingestao de
matéria seca em vacas alimentadas com RUC com 30% de MS e uma reducdo bem
significativa com 40% de MS da dieta. A producdo de leite seguiu a mesma tendéncia,
embora a queda néao tenha sido tdo grande quanto a ingestdo de alimentos.

No Brasil, Cardoso et al. (1982) observaram aumento no consumo meédio de MS e
aumento significativo na producao de leite em vacas submetidas a dietas a base de silagem de
sorgo, suplementadas com concentrado que continham 42,9% RUC. Porém, em quantidades
de 85,8% da dieta total, houve reducéo na ingestdo de matéria seca, 0 que nao interferiu no
aumento da producéo de leite/dia. Os autores concluiram que, pelo seu valor energético, esse
residuo contribui para a manutencao do peso dos animais e producéao de leite.

A comparacdo entre dietas exclusivas de milho com outras misturddasicaos
secos de cervejaria” (RSC) em proporcdes de 25% e 50% de MS, mostraram que o maior
consumo voluntario nas dietas com o subproduto, foi fundamental para o0 aumento no
desempenho de novilhos (PRESTON; VANCE; CAHILL, 1973).

Na pecuéria de corte, os residuos de cervejaria vém sendo utilizados principalmente
como fonte de energia e proteina para animais em crescimento e terminacdo (CABRAL
FILHO, 1999). Segundo Preston, Vance e Cahill (1973), novilhos em crescimento que
receberam dietas a base de milho suplementadas em até 50% com RSC, apresentaram maiore
coberturas de gordura e ganho de peso quando comparados com aqueles que ingeriram
exclusivamente milho. Thompson, Johnson e Hutcheson (1977) apds revisao de dados sobre a
utilizacdo dos RSC em dietas de gado de corte confinados, concluiram que quando 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 cervejaria na criacao de
bovinos, sua utilizagdo de forma indiscriminada na dieta de ruminantes tem sido responsavel
por quadros de acidose ruminal (KROGH, 1963) e laminites (OKWEE-ACAI; ACON, 2005).
Além disso, a contaminagdo do bagaco de malte por fungos, especialmente por cepas de
Aspergillus clavatus esta associada a surtos de doencas neurolégicas em o0vinos
(KELLERMAN et al., 2005) e bovinos (BEZERRA Jr. et al; 2009; KELLERMAN et al.,
2005).

2.6.2 Leveduras de cerveja

Leveduras residuais de cerveja sdo compostas por ceffasc®mromyces cerevisiae
ou S. uvarum(S. carlsbergensjse extraida apds terem realizado a fermentacao alcodlica do
mosto (SANTOS; RIBEIRO, 2005; STENGEL, 1991).

O emprego desses residuos na alimentacdo de bovinos resultaram em aumento na
producédo de leite e gordura lactea (WEST; ELY; MARTIN, 1994; WILLIAMS et al., 1991)
ou, por vezes, ndo revelaram resultados consistentes na producédo (GRIEVE, 1979; MIR, Z.;
MIR, P., 1994; STECKLEY et al., 1979b).

Valores de proteina bruta (PB) variam de 40 a 53% (BRUNING; YOKOYAMA,
1988; GRIEVE, 1979; STECKLEY et al., 1979a), enquanto de matéria seca (MS), 10 a 14,4%
(GRIEVE, 1979; STECKLEY et al.,, 1979a) até 29% (BRUNING; YOKOYAMA, 1988).
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Essas oscilacbes sdo influenciadas por diversos fatores como o tempo e temperatura de
estocagem, percentual de leveduras vivas e viaveis, continuidade do processo de fermentacao
e atividade proteolitica (STECKLEY et al., 1979a); variacdes sdo observadas até mesmo entre
diferentes partidas do residuo provenientes da mesma fabrica (BRUNING; YOKOYAMA,
1988; GRIEVE, 1979).

Na regido sul do Estado do Rio de Janeiro, leveduras residuais de cerveja, conhecido
no meio rural como “levedo de cerveja” tem sido utilizado em larga escala, principalmente na
dieta de bovinos destinados a engorda, ocasionalmente com casos de intoxicagao por etanol,
as vezes fatais. Nao ha referéncias sobre os valores nutricionais do “levedo de cerveja”
disponibilizados para a alimentagéo animal nesta regiao (BRUST, 2011).

2.6.3 “Brewers condensed solubles”

“Brewers condensed solubles” (BCS) € um residuo liquido da fabricacdo de cerveja,
resultante da evaporacao de diversas solucdes produzidas ao longo dos diferentes processo:s
de fabricacdo da cerveja. O subproduto é formado, em sua grande maioria, pelo liquido
resultante da desidratacdo mecanica do bagaco do malte ou do liquido drenado da
compactacao desse residuo (STENGEL, 1991).

Por ser predominantemente oriundo da evaporagao dos graos, o BSC dispde de muitas
propriedades do mosto ou solu¢des de amido e acucares utilizados no processo de fabricacéo
da cerveja. Do total de 50% de sdlidos encontrados no BCS, 80% estdo na forma de
carboidratos de facil digestédo, predominantemente maltose e dextrina. Com essa alta energia,
esse residuo € bem apropriado para o uso em racdes de perus e frangos, porém, em
ruminantes, seu uso deve ser limitado (lbid.).

Segundo Schroeder (1999), em uma revisdo sobre diversos subprodutos alternativos
para a suplementacédo de vacas em lactacdo, BCS é um suplemento pobre em fibra e calcio,
com valores de MS (entre 20 e 50%), moderadamente baixo em proteina (até 25%) e
altamente energético. Entretanto, € um subproduto instavel e com tendéncia a rapida
fermentacdo. Por ser muito palatavel e facilmente ingerido, ndo deve ser disponibilizado
livremente, no maximo quantidades aproximadas entre 4,5 e 9kg/animal/dia.

Referéncias sobre sua utilizacdo na dieta de animais s@o escassas. A substituicdo do
milho na dieta de vacas em lactac&o, por quantidades de 0,91, 1,59 e 2,27 kg de MS de BCS,
reduziu a producdo de leite, mas nao interferiu nas suas caracteristicas orgonolépticas,
percentual de proteina lactea ou ganho de peso, o que, de acordo com Bravo et al. (1978 apud
CABRAL FILHO, 1999), asseguram a utilizacdo de até 2,27 kg de MS/dia como fonte de
energia para bovinos.

2.7 Espécies Alimentadas com Subprodutos de Cervejaria

2.7.1 Ovinos
Em experimentos com ovinos adultos, Cabral Filho (1999) descreve que houve

diminuigdo do consumo da dieta provavelmente devido as caracteristicas do residuo umido de
cervejaria ensilado ou por haver menores quantidades de MS nas dietas com altos niveis de
residuo. Outro fator descrito pelo autor também foi a seletividade caracteristica desta espécie
animal. Neste estudo, os resultados da digestibilidade da MS nao apresentou uma diferenca
significativa entre as dietas estudadas. Essa baixa digestibilidade estava ligada principalmente
a qualidade do feno utilizado. Foi observado maiores quantidades de PB digestivel nas dietas
que receberam o residuo, indicando a manutencao das caracteristicas nutricionais do alimento
apos a tempo de armazenamento e que a inclusdo do residuo em dietas exclusivas de
forragens levaram a aumentos na absorcdo deste nutriente. Também foi relatado altas
concentracdes de cobre (Cu), em torno de 15 ppm, no residuo e Conrad et al. (1985 apud
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CABRAL FILHO, 1999) determinou que valores acima de 10 ppm como téxico para 0s
ovinos em regides tropicais.

Estudos desenvolvidos por Bovolenta et al. (1998 apud CABRAL FILHO, 1999) com
o residuo desidratado em dietas de ovinos em crescimento, mostraram efeitos negativos para o
consumo de MS a medida que as quantidades do residuo aumentaram em 0, 20, 40, 60 e 80%
da MS. Torrent et al. (1997 apud CABRAL FILHO, 1999) encontraram diminuicdes no
consumo voluntario em ovelhas alimentadas com o residuo umido, quando comparado ao
feno de alfafa.

Dados obtidos em experimentos com ovelhas e carneiros sugerem que 50% ou mais de
PB escape da degradacdo microbiana do raimen e passe para o intestino delgado (CLARK;
MURPHY; CROOKER, 1987 apud CABRAL FILHO, 1999).

2.7.2 Suinos

Experimentos utilizando cerca de 4% de bagaco de “cevada” na composi¢cdo das acdes
para engorda de leitbes demonstraram sua eficiéncia e os ganhos de produtividade (GRUPO
CABRERA, 2009).

2.7.3 Bovinos

O residuo de cervejaria tem sido utilizado como fonte de energia e proteina em dietas
de crescimento e terminagédo para animais de corte (CABRAL FILHO, 1999). Phipps et al.
(1995 apud CABRAL FILHO, 1999) utilizaram, na alimentacdo de vacas leiteiras,
substituicdes de silagem de forrageiras por residuo de cervejaria como principal volumoso. Os
valores de energia e proteina do residuo foram maiores do que os encontrados na silagem e
substituices de 33% da MS resultaram em aumento no valor nutritivo da dieta. Apesar de
nao ter havido efeito no consumo de MS, houve um aumento na producéo de leite.

A diminuicdo percentual de gordura do leite também é citada na literatura, atribuidas
principalmente devido ao elevado contetdo de gorduras insaturadas deste residuo. Miller et al
(1970 apud CABRAL FILHO, 1999) descreveram que elevadas quantidades de gordura
insaturada, associada a uma diminui¢cdo na digestdo da porcao fibra foram responsaveis pelas
diminuicdes nos valores da gordura do leite. Harris (1991 apud CABRAL FILHO, 1999)
descreveu que a adicdo de uma taxa de 15 a 20% de MS total na dieta na forma de RC
contribuiu para o atendimento de requerimento de fibra da dieta de vacas em producéao.

Dados obtidos a partir de experimentos realizados em vacas de lactagcdo sugerem que
50% ou mais de PB ndo sédo degradadas no riumen e passem para o intestino delgado
(CLARK; MURPHY; CROOKER, 1987 apud CABRAL FILHO, 1999).

Durante o processo de secagem do RC existe o decréscimo da utilizacdo da proteina
no residuo desidratado quando comparado ao residuo umido (GOERING; WALDO, 1974
apud CABRAL FILHO, 1999). A comparacdo entre dietas exclusivas de milho ou com
substituicdes de 25 e 50% das MS pelo residuo desidratado na alimentacdo de novilhos de
corte mostrou que o aumento do consumo voluntario nas dietas com o residuo foram
fundamentais para o aumento no desempenho dos animais de tal forma que a dieta com 50%
da MS na forma do residuo apresentou valores de ganho de peso aproximadamente iguais as
dietas de milho (PRESTON; VANCE; CAHILL, 1973).

2.7.4 Caprinos

Em experimentos realizados por Silva et al. (2010), cabras ndo gestantes no terco final
de lactacao foram submetidas ao tratamento de volumoso:concentrado de 40:60 onde parte do
concentrado era substituido por residuo iumido de cervejaria nos propor¢des de 0, 25, 50, 75 e
100%. As analises de matéria seca (MS), cinzas, proteina bruta (PB), extrato etéreo (EE) e
fibra em detergente neutro (FDN) foram realizadas nos alimentos, nas sobras e nas fezes.
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Em experimentos com o residuo umido (RUC), o consumo de MS, PB e proteina
metabolizadvel foram maiores até a proporcdo de 25% de inclusdo deste subproduto, quando
essa proporcao foi superior a 75%, houve diminui¢cdo. Este menor consumo de MS pode estar
relacionado a maior ingestao de agua e ao teor de FDN presentes no RUC, o que demonstra
um fator limitante da utilizacdo deste residuo em dietas (lbid.). Segundo dados do NRC
(2001a) a ingestdo de MS tem relagdo negativa com altos teores de umidade das dietas. O
consumo de alimentos pelos ruminantes depende de fatores fisicos que atuam pela distensao
do aparelho digestivo, causado pela fibra do alimento, fatores esses que desencadeiam
sensacao de saciedade em animais, limitando o consumo. A taxa de passagem de alimentos
fibrosos tende a ser mais lenta, o que limita seu consumo (MERTENS, 1992).

Por isso, Silva et al. (2010) descrevem que derivando a equacdo de regressao da
digestibilidade da MS, o nivel 6timo de substituicdo do concentrado pelo RUC seria de
16,25%. Esse fato relaciona-se com a pouca capacidade de aproveitamento do RUC pelos
animais que o consumiram ou a baixa digestibilidade destes.

2.7.5 Aves

Experiéncias tém demonstrado que o0 bagaco de malte desidratado com
aproximadamente 90% de MS pode participar em até 10% da composicdo das racdes para
frangos de corte (GRUPO CABRERA, 2009).

2.7.6 Andlises Bromatologicas do residuo de cervejaria utilizado na alimentac&o animal

As analises bromatolégicas de residuos de cervejaria podem variar muito devido a
vasta gama de ingredientes utilizados durante o processo de fabricacdo da cerveja. Essa
variacdo deve-se a estratégia de fabricagcdo adotada por cada industria, a época do ano e ¢
adicao de milho, arroz dentre outros ingredientes (CABRAL FILHO, 1999) (Tabela 1).

Processos industriais, como aumento de temperatura e submissdo do produto a agentes
biolégicos e quimicos, podem contribuir para uma diferenca na qualidade do subproduto,
prejudicando as caracteristicas nutricionais do alimento (SILVA, 2001).

Hoffman e Armentano (1988 apud CABRAL FILHO, 1999) descrevem baixos niveis
de potassio no residuo de cervejaria, e sugerem que haja a suplementacdo deste elementc
quando o residuo substituir alimentos ricos neste mineral. Descri¢cdes sobre elevados valores
de selénio sdo encontradas na literatura. Crinckenberger e Johnson (1982 apud CABRAL
FILHO, 1999) indicam a utilizacdo do residuo para suplementacdo de rebanhos que
apresentem problemas reprodutivos em regides com deficiéncia deste elemento.

Uma industria que esta realizando estudos para a comercializacdo de bagaco de malte
hidrolisado e peletizado verificou, na producdo de lotes piloto, que a proteina bruta no
produto Tn natura" era de 25% e apds o0 processo de secagem, passar para mais de 30% e o0s
indices de nutrientes digestiveis totais (NDT) ultrapassaram 83% (GRUPO CABRERA,
2009).

A proteina encontrada nos residuo de cervejaria apresenta aproximadamente 45% de
proteina by pas$, passando pela degradagédo ruminal e sendo absorvida no intestino. Essa
caracteristica pode ser explicada, pois durante o processo de fermentacdo para producao de
cerveja ocorre degradacdo da por¢cdo mais degradavel da proteina, permanecendo a menos
degradavel. A menor degradabilidade ruminal pode ser util para a utilizacdo dessas fontes
combinadas a fontes de nitrogénio ndo proteico, como a ureia, por exemplo. Essa combinagao
permite otimizacdo do fornecimento de nitrogénio para o crescimento microbiano, e para o
animal, ndo gerando deficiéncia de nitrogénio ruminal devido a menor degradacao ruminal da
proteina (BIOTEC, 2009).
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Tabela 1. Analises Bromatoldgicas de Residuos de Cervejaria (Continua)

Silva et al. b Card(?so West Cabral Filho |
Autores (2010) Grupo Cabrera (2009) NRC (1988¥ (iggé) (1994 (1999) Geron et al. (2007)
. Bagaco Residuo  Residuo . Residuo .
S ,Re.S|duo de malte Bagaco de de de Levedura ,Re.S|duo Residuo de Residuo de de Re5|dgo _de
Denominacdd Umido de id malte L aria d . Umido de o e c o Cervejaria
cervejaria (I’(?S.I U0 osidratado CETVelaria cervejaria de cerveja cervejaria cervejaria  cervejaria ervejaria o ado
sélido) Uumido seco Umido
MS 22,0 22,0 % 90,0 % 93 % 21 % 93,1 % 938,57g/kg 23,45 27,50
MO 95,9 97,37 % 96,46 %
PB 20,3 25,0 28,0 26 225%41_ 46,6 32,3 % 29,6 % 248,60g/kg 31,69 % 29,92 %
FB 20,0 20,0 14,9 % 3,13% 3,5% 135,869g/kg
NDT 74,0 80,0 66 % 13,86 % 79 % 68,4 %
EE 9,9 6,5 % 1,36 % 1,1% 6,8 % 88,15g/kg 5,46 % 5,39 %
2330 — 489,3 —
EM 2490 516,6 M?:(;I?/Eg
Mcal/lkg  Mcal/kg
ED 2780 2790 3480
Mcal/kg  Mcal/kg Mcal/kg
FDN 58,0 42 - 46 8,82 54 65,5 % 599,55g/kg 59,65 % 58,52 %
FDA 23-24 4,83 4,0 239,21g/kg 24,82 % 23,66 %
NIDN 42,44 % 39,81 %
NIDA 14,40 % 13,55 %
Cinzas 4,8 7,2
Lignina 7,98 % 7,68 %
Agua* 88% 80%
Ca 34,0 35,0 0,33 % 0,069 % 0,15% 2,37g/kg
P 34,0 50,0 055% 0,115% 1,47 %
S 0,32 % 0,067 % 0,47 %
Na 0,23% 0,048% 0,08 %

® NRC (1988 apu@IOTEC, 2009)
* WEST, 1994 apud CABRAL FILHO, 1999
®> Nome descrito pelo(s) autor(es)
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Tabela 1. Continuacao

Cardoso

Autores S"(\;?)leé;l . Grupo Cabrera (2009) NRC (1988) (itg glz.) (\i\{qegsi) Calz;aglglg)lho Geron et al. (2007)
“Residuo dBagago “Bagaco de Residuo  "Residuo “Levedura “Residuo “Residuo ., __. Residuo “Residuo de
L A e malte de de - Residuo de de o
Denominagdo umido de . malte . . de Uumido de de o L Cervejaria
.-~ (residuo . . Cervejaria cervejaria - o .., cervejaria” Cervejaria ”
cervejaria 1w desidratado M » cerveja” cervejaria” cervejaria < . Fermentado
s6lido) Uumido seco Umido
Cl 0,17% 0,036% 0,32%
Mg 0,16 % 0,034 % 0,26 %
K 0,09% 0,019% 1,81 %
0,019
Co 0,09 ppm ppm 0,54 ppm
Ch 23 ppm 4,83 ppm 41,3 ppm
Fe 266 ppm 55,86 89 ppm
0,015
I 0,07 ppm ppm 0,38 ppm
Mn 40 ppm 8,4 ppm 7,0 ppm
Se 0,76 ppm 0,16 ppm 0,98 ppm
Zn 30 ppm 6,3 ppm 42 ppm
Cu 15,25 ppm
Energia Bruta 4.481 Kcal
CHT 4,279/kg 60,22 % 60,85 %
CNE 7,90 % 7,52 %
Fenois 3,949/kg

MS = Matéria Seca; MO = Matéria Organica; PB = Proteina Bruta; FB = Fibras Brutas; EE = Extrato Etéreo; FDN = Fibra em Detergente Neutro; FDA = Fibra em Detergente Acido; NIDN
= Nitrogénio Insoltvel em Detergente Neutro; NIDA = Nitrogénio Insolivel em Detergente Acido; CHT = Carboidratos Totais; CNE = Carboidrato Nao Estrutural; NDT = Nutrientes
Digestiveis Totais; PPM = partes por milhdo; *Estimativa do teor de agua;
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2.8 Enfermidades associadas a ingestdo de subprodutos de cervejaria
2.8.1 Acidose ruminal

Acidose ruminal lactica é uma indigestdo comum em ruminantes causada pela ingestédo de
grandes quantidades de alimentos ricos em carboidratos de facil fermentacdo (UNDERWOOD,
1992a), a ponto de levar a um acumulo néo fisiolégico de &cidos organicos no riamen, com
reducdo do pH ruminal e producédo de fatores toxicos (SLYTER, 1976). A doenca € comum a
todas as idades e espécies de ruminantes, entretanto, bovinos destinados a engorda e vaca
leiteiras alimentadas com altos niveis de grdos pertencem ao grupo geralmente mais acometido
(RADOSTITS et al., 2002). A busca por melhor desempenho produtivo do rebanho, tanto de leite
guanto de corte, através do fornecimento de dietas cada vez mais ricas em graos e pobre em
fibras, tem levado a um aumento na incidéncia da enfermidade (NAGARAJA; LECHTENBERG,
2007).

Entre os alimentos mais implicados estdo os cereais moidos como trigo, cevada, aveia,
centeio e milho, frutas como macas e uvas, tubérculos como batatas, beterrabas e nabo além de
melaco, farelo de gréos (UNDERWOOD, 1992a), pées e seus subprodutos (DIRKSEN, 2005) ou
residuos de cervejaria (AFONSO; MENDONCA, 2007; KROGH, 1963). Graos submetidos ao
vapor, esmagamento, moagem e outros processamentos para a fabricacdo de racdo poden
aumentar a disponibilidade de amido para a fermentacédo ruminal e agravar os riscos da doenca
(ELAM, 1976).

O consumo excessivo de alimentos ricos em carboidratos ou agucares ocorre geralmente
apos acessos subitos a depositos de racdo ou invasao de culturas de grdos como milho e outro
cereais (ELAM, 1976; DIRKSEN, 2005; UNDERWOOD, 1992b) ou em funcdo de erros na
guantidade oferecida, seja em decorréncia de falha humana como inexperiéncia, descuidos ou
trocas de turno, ou por problemas mecéanicos em alimentadores automaticos (ELAM, 1976;
UNDERWOOD, 1992b). Surtos em rebanhos bovinos podem ainda estar associados a variagoes
bruscas no componente da racdo, grandes intervalos entre a administracdo de concentrados ¢
alimentos fibrosos, pela reducdo abrupta desse ultimo, ou ainda por alteragBes climaticas que
acabam por influenciar a ingestdo de alimentos em dias mais quentes ou frios (ELAM, 1976). A
acidose ruminal também pode acometer animais jA acostumados ao consumo de grandes
guantidades de carboidratos, no qual pequenas variacdes na propor¢cdo podem transformar a
fermentacdo no raimen em uma producédo excessiva de acido lactico (DIRKSEN, 1981).

Quadros de acidose ruminal pela ingestdo de gréos de cervejaria foram relatados por
Krogh (1963). Referéncias sobre a incidéncia da enfermidade pela ingestdo de bagaco de malte
no Brasil sdo escassas, no entanto, seu uso indiscriminado na dieta de ruminantes tem sido
responsavel por varios casos de acidose ruminal e a outras enfermidades a ela associadas
(informagao verbaf)

De uma forma geral, a ingestdo de grandes quantidades de carboidratos altamente
fermentaveis implica em alteracdo na microbiota do rdmen e em seu padrdo de fermentacao
(SLYTER, 1976). A acidose ruminal corresponde a variados graus de acidez e assim passa a ser
considerada, quando os valores de pH no rimen encontram-se abaixo de 5.6 (HUBER, 1976;
OWENS et al., 1998). Segundo alguns autores, quando o pH se apresenta entre 5 e 5.5, a
enfermidade é considerada acidose ruminal subaguda (DIRKSEN, 1981; HUBER, 1976;
OWENS et al., 1998) e em valores abaixo de 5, acidose aguda (HUBER, 1976; OWENS et al.,
1998).

6 Informacéo fornecida por Saulo Andrade Caldas, MVVem Ciéncias Veterinarias, UFRRJ, Departamento de Medicina
e Cirurgia Veterinaria, UFRRJ; Luis Armando Calvéo Brust, M.V. Dr. em Ciéncias Veterinarias, UEGF8]
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Quadros de acidose ruminal aguda, conhecida também por engurgitamento ou sobrecarga
por graos, rimenite aguda ou acidose lactica (UNDERWOOD, 1992a), tem inicio pelo acimulo
de &cidos graxos volateis (AGV) no rumen, um reflexo do desequilibrio entre a producdo de
acidos organicos durante a fermentacdo microbiana e sua utilizacao pela prépria microbiota do
rimen ou absorgdo pela mucosa dos pré-estbmagos (NAGARAJA; TITGEMEYER, 2007). A
grande disponibilidade de energia favorece a selecdo e o crescimento explosivo de varias espécies
de bactérias, especialmerreptococcus bovigjue rapidamente produzem acido lactico e
outros acidos organicos como férmico, valérico e succifiteptococcus bovis uma bactéria
anaerdbica facultativa normalmente encontrada em quantidades ndo muito altas, no ramen, ceco €
colon de bovinos, até mesmo daqueles sob dietas fibrosas, mas que se multiplicam rapidamente
em dietas ricas em carboidratos altamente fermentaveis (Ibid.). Em funcdo da queda do pH que
acompanha esse processo, ha a formacdo de um ambiente propicio para a proliferacdo de
microrganismos produtores de acido lactico (DIRKSEN, 1981). Em pH 5.5 ou menos, varias
espécies de bactéria gram negativas e protozoarios desaparecem e em pH 4.5 o cres@mento de
bovisé inibido pelo crescimento dectobacilussp. (UNDERWOOD, 1992a).

A progressdo da doenca esta associada aos efeitos locais determinados pelo contetdo
acido nos pré-estbmagos, além das consequéncias causadas pela sua absor¢cdo. No rumen,
aumento da concentracdo de acidos, eleva a pressdo osmdética do seu contetdo o que acarreta r
influxo de liquido para os pré-estdbmagos e consequentemente hemoconcentracdo, desidratacdo
oligria ou andria e uremia. Adicionalmente, a absorcao gastrintestinal de acido lactico e outros
metabdlitos toxicos provocam graves modificacbes sanguineas no metabolismo intermediario e
funcBes organicas, entre elas, o aumento de lactato, piruvato e glicose no sangue, além do desvic
dos parametros &cido-basicos em direcdo a uma acidose metabdlica, reducdo nos niveis de
tiamina, toxemia, alteracGes degenerativas e inflamatdrias em outros 6rgaos (DIRKSEN, 2005).

As manifestagfes clinicas da acidose ruminal sdo altamente varidveis de acordo com o
tipo e quantidade de alimento ingerido, o intervalo de tempo decorrido desde o consumo do
alimento (UNDERWOOD, 1992a), a fase da enfermidade, o grau de acidose ruminal e das
modificagdes locais e reabsortivas resultantes (DIRKSEN, 1981).

Na acidose ruminal aguda, os sintomas tém inicio aproximadamente oito horas apés a
ingestdo excessiva de carboidratos (UNDERWOOD, 1992b) e evidenciam-se em 12 a 24 horas
por inapeténcia (DIRKSEN, 1981), anorexia (KROGH, 1963; UNDERWOOD, 1992b),
incoordenacdo (DIRKSEN, 1981; UNDERWOOD, 1992b), letargia (KROGH, 1963),
intranquilidade, tremores musculares, sinais de cdlicas, gemidos, “ranger de dentes” (DIRKSEN,
1981) e queda ou interrupcdo da producdo de leite; alguns animais tornam-se extremamente
deprimidos e deitados permanentemente (DIRKSEN, 1981; KROGH, 1963). A desidratacdo pode
se apresentar de forma grave acompanhada por enoftalmia e toxemia, e a polilria, observada
entre oito e 12 horas do inicio do quadro, progride para anuria (UNDERWOOD, 1992a).

O rumen apresenta-se com timpanismo leve, presenca de liquido e motilidade reduzida ou
ausente (DIRKSEN, 1981; UNDERWOOD, 1992a); a auscultacdo associada ao balotamento ou
percussado revela sons metalicos (DIRKSEN, 2005). A analise do fluido ruminal mostra um
contetdo mais liquido que o normal, cinza leitoso, odor &cido irritante, com rapida sedimentagéo
e rara flotacdo, pH abaixo de 5.0, retardo no teste do azul de metileno (DIRKSEN, 1981),
reducdo na atividade de protozoarios e aumento de bactérias gram positivas em relagéo as grar
negativas (UNDERWOOD, 1992b).

As fezes, que inicialmente encontram-se amolecidas (UNDERWOOD, 1992b), tornam-se
diarreicas (DIRKSEN, 1981), com coloragdo amarelarereieada (DIRKSEN, 1981,
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UNDERWOOD, 1992a) e odor agridoce; com a evolucdo do quadro, podem se apresentar
fétidas, espumosas (UNDERWOOD, 1992a) e tingidas de sangue (DIRKSEN, 1981;
UNDERWOOD, 1992a).

A desidrata¢do, provocada pelo grande influxo de liquido para o pré-estdbmagos, resulta
em reducdo na pressao de perfusdo periférica, diminuicdo do débito cardiaco, pressao arterial e
perfusdo renal, reducédo na oxigenacdo dos tecidos e liberacdo de mais acido lactico proveniente
de glicdlise anaerdbica. O quadro resulta em acidose metabdlica descompensada, choque e morte
em 24 a 48 horas nos animais gravemente acometidos e sem tratamento (UNDERWOOD,
1992a).

Em quadros graves, 0s animais podem ser encontrados em decubito esternal com a cabege
voltada para o flanco; apresentam-se apéticos ou comatosos, com enoftalmia, temperatura
subnormal, frequéncia cardiaca elevada e dispneia (DIRKSEN 2005). Sem tratamento, as mortes
podem ocorrer em até 12 horas (DIRKEN 2005; UNDERWOOD, 1992a).

Os animais sobreviventes podem manifestar episodios de rumenites e abscessos hepaticos
(BRENT, 1976; UNDERWOOD, 1992b) que se caracterizam por redugdo do consumo de
alimentos e perda de peso (UNDERWOOD, 1992b), além de laminites e polioencefalomalacia
(BRENT, 1976).

Uma outra forma da doenca se caracteriza também por alteragGes fermentativas, produgéo
de acidos graxos volateis em excesso no riumen e reducdo do pH, entretanto, diferentemente da
acidose aguda, observa-se alteracdo na propor¢do dos acidos graxos produzidos e aumento
temporarios de 4cido lactico, de modo que o pH oscila entre 5 e 5.5 durante breves periodos, mas
gue se repetem de forma regular, durante semanas ou meses (DIRKSEN, 1981). Em geral,
animais acometidos por essa forma da doenca revelam uma flora microbiana ruminal bem
adaptada, composta em sua maioria, por bactérias amiloliticas, sacaroliticas e lactobacillus. A
enfermidade, conhecida como acidose ruminal subaguda ou cronica-latente, geralmente se
manifesta de maneira subclinica, ao longo de semanas ou meses, associada a distarbios
metabdlicos e lesdes na mucosa prée-estomacal, figado e cascos. Desvios na porcentagem mola
de acidos graxos produzidos acarretam elevacdo na concentracdo de acidos butirico e propidnico
e diminuicdo de acido acético. O excesso de acido propidnico em detrimento a queda de &cido
acético no rumen se reflete, respectivamente, em um aumento no depdésito de gordura corporal e
reducdo na gordura lactea. Por sua vez, proporgdes elevadas de propionato e butirato estimulam c
crescimento das papilas ruminais, tornando-as hiperplasicas, paraqueratéticas e
hiperparaqueratoticas. A paraqueratose ruminal, além de reduzir a capacidade de absorcdo das
papilas, com reflexos na perda de peso e producdo, deixam nas mais frageis e susceptiveis a
traumas mecanicos pelas fibras vegetais do contetdo pré-estomacal (DIRKSEN, 2005).

Uma rumenite crénica hiperplasica, fruto das lesdes causadas na mucosa ruminal
associada a granulacfes inflamatérias das papilas do ramen, permite a colonizacao por bactérias
gue por fim, ganham a circulacdo porta e no figado, promovem a formacdo de multiplos
abscessos (complexo rumenite-abscessos hepaticos); a invasao bacteriana em outros érgéaos, enti
eles o pulméo, a partir dos abscessos hepdaticos, € uma consequéncia que raramente ocorre. Pc
fim, o &cido butirico em excesso é transformado através do acetoacetato na parede ruminal, em
b—hidroxibutirato e ambos 0s corpos cetdnicos podem determinar quadros de cetose subclinica
(Ibid.).

Os efeitos sistémicos acarretados pela acidose ruminal, especialmente a elevacao de acido
lactico e histamina no rdmen acarretam transtornos circulatérios e nutritivos no casco e
influenciam o aparecimento de laminites. Véarios quadros de acidose ruminal subclinica se
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manifestam com laminites cronicas associadas a diversas outras enfermidades nas unhas emn
decorréncia da ma qualidade da queratina (NOCEK, 1997). Em Kampala, distrito de Uganda, a
alta prevaléncia de laminites observada em bovinos foi intimamente associada ao consumo
indiscriminado de gréos umidos de cervejaria; deformacfes do casco, Ulcera de sola, doenca da
linha branca, sola dupla, entre outras, foram algumas das lesfGes diretamente relacionadas a
laminites (OKWEE-ACAI; ACON, 2005).

Lesdes macro e microscopicas em animais com acidose ruminal aguda, de uma forma
geral se resumem a um contetdo liquido e acido nos pré-estbmagos e intestino, além de papilas
ruminais fridveis que se desprendem facilmente da camada inferior, especialmente no saco
ventral. Degeneracédo hidropica e necrose coagulativa do epitélio ruminal sdo acompanhadas por
influxo de neutrdéfilos. Geralmente o figado revela multiplos abscessos (GELBERG, 2007).
Quadros de rumenite latente-cronica se caracterizam por ulceracdes superficiais e profundas
cobertas por placas de tecido infectado e zonas com reepitalizacdo, incluindo areas cicatriciais
lisas e apigmentadas (DIRKSEN, 2005); as papilas ruminais podem se apresentar com coloracao
mais escura, espessadas e comprimidas (DIRKSEN, 1981). Histologicamente observa-se
espessamento do epitélio ao nivel do estrato corneo e espinhoso, papilas em regeneracgéo e tecid
de granulagdo na submucosa acompanhada frequentemente por eosinofilos, linfécitos e
macréfagos (DIRKSEN, 2005). Ulceras e deslocamento de abomaso, dilatacdo do ceco e
polioencefalomalacia, podem eventualmente se manifestar como sequelas da acidose ruminal
cronica (Ibid.).

2.8.2 Intoxicagao porAspergillus clavatus

A utilizacdo de malte e outros subprodutos da industria de cervejas e destilados tem sido
associado a surtos esporadicos de sindromes tremorgénicas em bovinos e ovinos, determinados
pela contaminagdo por cepas toxicasAdpergillus clavatuse suas micotoxinas, durante o
periodo de armazenamento (BEZERRA Jr. et al.,, 2009; GILMOUR Jr. et al., 1989;
HUMPHREY, 1988; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003).

Aspergillus clavatug conhecido por sua capacidade de produzir varios metabdlitos
neurotdxicos para animais e humanos. A patulina é a toxina mais frequentemente isolada de
alimentos contaminados por esse fungo, embora outras como a triptoquivalina, triptoquivalona,
nortriptoquivalona, quinocalasina E e K, escladiol, clavatol, &cido cdégico, brefeldina A e
gliantripina também seja por ele produzida (KELLERMAN et al., 2005).

Intoxicacdes polA. clavatusem bovinos e ovinos ja foram descritas em varios paises
(KELLERMAN et al., 2005; GILMOUR Jr. et al., 1989). No Brasil, surtos de intoxicagdo em
bovinos ocorreram durante a ingestao de subprodutos de cervejaria (BEZERRA Jr. et al., 2009;
LORETTI et al., 2003) e sementes de cevada germinadas em sistema hidropdnico
(VILLALOBOS et al, 1995) e foram reproduzidas através da administragdo de milho
contaminado com fungo a bovinos (COLODEL et al., 2004) e subprodutos de cervejaria ou
cultura fungica a ovinos (BEZERRA Jr. et al., 2009; LORETTI et al., 2003). Em alguns dos
casos naturais descritos, o alimento utilizado na dieta dos animais apresentava-se com bolores de
coloracao branca acinzentado (LORETTI et al., 2003) ou azul esverdeado (BEZERRA Jr. et al.,
2009), e amostras do residuo cultivadas em laboratério e submetidas a exames micolégicos,
comprovaram o crescimento de clavatus(BEZERRA Jr. et al., 2009; GILMOUR Jr. et al.,

1989; LORETTI et al., 2003).

Relatos sobre surtos de intoxicacdo fAoclavatusem bovinos mostram que a morbidade

pode se apresentar de forma bem variavel, entre 17 até 100%, assim como a letalidade, que
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incluindo os animais mortos espontaneamente e sacrificados, pode oscilar de 30 a 100 %. O curso
clinico da enfermidade pode variar de dois ou trés dias a duas semanas (BEZERRA Jr. et al.,
2009; GILMOUR Jr. et al., 1989; LORETTI et al., 2003), mas alguns animais podem morrer ap6s
semanas de evolugédo (BEZERRA Jr. et al., 2009).

Em bovinos, os sinais clinicos relacionados a neurotoxina produzida.pabvatussao
caracterizados, de uma forma geral, por tremores musculares, hiperestesia, ataxia e paralisia
progressiva (BEZERRA Jr. et al.,, 2009; COLODEL et al., 2004; GILMOUR Jr. et al., 1989;
KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003). A primeira vista, animais acometidos podem
se apresentar aparentemente normais, no entanto, quando excitados ou forcados a caminhar, o
tremores tendem a se agravar (BEZERRA JR. et al., 2009; COLODEL et al.,, 2004
KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al.,, 2003), principalmente nos flancos e membros
(BEZERRA JR. et al., 2009; KELLERMAN et al., 2005). Alteracbes na locomocao séo sinais
predominantes (BEZERRA Jr. et al., 2009; GILMOUR Jr. et al., 1989; LORETTI et al., 2003),
caracterizados por fraqueza muscular, incoordenagcdo dos membros pélvicos (BEZERRA JR. et
al.,, 2009; LORETTI et al.,, 2003), andar rigido com passos curtos, arrastar de pingas,
emboletamento das patas posteriores (COLODEL et al., 2004; GILMOUR Jr. et al., 1989;
KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003) e por vezes hipermetria (BEZERRA Jr. et al.,
2009). Alguns animais com dificuldade em se manter de pé, permanecem com o0s membros
posteriores afastados e deslocados cranialmente e os membros toracicos, posicionados em direca
caudal (BEZERRA Jr. et al., 2009). Quedas sdo comuns (COLODEL et al., 2004; GILMOUR Jr.
et al., 1989; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003) em posicao esternal (BEZERRA
JR. et al., 2009; COLODEL et al., 2004; GILMOUR Jr. et al., 1989; KELLERMAN et al., 2005;
LORETTI et al., 2003) ou em posturas atipicas, com membros pélvicos em posicdo anormal sob
0 abdémen (KELLERMAN et al., 2005), esticados para tras (LORETTI et al., 2003) ou em
posicdo de cao sentado (KELLERMAN et al.,, 2005; LORETTI et al., 2003). Em decubito
esternal, a maioria continua alerta, consciente (BEZERRA Jr. et al., 2009; GILMOUR Jr. et al.,
1989; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003) e com apetite e dipsia presentes
(BEZERRA Jr. et al., 2009; GILMOUR Jr. et al., 1989; LORETTI et al., 2003), mas tentativas de
se levantar geralmente séo frustradas (LORETTI et al., 2003).

Outros sinais neurologicos observados incluem fraqueza, postura com membros aberto
sem base ampla, tremores de cabeca, perda de reflexo espinhal (LORETTI et al., 2003) e cutaneo
(BEZERRA Jr. et al., 2009), além de comportamento anormal como mania (GILMOUR Jr. et al.,
1989) agressividade, inquietacdo e reacfes de medo a sombras, objetos e de outros animais
(COLODEL et al., 2004). Alguns animais podem ainda demonstrar queda na producéo de leite
(BEZERRA Jr. et al., 2009), salivagdo (KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003), além
de cansaco e dispneia apos exercicios leves (BEZERRA Jr. et al., 2009; KELLERMAN et al.,
2005). Na fase terminal, os animais assumem um decubito lateral e fazem movimentos de
pedalagem (BEZERRA Jr. et al.,, 2009; LORETTI et al., 2003), por vezes acompanhadas de
opistétono (BEZERRA Jr. et al., 2009).

Lesdes macroscopicas sao observadas principalmente na musculatura esquelética dos
membros pélvicos e toracicos, particularmente préximas a suas insercdes e origens, e se
caracterizam, de uma forma geral, por areas de coloracdo esbranquicadas ou ocasionalmente
palidas (BEZERRA Jr. et al., 2009; COLODEL et al., 2004; KELLERMAN et al., 2005;
LORETTI et al., 2003). Geralmente sao nitidas em animais severamente afetados e naqueles que
demonstram sintomas por periodos prolongados (BEZERRA Jr. et al., 2009; KELLERMAN et
al., 2005); entretanto, ha casos em que essas lesdes podem nédo estar presentes (GILMOUR Jr. €
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al., 1989; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003). O sistema nervoso ndo demonstra
lesdes significativas, com excecdo de uma congestao nas meninges observada em alguns animai
(KELLERMAN et al., 2005).

Ao exame histopatoldgico, as lesdes mais significativas encontradas em bovinos estao
presentes no cérebro e medula espinhal, mais especificamente nos cornos ventrais do cordao
espinhal e nacleos da medula oblonga, tronco encefélico e talamo (BEZERRA Jr. et al., 2009;
KELLERMAN et al.,, 2005; LORETTI et al., 2003), além de ganglios nervosos espinhal,
trigémio, estrelado e celiaco; as lesGes muitas das vezes se apresentam bilaterais e relativament
simétricas. No tronco cerebral, os nucleos nervosos mais afetados foram o vermelho (rubro),
formacéo reticular da ponte, motor dorsal do nervo vago e ambiguo (BEZERRA Jr. et al., 2009).
Os neurdnios acometidos encontram-se tumefeitos e, em varias instancias, revelam diferentes
estagios de cromatdlise, caracterizada por citoplasma eosinofilico, palido e com granulos de Nissl
rarefeitos ou ausentes. Muitos dos nucleos de neurénios degenerados ou necréticos encontram-se
situados excentricamente e estao picnoticos, apagados ou ausentes.

Ocasionalmente pequenos vacuolos citoplasméticos podem ser vistos em varios neurénios
afetados (BEZERRA Jr. et al., 2009; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003). Lesbes
na musculatura esquelética, observadas em sua maioria, nos grupos musculares dos membros, s
caracterizam principalmente por degeneracdo e necrose focal (BEZERRA Jr. et al., 2009;
COLODEL et al., 2004; KELLERMAN et al., 2005; LORETTI et al., 2003), por vezes
acompanhadas de calcificacdo distrofica (LORETTI et al., 2003). Entretanto, h& surtos em que
essas lesdes nem sempre estao presentes (GILMOUR Jr. et al., 1989). Em uma descricdo mais
detalhada, Bezerra Jr. et al. (2009) observaram vacuolizagdo intracitoplasmatica, tumefacdo em
segmentos das miofibras, com aumento da eosinofilia e perda das estriacdes (necrose hialina) ou
fragmentacdo (necrose flocular). Associada a essas lesbes, outros animais apresentaram aind:
mineralizacdo e/ou fibrose e tentativas de regeneracdao. Degeneracdo Walleriana em parte dos
ramos nervosos entremeados nas miofibras em alguns musculos avaliados (diafragma, longissimo
dorsal, subescapular e vasto medial) foi descrito em um animal. Lesdes microscopicas mais leves
estiveram presentes mesmo nos animais sem alteragdes macroscopicas na musculatura.

2.8.3 Intoxicacao por etanol

Surtos de intoxicagdo por etanol em bovinos associados ao consumo de residuos de
cervejaria estdo associados a ingestdo de mosto ou cerveja (STOBER, 2005). A administracdo de
“levedo de cerveja”’ a bovinos tem sido associado a casos espontaneos de intoxicagdo por etanol
no Sul do Estado do Rio de Janeiro (BRUST, 2011).
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Levantamento Epidemiologico e Clinico-patologico

Para o levantamento epidemiolégico e o estudo do quadro clinico-patolégico das
intoxicacdes agudas e/ou crbnicas, foram efetuadas visitas em propriedades rurais no Estado do
Rio de Janeiro que utilizam o “levedo de cerveja” (LC) como fonte de alimentacdo para ovinos e
suinos e realizada a colheita de histéricos e dados clinicos de intoxicagbes com o Médico
Veterinario ou tratador responsaveis. Foram visitadas propriedades rurais, localizadas nos
municipios de Barra Mansa, Volta Redonda e Barra do Pirai, no sul do Estado do Rio de Janeiro.

3.2 Estudo da Intoxicagdo Aguda em Ovinos - Casos Experimentais
3.2.1 Local

Os experimentos foram realizados em uma pequena propriedade, localizada no municipio
de Porto Real, sul do Estado do Rio de Janeiro.

3.2.2 Animais
Foram utilizados cinco ovinos mesticos, sendo quatro machos (Ovinos 1, 2, 4, 5), com
pesos respectivos de 16, 12.5,17 e 16 kg e uma fémea (Ovino 3), com 28,5 kg.

3.2.3 “Levedo de Cerveja” (LC)

As partidas de LC utilizadas nas experimentacbes foram coletadas diretamente do
caminhdo tanque que faz o transporte entre a industria cervejeira (Ambev, Rio de Janeiro) e as
propriedades rurais. O “levedo” era depositado em galbes de plastico com capacidade de 50 litros
e transportado até o local do experimento. Nos dois experimentos, o tempo de coleta do LC até a
administracdo aos animais ndo excedeu um periodo de quatro horas.

3.2.4 Procedimento experimental

Os cinco ovinos utilizados nos experimentos se apresentavam clinicamente sadios, foram
previamente tratados contra endo e ectoparasitos, colocados em cercados medindo 2,5 x 4 metros
adaptados ao local e alimentados rotineiramente com concentrado, capim colonido picado
(Panicum maximujre aguaad libitum.Todos os animais foram deixados em jejum por 24 horas
antes da administracdo do LC.

Antes do inicio de cada experimento, os animais foram pesados e foi realizado exame
clinico (Tempo Zero). Uma amostra do LC foi coletada de cada experindentstfa LC 1 e
LC 2), armazenado em garrafa plastica e congelada para posterior avaliagdo do teor alcodlico.

O LC foi administrado a cada animal através de sonda ruminal (Figura 3) nas seguintes
guantidades e doses:

Experimento I
* Ovino 1 - 2 litros ou 125mL/kg;
e Ovino 2 - 1,5 litros ou 120mL/kg;
Experimento I
e Ovino 3 - 3,5 litros ou 123mL/kg;
e Ovino 4 - 2,5 litros ou 147mL/kg;
* Ovino 5 - 2 litros ou 125mL/kg.
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No Experimento Il, o LC precisou ser filtrado em sacos de algodao para possibilitar a
passagem do residuo pela sonda (Figura 4).

Figura 3. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos:
Intoxicagbes Natural e Experimental, Margem de Seguranca e
Profilaxia. Passagem da sonda ruminal para a administracdo do
“levedo de cerveja”. Ovino 4.

Figura 4. “Levedo de Cerveja’ na Alimentacdo de Ovinos e Suinos:
Intoxicagbes Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia.
Filtragem do “levedo de cerveja” com o auxilio de saco de algod&o.
Experimento |I.
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ApOs a administracdo, os animais foram examinados periodicamente em tempos variaveis,
com atencdo especial para os seguintes parametros: alteracdes neuroldgicas, postura, atitude
apetite, frequéncias cardiaca e respiratoria, odor do ar expirado, motilidade e grau de distensdo
ruminal, temperatura retal, frequéncia de miccao e defecacgao.

3.3 Estudo da Intoxicagdo Aguda em Suinos
3.3.1 Casos Naturais

Em dezembro de 2007 recebeu-se a informacéo da ocorréncia de intoxicagbes por “levedo
de cerveja” em uma propriedade localizada no municipio de Pirai, sul do Estado do Rio de
Janeiro. Foi realizada uma visita na mesma propriedade e realizado um levantamento
epidemioldgico e de dados clinicos.

3.3.2 Casos Experimentais (Ingestdo Espontanea)
3.3.2.1 Local

A observacdo da ingestdo espontanea do “levedo de cerveja” foi realizada no dia 11 de
junho de 2009 naPropriedade A localizada no municipio de Volta Redonda/RJ. Esta
propriedade possui criagdo de suinos, bovinos e ovinos e vinha utilizando o LC h& cerca de 10
anos.

3.3.2.2 Animais
Os suinos (leitdes hibridos SRE) eram criados em baias coletivas, separados em lotes
de acordo com a idade (entre 30 dias e cinco meses) e raca.

3.3.2.3 “Levedo de Cerveja” (LC)
O LC utilizado pela propriedade rural era adquirido todos os dias em dois caminhdes
tanque e armazenado em tanques com capacidade total de 240 mil litros.

3.3.2.4 Procedimento experimental

Todos os suinos da propriedade recebiam diariamente LC e farelo de soja/fuba de milho
ad libitumem cocho separado, além de dgua em bebedouros do tipo chupeta.

Foram observados cinco lotes:

* Lote A com oito leitdes hibridos com idade de 40 dias e com peso médio de 30kg;

* Lote B com sete leitbes SRD com 40 dias de idade e com pesos entre 2 a 5 kg;

» Lote C com quatro leitdes hibridos com idade de 30 dias e com peso médio de 20kg;

* Lote D com um casal de reprodutores hibridos com idade de 5 meses e com peso médio
de 60 kg.

Antes do inicio do experimento, os animais de todos os lotes (exceto Lote D) foram
submetidos a um jejum de 24 horas e trés leitdes do Lote A foram pesados para ser feito uma
estimativa do peso destes animais. A administracdo do “levedo” foi realizada da mesma forma
gue vinha ocorrendo todos aos dias, colocado nos cochos de cada lote com ajuda de baldes
plasticos com média de 20 litros cada.

ApGs a administragdo e o inicio da ingestao, os animais foram acompanhados com exames
clinicos observacionais, com atencdo especial para 0s seguintes parametros: alteracdes
neuroldgicas, postura, atitude e apetite.

’ Leitdes hibridosomerciais AgroceresDallande Embrapa).
8 Sem Raca Definida
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3.4 Niveis de Etanol no “Levedo de Cerveja”
3.4.1 Andlise laboratorial

As amostras LC 1 (Experimento I, Ovinos), LC 2 (Experimento Il, Ovinos) e LC 3
(Amostra usada com o alcobmetro) foram armazenadas em garrafas plasticas, congeladas e
enviadas ao Laboratorio Analitico de Alimentos e Bebidas/LAAB-UFRRJ para avaliagdo do teor
alcodlico.

3.4.2 Uso do alcodmetro (Densimetro)

Parte da amostra LC 2 foi separada, congelada e descongelada 24 horas antes da utilizacac
do alcodmetro (Densimetro para Alcool 0/10% de volume, calibrado a 20°C — Segundo Gay
Lussac). O resultado dessa filtragem originou a amostra LC 3.

3.5 Visita a Industria Cervejeira

Para o melhor entendimento sobre as etapas da producao de cerveja e a origem do residuc
estudado, foi realizada uma visita técnica a uma cervejaria artesanal de larga escala, localizada na
cidade de Niteroi, Rio de Janeiro.
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4 RESULTADOS

4.1 Levantamento Clinico-epidemiolégico e Ocorréncia da Intoxicacdo Espontanea por
Etanol Contido no “Levedo de Cerveja” em Ovinos, Suinos e Bovinos no estado do Rio de
Janeiro

Propriedade A — Municipio de Volta Redonda, RJ

As informacdes foram fornecidas pelo meédico veterinario responsavel e pelo
administrador/proprietario, em visitas realizadas em 11 de junho de 2009 e 03 de novembro de
2011.

A propriedade de 260 alqueires mantém a média de 400 bovinos de leite e corte, 300
suinos e 40 ovelhas. A utilizacdo do “levedo de cerveja” (LC) como parte da dieta dos animais
teve inicio h4 aproximadamente 10 anos. Atualmente, o residuo é administrado apenas para
bovinos de corte, suinos e, eventualmente, ovinos que consumiram o residuo apenas nos
primeiros cinco anos, mas em fungdo da menor disponibilidade do residuo e por esta espécie nao
ser a principal atividade da propriedade (os exemplares existentes eram destinados ao consumc
préprio e eventuais vendas), a administracdo foi interrompida. Intoxicacdes pelo LC ja foram
observadas nas trés espécies citadas.

O LC, adquirido diariamente da fabrica, € transportado até a propriedade em dois
caminhdes-tanque com 12.000 litros cada e despejado em quatro tanques de armazenamento con
capacidade total de 240.000 litros; cada caminhdo com o residuo é adquirido por
R$500,00/12.000L. Poucas vezes o tanque de armazenamento fica vazio, porém, quando isso
ocorre, o LC que chega é diluido acrescentando-se de 30 a 40% de 4gua. Segundo o proprietario
quando o residuo novo é misturado ao residuo antigo, ndo h&a a necessidade de diluicdo, pois este
ja esté “fraco” (segundo relatos ele tem menos etanol e por isso intoxica menos).

Intoxicacoes pelo “levedddtualmente ndo sdo comuns. Periodos de escassez do produto
aumentam o risco de intoxicacOes. Neste caso, ap0s a chegada do LC, cuja ingestdo foi
interrompida por dois ou trés dias, os animais tendem a ingerir o residuo com mais avidez, ou
seja, em maior volume do que estdo acostumados a beber. Também foi relatado que assim que c
residuo chega a propriedade ainda esta com alta atividade fermentativa, que consequentemente
possui alto teor de etanol, se ndo for diluido em 4gua ou com LC mais antigo poderia ocasionar
intoxicacdes mais graves, podendo levar alguns animais a morte.

Apesar de nos dias atuais 0 LC ndo ser mais usadoopa@s (Raca Santa Inés), foi
utilizado por muitos anos para os ovinos de corte no periodo de engorda, com idades entre quatro
e dez meses (média de 3,5L/dia/cabeca); as matrizes (média de 2L/dia/cabeca) recebiam o LC
uma vez ao dia, além de pastoBtachiaria e capim Napier picado no cocho. Para as matrizes, o
objetivo da utilizacdo do LC era apenas para a manutencdo e nao para engorda. Ja 0os animais d
corte, foi relatado que o ganho médio era de 3 a 4 kg/més (rendimento de carcaca de 45%).

Um funcionario da propriedade observawinos ingerirem o LC em excesso,
apresentarem sinais de embriaguez e morrerem. Os sintomas comecavam 30 minutos apos o
inicio do consumo e foram descritos como andar cambaleante, posicdes atipicas e quedas, além
de sonoléncia.

Ossuinos(Linhagem hibrida) vém recebendo, desde 2007, ad.Gbitumuma vez por
dia no cocho e também, em cocho separado, farelo de soja/fuba dednilbibum e agua em
bebedouros do tipo chupeta. Os suinos comecam a ingerir o residuo com 28 dias de idade (ap6s c
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desmame) e bebem até o abate com quatro a cinco meses. A média de consumo diario € de 2t
litros por animal, sempre diluido em agua.

Quando aparecem sintomas de embriaguez, como andar cambalesnieoggrocuram
mais intensamente o fuba de milho, porém, ndo deixam de beber o residuo. Foram citadas mortes
apos o consumo do “levedo”, mas o proprietario ndo soube detalhar informacgdes sobre dados
clinicos, nem de necropsia, porém, os funcionarios da propriedade sempre aproveitavam a carne
(carcaca) para consumo proprio. Chamou a atencdo o fato de que sihdrdegse o residuo
fosse fresco, ndo diluido e se o animal ficasse ao menos um dia sem ingeri-lo. O proprietério
relatou que tinha que haver a associacdo destes dois fatores paranoadee® procedimento
utilizado nos casos em que ocorria a intoxicacdo era banhar o animal com agua fria, forca-lo a
comer fub& de milho e beber agua, além de ndo permitir a ingestdo do LC até completa melhora
do quadro. Relata-se que quando mais precoce se iniciava esse procedimento, maior a chance di
salvar o animal.

As intoxicacdes dbovinospelo LC, que geralmente ocorrem 30 minutos apos o inicio do
consumo, sdo reconhecidas pelo andar cambaleante e quedas, as vezes em posicdes atipica
Quando em decubito esternal, os animais fazem movimentos pendulares com o0 pescoco,
apresentam-se sonolentos e chegam a apoiar o queixo no chdo. Nos casos graves, em que O
animais caem em decubito lateral e ndo conseguem se levantar ha timpanismo grave. A
impossibilidade de levanta-los ou colocé-los em posi¢cdo esternal, devido ao elevado grau de
incoordenacdo e “moleza”, dificulta ou até mesmo impossibilita uma intervencao terapéutica, o
gue ocasionalmente acarreta a morte do animal por timpanismo, em média 30 minutos a duas
horas ap6s o inicio do quadro. Contudo, raramente ocomertes, principalmente se a
intervencédo for imediata e o tratamento for realizado a tempo que, em geral, consiste em colocar
o animal em estacao, realizar banhos de agua fria, administracao parenteral de solucdo de glicose
antitoxico e, em casos mais graves, trocaterizagdo. Animais gravemente intoxicados levam até
um dia pra se recuperarem completamente; h4 casos moderados em que 0S animais, ao Se
restabelecem parcialmente do quadro de intoxicag&o, retornam ao cocho, ainda que cambaleantes
para continuar a ingestéao do residuo.

Propriedade B — Municipio de Barra Mansa, RJ

As informagfes foram fornecidas pelo administrador, em visita realizada dia 03 de
novembro de 2011. A propriedade de 250 alqueires mantém a média de 750 bovinos de leite e
corte, 300 ovelhas e 40 suinos.

Segundo historico, essa foi a primeira propriedade no Estado a utilizar esse subproduto de
cervejaria na alimentacdo de animais, em 1987. H4 aproximadamente cinco anos, nao é mais
utilizado o “levedo” na propriedade porque o proprietario perdeu a concessdo com a cervejaria
(cota a qual cada propriedade tem acesso).

Quando o LC era administrado aos animais, bovinos de leite e corte, ovinos e suinos
recebiam o residuad libitumno cocho todos os dias, exceto para o gado de leite que tinha o
consumo controlado. Um fato interessante € que por ter sido a primeira propriedade a utilizar esse
residuo, o proprietario e os funcionarios da época chamavam o LC de “fermento” devido ao
rapido ganho de peso que essas trés espécies apresentavam ao ingerirem frequentemente
produto.

O “levedo” era adquirido diariamente da fabrica e transportado até a propriedade em um
caminh&o tanque com 12.000 litros e despejado diretamente no cochos dos currais e piquetes pois
a propriedade ndo possuia tanques de armazenamento; o residuo era adquirido por
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R$500,00/12.000L e, como rotina, ndo era diluido mesmo quando muito “forte” (alto odor a
alcool). Foi relatado que o mesmo so era diluido quando estava muito espesso e nao passave
pelas mangueiras que distribuia o LC até os cochos.

Os ovinos (Raca Texel) ndo apresentavam sintomas de embriaguez, mesmo quando
ficavam confinados recebendo la@ libitumno cocho ou sem ingerir o LC por algum tempo. Os
mesmos por muito tempo foram criados juntos com 0s bovinos de corte, em pastagens de
Brachiaria e com livre acesso os cochos com o “levedo”.

Os suinos (mesticos de Caruncho Piau) eram criados confinados e recebiamad LC
libitum uma vez por dia no cocho e também, em cocho separado, fuba dadititume agua
em bebedouros do tipo chupeta. Os suinos comecavam a ingerir o residuo apés o desmame
(média de 30 dias) e bebiam até o abate com aproximadamente cinco mesesdPdigen o
administrador da propriedade ndo sabia a média de consumo diario por animal. Nesta espécie foi
relatado que aparecem apenas alguns sintomas de embriaguez leve a moderada, como anda
cambaleante, sonoléncia e, por vezes, decubito, mas sem problemas maiores ou a necessidade dc
tratadores intervirem. Nao foi descrita nenhuntate causada pela ingestédo do LC.

As intoxicacBes enbovinos eram mais comuns e eram observadas quando os animais
ficavam periodos de trés ou mais dias sem receberem o LC. Relatou-se que geralmente ocorria 20
a 60 minutos apos o inicio do consumo, eram reconhecidas pelo andar cambaleante e, quando
caiam, permaneciam em decubito, geralmente lateral, apresentavam forte odor a alcool no ar
expirado e timpanismo. Quando morriam, eram observado que saia o residuo pelas narinas e
boca. Os funcionarios da propriedade sempre aproveitavam a carne desses animais e disseran
gue a mesma apresentava forte odor a alcool, porém o sabor néo era alterado.

A tentativa de evitar a morte consistia em manter os animais em decubito esternal,
administrar antitoxico (Mercept8h via endovenosa e, por vezes, trocaterizacdo do rdmen com
uma agulha para diminuir o timpanismo; com esses procedimentos 0s bovinos eram salvos, na
maior parte das vezes.

Propriedade C — Distrito de Anténio Rocha, Municipio de Barra Mansa, RJ

As informacdes foram fornecidas pelo encarregado/tratador, em visita realizada em 03 de
novembro de 2011.

A propriedade, dividida em duas partes, totaliza 60 alqueires e mantém a meédia de 80
bovinos de leite, além dos bezerros, 310 bovinos de corte, 20 suinos e 50 ovelhas. A utilizacdo do
“levedo” como parte da dieta dos animais teve inicio ha aproximadamente quatro anos.
Atualmente, o residuo € administrado para as trés espécies citadas.

O LC, adquirido de uma a duas vezes por semana, € transportado até a propriedade em
dois caminhdes tanque por R$600,00/15.000L cada e despejado em tanques de armazenament
com capacidade total de 30.000 litros. Uma dificuldade citada foi que no inverno, periodo de
menor producdo de cerveja, ha pouca disponibilidade do residuo o que aumenta o preco (média
de 50% mais caro) e a dificuldade de consegui-lo; por outro lado, no verdo ha grande
disponibilidade na aquisicdo. Apds a chegada, o LC novo é misturado ao antigo e acrescentado
soro de leite e distribuido para os cochos através de um sistema de mangueiras e bomba;
eventualmente quando o tanque reservatorio fica vazio, o “levedo” que chega néo é diluido com
agua a nao ser que esteja muito espesso.

IntoxicagOes pelo LC sdo comuns apenas em bovinos. Periodos de escassez do produto e
guando os animais nao estao habituados a ingerir o LC aumentam o risco de intoxicactes. Neste
caso, apos a chegada do residuo, cuja ingestao foi interrompida por dois ou trés dias, os animais
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tendem a ingerir o residuo com mais avidez, ou seja, em maior volume do que estdo habituados a
beber.

Os ovinos (SRD) da propriedade sdo criados soltos juntos aos bovinos, inclusive com
livre acesso aos cochos com o LC, porém, nao foi relatado qualquer sintoma de embriaguez nem
mortes pelo consumo do LC.

Ossuinos(SRD) recebem o subprodwd libitumuma vez por dia no cocho e também,
em cocho separado, racdo e pao, e agua em bebedouros do tipo chupeta. Os suinos séo criadc
confinados e comegam a ingerir o residuo com 40 dias de idade e bebem até o abate com seis «
sete meses de idade. A média de consumo diario do LC é de quatro litros por animal diluido em
soro de leite. Notou-se um acentuado ganho de peso nos suinos apés o inicio da utilizacdo do
“levedo” na alimentacdo. Nesta espécie foi relatado que quando aparecem alguns sintomas de
embriaguez, como andar cambaleante, 0s animais procuram mais intensamente a racdo e beben
muita agua, mas sem deixar de beber o residuo. Nunca foram observadas mortes por intoxicacao.

As intoxicacOes dédovinos pelo “levedo” sdo mais frequentes quando os animais nao
estdo acostumados ou ficaram periodos sem ingerir. A média de consumo diario & de 40 litros por
animal (residuo diluido). O ganho de peso no bovino de corte é muito acentuado e nas vacas de
leite 0 ganho é mediano; bezerros chegam a pesar quatro arrobas com quatro meses de vida (c
dobro do que em animais com tratamento convencional). Os casos de intoxicacbes descritos se
iniciavam 30 minutos apos o inicio do consumo e verificando-se andar cambaleante e queda, por
vezes em posicdes atipicas; quando em decubito esternal, os animais apresentavam movimentos
pendulares com o pescoc¢o, sonoléncia e chegavam a apoiar o queixo no chdo. Nos casos mais
graves, em que 0s animais caiam em decubito lateral e ndo conseguiam se levantar havia
timpanismo grave, o que ocasionalmente acarretava em morte (média de 30 minutos a duas horas
apos o inicio do quadro clinico). Porém, raramente ocorrenames, principalmente se a
intervencéo for imediata e o tratamento realizado a tempo, que em geral consiste em banhos de
agua fria, colocar o animal em estacdo e administrar solucdo de glicose e antitdoxico via
endovenosa; em casos mais graves utilizava-se a trocaterizagcdo. Animais gravemente intoxicados
levam até 24 horas para se recuperarem completamente; nas intoxicagcdes moderadas o animal, a
se restabelecer parcialmente, retorna ao cocho, ainda que cambaleante, para continuar a ingesta
do “levedo”.

Propriedade D — Municipio de Barra do Pirai, RJ

As informagfes foram fornecidas pelo médico veterinario, em visita realizada em 03 de
novembro de 2011.

A propriedade tem uma area de 50 alqueires e mantém a média de 900 bovinos de leite e
corte, além dos bezerros, 40 suinos e 40 ovelhas. A utilizagcdo do LC como parte da dieta dos
animais teve inicio ha oito anos. Atualmente, a utilizacdo do “levedo” é voltada para bovinos e
suinos; ovinos bebem por terem acesso ao cocho dos bovinos.

O residuo, adquirido todos os dias, € transportado até a propriedade em dois caminhdes-
tanque com 13.000 litros cada e despejado em tanques de armazenamento com capacidade tote
de 36.000 litros; o custo é de R$560,00/13.000L. Apd6s a chegada, o “levedo” novo é misturado
ao antigo; eventualmente quando o tanque reservatorio fica vazio ou quando o LC chega “forte”
(com muito odor a alcool), ele é diluido com agua. O LC é distribuido para os cochos com o
auxilio de tratores acoplado a tanques-pipa.
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Os ovinos (Raca Santa Inés) ndo sao tratados com o LC, porém tém livre acesso aos
cochos dos bovinos, o0 que faz com que esses ingiram o residuo diariamente. N&o foi relatado
gualquer sintoma de embriaguez, nem mortes pelo consumo do LC.

A criacdo desuinos (Java porco) da propriedade é para consumo préprio e eventuais
vendas. Recebem o “levedatl libitum uma vez por dia no cocho e também, fuba de milho e
agua em bebedouros do tipo chupeta. Nesta espécie foi relatado, que mesmo sendo de livre
consumo, 0s animais ndo apresentaram nenhum sintoma de embriaguez. Nunca foi observado
mortes por intoxicagao.

As intoxicagOes dbovinos pelo LC nédo sao frequentes. A ingestédo diaria € em média de
30L por animal, do “levedo” diluido, e o ganho de peso no bovino de corte € muito acentuado;
bezerros chegam a pesar trés arrobas com quatro meses de vida (uma arroba a mais, comparadc
se com o tratamento convencional). Foi relatado que quando algum animal se intoxica,
geralmente se recupera caso ndo entre em decuUbito lateral e receba antitoxico (Mgrcepton
endovenoso.

4.2 Intoxicacado Aguda em Ovinos - Casos Experimentais
4.2.1 Intoxicacao leve

O Ovino 3 foi submetido a um jejum de 24 horas antes da administracdo de 3,5 litros
(123mL/kg) do LC por sonda ruminal. Houve um moderado aumento imediato da fossa
paralombar esquerda. Dez minutos apds a administracéo foi observado solu¢co no animal, porém
ao caminhar ndo havia alteracdo de locomocéo; atitude e apetite estavam normais.

A intoxicacdo classificada como leveeve o inicio dos sintomas aos 41min. e se
caracterizou com a presenca de “ranger dos dentes”, leve a moderada apatia, alteracdes de
posicionamento dos membros, leve instabilidade que progrediu para tropecos e quedas com
dificuldade para se levantar (Figura 5). O animal permaneceu com apetite e urina normais. Apos
7h. o animal apresentava atitude alerta e locomoc&o sem qualquer alteracao.
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Figura 5. “Levedo de Cerveja” na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicagfes
Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicacdo leve.
Instabilidade e queda. Ovino 3 (Branco); dose de 3,5L de LC.

4.2.2 Intoxicacao leve a moderada

O Ovino 5 foi submetido a um jejum de 24 horas antes da administragdo de 2 litros
(125mL/kg) do LC por sonda ruminal. Houve um acentuado aumento imediato da fossa
paralombar esquerda e trés minutos apds a administracdo foi observado soluco.

A intoxicacédo classificada como leve a moderagae o inicio dos sintomas aos 13min.
e se caracterizou por “ranger dos dentes”, moderada apatia, leve nistagmo, alteracdes de
posicionamento dos membros, moderada instabilidade que progrediu para tropecos e quedas,
porém sem grande dificuldade para se levantar. O animal permaneceu com apetite e urina
normais. Apés 6h. o animal apresentava atitude alerta e locomocao sem qualquer alteracao.

4.2.3 Intoxicacdo moderada

O Ovino 4 foi submetido a um jejum de 24 horas antes da administracdo de 2,5 litros
(147mL/kg) do LC via sonda ruminal. Houve um moderado aumento imediato da fossa
paralombar esquerda.

A intoxicacdo classificada como moderadave o inicio dos sintomas aos 50min. e se
caracterizou pela presenca de “ranger dos dentes”, leve apatia, leve nistagmo que se tornava
moderado quando o animal estava em decubito lateral, alteracbes de posicionamento dos
membros, acentuada instabilidade que progrediu para tropecos e quedas com incapacidade
momentanea de se levantar (Figura 6). Quando em estacdo, 0 ovino apresentava movimentos
involuntarios de dobrar o pescoc¢o levando a cabeca em direcdo ao flanco, porém, quando
estimulado a andar, a cabeca voltava para posicdo normal. O animal permaneceu com apetite €
urina normais. Apos 7h. o animal estava recuperado.
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Figura 6. “Levedo de Cerveja’ na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacbes Natural e
Experimental, Margem de Seguranga e Profilaxia. Intoxicagdo moderada. Queda com acentuada
instabilidade e dificuldade para se levantar. Ovino 4; dose de 2,5L de LC.

45



4.2.4 Intoxicacao grave

Os Ovinos 1 e 2 foram submetidos a um jejum de 24 horas antes da administracéo de 2
litros (125mL/kg) e 1,5 litros (120mL/kg) do LC via sonda ruminal, respectivamente. Houve um
moderado aumento imediato da fossa paralombar esquerda em ambos os animais.

As intoxicacdes classificadas como gravegeram inicio dos sintomas entre 10 a 20 min.
Dez minutos apos a ingestdo, o Ovino 2, caiu em decubito lateral, ndo conseguia mais se levantar
e ndo respondia a estimulos externos (Figura 7). Notou-se ainda moderado a acentuado nistagmo
leve salivacdo, moderado timpanismo; o animal eructava, urinava e apresentava “ranger dos
dentes” sempre que era manipulado. Com 18h15min. de evolucéo, a animal comecou a responder
aos estimulos externos, mas ndo conseguia ficar em estacdo (membros sem ténus). Observou-s
completa recuperacdo com 24h. apdés o inicio dos sinais clinicos.

Verificou-se no Ovino 1, 20min. apés a administracdo do LC, choques contra obstaculos,
leve hipermetria, cruzamento de membros, posturas atipicas como abducdo dos membros e
demora na correcdo dos mesmos; o quadro evoluiu para tropecgos, quedas e até incapacidade
momentanea de se levantar. Quando conseguia se levantar, demonstrava instabilidade ou
cambaleios durante o pastejo. Com a evolucdo do quadro, dormia sem responder prontamente aos
estimulos externos; durante esse decubito ndo conseguia sustentar a cabeca (Figuras 8 a 12)
apresentava leve a moderada salivacdo e moderado timpanismo; tinha discreto “ranger dos
dentes” e eructava toda vez que era manipulado (durante os exames clinicos). O animal mudou de
posicado poucas vezes, mas continuava muito sonolento. Apds 12h35min. da ingestdo do LC o
animal urinou e apos 18h. apresentava atitude alerta e locomoc¢ao sem qualquer alteracao.

Todos os ovinos experimentais apresentaram de leve a acentuado odor etilico no ar
expirado e de discreta a moderada taquicardia, em comparacdo com os valores observados ante
de iniciar o experimento. Os ovinos 1 e 2 apresentaram de discreta a moderada diminuicdo dos
movimentos ruminais (e até mesmo atonia no Ovino 2); também observou-se, nos Ovinos 1, 2 e
3, geofagia durante a recuperacdo. Os principais dados experimentais estdo descritos no Quadrc
1.
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Figura 7. “Levedo de Cerveja” na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicagbes Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicagéo grave. Evolucdo do quadro com
gueda em decubito esternal, cabec¢a apoiada no flanco e sono profundo. Ovino 2; dose de 1,5L de
LC.

[ o - ¢ - - - . d = VRS . .
Figura 8. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: Intoxicagbes Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicagdo grave. Inicio dos sintomas com
andar cambaleante e parada em posi¢Oes atipicas. Ovino 1; dose de 2L de LC.
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Figura 9. “Levedo de Cerveja” na Alimentacé@o de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes Natural
e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicagdo grave. Evolu¢do dos
sintomas com quedas em decubito lateral. Ovino 1; dose de 2L de LC.

Figura 10. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes
Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicagdo grave.
Evolugdo do quadro com queda em decubito esternal, permanéncia em posic¢éo atipica e
sono profundo. Ovino 1; dose de 2L de LC.
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Figura 11. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes
Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicagdo grave.
Evolugdo do quadro com queda em decubito lateral, permanéncia em posicao atipica e
sono profundo. Ovino 1; dose de 2L de LC.

Figura 12. “Levedo de Cerveja” na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes
Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicagdo grave. Sono
profundo. Ovinos 1 e 2; doses de 1,5 e 2L de LC, respectivamente.
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Quadro 1. Principais dados sobre os experimentos com “levedo de cerveja” em ovinos

- Dose / - :
. Teor alcodlico Inicio dos Tipo de e i Tempo de
Animal Peso d Dosagem . . o Principais achados clinicos x
olLC do LC sintomas  intoxicac&o duragéo
Choques contra obstaculos, leve hipermetria, cruzamento de
membros, posturas atipicas; quadro evolui para tropecos,
oL guedas e incapacidade momentanea de se levantar; com a
Ovino 1 16kg 7,1% 125ml/kg 20min. Grave evolugdo do quadro, dormia sem responder prontamente aos8h.
estimulos externos e ndo conseguia sustentar a cabeca; leve a
moderada salivagdo; moderado timpanismo; discreto “ranger
dos dentes”; eructava quando manipulado.
Caiu em decubito lateral e ndo conseguia mais se levar
ndo respondia a estimulos externos; notou-se modere
151/ acentuado nistagmo, leve salivacdo e moderado timpani
Ovino2  12,5kg 7,1% ' 10min. Grave eructava, urinava e apresentava ‘ranger dos dentes” se  24h.
120mL/kg . . ~
gue era manipulado. Com 18h15min de evolugéo, a ar
comeg¢a a responder aos estimulos externos mas
consegue ficar em estacéo (membros sem tdnus)
“Ranger dos dentes”, leve a moderada apatia, alteracdes de
. 3,5L/ . posicionamento dos membros, leve instabilidade que
Ovino 3 28,5kg 3:4% 123mL/kg 41min. Leve progrediu para tropecos, quedas com grande dificuldade para
se levantar; apetite e urina normais.
“Ranger dos dentes”, leve apatia, leve nistagmo qut
tornava moderado quando o animal estava em dec
lateral; alteracbes de posicionamento dos memk
Ovino 4 17kg 3.4% 2,5L/ 50min. Moderada acent_uada in_stabilidade queAprogrediu para tropecos e q 7h.
147mL/kg com incapacidade momentanea de se levantar. Quand
estacdo apresentava movimentos involuntarios de dob
pescoco (cabeca em direcao ao flanco), quando estimul
andar, a cabeca voltava para posicao no
“Ranger dos dentes”, moderada apatia, leve nistagmo,
. 2L/ . Leve a alteracdes de posicionamento dos membros, moderad
Ovino 5 18kg 3.4% 125mL/kg 13min. moderada instabilidade que progrediu para tropecos e quedas, porém h

sem grande dificuldade para se levantar.
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4.3 Intoxicacdo Aguda em Suinos
4.3.1 Casos Naturais

Relatam-se casos naturais de intoxicagdo por etanol contido em alimento utilizado em
suinos, em dezembro de 2007, no municipio de Pirai, Rio de Janeiro.

Os suinos da propriedade eram alimentados, por rotina apenas uma vez ao dia na parte da
manha, com uma mistura de 50kg de cevada acrescentada de 20L de “lavagem” e 10kg de farelo
de trigo. No dia da intoxicacédo, foi fornecida a todos os animais a cevada misturada ao “levedo
de cerveja”. Nesta ocasido, o mesmo caminhdo que normalmente transportava o LC, desta vez
carregou a cevada e acredita-se que poderia ter havido uma mistura, ja que a cevada veio com
uma consisténcia mais liquida e com forte odor a “levedo de cerveja”.

Apos a alimentacdo com essa “partida” da cevaditégsforam vistos no dia seguinte
com sintomas de embriaguez e, na parte da tarde, foi encontrado um leitdo morto. No outro dia,
os animais foram alimentados novamente com a mesma cevada para a observagao dos sintomas
diagnostico de intoxicacao.

Aproximadamente uma hora apds o inicio da ingestdo, observou-se que sete leitbes de
aproximadamente cinco meses de idade encontravam-se ativos, porém apresentavam quadro de
leve a moderada incoordenacdo motora, tremores musculares e miccao frequente; durante a
movimentacao ou corrida alguns andavam para tras e sentavam sobre os membros posteriores ot
caiam, rolavam e tinham dificuldade em se levantar e enquanto tentavam descer um barranco,
alguns sentavam e outros rolavam; alguns animais também apresentaram voémito (Figuras 13 e
14). No dia seguinte todos estavam recuperados e sem sintomas de embriaguez.

Para evitar novas intoxicacfes, foi recomendado que nos dias subsequentes, a cevada
fosse diluida em agua antes de ser dada aos animais e assim, hdo ocorreram NoOvos casos.

A mesma mistura que intoxicou os leitbes foi fornecidalamsnos de leite, que ndo
demonstraram qualquer sintoma.

Uma amostra da mistura fornecida aos suinos no dia da intoxicacdo foi analisada no
LAAB/UFRRJ e revelou grau alcodlico total de 2,7%, acetaldeido 2,54%, etanol 0,15% e outros:
0,01%.
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Figura 13. “Levedo de Cerveja” na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicag8es Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicacdo Natural. Animal em queda e
discreta dificuldade em se levantar.

Figura 14. “Levedo de Cerveja” na Alimentacao de Ovinos e Suinos: IntoxicagGes Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicacdo Natural. Animal dormindo em
posi¢éo de “cdo sentado” e discreta dificuldade em se levantar apos ser tangido.
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4.3.2 Casos Experimentais (Ingestdo Espontanea)

A observacao clinica da intoxicacéo por “levedo de cerveja” (Figuras 15 e 16) em suinos
foi realizada uma visita a uma propriedade ruRabgriedade A, localizada no municipio de
Volta Redonda/RJ.

Figura 15. “Levedo de Cerveja” na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes
Natural e Experimental, Margem de Seguranga e Profilaxia. Tonel contendo o LC antes
da distribuicdo para os cochos. Observa-se a alta fermentacao (formacéo de bolhas).

Figura 16. “Levedo de Cerveja’ na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: IntoxicacBes
Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Tonel contendo o LC antes
da distribuicdo para os cochos. Observa-se a alta fermentacéo (formacéo de bolhas).
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Lote A — Formado por oito suinos com média de 30kg e de aproximadamente 40 dias de
idade; foram submetidos a um jejum alimentar de 24 horas. Administrado 13 litros de LC as
12:12horas. As trés fémeas que foram manipuladas (retiradas da baia para serem pesadas
apresentaram sintomas de estresse e nao ingeriram o0 “levedo” (ndo demonstraram interesse),
porém, 0s outros cinco animais ingeriram com muita avidez e, em média 20min. apods o inicio da
ingestdo, alguns apresentaram sinais de embriaguez; em 30min. 0s cinco animais ja
demonstravam instabilidade no andar, sinais sonoléncia e quedas, por vezes em decubito lateral
com dificuldade para se levantar e miccao frequente (Figuras 17 e 18).

Figura 17. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos:
IntoxicagBes Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia.
Animal apés queda. Lote A.
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Figura 18. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes
Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Quedas em posi¢édo de “cdo
sentado” e dificuldade em levantar. Lote A.

Lote B - Formado por sete leitbes SRD, de aproximadamente 40 dias e pesos variando de
2 a 5 kg (eram animais de cria da propriedade). Foram colocados no cocho 13 litros do LC sem
diluicdo as 12:12horas. Os sete animais ingeriram o residuo com avidez e, dez a 20 min. apds o
inicio da ingestao, alguns suinos apresentaram sinais de embriaguez e procuraram o cocho de
farelo de soja e &gua (Figura 19). Com 28min. de evolucdo, a maior parte dos animais ja
demonstrava instabilidade no andar e quedas. Alguns apresentavam sinais de agressividade,
investiam e perseguiam outros e mordiam as orelhas (Figuras 20 e 21). Outros sinais observados
foram sonoléncia (parados de pé ou deitados), quedas, periodos em decubito lateral, dificuldade
de se levantar, miccéo frequente (Figuras 22 e 23). Um leitdo deitou e dormiu profundamente
apos 1h38min., seguido de outros dois, fizeram 0 mesmo com 1h58min. e 2h23min.; 0S mesmos
apresentaram, além de sono profundo, tremores musculares. O primeiro foi colocado em estacao,
mas nao apresentava tobnus muscular e caia; o segundo ndo firmou e caiu e o terceiro, ja
ajoelhado, andou cambaleante, mas permaneceu de pé e até correu. Estes trés animais
permaneceram sonolentos, em decubito esternal ou sentados, cambaleantes, com tremores
musculares e demoraram em média 40min. para se levantarem.
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Figura 19. “Levedo de Cerveja” na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes
Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Leitdo em posicao
atipica buscando avidamente agua. Lote B.

Figura 2C. “Levedo de Cerveja” na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicagfes Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Leitdes apresentando sinais de agressividade,
investindo e perseguindo outros e mordendo as orelhas. Lote B.
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Figura 21. “Levedo de Cerveja’ na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: Intoxicagdes Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Leitdo apresentando sinais de agressividade,
investindo e perseguindo outro. Lote

Figura 22. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Leitdo dormindo apds queda em posicao atipica.
Lote B.
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Figura 23. “Levedo de Cerveja’ na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Leitdes dormindo em posi¢fes atipicas. Lote B.

Lote C - Formado por quatro animais com meédia de 20kg que receberam 13 litros do
“levedo” sem diluicdo as 12:14horas. Nao dispunham de farelo de soja no cocho. Os quatros
animais ja mostravam sinais de embriaguez (variando em intensidade) nove minutos apdés o inicio
da ingestdo caracterizados por cambaleios, quedas, dificuldade de se levantar, escorregdes,
instabilidade, sonoléncia (prostrados de cabeca baixa), por vezes, em posicdo de “cao sentado”;
miccdo e a ingestdo de agua tornou-se mais frequente; alguns animais mesmo embriagados,
voltavam ao cocho e ingeriam mais levedo. O leitdo “maior” (0 mais intoxicado deste lote)
apresentou postura sentada e deitou em decubito lateral apds 1h47min. e levantou-se ainda
cambaleante, 32 min. apés, para ingerir novamente mais “levedo”, porém, caiu em decubito
lateral dentro do cocho e dormiu profundamente (Figura 24). Vinte e dois minutos depois, ainda
em decubito lateral e tremendo, apresentava 37,7°C e FC 132 bpm. Este animal, mesmo em
decubito lateral e muito embriagado, conseguia ser despertado, reclamando/relutando quando
forcado a se levantar. No entanto, muito bébado, ndo demonstrava o menor esfor¢co para se
levantar. Este quadro de decubito perdurou durante todo o final de tarde e inicio de noite. Durante
a madrugada (13h de evolucéo), encontrava-se deitado (todos dormindo amontoados pelo frio) e
foi tocado. Relutou muito, porém levantou ap6s muita insisténcia do tratador, ficou sentado, mas
com sinais ainda de acentuada embriaguez.
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Figura 24. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacbes Natural e
Experimental, Margem de Segurancga e Profilaxia. Intoxicagéo por etanol contido em “levedo de cerveja”.
Leitdo dormindo apds queda dentro do cocho. Lote C.

Lote D — Formado por um casal com cinco meses de idade e média de 60kg que néo
foram submetidos a jejum prévio. As 12:14 horas receberam no cocho 20 litros do “levedo”
diluido em sete litros de agua; ambos ingeriram o LC imediatamente e com muita avidez. Foram
observados acentuados sinais de embriaguez, principalmente na fémea, como cambaleios, queda
em posic¢oes atipicas e dificuldade em se levantar 31min. apds a ingestdo (Figuras 25 a 28). Neste
momento o tratador, percebendo o alto grau de embriaguez, deu banho de ducha de agua fria
(método corriqueiro, utilizado em casos de intoxicacdo grave, e como forma de prevenir a morte);
mesmo apos o banho, a fémea continuou com grau elevado de embriaguez; deitou em decubito
lateral e, ao ser tocada, levantou desequilibrada e instavel, caiu hovamente e dormiu em sono
profundo. As tentativas de desperta-la eram indteis, tanto pelo tratador como pelo macho da baia,
gue por varias vezes, percebendo o estado da fémea, forcava a cabeca contra ela, balancando-
exaustivamente, tentando desperta-la sem sucesso.

O macho apresentava estertores respiratérios, instabilidade forte, quedas e deitava as
vezes, ao lado ou sobre a fémea, chegando até a dificultar a respiracao desta; notou-se refluxo dc
“levedo” pelas narinas trés horas apds a ingestdo. Quando tocado, levantava sem grandes
dificuldades, caminhava cambaleante e insistia em despertar a fémea. Temendo a morte da fémee
pelas constantes vezes em que o macho deitou-se sobre a fémea, dificultando sua respiracéo, ¢
mesmo foi colocado em uma baia separada.

Apés 3h15min. do inicio dos sinais de embriaguez, a fémea seguia em decubito lateral,
com tremores musculares, sono profundo durante a noite e madrugada. Com doze horas de
evolucdo do quadro de embriaguez, ela foi insistentemente forcada a se levantar e, com muita
dificuldade, adquiriu decubito esternal e sentou-se, porém, muito instavel, permanecendo assim
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por algum tempo, caiu em posicao atipica e depois deitou em decubito lateral. Com o auxilio do
tratador, adquiriu posicdo em estacéo e ainda muito instavel se deslocava pela baia, caia e dormia
novamente. Com 15h. de evolucdo encontrava-se dormindo em decubito lateral e, novamente
apos insisténcia, foi colocada em decubito esternal, depois sentou-se e ajudada a levantar,
deslocou-se pela baia ainda muito cambaleante, mas conseguia permanecer em estacao sem ajuc
porém bem instavel; depois de alguns minutos voltou a cair e dormiu novamente.

Figura 25. “Levedo de Cerveja” na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicag8es Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicagdo por etanol contido em “levedo
de cerveja”. Fémea dormindo na mesma posi¢cao em que caia. Lote D.
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Figura 26. “Levedo de Cerveja” na Alimentacao de Ovinos e Suinos: IntoxicagGes Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicagdo por etanol contido em “levedo
de cerveja”. Fémea dormindo em posi¢éo atipica apos queda. Lote D.

Figura 27. “Levedo de Cerveja” na Alimentagdo de Ovinos e Suinos: Intoxicag8es Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicagdo por etanol contido em “levedo
de cerveja”. Casal em posi¢éo de “cdo sentado” apds queda. Lote D.
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Figura 28. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: Intoxicacdes
Natural e Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia. Intoxicacdo por etanol
contido em “levedo de cerveja”. Fémea dormindo em posi¢do atipica apds queda. Lote
D.

4.4 “Levedo de Cerveja” (LC)

4.4.1 Anédlise laboratorial
As analises dos niveis etanol masostras LC 1, 2e 3 revelaram, respectivamente, 7,1,
3,4 e 2,0% de teor alcodlico.

4.4.2 Uso do alcobmetro (Densimetro)

Na tentativa de estabelecer um método empirico para que o produtor rural possa estimar o
teor alcodlico do LC, utilizamos um alcodmetro (Densimetro para Alcool 0/10% de volume,
calibrado a 20°C — Segundo Gay Lussac). PartAndastra LC 2 foi separada, congelada e
descongelada 24 horas antes da realizac&o da filtragem.

Na 12 Filtragenfoi utilizado um filtro de pano de algodao para que fragmentos grandes
(sujidades) fossem retidos. Esse filtro de tecido foi lavado por trés vezes para permitir a
continuidade da filtracdo. A temperatura do LC variou entre 19° e 20%iltr&do 1 nao
apresentava fragmentos grandes, mas era possivel observar pequenos fragmentos e um “pd” nest
filtrado.

Na 22 Filtragentoi utilizado filtro de papel simples. Giltrado 2 estava com 21°C e
permaneceu com as mesmas caracteristicas fisicas do Filtrado 1. Houve a tentativa de utilizacao
do alcobmetro porém o mesmo flutuou quase que totalmente no Filtrado 2, a parte graduada néo
chega ao liquido.

Para a _32 Filtragemforam utilizados dois filtros de papel. A filtragem de
aproximadamente 500mL demorou cerca de cinco hordslt@do 3 apresentava coloragéo
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amarelo escuro. Parte do Filtrado 2 ficou retido no filtro e parecia ndo ser possivel a passagem
pelo filtro devido a massa que sobrou do Filtrado 2.

A 42 Filtragemfoi realizada com filtro de papel simples. Essa filtragem foi bem rapida e
guase nada ficou retido no filtro. Eitrado 4 apresentava as mesmas caracteristicas do Filtrado
3 porém houve a formacao de espuma.

O Filtrado 4 foi colocado em um freezer por cinco minutos, até alcancar a temperatura de
20°C para a tentativa de estimar o teor alcodlico deste filtrado, porém o alcobmetro permaneceu
flutuando sem graduar. Esse Filtrado 4 foi armazenado e congelado para uma posterior analise
laboratorial Amostra LC 3).

4.5 O “Levedo de Cerveja” como Subproduto Alcoodlico
Durante uma visita guiada por um mestre cervejeiro a uma cervejaria artesanal de alta

producdo, observamos a exata etapa em que o0 “levedo de cerveja’” € descartado. Apés a
fermentacdo que é realizada de 10 a 15°C por um periodo que varia de 5 a 10 dias e a maturacaao
a uma temperatura de 0 e 5° por até 12 dias, ocorre a decantacdo das leveduras e estas ficar
depositadas no fundo do tonel de armazenamento. Este subproduto € retirado junto com um
pouco de cerveja que ainda contém sedimentos (até ficar uma cerveja limpida), o que permite
gue, em temperatura ambiente, haja fermentacdo e consequente producdo de alcool. Porém,
guando é retirado apenas o levedo (sem residuo de cerveja) este subproduto ndo apresenta teor ¢
alcool.

Figura 29. “Levedo de Cerveja” na Alimentacdo de Ovinos e Suinos: Intoxicagdes Natural e
Experimental, Margem de Seguranca e Profilaxia A morna de fermentacaB, amostra do “levedo de
cerveja’ retirada da dorna apds periodo de decantagéo.

63



5 DISCUSSAO

Estudo Epidemioldgico da Utilizagdo do “Levedo de Cerveja”

Durante o levantamento clinico-epidemioldgico constatamos que diversas propriedades no
sul do Estado do Rio de Janeiro utilizam o residuo de cervejaria conhecido com “levedo de
cerveja” (LC) na alimentacdo animal. Esse emprego, porém, € predominante na criacdo de
bovinos, tanto de corte quanto de leite, assim como descrito por Brust (2011). Observou-se ainda
gue, nas propriedades estudadas, a criacawidesndo € a principal atividade econémica e sim
apenas uma criagcdo paralela para consumo proprio e/ou eventuais vendas. Com isso, a utilizagac
do LC em geral é destinada a outras espécies, principalmente bovinos e suinos, o que diminui a
possibilidade de intoxicacbes e perdas em ovinos. Lembramos que, em todas as propriedades, 0¢
ovinos tém livre acesso ao cocho dos bovinos e queRropriedade Bos animais eram
alimentados diariamente com o LC e mesmo assim ndo foi citado nenhum caso clinico de
embriaguez nesta espécie. Dessa forma ndo parece haver problemas significativos relativos a
sanidade em funcéo da utilizacdo do LC para a alimentacdo de ovinos, pois S80 raros 0S CasoSs
naturais de intoxicacdo com evolucdo para a morte nessa espécie, como reportado apenas n:
Propriedade A

No detalhado levantamento clinico-epidemiologico realizado por Brust (2011) sobre a
utilizacdo de LC no Estado do Rio de Janeiro foi descrito que ocorriam surtos ocasionais pela
intoxicacao agudapor etanol contido no LC em bovinos, inclusive com morte de animais.

Embora sejam raras asortes, a ocorréncia de intoxicacdo emminos de acordo com o
levantamento, parece ser mais frequente do que em ovinos, de forma que maiores cuidados
devem ser tomados em relacdo a essa espécie para evitar problemas.

Nas propriedades estudade encontramos casos tgoxicagao cronicaem ovinos ou
suinos, o que pode ser explicado pelo tipo de producédo e o tempo de vida desses animais, pois
nas propriedades ndo destinavam o LC para a criacdo de ovinos (leite ou corte) e no caso dos
suinos, estes sdo abatidos com no maximo oito meses, 0 que ndo permite que haja tempo habi
para desenvolver intoxicacdes cronicas.

Em humanos a intoxicacdo cronica por alcool cursa, entre outras condigdes, com cirrose
hepética que s6 ocorre ao cabo de anos de alcoolismo. Nenhum dos proprietérios fez referéncia a
esse tipo de lesdo hepatica nos animais abatidos. Nesse sentido, a observacdo de Brust (2011)
tranquilizante, pois de um total de 50 bovinos que ingeriram o LC de forma livre e continua, por
trés a quatro meses, nao foram observadas alteragfes no figado desses animais; apenas em u
bovino, que ingeriu o LC por sete meses, observou-se de leve a moderada esteatose, e ndo cirros
hepatica.

Dois outros aspectos primordiais a serem considerados em relagéo a utilizacdo do LC na
alimentacdo de animais dizem respeitovantagem econdmico-financeirae as formas de
prevenir a intoxicacaa

As vantagens decorrentes da utilizacdo do LC na alimentacdo de ovinos e suinos séo
evidentes, a considerar-se a opinido dos proprietarios. O custo é baixo e 0 ganho de peso € muitc
bom, a considerar-se o observadoRrapriedade A na qual relata-se ganho de peso de 3 a
4kg/més com rendimento de carcacga de 45% pra ovinos de corte da raca Santa Inés. Esse aspect
positivo da incorporacao do LC na dieta ja foi verificado para bovinos (BRUST, 2011).

No que se relaciona grofilaxia da intoxicacdo, uma das formas de evita-ladéuir o
LC. Embora a maioria dos proprietarios nao especifique a propor¢ao da diluicdo, seja com agua,

64



com soro de leite ou mesmo com o LC antigo, todos concordam que isso diminui o risco de
intoxicacao pelo fato do LC novo ter alto poder fermentativo e consequentemente maior teor de
alcool.

Assim como encontrado no presente trabalho, o levantamento epidemiol6gico das
intoxicacdes por etanol contido em “levedo de cerveja” realizado por Brust (2011) citergoe o
(LC recém-chegado forte e ndo diluidm) falta de pratica no manejode subprodutos séo
fatores importantes em casos de surtos de intoxicacdo. Hibbs et al. (1984) também citam que, um
erro durante o manejo alimentar com subprodutos derivados da producéo de &lcool combustivel,
foi responsavel por um surto de intoxicacdo em bezerros confinados.

De acordo com as praticas levadas a calleropriedade Ca ingestao de até 4L/LC/dia,
guando diluido em soro de leite, é segura pelo menos para 0s animais mais proximos ao abate, se
levarmos em conta que esse € a media de ingestdo diaria da propriedade. Parece 10gico que
guantidades crescentes de LC devem ser disponibilizadas de acordo com o peso dos suinos. Se
média de consumo € de 4L/LC/dia € porque ha suinos (os maiores) que ingerem bem mais do que
isso, enquanto que aqueles menores, com apenas um més de vida, devem receber quantidade
bem menores. NRropriedade Aleitdes de cinco meses consomem em média 2,5L/LC/dia.

Todos os entrevistados citaram que o uso diario do LC na alimentacéo de ovinos, suinos e
bovinos trazia, dentre outros beneficiogxaelente e rapido ganho de pesmrendimento de
carcaca. Na literatura € citado que bezerros apresentaram fraqueza e reducdo de peso apos sere
intoxicados dias seguidos por etanol (ABE et al., 1971).

Também podem ser consideradas como medidas profilaticas evitar que os suinos recebam
o LC fresco nao-diluido e passem periodos sem recebé-lo, condicdo que, a exemplo do que
ocorre em bovinos (BRUST, 2011) favorece a maior ingestao e a intoxicagdo como relatado na
Propriedade A

Reproducéo da Intoxicagdo Aguda em Ovinos

Nesse experimento reproduziu-se iatoxicacdo aguda por etanol através da
administracdo do “levedo de cerveja’oginos e avaliou-se deor de alcool presente neste
subproduto de cervejaria.

Como nédo havia dados disponiveis sobre a quantidade de LC que um ovino poderia
ingerir em condi¢des naturais, utilizamos quantidades levando em conta o peso do animal e a
capacidade do ramen (GETTY, 1986).

Apés administracdo do LC via sonda houve o imediato aumento da fossa paralombar
esquerda pela grande quantidade de liquido administrado de uma so vez. A partir de duas horas
da evolucdo do quadro clinico desenvolveu-se de leve a moderado timpanismo gasoso. Os
Ovinos 1 e 2,por exemplo, apresentaram moderado timpanismo e somente eructavam com a
manipulacdo durante os exames clinicos. Esse mesmo tipo de timpanismo foi descrito em
bovinos severamente intoxicados por LC (BRUST, 2011).

O timpanismo ruminal gasoso é uma condicdo comum nha clinica de ruminantes que tem
origem no excesso de formacdo ou por dificuldade de eliminacdo de gas (RADOSTITS et al.,
2002). Ocorrem variados graus de distensao abdominal (CLARKE; REID, 1974) e as mortes s&o
consequentes a reducdo da capacidade pulmonar e hipdxia, decorrentes da pressdo do rumel
sobre o diafragma (RADOSTITS et al., 2002). Nao se sabe até que ponto a acdo fermentativa das
leveduras contidas no “levedo de cerveja” podem interferir nos processos microbianos-
bioquimicos da digestdo nos pré-estdbmagos, principalmente pelas alteracdes sofridas pelo residuo
ao longo do tempo de armazenamento (BRUST, 2011), mas nos noss0os experimentos,
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aparentemente, os casos de timpanismo foram ocasionados pela dificuldade de eliminacdo do gas
produzido no ramen, pelo efeito do alcool.

Os sinais clinicos de embriaguez, que variaram de leve a grave, foram muito semelhantes
aos descritos em bovinos intoxicados natural e experimentalmente por LC (BRUST, 2011) ou
etanol (ABE et al., 1971; HIBBS et al., 1984; STOBER, 2005; WIJAYASINGHE et al., 1984).
Dessa maneira, a exemplo do verificado por Brust (2011) duramiexecacdo grave(Ovinos 1
e 2) observou-se uma acentuada flacidez/relaxamento muscular com total incapacidade dos
animais manterem-se em estacao.

Os sinais descritos se caracterizaram principalmente por sinais de embriaguez,
acompanhados por tremores, cambaleio, ataxia, tropecos, quedas, estacdo ou decubito em
posicdes atipicas, sonoléncia, odor de &lcool no ar expirado, assim como descrito por Brust
(2011).

De uma forma geral, observou-se certa relacdo entre o quadro clinico da intoxicacdo com
as quantidades de etanol ingerido e o peso do animal, como demonstrado no quadro abaixo.

Peso Dose total de  Dose de etanol

Animal (kg) etanol (mL) por kg Idade Quadro clinico

Ovino 1 1€ 142 8,875 ml 5 mese Intox. grave

Ovino 2 12,5 106 8,48 mL 5 meses Intox. grave

Ovino 3 28,5 119 4,176 mL 1 ano e 6 meses Intox. leve

Ovino 4 17 85 5mL 1 ano e 2 meses Intox. moderada

Ovino 5 16 68 3,8 mL 1 ano Intox. leve a moderada
Brust (2011)

Bovino | 130 250 1,923 mL Intox. leve

Bovino Il 145,5 500 3,44 mL Intox. grave

E possivel, todavia, que a idade possa ter influéncia na gravidade do quadro de
intoxicacdo, uma vez que o Ovino 5 apresentou de intoxicagdo de leve a moderada apesar de ter
ingerido uma menor quantidade de etanol (3,8mL/kg), do que Ovino 3, que manifestou apenas
uma intoxicacao leve (4,176mL/Kkg).

Nos experimentos realizados por Brust (2011) com a administracdo do LC via sonda
ruminal, o Bovino | apresentou o quadro de intoxicacdo leve apés a ingestdo de 5L de LC com
teor de etanol a 5%, totalizando a ingestdo de 250mL de etanol (1,923mL/kg). J& o Bovino I
manifestou um quadro grave da intoxicacdo, apos a ingestdo de 10L da mesma amostra de LC,
totalizando 500mL de etanol (3,44mL/kg).

NoOs nossos experimentos, os dois ovinos que apresentaram quadro de intoxicagdo grave
demoraram de 18h20min. a 23h45min. até a competgperacda Abe et al. (1971) citam que
embezerros experimentalmente intoxicados por etanol através de fistula intestinal, os sintomas
se iniciaram a partir de 30 a 90 minutos de sua administracdo e regrediram dentro de trés, quatro
ou poucas horas a mais, nagueles severamente intoxicados. Ovinos 1, 2 e 3 apresentaram
geofagia durante a fase final da recuperagéo; ndo temos explicacdo para esse comportamento.

Intoxicagdo Aguda em Suinos

O diagnéstico damtoxicacdes naturaisnessa espécie foi baseado nos achados clinico-
epidemiolégicos e na reproducao da condi¢do através da administracdo do mesmo alimento no
dia seguinte a intoxicagdo. A intoxicacao por etanol ocorreu em leitdes que receberam cevada que
foi, ndo intencionalmente, misturada ao “levedo de cerveja” durante o transporte no caminhao.
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Tanto em casosaturais quanto em experimentais(ingestdo espontanea), 0os sinais
clinicos de embriaguez, como ataxia, incoordenacdo motora, quedas, sonoléncia ou sono
profundo, foram semelhantes. Nos experimentos observou-se um comportamento agressivo dos
leitdes mais novos (Lote B, 40 dias); os animais maiores investiam contra o animal menor do
lote.

Becker et al. (1954) citam que suinos intoxicados por etanol durante trabalhos
experimentais com dietas contendo 25 e 50 % de glicose apresentaram incoordenagéo, seguida de
rapida recuperacdo, porém, 0 que encontramos nos casos naturais e experimentais foi que os
sinais deintoxicacdo perduraram por, em media, 12 horas e queeauperacdo de todos o0s
animais foi lenta e gradativa

Margens de Seguranca e Profilaxia
Baseado no levantamento epidemiolégico e nas observacdes das intoxicagdes naturais e
experimentais, a utilizacdo do LC na alimentacdo de ovinos e suinos € segura, desde que
observadas alguns aspectos:
Diluicdo adequada do LC: agua, soro de leite, LC antigo;
Administracdo do LC diluido proporcional ao peso/tamanho dos animais;
Administracdo continua, sem interromper por dois ou mais dias;
Quando em alta atividade fermentativa, diluir ou esperar o LC “envelhecer”;
Disponibilizar outro alimento no cocho, como farelo de soja ou fuba de milho;
Agua a vontade.

ASENENENENEN

E importante ter-se sempre em mente que o LC pode conter diferentes concentracdes de
etanol. Nas analises realizadas no presente trabalho e em Brust (2011), estes valores variaram
entre 2, 3,4, 7,1 e 5%, respectivamente. Vale citar que, nas propriedades visitadas que possuiarn
tanque de armazenamento para o LC, esses tanques eram estruturas precarias em sua maior par
sem tampa, o0 que pode contribuir para a contaminacéo do residuo, com carcacas de animais pol
exemplo. Em uma propriedade visitada, o cocho onde era disponibilizado o LC para os bovinos,
possuia carcaga de uma ave ja em decomposicao, 0 que representa risco em relacdo ao botulismc
Adicionalmente, casos de intoxicacao pspergillus clavatusoram citados por Bezerra Jr. et al.

(2009) pelo consumo de bagaco de malte contaminado.

Diagnostico diferencial

Algumas consideracdes devem ser feitas em relac@iiagnostico diferencial. Outras
enfermidades que cursam com alterac6es neurolégicas como raiva, botulismo, acidose ruminal,
cetose e intoxicacado pdwspergillus clavatusievem ser diferenciadas do quadro causado pela
intoxicagao pelo “levedo de cerveja”.

A raiva em bovinos e ovinos tem periodo de incubacdo que varia de duas semanas a
varios meses e sempre com desfecho fatal; periodo de evolucdo esta compreendido entre dois &
10 dias. O quadro clinico observado entre bovinos e ovinos é bem semelhante caracterizado por
salivacdo excessiva, modificacdo comportamental, instabilidade dos membros posteriores,
agressao, flacidez da cauda, tenesmo com paralisia do anus, incoordenacao, decubito permanente
opistétono e morte (RADOSTITS et al., 2002; SMITH, 2006). Em suinos a raiva manifesta-se
com excitacdo e tendéncia a atacar, embotamento e incoordenacédo; porcas acometidas poden
apresentar contragdes espasmaodicas no focinho, movimentos rapidos de mastigacao, salivacac
excessiva, convulsdes clonicas e caminhar para tréds. Na forma terminal, h& paralisia e a morte
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ocorre 12 a 48 horas ap0s o estabelecimento dos sinais. O diagndstico definitivo é dado através
do exame histopatoldgico do sistema nervoso central que revela uma encefalite ndo-purulenta e
presenca de corpusculos de Negri ou através do teste positivo de imunofluorescéncia

(RADOSTITS et al., 2002).

O botulismo geralmente ocorre em forma de surtos devido a ingestdo de alimentos
contaminados com carcacas contendo a toxina botulinica (RADOSTITS et al., 2002). No entanto,
no Brasil, geralmente esto relacionados a deficiéncia de fosforo, pelo fato dos animais ingerirem
0ssos (TOKARNIA et al., 2010). Os sintomas se iniciam entre trés a 17 dias ap0s 0 acesso ao
material toxico com manifestacbes clinicas de paralisia flacida muscular, dificuldade de
locomocgado, paralisia de lingua, mastigacdo, degluticdo e auséncia de lesbes macro ou
microscopicas. O diagnostico deve ser realizado atraveés do histérico, sintomatologia e detecgéo
da toxina por imunodifusdo em gel (FERNANDES et al., 2001).

A acidose ruminal € uma enfermidade associada a ingestdo de dietas com excesso de
carboidratos altamente fermentaveis (SCHILD et al., 2001). Esta alteracdo causa graus variados
de depresséo do sistema nervoso central e fraqueza muscular. Os principais sintomas sdo anda
incoordenado, quedas frequentes, timpanismo, redugdo dos movimentos e até atonia ruminal,
decubito esternal e coma (RADOSTITS et al., 2002). Os animais que se intoxicam ap0s o
consumo de “levedo de cerveja” podem apresentar certa semelhanca com sinais tipicos de
indigestdo, entretanto, a diferenciagcdo ndo apresenta maiores problemas, j& que bovinos com
acidose ruminal manifestam ainda desidratacado grave, enoftalmia e hemoconcentracdo, fezes
amolecidas ou diarreicas com odor agridoce ou fétidas e alteracdes especificas no exame do succ
ruminal (DIRKSEN, 1981, 2005).

A cetose é um disturbio multifatorial do metabolismo energético que em bovinos e ovinos
pode ocorre em diferentes estagios do ciclo gestacdo-lactacdo. Nas vacas ocorre em animais corr
boa condicdo corporal e com elevado potencial para producdo de leite, principalmente no
primeiro més de lactagdo. Em ovinos esta associada a uma falha no plano nutricional, sobretudo
no ultimo més de gestacdo, nas fémeas que trazem cordeiros gémeos ou trigémeos e por outra:
causas de estresse. Os principais disturbios metabolicos observados séo hipoglicemia e
acetonemia. Clinicamente h& duas formas, o definhamento que caracteriza pela diminuicdo
gradual do apetite, emagrecimento, odor caracteristico de acetona na respiragdo e no leite, quede
na producao de leite; a outra forma é a nervosa na qual o animal anda em circulos, cruzam as
pernas, comprimem a cabeca contra objetos, apresentam cegueira, movimentos sem rumo,
lambedura vigorosa da pele, apetite depravado, movimentos mastigatorios com salivacdo, tremor,
marcha incoordenada e convulsdes. Os sinais nervosos geralmente verificam-se em episodios
curtos, que duram de uma a duas horas, e podem recidivar em intervalos aproximados de oito a
12 horas. O diagnéstico se da através da patologia clinica que revela cetonemia, hipoglicemia,
cetondria e elevadas concentracfes de corpos cetbnicos no leite. Nos ovinos encontra-se elevada
concentracdes de Beta-hidroxibutirato no humor aquoso dos animais mortos (RADOSTITS et al.,
2002).

O consumo de subprodutos de cervejarias ou destilarias contaminados pelo fungo
Aspergillus clavatugem sido associado a uma doenga neurolégica em bovinos e ovinos em
diversos paises (KELLERMAN et al., 1976; 1984; 2005; GILMOUR et al., 1989; SABATER-
VILAR et al., 2004), incluindo o Brasil (BEZERRA Jr. et al., 2009; LORETTI, et al., 2003). A
evolucdo, em comparacdo com a intoxicacdo por LC, é mais longa e os principais sintomas se
caracterizam por hiperestesia, tremores musculares, ataxia, andar sobre os boletos dos membro:
pélvicos, paresia e paralisia progressiva. Os animais que sobrevivem por longos periodos podem
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apresentar, a necropsia, areas palidas nos musculos esqueléticos dos membros pélvicos e
toracicos. Em alguns casos apresentam ainda focos palidos no coracdo (KELLERMAN et al.,
2005). Microscopicamente ha degeneracdo e necrose de grandes neurdnios especialmente do
cornos ventrais da medula espinhal, nacleos especificos da medula oblonga, mesencéfalo, talamo
e ganglios espinhais (BEZERRA Jr. et al., 2009; KELLERMAN et al., 2005).

Consideracgdes Finais e Perspectivas

A importancia da utilizacdo dos residuos de cervejaria na alimentacdo animal, além dos
fatores econdmicos e nutricionais, vao de encontro com a solugdo de um grande e constante
problema para a industria cervejeira, minimizando poluicdo ambiental e diminuindo os custos no
tratamento de parte desses residuos.

E importante ressaltar também que, até onde sabemos, ndo existem estudos sobre o real
valor nutricional nem sobre o custo-beneficio da utilizacdo deste tipo de residuo de cervejaria na
alimentacdo animal, muito menos sobre o0 seu teor em macro e microelementos.
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6 CONCLUSOES

Apesar do “levedo de cerveja”’ ser cada vez mais utilizado nas propriedades criadoras de
ovinos, suinos e bovinos, na regido sul do Estado do Rio de Janeiro, as intoxicagdes pelo etanol,
contido no LC sdo escassas e raramente ocorrem mortes;

Esse produto pode ser utilizado, desde que as medidas profilaticas sejam observadas tais
como diluicdo adequada do LC em agua, soro de leite ou com LC antigo, administracdo do LC
diluido proporcional ao peso/tamanho dos animais, administragdo continua sem interrupcoes,
guando em alta atividade fermentativa, diluir ou esperar o LC “envelhecer”, disponibilizar outro
alimento no cocho, como farelo de soja ou fuba de milho e agua a vontade;

A utilizacdo desses residuos na alimentacdo animal, além de promover a reducdo nos

custos de alimentacdo também pode minimizar problemas de poluicdo ambiental relacionada a
esse tipo de industria.
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