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RESUMO.- A utilização de subprodutos de cervejaria na ali-
mentação de bovinos tem crescido nos últimos anos como 
uma excelente alternativa na manutenção ou aumento da 
produtividade na bovinocultura, sobretudo na Região Su-
deste. Entre os resíduos mais empregados estão o bagaço 
de malte oriundo da “cevada” e o “levedo de cerveja”, um 

subproduto líquido que contém álcool, muito utilizado no 
Estado do Rio de Janeiro. O uso incorreto ou sem os devidos 
cuidados, bem como o armazenamento de forma inadequa-
da, contudo, podem ser responsáveis por quadros de into-
xicação por etanol, neurotoxicose por Aspergillus clavatus, 
acidose ruminal e botulismo. Esse trabalho tem por intuito 
alertar para a importância dessas condições como causa 
de sérios prejuízos econômicos à pecuária e fornecer sub-
sídios para o estabelecimento do diagnóstico, diagnóstico 
diferencial e profilaxia das mesmas.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Enfermidades, subprodutos de cerve-
jaria, bovinos.

INTRODUÇÃO
Atualmente, o crescimento do consumo de bebidas alcoóli-
cas pela população brasileira e mundial é notória, e essa de-
manda aumentada tem favorecido a instalação de grandes 
empresas do ramo, com geração de grande quantidade de 
resíduos. Por outro lado, a busca de alternativas alimenta-
res que venham reduzir os custos na produção sem preju-
ízos à produtividade, tem sido primordial para a sobrevi-
vência do setor pecuário.

Em diversas partes do mundo, a utilização de subpro-
dutos gerados em destilarias ou cervejarias na dieta animal 
tem sido feita em larga escala, graças as suas característi-
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cas nutricionais e baixo custo, em especial, naquelas pro-
priedades próximas a estabelecimentos produtores. Atual-
mente, o Brasil está entre os três maiores fabricantes de 
cerveja do mundo, com uma média anual em torno dos 13 
bilhões de litros. No Estado do Rio de Janeiro, em função 
do grande número de indústrias cervejeiras, o uso de seus 
subprodutos tem sido uma prática comum, principalmente 
a utilização da cevada úmida e, há algum tempo, também 
do “levedo de cerveja”, um subproduto líquido que contém 
álcool. Embora existam diversas vantagens na sua utiliza-
ção, enfermidades como intoxicação por Aspergillus clava-
tus, acidose ruminal e botulismo, têm sido associadas ao 
consumo de cevada úmida, enquanto a intoxicação por ál-
cool etílico ocorre pela ingestão direta de resíduo alcóolico 
obtido após a fermentação do mosto, conhecido na Região 
Sudeste como “levedo de cerveja”.

O objetivo desse trabalho é descrever os aspectos epi-
demiológicos, clínicos e patológicos das principais enfer-
midades causadas pelo consumo de subprodutos de cer-
vejaria na dieta de bovinos, no intuito de alertar para a 
importância dessas condições como causa de sérios preju-
ízos econômicos à bovinocultura e fornecer subsídios para 
o estabelecimento do diagnóstico, diagnóstico diferencial e 
profilaxia das mesmas.

RESÍDUOS DE CERVEJARIA
Diversos tipos de resíduos de cervejaria são formados du-
rante as etapas de fabricação da cerveja (Santos & Ribeiro 
2005). A principal matéria prima utilizada pelas indústrias 
de cerveja no Brasil é o malte de cevada, acrescida de mis-
turas de outros cereais como o milho e o arroz (Cabral Filho 
1999). Entre os resíduos gerados durante a fabricação da 
cerveja, três têm sido mais empregados na alimentação de 
animais de produção: polpa ou grãos de cervejaria (GC) 
(Stengel 1991, Westendorf & Wohlt 2002), leveduras de 
cerveja (Stokes 1977) e “brewers condensed solubles” 
(Stengel 1991, Westendorf & Wohlt 2002). No Estado do 
Rio de Janeiro, o líquido residual rico em álcool etílico, ob-
tido após a fermentação do mosto, é denominado “levedo 
de cerveja” e tem sido muito utilizado na alimentação de 
bovinos (Brust 2011, Peixoto et al. 2011) e, mais raramen-
te, de ovinos e suínos (Aragão 2012).

FORMAÇÃO DOS RESÍDUOS
Basicamente, a cerveja é obtida a partir da fermentação do 
mosto do malte de cevada, por ação de leveduras, que agem 
na conversão dos açúcares contidos nos grãos, em álcool 
(Santos & Ribeiro 2005). Os grãos (sementes) de cevada 
limpos e selecionados são transformados em malte, pro-
cesso em que o grão, após ser submetido a condições fa-
voráveis de germinação, é interrompido tão logo emita as 
primeiras brotações; na etapa subsequente, os grãos são 
moídos e submetidos à maceração (Oliveira 2009). Ao final 
deste processo obtém-se o mosto, que nada mais é do que 
uma solução de açúcares oriunda da sacarificação do amido 
presente no malte (e adjuntos) por ação de enzimas (Santos 
& Ribeiro 2005). Na etapa de clarificação, o mosto é filtra-
do e segue para a caldeira (Oliveira 2009); o resíduo sólido 
resultante constitui o bagaço de malte, um subproduto 

conhecido em nosso meio, simplesmente como “cevada”. 
Algumas indústrias dispõem de técnicas para a extração do 
excesso de líquido, cuja parte sólida resultante é submetida 
a processos de secagem para a obtenção de grãos residuais 
na forma seca (“cevada seca”); o excesso de líquido extraí-
do, forma outro subproduto denominado “brewer conden-
sed solubles” (Westendorf & Wohlt 2002), um subproduto 
não alcoólico utilizado em alguns países na alimentação 
animal. No estágio seguinte, o mosto é submetido a um 
processo de fermentação por meio da adição de leveduras 
da espécie Saccharomyces cerevisiae ou S. uvarum (S. carls-
bergensis), que durante a fase aeróbica, multiplicam-se em 
até seis vezes sua quantidade inicial; posteriormente, na 
fase anaeróbica, há fermentação do mosto com a produção 
de álcool e CO2. Em função da perda de suas característi-
cas e degeneração, o fermento não pode ser definitamente 
utilizado e por isso são descartadas a cada quatro ou seis 
baterias, quando um novo inóculo é preparado e utiliza-
do (Oliveira 2009). Ao final desse processo, uma parte da 
grande quantidade de leveduras formada é descartada e 
aproveitada como um suplemento protéico na alimentação 
animal (Stengel 1991) e humana (Santos & Ribeiro 2005). 
No fundo das dornas (tanques), o “levedo de cerveja”, par-
te constituída pelas leveduras, é então drenada para que o 
líquido resultante do processo de fermentação, e já deno-
minada “cerveja verde”, possa ser maturada e filtrada antes 
de seu envase e pasteurização, quando finalmente pode ser 
comercializada como cerveja (Oliveira 2009). O “levedo de 
cerveja” , como este composto é conhecido na Região Su-
deste, é, portanto, um subproduto líquido formado não só 
por leveduras, mas também por parte da cerveja produzida 
durante a fermentação do mosto, e que por isso, contém 
concentrações variáveis de álcool (Brust 2011).

UTILIZAÇÃO DE SUBPRODUTOS DE CERVEJARIA NA 
DIETA DE BOVINOS: VANTAGENS E DESVANTAGENS
Grãos de cervejaria

São alimentos com alto teor de fibras estruturais, ener-
gia e, em especial, proteínas (Westendorf & Wohlt 2002). 
No Brasil, esse subproduto recebe várias denominações, 
entre as quais bagaço de malte, resíduo úmido de cer-
vejaria (RUC) ou simplesmente “cevada”. Graças ao seu 
perfil nutricional singular, pode ser usado como o principal 
ingrediente quando combinado com cereais, forragens e 
suplementos protéicos, na formulação de dietas para cres-
cimento, manutenção e lactação de espécies ruminantes 
e não ruminantes (Westendorf & Wohlt 2002), inclusive 
como substitutos de outras fontes protéicas como farinha 
de soja (Polan et al. 1985, Johnson et al. 1987) e farinha de 
glúten de milho (Cozzi & Polan 1994); particularmente, são 
ricos em proteína “by pass”, com melhor aproveitamento 
para espécies ruminantes (Stengel 1991).

O principal emprego desses resíduos tem sido na ali-
mentação de bovinos, especialmente vacas em lactação 
(Murdock et al. 1981, Davis et al. 1983, Stengel 1991) e em 
menor escala, nos rebanhos destinados à engorda (Pres-
ton et al. 1973, Stengel 1991). Também há relatos de sua 
utilização na dieta de ovinos (Cabral Filho 1999), capri-
nos (Silva et al. 2010), suínos (Braz 2008), eqüinos e aves 
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(Westendorf & Wohlt 2002). GC são comercializados tanto 
na forma úmida quanto seca, entretanto, os altos custos 
gerados durante o processo de secagem fazem do RUC a 
principal forma comercializada. Por outro lado, os gastos 
relacionados com o transporte e a sua rápida deterioração 
restringem seu uso apenas a propriedades rurais próximas 
às indústrias cervejeiras (Murdock et al. 1981, Johnson et 
al. 1987). No Brasil, em função seu alto valor nutricional, 
dos custos com transporte e da sua disponibilidade quase 
constante ao longo do ano, o RUC tem sido bastante utiliza-
do na alimentação de bovinos (Cardoso et al. 1982, Cabral 
Filho 1999, Simas et al. 2007), principalmente em fazendas 
de exploração leiteira (Lima 1993, Simas et al. 2007) e na-
quelas propriedades próximas às empresas cervejeiras (Si-
mas et al. 2007). A grande oferta permite que esse resíduo, 
muitas vezes, seja adquirido a preços competitivos quando 
comparados a outras fontes protéicas mais comuns, como 
os farelos de soja e algodão (Lima 1993).

Apesar das vantagens relacionadas com o uso de GC na 
produção de bovinos, sua utilização de forma indiscrimi-
nada na dieta de ruminantes tem sido responsável por nu-
merosos casos de acidose ruminal (Krogh 1963) e laminite 
(Okwee-Acai & Acon 2005), além de que a contaminação 
do bagaço de malte por fungos, especialmente por cepas de 
Aspergillus clavatus, tem sido associada a surtos em bovi-
nos e ovinos, caracterizados por síndromes tremorgênicas 
(Kellerman et al. 2005), inclusive no Brasil (Loretti et al. 
2003, Bezerra Jr et al. 2009ab). Adicionalmente, quadros 
de botulismo associado ao consumo de subprodutos de 
cervejaria, mesmo que não seja uma fonte de intoxicação 
comum, podem ocorrer sob a forma de surtos (Haagsma 
1991).

“Levedo de cerveja”
Na região sul do Estado do Rio de Janeiro, esse subpro-

duto composto por cerveja residual e leveduras descarta-
das no processo de fabricação da bebida, têm sido utilizado 
em larga escala, principalmente na dieta de bovinos desti-
nados a engorda, com eventuais casos de intoxicação por 
álcool etílico, por vezes fatais (Brust 2011, Peixoto et al. 
2011). Até o momento, não há referências sobre os valores 
nutricionais do “levedo” de cerveja disponibilizados para a 
alimentação animal nesta região (Brust 2011, Peixoto et al. 
2011).

ENFERMIDADES DIRETAMENTE ASSOCIADAS À 
INGESTÃO DE SUBPRODUTOS DE CERVEJARIA

Intoxicação por álcool etílico contido em “levedo de 
cerveja”

A administração de “levedo de cerveja” a bovinos tem 
sido associada a casos esporádicos, por vezes fatais, de 
intoxicação por etanol no Sul do Estado do Rio de Janeiro 
(Brust 2011, Peixoto et al. 2011).

O resíduo é utilizado na maioria dos casos, em criações 
de gado de corte e eventualmente em animais produtores 
de leite. Em grande parte das propriedades visitadas, o “le-
vedo” tem sido disponibilizado ad libitum para bovinos, em 
cochos coletivos e associado ao volumoso, que na maioria 
das vezes são pastos de Brachiaria sp, além de sal mine-

ral e água à vontade; para animais destinados à engorda, 
a utilização do “levedo” tem início em média, 90 dias antes 
do abate. Aparentemente os surtos ocorrem em animais 
pouco habituados ao consumo, de forma que no início ten-
dem a ingeri-lo em grandes volumes. O “levedo” quando 
recém-chegado, parece conter níveis mais elevados de ál-
cool, o que contribuiria para a intoxicação tanto nos lotes 
de animais já habituados ao resíduo, mas principalmente 
naqueles durante a fase de adaptação; por fim, períodos 
que se seguem à escassez do produto parecem estimular 
um maior consumo do resíduo e consequentemente, a in-
toxicação.

Nos casos de intoxicação por “levedo de cerveja”, o qua-
dro clínico, segundo informações obtidas em todas as pro-
priedades visitadas, tem início em até 30 minutos após o 
término da ingestão de grandes quantidades do resíduo 
(Fig.1) e se caracteriza por sinais de embriaguez (Fig.2 e 
3) como tonteira, cambaleios, quedas, posições atípicas, 
decúbito, timpanismo e morte em minutos ou poucas ho-
ras, principalmente devido ao meteorismo. Em um caso 
espontâneo observado durante visita a uma propriedade, 
um bovino antes de se recuperar, apresentou ataxia, decú-
bito, incapacidade de levantar-se, obnubilação, tremores 
musculares, respiração profunda e taquipnéica. A adminis-

Fig.1. Ingestão de “levedo de cerveja” por animais confinados, Dis-
trito de Arrozal, Piraí, RJ.

Fig.2. Intoxicação experimental por etanol contido em “levedo de 
cerveja”. Incoordenação e sonolência.
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tração do “levedo de cerveja” a cinco bovinos em doses de 
38,46ml/kg a 137,09ml/kg foi responsável pelo desenvol-
vimento de quadros de intoxicação leve a grave; um animal 
morreu com 110,49ml/kg. Os sintomas foram semelhantes 
aos observados no caso natural e naqueles obtidos duran-
te o levantamento epidemiológico, acrescidos por choque 
contra obstáculos, sonolência, movimentos pendulares 
com a cabeça, apoio da cabeça ao solo, aumento da fre-
quência cardíaca, nistagmo e odor alcoólico no ar expirado. 
Quadros de timpanismos, que normalmente são relatados 
pelos produtores rurais como responsáveis pela morte de 
bovinos intoxicados, se apresentaram sem gravidade e não 
associados à causa mortis. Os achados de necropsia obtidos 
após a administração de “levedo” de cerveja a bovinos limi-
taram-se em um único animal, a edema gelatinoso e trans-
lúcido na parede do rúmen, conteúdo ruminal com odor 
característico de “levedo de cerveja” e espuma esbranqui-
çada na traqueia (Brust 2011). A análise por cromatogra-
fia gasosa dos níveis de etanol nos animais que receberam 
o resíduo, revelou valores plasmáticos de 253,4mg/dL a 
503,3mg/dL, e urinários de 104,2mg/dL a 137,6mg/dL. A 
quantificação de uma amostra do “levedo de cerveja” ad-
ministrado em um dos experimentos demonstrou um teor 
alcoólico de 5%.

Toxicose por Aspergillus clavatus
A utilização de malte e outros subprodutos da indús-

tria de cervejas e destilados tem sido associada a surtos 
esporádicos de síndrome tremorgênica em bovinos e ovi-
nos, determinados pela contaminação por cepas tóxicas de 
Aspergillus clavatus (Fig.4) e suas micotoxinas, durante o 
período de armazenamento (Humphreys 1988, Gilmour et 
al. 1989, Loretti et al. 2003, Kellerman et al. 2005, Bezerra 
Jr et al. 2009b). Intoxicações por Aspergillus clavatus em 
bovinos e ovinos já foram descritas em vários países (Gil-
mour et al. 1989, Kellerman et al. 2005). No Brasil, surtos 
de intoxicação em bovinos ocorreram durante a ingestão 
de subprodutos de cervejaria no Rio Grande do Sul (Loret-
ti et al. 2003, Bezerra Jr et al. 2009b). Dois novos surtos 
foram detectados em agosto e outubro de 2012, respecti-
vamente, nos municípios de Paty de Alferes (L.A.C. Brust, 
comunicação pessoal) e Valença (Oliveira 2012) no Estado 
do Rio de Janeiro. Relatos sobre surtos de intoxicação por 
Aspergillus clavatus em bovinos mostram que a morbidade 
pode se apresentar de forma bem variável, de 17 até 100%, 
assim como a letalidade, que incluindo os animais mor-
tos espontaneamente e sacrificados, pode oscilar de 30 a 
100%. O curso clínico da enfermidade pode variar de 2 ou 
3 dias a duas semanas (Gilmour et al. 1989, Loretti et al. 
2003, Bezerra Jr et al. 2009b), mas alguns animais podem 
morrer após semanas de evolução (Bezerra Jr et al. 2009b).

Em bovinos, os sinais clínicos relacionados à neuroto-
xina produzida por A. clavatus são caracterizados, de uma 
forma geral, por tremores musculares, hiperestesia, ataxia 
e paralisia progressiva (Gilmour et al. 1989, Loretti et al. 
2003, Colodel et al. 2004, Kellerman et al. 2005, Bezerra Jr 
et al. 2009b). À primeira vista, animais acometidos podem 
se apresentar aparentemente normais, no entanto, quando 
excitados ou forçados a caminhar, os tremores tendem a se 
agravar (Loretti et al. 2003, Colodel et al. 2004, Kellerman 
et al. 2005, Bezerra Jr et al. 2009b), principalmente nos 
flancos e membros (Kellerman et al. 2005, Bezerra Jr et al. 
2009b). Alterações na locomoção são sinais predominan-
tes (Gilmour et al. 1989, Loretti et al. 2003, Bezerra Jr et 
al. 2009b), caracterizados por fraqueza muscular, incoor-
denação dos membros pélvicos (Fig.5) (Loretti et al. 2003, 
Bezerra Jr et al. 2009b), andar rígido com passos curtos, 
arrastar de pinças, emboletamento das patas posteriores 
(Gilmour et al. 1989, Loretti et al. 2003, Colodel et al. 2004, 
Kellerman et al. 2005) e por vezes hipermetria (Bezerra Jr 
et al. 2009b). Alguns animais com dificuldade em se man-
ter de pé, permanecem com os membros posteriores afas-
tados e deslocados cranialmente e os membros torácicos, 
posicionados em direção caudal (Bezerra Jr et al. 2009b). 
Quedas são comuns (Gilmour et al. 1989, Loretti et al. 2003, 
Colodel et al. 2004, Kellerman et al. 2005) em posição es-
ternal (Gilmour et al. 1989, Loretti et al. 2003, Colodel et 
al. 2004, Kellerman et al. 2005, Bezerra Jr et al. 2009b) ou 
em posturas atípicas, com membros pélvicos em posição 
anormal sob o abdômen (Kellerman et al. 2005), esticados 
para trás (Loretti et al. 2003) ou em posição de cão senta-
do (Loretti et al. 2003, Kellerman et al. 2005). Em decúbito 
esternal, a maioria continua alerta, consciente (Gilmour et 
al. 1989, Loretti et al. 2003, Kellerman et al. 2005, Bezerra 

Fig.3. Intoxicação experimental por etanol contido em “levedo de 
cerveja”. Quadro de torpor e sonolência.

Fig.4. Cevada recoberta por bolor azul-esverdeado.
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Jr et al. 2009b) e com apetite e dipsia presentes (Gilmour 
et al. 1989, Loretti et al. 2003, Bezerra Jr et al. 2009b), mas 
tentativas de se levantar geralmente são frustradas (Lo-
retti et al. 2003). Outros sinais neurológicos observados 
incluem fraqueza, postura com membros abertos em base 
ampla, tremores de cabeça, perda de reflexo espinhal (Lo-
retti et al. 2003) e cutâneo (Bezerra Jr et al. 2009b), além de 
comportamento anormal como mania (Gilmour et al. 1989) 
agressividade, inquietação e reações de medo a sombras, 
objetos e animais (Colodel et al. 2004). Alguns animais po-
dem ainda demonstrar queda na produção de leite (Bezer-
ra Jr et al. 2009b), salivação (Loretti et al. 2003, Kellerman 
et al. 2005), além de cansaço e dispneia após exercícios le-
ves (Kellerman et al. 2005, Bezerra Jr et al. 2009b). Na fase 
terminal, os animais assumem decúbito lateral e fazem mo-
vimentos de pedalagem (Loretti et al. 2003, Bezerra Jr et al. 
2009b), por vezes acompanhados de opistótono (Bezerra 
Jr et al. 2009b).

Lesões macroscópicas são observadas, em parte dos 
animais, principalmente na musculatura esquelética dos 
membros pélvicos e torácicos, particularmente próxima a 
suas inserções e origens, e se caracterizam por áreas de co-
loração esbranquiçada ou ocasionalmente pálida (Loretti et 
al. 2003, Colodel et al. 2004, Kellerman et al. 2005, Bezerra 
Jr et al. 2009b), nítidas em animais severamente afetados e 
naqueles que demonstram sinais clínicos por períodos pro-
longados (Kellerman et al. 2005, Bezerra Jr et al. 2009b).

Ao exame histopatológico, as lesões mais significati-
vas encontradas em bovinos, são muitas vezes bilaterais e 
relativamente simétricas e estão presentes, sobretudo, nos 
cornos ventrais da medula espinhal e núcleos da medula 
oblonga, do tronco encefálico e tálamo (Loretti et al. 2003, 
Kellerman et al. 2005, Bezerra Jr et al. 2009b) além de gân-
glios nervosos espinhais, do trigêmio, estrelado e celíaco. 
Os neurônios acometidos encontram-se tumefeitos e, em 
várias instâncias, revelam diferentes estágios de cromatóli-
se, caracterizada por citoplasma eosinofilico, pálido e com 
grânulos de Nissl rarefeitos ou ausentes. Muitos dos núcle-
os de neurônios degenerados ou necróticos encontram-se 
situados excentricamente e estão picnóticos ou ausentes 
(Loretti et al. 2003, Kellerman et al. 2005, Bezerra Jr et al. 

2009b). Lesões na musculatura esquelética observadas, em 
geral, nos grupos musculares dos membros, caracterizam-
-se principalmente por degeneração e necrose focal (Lo-
retti et al. 2003, Colodel et al. 2004, Kellerman et al. 2005, 
Bezerra Jr et al. 2009b), por vezes acompanhadas de calci-
ficação distrófica (Loretti et al. 2003).

Acidose ruminal
Quadros de acidose ruminal causados pela ingestão de 

grãos de cervejaria foram relatados por Krogh (1963). In-
gestão excessiva de bagaço de malte, como causa de acido-
se ruminal típica com laminite (Fig.6), foi observada por 
Caldas (2011) no Estado do Rio de Janeiro. As manifesta-
ções clínicas da acidose ruminal são variáveis de acordo 
com o tipo e quantidade de alimento ingerido, o intervalo 
de tempo decorrido desde o consumo do alimento (Un-
derwood 1992a), a fase da enfermidade, o grau de acidose 
ruminal e com as modificações locais e reabsortivas re-
sultantes (Dirksen 1981). Em casos de acidose ruminal 
aguda, os sintomas tornam-se mais evidentes em 12 a 
24 horas (Dirksen 2005) e incluem inapetência, anorexia, 
incoordenação, intranquilidade, tremores musculares, si-
nais de cólicas, gemidos, ranger de dentes e queda ou in-
terrupção da produção de leite além de marcada depressão 
e decúbito permanente. A desidratação acompanhada por 
enoftalmia e toxemia, e poliúria que progride para anúria 
(Dirksen 1981, 2005, Krogh 1963, Underwood 1992b). Há 
leve timpanismo ruminal com motilidade reduzida ou au-
sente e sons metálicos à auscultação. As fezes inicialmen-
te amolecidas, depois diarreicas, com coloração amarelo-
-esverdeada e odor agridoce; com a evolução do quadro 
tornam-se fétidas e espumosas ou tingidas de sangue (Un-
derwood 1992b). O quadro resulta em acidose metabólica 
descompensada, choque e morte em 24 a 48 h nos animais 
gravemente acometidos e sem tratamento (Dirksen 1981, 
Underwood 1992b).

Em quadros graves, os animais podem ser encontrados 
em decúbito esternal com a cabeça voltada para o flanco; 
apresentam-se apáticos ou comatosos, com enoftalmia, 
temperatura subnormal, frequência cardíaca elevada e 
dispneia. Sem tratamento, as mortes podem ocorrer em até 

Fig.5. Intoxicação natural por Aspergillus clavatus. Incoordenação 
e queda, Município de Paty de Alferes, RJ.

Fig.6. Laminite aguda associada à acidose ruminal por consumo 
excessivo de cevada (cortesia Prof. Saulo Caldas).
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12 horas Animais sobreviventes podem apresentar com-
plicações como ruminites e abscessos hepáticos. laminite 
e polioencefalomalácia (Brent 1976, Underwood 1992b, 
Dirksen 2005).

Acidose ruminal subaguda ou crônica-latente ca-
racteriza-se por alteração na proporção dos ácidos graxos 
produzidos e aumentos temporários de ácido láctico, de 
modo que o pH oscila entre 5.5 e 5.0 durante breves pe-
ríodos, mas que se repetem de forma regular, subclínica, 
durante semanas ou meses e cursa com  lesões na mucosa 
pré-estomacal, fígado e cascos (Dirksen 1981, 2005). Por 
sua vez, proporções elevadas de propionato e butirato es-
timulam o crescimento das papilas ruminais, tornando-as 
hiperplásicas, paraqueratóticas e hiperparaqueratóticas. 
Essa ruminite crônica hiperplásica permite a colonização 
por bactérias que ganham a circulação porta e no fígado, 
promovem a formação de múltiplos abscessos; a invasão 
bacteriana até outros órgãos raramente ocorre. Por fim, o 
ácido butírico em excesso é transformado através do ace-
toacetato na parede ruminal, em b-hidroxibutirato e ambos 
os corpos cetônicos podem determinar quadros de cetose 
subclínica (Dirksen 2005). Em Kampala, distrito de Ugan-
da, a alta prevalência de laminites observada em bovinos 
foi intimamente associada ao consumo indiscriminado de 
grãos úmidos de cervejaria; deformações do casco, úlcera 
de sola, doença da linha branca, sola dupla, entre outras, 
foram algumas das lesões diretamente relacionadas a lami-
nites (Okwee-Acai & Acon 2005).

Lesões macro e microscópicas em animais com acido-
se ruminal aguda, de uma forma geral se resumem a con-
teúdo líquido e ácido nos pré-estômagos e intestino, além 
de papilas ruminais hiperêmicas e friáveis que despren-
dem-se facilmente da camada inferior, especialmente no 
saco ventral. Degeneração hidrópica e necrose coagulativa 
do epitélio ruminal são acompanhadas por influxo de neu-
trófilos (Gelberg 2007). Quadros de ruminite latente-crôni-
ca por sua vez caracterizam-se por ulcerações superficiais 
e profundas e zonas com reepitalização, incluindo áreas 
cicatriciais lisas e despigmentadas; as papilas ruminais po-
dem se apresentar com coloração mais escura, espessadas 
e comprimidas (Dirksen 1981, 2005). Histologicamente 
observam-se espessamento do epitélio ao nível do estra-
to córneo e espinhoso, papilas em regeneração e tecido de 
granulação na submucosa acompanhado frequentemente 
por eosinófilos, linfócitos e macrófagos Úlceras e desloca-
mento de abomaso, dilatação do ceco e polioencefalomala-
cia, podem eventualmente se manifestar como sequelas da 
acidose ruminal crônica (Dirksen 2005).

Botulismo
Casos de botulismo tipo B, associados ao consumo de 

cevada caracterizam-se por excitação, incapacidade de de-
glutir, língua flácida e parcialmente paralisada, sialorréia 
intensa, tosse e regurgitação de saliva, água e conteúdo 
ruminal pela boca e narinas. A capacidade de movimen-
tação encontra-se apenas restrita, em geral com o lombo 
arqueado e tônus da cauda reduzido, o que não os impede 
de levantar com facilidade, embora possam permanecer 
deitados por prolongado período de tempo; a morte nestes 

casos ocorre em até uma semana devido à desidratação e 
pneumonia por falsa via (Stöber 2005a). Na Holanda, sur-
tos de botulismo tipo B em bovinos foram diagnosticados 
em 20 propriedades rurais que utilizavam cevada úmida na 
dieta dos animais. (Haagsma & Ter Laak 1978).

O diagnóstico da intoxicação botulínica baseia-se prin-
cipalmente nos aspectos clínico-patológicos e epidemioló-
gicos, uma vez que a comprovação laboratorial tem suas 
limitações práticas (Tokarnia et al. 2010). A toxina pode 
ser detectada ainda em restos cadavéricos, alimentos sus-
peitos e água superficial, contudo em alguns não é detec-
tada em nenhuma das amostras por ter sido absorvida ou 
degradada por bactérias (Dutra et al. 2005).

DIFERENCIAÇÃO DAS ENFERMIDADES CAUSADAS 
PELA INGESTÃO DE SUBPRODUTOS DE CERVEJARIA

Pode ser problemático o estabelecimento do diagnós-
tico diferencial entre essas condições, principalmente pelo 
quadro neurológico.

Intoxicação por etanol contido em “levedo de cerveja”
Casos de intoxicação por etanol iniciam-se de forma 

rápida, em geral 30 minutos (Peixoto et al. 2011) a duas 
horas (Wijayasinghe et al. 1984) após sua ingestão e carac-
terizam-se por embriaguez e demais sinais neurológicos já 
descritos (Stöber 2005b). A avaliação de níveis de etanol no 
sangue mostrarão obviamente aumento naqueles animais 
expostos ao resíduo, entretanto se tomarmos por base os 
valores encontrados nos animais fatalmente intoxicados 
pelo etanol contidos em subprodutos de cervejaria, esses 
podem variar de 280 mg/dL (Wijayasinghe et al. 1984) a 
630mg/dL (Hibbs et al. 1986). Os achados patológicos são 
inconsistentes para fins de diferenciação com outras do-
enças. O odor alcoólico no conteúdo dos pré-estômagos 
comprovaria apenas a ingestão do produto, mas não que 
esta seria a causa mortis. (Brust 2011). Informações sobre 
a data do início da administração e manejo para a adapta-
ção dos animais ao resíduo ou se houve algum período de 
escassez do “levedo” exatamente antes do início das mortes 
devem ser investigadas (Peixoto et al. 2011).

Toxicose por Aspergillus clavatus
A intoxicação por Aspergillus clavatus, em geral cursa 

com evolução mais longa e caracteriza-se principalmente 
por tremores musculares, distúrbios locomotores, sobre-
tudo nos membros posteriores e áreas pálidas ou de colo-
ração esbranquiçada na musculatura esquelética, além de 
lesões degenerativo-necróticas, relativamente caracterís-
ticas, em neurônios dos cornos ventrais da medula espi-
nhal, núcleos da medula oblonga, tronco encefálico, tálamo 
e gânglios nervosos (Loretti et al. 2003, Kellerman et al. 
2005, Bezerra Jr et al. 2009b).

Acidose ruminal
Quadros graves de acidose ruminal aguda em geral cur-

sam com incoordenação, andar cambaleante, depressão 
profunda, decúbito permanente com morte em poucas ho-
ras e (Dirksen 1981, 2005, Underwood 1992b); por vezes, 
animais enfermos são descritos como se estivessem “bêba-
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dos” (Eddy 2008). A diferenciação, entretanto, não apre-
senta maiores problemas já que bovinos com essa forma de 
acidose manifestam ainda desidratação grave, enoftalmia 
e hemoconcentração, fezes amolecidas ou diarreicas com 
odor agridoce ou fétidas e alterações específicas no exame 
do suco ruminal (Dirksen 1981, 2005). À necropsia obser-
vam-se ainda conteúdo pré-estomacal e intestinal de odor 
ácido, hiperemia e edema das papilas ruminais e, por ve-
zes, desprendimento da mucosa do rúmen (Dirksen 2005, 
Gelberg 2007). Alguns sinais associados à indigestão como 
redução ou atonia ruminal, timpanismo leve a moderado e 
grande volume de líquido no rúmen (Dirksen 1981, 2005, 
Underwood 1992b), associados ao quadro neurológico po-
dem trazer certa semelhança com a intoxicação por “levedo 
de cerveja”, mas o exame de suco ruminal e os outros acha-
dos descritos acima esclarecem qualquer dúvida.

Ainda com relação à acidose ruminal, cabe lembrar que 
outra enfermidade neurológica pode estar a ela associada, a 
polioencefalomalacia (PEM). Entre outros sinais neurológi-
cos, a cegueira total ou parcial e o opistótono estão presen-
tes na maioria dos quadros de PEM; a resposta ao tratamen-
to com tiamina reforça a suspeita (Lemos & Nakazato 2001). 
As alterações anatomopatológicas caracterizadas por edema 
e achatamento das circunvoluções cerebrais, às vezes com 
deslocamento caudal do cerebelo e consequente necrose la-
minar no córtex cerebral (Lemos & Nakazato 2001), permi-
tem seu diagnóstico e sua diferenciação de outras enfermi-
dades associadas à ingestão de subprodutos de cervejaria.

Botulismo
Surtos de botulismo cursam com evolução muito va-

riável, e os sintomas, de ordem neuromuscular, caracteri-
zam-se por dificuldade de locomoção e de permanecer em 
estação, paralisia dos músculos da mastigação, deglutição 
e, especialmente, paralisia progressiva da língua; sensó-
rio inalterado até próximo à morte. No que diz respeito ao 
quadro clínico, parece haver uma marcada diferença entre 
casos de botulismo associados à toxina tipo B e àquelas en-
volvendo os tipos C e D: no primeiro, os sintomas são basi-
camente de ordem digestiva, caracterizados principalmen-
te por regurgitação e salivação intensa, além da ausência de 
sinais de fraqueza muscular ou paralisia dos músculos da 
locomoção, estes por sua vez, são bem marcados nos surtos 
associados às toxinas C e D (Breukink et al. 1978, Haagsma 
& Ter Laak 1978).

Outras enfermidades
Além das enfermidades citadas anteriormente, outras 

tipicamente neurológicas devem ser diferenciadas. Em 
função do quadro clínico neurológico e principalmente, 
por ser uma das mais importantes causas de mortes em 
bovinos no Brasil (Tokarnia et al. 2012), a raiva deve es-
tar sempre incluída no diagnóstico diferencial dessas en-
fermidades. A raiva, que de uma forma geral, acomete tam-
bém animais de outras espécies, classes e todas as idades, 
apresenta sempre um desfecho letal após uma evolução 
variável entre dois e 15 dias. O teste de imunofluorescência 
acusa positividade e a avaliação histopatológica do sistema 
nervoso central revela encefalite não-purulenta e presença 

de corpúsculos de Negri (Fernandes 2001). Manifestações 
de ordem neurológica como depressão ou hiperexcitabili-
dade, convulsões, desorientação, andar compulsivo e apoio 
da cabeça contra obstáculos são comuns em animais com 
quadros de encefalopatia hepática, muitas vezes causada 
por ingestão de plantas hepatotóxicas; as lesões hepáticas 
associadas edema cerebral, microcavitações e espongiose 
em partes do sistema nervoso central são características 
(Radostits et al. 2002, Stalker & Hayes 2007).

CONSIDERAÇÕES FINAIS E PROFILAXIA
Dados os diversos problemas/enfermidades que podem 
ser decorrentes da utilização de resíduos de cervejaria na 
alimentação de animais, poder-se-ia pensar que o melhor 
fosse simplesmente a não recomendação do seu emprego. 
Todavia, em virtude do seu baixo custo e manutenção, além 
do aumento nos níveis de produção, somos da opinião que 
a sua utilização na dieta de bovinos deve ser incentivada, 
desde que se respeitem alguns cuidados básicos quanto à 
quantidade administrada, armazenamento e manejo des-
ses subprodutos. Entre as medidas capazes de impedir a 
ocorrência dessas doenças temos:

Intoxicação por etanol contido em “levedo de cerveja”
O conhecimento por parte dos criadores de bovinos 

quanto aos cuidados necessários a sua implementação e 
manejo, parece ser o fator mais importante na prevenção 
desses casos. Durante a fase de adaptação dos animais ao 
“levedo”, a adição de água ao resíduo parece reduzir os 
riscos de intoxicação uma vez que dilui a concentração de 
álcool nele contido. Outro aspecto importante está em evi-
tar a falta do produto, mesmo que por alguns dias; nessas 
situações, as intoxicações decorrem de uma maior ingestão 
do resíduo após restabelecido o seu fornecimento. Nos ca-
sos em que não se pode evitar a escassez do “levedo”, os 
animais devem ser readaptados ao consumo, com acesso 
controlado ao produto diluído em água.

Toxicose por Aspergillus clavatus
Casos de intoxicação por Aspergillus clavatus no Brasil, 

tem ocorrido pela ingestão de bagaço de malte, porém de 
forma muito esporádica, levando-se em consideração a uti-
lização bastante difundida desse subproduto na dieta de 
bovinos. É importante ter em mente que a contaminação 
do resíduo pelo fungo pode ocorrer não somente durante o 
seu armazenamento na propriedade como sua proliferação 
ainda na fase de germinação do grão ou produção do mal-
te para a fabricação da cerveja. Dessa forma, a redução do 
tempo de estocagem da cevada na propriedade assim como 
condições de armazenamento que favoreçam sua drena-
gem podem permitir o uso mais seguro desse alimento, já 
que níveis menores de contaminação pelo fungo têm sido 
encontrados nessas situações (Simas et al. 2007); a utiliza-
ção desse subproduto dessecado poderia ser uma alterna-
tiva viável (Barros et al. 2006).

Acidose ruminal
O controle da acidose ruminal láctica se baseia princi-

palmente no manejo: mudanças bruscas da dieta devem 
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ser evitadas e realizadas de forma gradual através da subs-
tituição da forragem por concentrados, além do monito-
ramento cuidadoso dos animais submetidos à dietas ricas 
em grãos (Essig et al. 1993); alimentos concentrados de-
vem ser administrados em quantidades diárias inferiores 
a 0,3% do peso corporal durante 2 a 4 dias, até o máximo 
de 1% ao longo de três semanas, período mínimo necessá-
rio para a adaptação da flora microbiana (Schild 2006). A 
adição de antibióticos ionóforos ou tamponantes como o 
bicarbonato de sódio a 2% à dieta pode promover alguma 
proteção contra a enfermidade (Radostits et al. 2002). Há 
ainda que se investigar quanto às características organo-
lépticas, nutricionais, macro e microelementos do “levedo 
de cerveja”.

Botulismo
Em um dos poucos relatos de intoxicação botulínica 

associada ao consumo de subprodutos de cervejaria, as 
medidas de controle são limitadas e se resumem apenas a 
cuidados por parte das fábricas cervejeiras no fornecimen-
to de resíduos isentos de Clostridium botulinum (ou ligei-
ramente contaminados) e nas propriedades rurais, em se 
evitar a multiplicação do agente durante o seu período de 
armazenamento (Haagsma & Ter Laak 1978). De qualquer 
maneira, a vacinação dos animais contra a enfermidade é 
citada como uma medida profilática importante (Radostits 
et al. 2002).
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