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RESUMO 
 

MIRANDA, Ileana Costa. Avaliação lectino-histoquímica de fígado e linfonodo 

mesentérico de búfalos mantidos em pastagens de Brachiaria spp. 57 p. Dissertação 

(Mestrado em Medicina Veterinária, Programa de Pós-Graduação em Medicina Veterinária). 

Instituto de Veterinária, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2015. 

 

Animais que se alimentam em pastos de Brachiaria spp comumente apresentam 

macrófagos espumosos isolados ou agrupados no fígado, além de cristais no interior de ductos 

biliares. A patogênese da formação e a natureza do material armazenado nestas células, 

contudo, ainda não são completamente conhecidas. Através da avaliação lectino-histoquímica, 

saponinas esteroidais (metabólitos glicosilados secundários) têm sido identificadas nos 

cristais e no citoplasma das células espumosas, que provavelmente são responsáveis por 

danificar o fígado e levar ao acúmulo de filoeritrina. Por meio deste trabalho, objetivou-se 

padronizar e caracterizar a utilização da lectino-histoquímica na detecção de metabólitos 

glicosilados nos tecidos de búfalos mantidos em diferentes pastos de Brachiaria spp no 

Brasil. Fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de 40 animais foram analisados: 10 

búfalos mantidos em pastagem predominante de B. decumbens por aproximadamente 12 

meses; 10 búfalos mantidos em pastagem predominante de B. brizantha por aproximadamente 

18 meses; 10 búfalos mantidos em pastagem de B. brizantha por aproximadamente quatro 

anos; e, como controle negativo, 10 búfalos mantidos em pastagem livre de Brachiaria spp 

desde o nascimento. Quatorze lectinas foram testadas (Con-A, SBA, WGA, DBA, UEA, 

RCA, PNA, GSL-I, PSA, LCA, PHA-E, PHA-L, SJA e SWGA), em um total de 1120 

fragmentos avaliados. Estudos anteriores demonstraram que a lectina PNA possui marcada 

reatividade para macrófagos espumosos de bovinos e ovinos. No presente estudo, a lectina 

SWGA apresentou acentuada reatividade e alta especificidade para macrófagos espumosos; 

WGA, GSL, PHA-E e PHA-L mostraram moderada a acentuada reatividade, mas baixa 

especificidade aos macrófagos espumosos; as outras lectinas não apresentaram reatividade ou 

especificidade significativas. Ainda não se sabe exatamente a que atribuir a diferença de 

reatividade aos macrófagos espumosos. Sugere-se que divergências ocorram em função da 

espécie de Brachiaria ingerida, da fase de crescimento da planta, do tipo e proporção dos 

glicoconjugados armazenados na planta em decorrência da época do ano, das diferenças no 

metabolismo da espécie do animal em questão, da presença de fotossensibilização, da 

evolução clínica da doença e do tempo de ingestão da planta. Não houve diferença de 

marcação significativa entre os fragmentos coletados de animais que se alimentaram de B. 

decumbens por 12 meses e B. brizantha por 18 meses. Porém, a diminuição da presença e 

marcação lectino-histoquímica dos macrófagos espumosos nos tecidos dos búfalos que 

ingeriram B. brizantha durante mais tempo indica que os animais podem passar por um 

processo de adaptação de acordo com o tempo de ingestão da planta. A avaliação lectino-

histoquímica pode ser utilizada para caracterizar o material armazenado em macrófagos 

espumosos presentes no fígado e linfonodo mesentérico de búfalos que se alimentam em 

pastagens de Brachiaria spp e ajuda na compreensão da patogênese de formação destas 

células. 

 

Palavras-chave: Brachiaria, saponinas, lectino-histoquímica. 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

MIRANDA, Ileana Costa. Lectin histochemistry evaluation of liver and mesenteric lymph 

node of buffaloes kept in Brachiaria spp. 57 p. Dissertation (Master Science in Veterinary 

Medicine, Animal Pathology). Instituto de Veterinária, Universidade Federal Rural do Rio de 

Janeiro, Seropédica, RJ, 2015. 

 

Animals grazing Brachiaria spp commonly present foamy macrophages isolated or grouped 

in the liver, and crystals within biliary ducts. The pathogenesis of formation and the nature of 

the material stored on these cells, however, are not completely known. Through lectin 

histochemistry evaluation, steroidal saponins (secondary glycosylated metabolites) have been 

identified in the crystals and within the cytoplasm of the foam cells, which are probably liable 

for damage the liver leading to accumulation of phylloerythrin. This study aims to standardize 

the use of lectin histochemistry to detect glycosylated metabolites in tissues of buffaloes kept 

in different Brachiaria spp pastures in Brazil. Fragments of liver and mesenteric lymph node 

from 40 animals were analyzed: 10 buffaloes that were kept in predominant pasture of B. 

decumbens for 12 months; 10 buffaloes that were kept in pasture with a predominance of B. 

brizantha for 18 months; 10 buffaloes that were kept in pasture of B. brizantha for 

approximately four years; and, as a negative control, 10 buffaloes that were maintained in 

native pasture without Brachiaria spp since birth. Fourteen lectins were tested (Con-A, SBA, 

WGA, DBA, UEA, RCA, PNA, GSL-I, PSA, LCA, PHA-E, PHA-L, SJA and SWGA), in a 

total of 1120 evaluated fragments. Previous studies demonstrated that PNA showed great 

binding reactivity for foamy macrophages in bovine and ovine. In the present study, SWGA 

presented high specificity and marked binding reactivity for foamy macrophages; WGA, 

GSL, PHA-E and PHA-L showed moderate to marked reactivity but low specificity for foamy 

macrophages; the other lectins didn't show significant reactivity or specificity. It remains 

unclear why there is this difference in lectins binding reactivity to foamy macrophages; it is 

suggested that divergences may occur depending on the species of Brachiaria ingested, the 

plant growth stage, the type and proportion of saponins stored in the plant due to seasonality, 

the differences in the metabolism of animal species, the presence of photosensitivity, the 

clinical course of the disease and the plant intake time. Moreover, there was no significant 

reactivity difference between the collected fragments of animals that grazed in B. decumbens 

for 12 months and B. brizantha for 18 months. However, the decreased presence of foamy 

macrophages and its lectin histochemical binding in animals that fed on B. brizantha for a 

longer time indicates that the animals can pass through an adaptation process according to the 

the plant intake time. Lectin histochemistry analysis can be used to characterize the material 

stored in foamy macrophages present in liver and mesenteric lymph node of buffaloes that 

graze in Brachiaria spp pastures and helps to clarify the pathogenesis of these cells. 

 

Key-words: Brachiaria, saponins, lectin histochemistry. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Nos últimos anos, tem-se comprovado que os prejuízos econômicos determinados pela 

intoxicação por plantas no Brasil são muito mais elevados do que originalmente se pensava 

(TOKARNIA et al., 2012). Estima-se que pelo menos um milhão de bovinos morrem, 

anualmente, intoxicados por plantas (RIET-CORREA e MEDEIROS, 2001). No Brasil, surtos 

de fotossensibilização hepatógena em bovinos, ovinos e, por vezes, em caprinos e búfalos 

determinam perdas econômicas muito significativas, não tanto pelas mortes, mas, em especial, 

pela queda, temporária ou não, da produtividade (TOKARNIA et al., 2012). 

Considerando a importância da bubalinocultura para a região Norte do Brasil, assim 

como o fato de que as principais forrageiras introduzidas nesta região são diferentes espécies 

de Brachiaria, Riet-Correa et al. (2010) avaliaram fragmentos de fígado e linfonodo 

mesentérico de búfalos provenientes de abatedouro que foram mantidos em pastos de 

Brachiaria spp. Foram relatadas quantidades variáveis de macrófagos espumosos no fígado e 

linfonodos mesentéricos; as alterações nos hepatócitos foram encontradas principalmente na 

região centrolobular e eram mais acentuadas nas áreas onde havia maior infiltração de 

macrófagos espumosos, assim como nas áreas de fibrose capsular (RIET CORREA et al., 

2010). Entretanto, a formação e o tipo de material armazenado nos macrófagos espumosos 

que ocorrem no fígado de animais mantidos em pastos de Brachiaria spp ainda não são 

completamente conhecidos.  

A detecção e quantificação de princípios tóxicos de plantas, de forma geral, por meio 

de análises químicas de tecidos animais e plantas é excessivamente trabalhosa, demanda 

longo prazo e implica em custos elevados (BURAKOVAS et al., 2007). Mas sabe-se que 

testes lectino-histoquímicos podem detectar algumas substâncias no tecido sobre o qual ocorre 

a lesão e permitem estabelecer correlações entre a sua presença e quantidade, gravidade da 

lesão e extensão do processo. Já há algum tempo demonstrou-se a utilidade da lectino-

histoquímica na detecção de substâncias complexas que contêm açúcar em tecidos animais, 

relacionadas ou não com doenças do armazenamento, como as glicoproteinoses (ex: 

manosidose) (DRIEMEIER et al., 2000; ARMIÉN et al., 2007) e as glicolipidoses (ex: 

gangliosidose, galactosidose) (ALROY et al., 1986; MURNAME; AHERN-RINDELL; 

PRIEUER, 1989). A avaliação lectino-histoquímica também pode auxiliar no estudo da 

formação dos macrófagos espumosos que ocorrem nos animais que se alimentam de 

Brachiaria spp e na detecção dos resíduos de açúcares específicos que estão presentes no 

citoplasma das células espumosas, além de contribuir no avanço da compreensão da 

patogênese e, consequentemente, favorecer a tomada de medidas profiláticas adequadas. 

 De fato, por meio da lectino-histoquímica, alguns autores conseguiram detectar 

saponinas esteroidais (metabólitos glicosilados) em macrófagos espumosos de bovinos de 

matadouro que se alimentavam em pastos de Brachiaria decumbens e B. brizantha (GOMAR 

et al., 2005). As lectinas PNA, WGA e SBA foram as que demonstraram maior afinidade 

pelos macrófagos espumosos. Este estudo abriu excelentes possibilidades para investigação de 

doenças, inclusive com etiologia desconhecida, que sejam determinadas pela ingestão de 

substâncias tóxicas. A seguir, fígados e linfonodos de ovinos, sem fotossensibilização, que se 

alimentavam exclusivamente de Brachiaria spp foram avaliados pela técnica de lectino-

histoquímica (BOABAID et al., 2011). As lectinas Con-A, RCA, WGA, LCA e PHA-L foram 

as que apresentaram reatividade mais acentuada em macrófagos espumosos. Posteriormente, 

outro estudo realizado com fragmentos de fígado e rim de ovinos com fotossensibilização, 

mantidos em pastagem de B. decumbens, foram avaliados pela técnica de lectino-histoquímica 

(COSTA et al., 2013). As lectinas PNA, WGA, SBA, GSL I e LCA mostraram melhor 

afinidade de ligação com macrófagos espumosos. 
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Estudos similares já foram feitos em bovinos (GOMAR et al., 2005) e ovinos 

(BOABAID et al., 2011, COSTA et al., 2013) que ingeriram Brachiaria spp, no entanto este 

trata-se do primeiro estudo lectino-histoquímico realizado em búfalos mantidos em pastos de 

Brachiaria spp. Através deste trabalho, objetivou-se padronizar a utilização da lectino-

histoquímica na detecção de glicoconjugados nos tecidos de búfalos mantidos em diferentes 

pastos de Brachiaria spp no Brasil; verificar se há diferença de reatividade dos macrófagos 

espumosos às lectinas nas diferentes espécies de Brachiaria (B. decumbens e B. brizantha) e 

descrever, pela primeira vez, os achados lectino-histoquímicos em fígado e linfonodo 

mesentérico de búfalos mantidos em pastos de Brachiaria spp. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Intoxicação por plantas em búfalos no Brasil 

 

 Os relatos de intoxicação por plantas em búfalos no Brasil cresceram na última 

década, com descrições de intoxicação natural e experimental nas diferentes regiões do país. 

Em relação à Brachiaria spp, recentemente foram relatados dois surtos de fotossensibilização 

em búfalos associados à ingestão de B. decumbens no estado de Minas Gerais (OLIVEIRA et 

al., 2013). Há, também, descrição de um surto de intoxicação por B. humidicola em búfalos 

com fotossensibilização no Amazonas (TOKARNIA & LANGENEGGER, 1983 apud RIET-

CORREA et al., 2010) e um caso de intoxicação natural por B. decumbens em uma búfala no 

Rio Grande do Sul (ROZZA et al., 2004). Estão descritas, ainda, as lesões encontradas em 

fígado e linfonodo de búfalos mantidos em pastagens de Brachiaria spp no estado do Pará, 

sem sinais clínicos de fotossensibilização (RIET-CORREA et al., 2010). Estes dados 

demonstram que as lesões causadas por Brachiaria spp possuem relevante importância para a 

bubalinocultura do Brasil, de Norte a Sul do país. 

 

2.2 Fotossensibilização 

 

A fotossensibilização é um fenômeno que resulta em agressão à pele devido à ativação 

de pigmentos fotodinâmicos pela luz ultravioleta dos raios solares (McGAVIN; ZACHARY, 

2007). Nos animais, a fotossensibilização é dividida em primária, secundária ou hepatógena e 

congênita.  

A fotossensibilização primária pode ocorrer devido à ingestão e absorção de 

pigmentos vegetais, medicamentos intrinsecamente fotodinâmicos ou de substâncias como a 

fenotiazina (JONES, HUNT & KING, 2000). Fagopyrum esculentum, Ammi majus 

(TOKARNIA et al., 2012) e Froelichia humboldtiana (PIMENTEL et al., 2007) são plantas 

que já foram descritas como fotossensibilizantes primárias. Existe também a porfiria 

congênita, um distúrbio que envolve o fígado e resulta no metabolismo anormal da porção 

heme e culmina com o acúmulo e excreção anormal de porfirinas, que são fotodinâmicas 

(McGAVIN; ZACHARY, 2007). 

Já a fotossensibilização de origem hepatógena está relacionada, principalmente, à 

ingestão de plantas do gênero Brachiaria spp e Lantana spp e à micotoxicose por Pithomyces 

chartarum, esta última rara no Brasil. Outras plantas como Enterolobium contortisiliqum, 

Pterodon emarginatus, Stryphnodendron fissuratum também tem sido associadas à 

fotossensibilização hepatógena (TOKARNIA et al., 2012). Devido à lesão hepática, há 

dificuldade na excreção normal de filoeritrina, um agente fotodinâmico produzido pela 

metabolização da clorofila, que se acumula em altas concentrações no sangue e tecido 

subcutâneo (McGAVIN; ZACHARY, 2007). 

 

2.3 Intoxicação por Brachiaria spp 

 

No Brasil, B. decumbens, B. brizantha e B. humidicola são as espécies que tem 

ocasionado casos de fotossensibilização (TOKARNIA et al., 2012). Desde 1985, autores têm 

sugerido que a toxicidade da Brachiaria se deve à presença de saponinas esteroidais 

litogênicas na gramínea (OPASINA, 1985; RIET-CORREA et al., 2011). A intoxicação por 

Brachiaria spp pode ocorrer em qualquer época do ano e sabe-se que ovinos, bovinos, 

caprinos, bubalinos e equinos podem ser susceptíveis à doença (TOKARNIA et al., 2012). 

Ovinos são mais sensíveis do que os bovinos (ALBERNAZ et al., 2010), assim como os 
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animais mais jovens são mais suscetíveis do que os adultos (RIET-CORREA et al., 2011). Em 

equinos, os casos de fotossensibilização são raros (BARBOSA et al., 2006). 

As manifestações clínicas relacionadas às doenças fotossensibilizantes são variadas e 

as  lesões  cutâneas  só  ocorrem  se  a  pele  sensibilizada  for  exposta  à  luz  solar,  ou 

artificialmente,  aos  raios  UV, e apresentam  distribuição  característica,  sobretudo  nas  

áreas despigmentadas (quando não cobertas por pelagem espessa ou lã) e nas partes mais 

expostas à luz solar (SEIXAS, 2009). As lesões mais graves em ruminantes são observadas 

nas regiões dorsais do corpo; as áreas mais lesadas são as orelhas, pálpebras, focinho, face, 

parte laterais das tetas e, em menor extensão, a vulva e o períneo (RADOSTITS et al., 2000). 

O  primeiro sinal morfológico da fotossensibilização é o eritema cutâneo seguido de edema e 

exsudação serosa na superfície da pele. Nos casos graves, há necrose e ulceração; a pele 

lesada adquire um  aspecto  de  “casca  de  árvore”  e,  muitas  vezes,  há  desprendimento  das  

partes  afetadas (gangrena seca) (SEIXAS, 2009). Os animais apresentam sinais de anorexia, 

inquietação, fotofobia, prurido, formação de crostas e retração cicatricial auricular, icterícia e, 

por vezes, conjuntivite com secreção ocular e cegueira (LEMOS et al., 1996; LEMOS et al., 

1998; BRUM et al., 2007; ALBERNAZ et al., 2010; SATURNINO et al., 2010; SOUZA et 

al., 2010; RIET-CORREA et al., 2011). 

 As principais lesões macroscópicas que acometem os animais intoxicados com 

Brachiaria spp, além da dermatite necrótica, são variados graus de icterícia, aumento de 

volume e consistência do fígado, com evidenciação do padrão lobular e coloração amarelada e 

vesícula biliar distendida (LEMOS et al., 1996; LEMOS et al., 1998; ALBERNAZ et al., 

2010; SOUZA et al., 2010; SATURNINO et al., 2010). Nos casos de emagrecimento 

progressivo, a única lesão observada foi o fígado aumentado de volume e de coloração 

amarelada (SOUZA et al., 2010). 

 Histologicamente, os achados mais frequentes são tumefação ou necrose individual de 

hepatócitos, retenção biliar, colangite e pericolangite linfoplasmocitárias e, nos casos 

crônicos, variado grau de fibrose periportal (SOUZA et al., 2010; RIET-CORREA et al., 

2011). Há, ainda, presença de macrófagos espumosos nos linfonodos e fígado, principalmente 

na região centrolobular, proliferação de vias biliares e cristais birrefringentes ou imagens 

negativas no interior dos ductos biliares ou no citoplasma de macrófagos (LEMOS et al., 

1996; SOUZA; et al., 2010; SATURNINO et al., 2010; ALBERNAZ et al., 2010). Na pele, 

pode-se observar acantose, hiperqueratose, incontinência pigmentaria nas áreas necróticas e 

ulceradas, formação de crostas, presença de infiltrado inflamatório predominantemente 

neutrofílico, proliferação de pequenos vasos e deposição de colágeno na derme (LEMOS et 

al., 1996; BARBOSA et al., 2006). Em casos mais crônicos, observa-se dilatação de glândulas 

sudoríparas, proliferação vascular marcada e fibrose da derme (BARBOSA et al., 2006). 

 Concentrações de filoeritrina plasmática acima de 10 µg/dl são indícios de retenção 

biliar (STANNARD, 1993) e é comum observar elevação dos valores de bilirrubina e/ou 

ácidos biliares associada à fotossensibilização hepatógena (SEIXAS, 2009). Em adultos, a 

atividade sérica de enzimas de origem hepática como gama-glutamiltransferase (GGT), 

fosfatase alcalina (FA), sorbitol-desidrogenase (SDH) e aspartatoaminotranferase ou 

transaminase glutâmico-oxalacética (AST) são as mais úteis na identificação de doença 

hepática crônica. Nos estágios iniciais de doença hepática em bovinos, a SDH é o teste mais 

eficiente e sensível, porém nos casos crônicos pode não estar elevada devido a sua curta meia-

vida. Assim, nos estágios tardios, a determinação da bilirrubina sérica e os testes da 

bromossulftaleína são mais indicados (SEIXAS, 2009). Nenhum desses testes é indicado para 

avaliar a função hepática de bezerros com menos de seis meses de idade; nesses casos é 

indicada a biópsia hepática (RADOSTITS et al., 2000). 

 Níveis de aminotransferases (AST e ALT) muito elevados sugerem hepatite aguda, 

mas elevações moderadas podem ser detectadas em diversas enfermidades hepáticas como 
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doenças hepatocelulares crônicas, cirrose, hepatopatias parasitárias e neoplasias (TENNANT, 

1997). A natureza da doença hepática, se necrotizante ou colestática, pode ser determinada 

pela análise simultânea da atividade sérica das enzimas ALT e GGT, porém ruminantes 

apresentam pouca atividade hepática de ALT, a qual só poderá ser utilizada para avaliar o 

grau de necrose hepática, se não ocorrerem simultaneamente outras doenças não-hepáticas 

(SEIXAS, 2009). A avaliação da GGT tem grande vantagem para o diagnóstico de colestase 

em ruminantes, por ser uma enzima originária do tecido biliar hepático e seu aumento da 

atividade associa-se somente com colestase intra e extra-hepática e dano de ductos biliares 

(SEAWRIGHT et al., 1978; RAPOSO et al., 2004). 

   

2.3.4 Intoxicação por Brachiaria spp em búfalos 

 

Em bubalinos, está descrito um surto de intoxicação por B. humidicola no Amazonas, 

e as principais alterações encontradas no fígado foram necrose, tumefação e vacuolização de 

hepatócitos e presença de grande quantidade de macrófagos espumosos (TOKARNIA & 

LANGENEGGER, 1983 apud RIET-CORREA et al., 2010). No Rio Grande do Sul, há 

descrição de um caso de intoxicação por B. decumbens numa búfala em que observou-se, 

adicionalmente, proliferação de ductos biliares, bilestase e presença de cristais birrefringentes 

no interior dos macrófagos, hepatócitos e ductos biliares (ROZZA et al., 2004). 

Em tecidos de bubalinos que morreram de diversas causas no estado do Pará, 

observou-se no fígado e linfonodos mesentéricos de todos os animais grande quantidade de 

macrófagos espumosos (RIET-CORREA et al., 2010). Foi diagnosticado um caso de 

intoxicação por B. brizantha em um bubalino que apresentava sinais de encefalopatia 

hepática, caracterizados por depressão acentuada, permanência em decúbito esternal, paralisia 

da mandíbula, língua e pálpebras e cegueira. À necropsia, observou-se fígado aumentado de 

tamanho, com bordos arredondados e acentuação do padrão lobular. Histologicamente o 

fígado apresentava grande quantidade de macrófagos espumosos distribuídos por todo o 

parênquima hepático, discreta proliferação de células de ductos biliares e fibrose na região 

periportal. Havia, também, vacuolização da substância branca no tronco encefálico (RIET-

CORREA, 2009, dados não publicados). 

No estudo de Riet-Correa et al. (2010) também notou-se que as lesões em fígado e 

linfonodo mesentérico de búfalos mantidos em pastagens de Brachiaria spp eram bem  mais 

graves do que as observadas em bovinos, mas apesar de muitos animais apresentarem lesões 

hepáticas acentuadas, nenhum apresentava sinais clínicos de fotossensibilização. O fato de 

existirem poucos relatos de fotossensibilização em bubalinos mantidos em pastagens de 

Brachiaria spp indica que esta espécie, apesar de ser sensível à intoxicação por essas 

gramíneas, é aparentemente mais resistente à intoxicação do que os bovinos. Foi sugerido que 

a presença de lesões mais graves sem manifestação de sinais clínicos (evidenciado pelas 

lesões hepáticas) podem caracterizar os bubalinos como animais resilientes à intoxicação por 

Brachiaria spp e que possivelmente uma forma subclínica da doença pode ocasionar menor 

ganho de peso em búfalos, gerando perdas econômicas significativas (RIET-CORREA et al., 

2010). 

Em Minas Gerais, houve dois surtos de fotossensibilização em búfalos intoxicados por 

B. decumbens com quadro clínico-patológico similar aos relatados em ruminantes 

anteriormente, exceto pela ausência de icterícia, que é um sinal bastante frequente em 

bovinos, ovinos e caprinos (OLIVEIRA et al., 2013). Adicionalmente, não foi encontrado 

edema nas orelhas, ao redor dos olhos ou na mandíbula, assim como ceratite e cegueira, 

diferente dos achados de Albernaz et al (2010) em ovelhas intoxicadas por B. brizantha. Os 

sinais observados também foram semelhantes aos reportados em búfalos com 

fotossensibilização hepatógena devido à intoxicação por cobre (MINERVINO et al., 2010), 
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especialmente considerando as áreas afetadas, que foram principalmente os membros 

posteriores, cauda, pescoço e dorso. As lesões histológicas verificadas no fígado foram 

similares às encontradas em outros ruminantes que se alimentaram de Brachiaria spp, 

incluindo a presença de estase biliar, cristais nos ductos biliares, macrófagos espumosos e 

edema hepatocelular. Este achado confirma que a fotossensibilização em búfalos que ingerem 

Brachiaria spp está associada à deposição de material cristaloide nos ductos biliares e 

colestase.  Este foi o primeiro relato de surtos de fotossensibilização em búfalos envolvendo 

um grande número de animais, e o estudo sugeriu uma possível correlação positiva entre o 

teor de saponinas e a quantidade de chuvas (OLIVEIRA et al., 2013). 

 

2.4 Saponinas 

 

Saponinas são metabólitos glicosilados secundários presentes em altas concentrações 

em plantas saudáveis. Esses metabólitos, que possuem potente ação antifúngica, são 

importantes no mecanismo de defesa das plantas e geralmente se tornam deficientes em 

algumas plantas modificadas geneticamente (PAPADOPOULOU et al., 1999). Estes 

glicosídeos de esteroides ou de terpenos policíclicos de elevada massa molecular ocorrem, de 

forma geral, como misturas complexas, devido à presença concomitante de estruturas com um 

número variado de açúcares ou agliconas (BROOKS; LEATHEM; SCHUMACHER, 1997). 

A aglicona também é chamada de genina ou sapogenina (FLAOYEN; WILKINS; SANDVIK, 

2002). Em sua estrutura, há uma parte lipofílica (triterpenoide ou esteroide) e outra parte 

hidrofílica (açúcares), o que resulta na propriedade característica deste grupo de compostos - 

promover saponificação - da qual deriva o seu nome (do latim sapo = sabão) (BROOKS; 

LEATHEM; SCHUMACHER, 1997). Elas podem ser classificadas de acordo com o núcleo 

fundamental da aglicona ou pelo seu caráter ácido, básico ou neutro, denominando-se 

saponinas esteroidais e saponinas triterpênicas. As saponinas esteroidais básicas ou 

alcalóidicas são encontradas principalmente no gênero Solanum e pertencem à família 

Solanaceae, enquanto que as triterpênicas estão presentes predominantemente nas 

dicotiledôneas (SCHENKEL; GOSMANN; ATHAYDE, 2004). Na gramínea Panicum 

dichotomiflorum, que causa fotossensibilização em ovinos, foram identificados isômeros 25R 

e 25S de protodioscina e metilprotodioscina, anteriormente isolados em B. decumbens, 

enquanto P. maximum cv. Tanzânia, cv. Monbaça, cv. Massai, cv. Áries e cv. Aruana 

apresentaram teores baixos destas saponinas (BURAKOVAS et al., 2007).  

Devido ao comportamento anfifílico e a capacidade de formar complexos com 

esteroides, proteínas e fosfolipídeos de membrana, as saponinas possuem um variado número 

de propriedades biológicas, destacando-se a ação sobre membranas celulares, que altera a sua 

permeabilidade ou causa sua destruição. Relacionadas com essa ação sobre membranas, 

frequentemente observam-se atividades hemolítica, ictiotóxica e molusquicida (SCHENKEL; 

GOSMANN; ATHAYDE, 2004). Verificou-se que a ingestão de saponinas influencia o 

desempenho e o metabolismo animal de diversas maneiras. Algumas alterações foram 

atribuídas às saponinas como: lise de eritrócitos, efeitos sobre os níveis de colesterol no 

sangue e no fígado, efeitos no crescimento, timpanismo nos ruminantes, inibição da atividade 

do músculo liso, inibição enzimática e efeitos sobre a absorção de nutrientes. A saponina 

reage com o colesterol na membrana do eritrócito, o que resulta em alterações na 

permeabilidade, podendo ser responsável pela atividade hemolítica. Porquinhos-da-índia, 

equinos, cães, ratos, coelhos, humanos, porcos, cabras, ovelhas e bovinos são, em ordem de 

susceptibilidade, os animais que podem sofrer com a atividade hemolítica da saponina 

(CHEEKE, 1971). 

Saponinas disponíveis comercialmente podem ser esteroides, derivadas de Yucca, ou 

saponinas triterpenoides de Quillaja. Este último é obtido a partir de uma árvore sul 
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americana, Quillaja saponaria, e tem sido utilizado na pesquisa biológica (CHEEKE, 1971). 

Foi testado o efeito antifúngico de algumas saponinas esteroidais isoladas de diversas plantas 

monocotiledôneas. Demonstrou-se que as saponinas esteroidais C-27 devem ser consideradas 

como antifúngicos em potencial para mais estudos pré-clínicos e que essa atividade 

antifúngica não está relacionada com a citotoxidade de células de mamíferos, uma vantagem 

quando comparada a algumas drogas antifúngicas utilizadas atualmente (YANG et al., 2006). 

Saponinas esteroidais, yamogenina e diosgenina estão presentes em B. decumbens e 

seus metabólitos também foram identificados no rúmem e em cristais biliares de animais que 

ingerem a planta (SALAM ABDULLAH et al., 1992; SMITH; MILES, 1993). Esses 

metabólitos presentes nos cristais podem causar fotossensibilização hepatógena pelo bloqueio 

físico ao fluxo da bile ou podem ter uma específica ação colestática similar à do lantadeno A 

(SMITH; MILES, 1993). 

Foram identificadas três zonas distintas de atividade metabólica no trato 

gastrointestinal a partir de experimentos com plantas que contêm saponinas (FLÅØYEN et 

al., 2001). Após a ingestão, há hidrólise e redução no rúmen, originando as saponinas livres 

tiogenina, esmilagenina, esmilagenona e epismilagenina. Parte destas saponinas sofrem 

epimerização a C-3 dis episapogeninas e são absorvidas no jejuno. As saponinas absorvidas 

no duodeno são transportadas através da veia porta ao fígado e as saponinas livres sofrem 

conjugação glicoronídea; no ceco e cólon ocorrem novas epimerizações (MEAGHER; 

SMITH; WILKINS, 2001). Após o metabolismo ruminal, há formação de cristais biliares 

(SMITH; MILES, 1993) que se acumulam em células hepáticas e ductos biliares (MILES et 

al., 1993, 1994). A metabolização das saponinas, em especial a diosgenina e a yamogenina, 

consiste na conversão em sais insolúveis de β-D-glicuronideos (episarsasapogenina ou 

epismilagenina) (MILES et al., 1993, 1994; SMITH; MILES, 1993) na presença de cálcio 

ocorrem precipitação e formação de cristais biliares característicos (SMITH; MILES, 1993). 

Somente saponinas derivadas de 5β-espirostanois diosgenina, epidiosgenina, yamogenina, 

epiyamogenina, esmilagenina, epismilagenina, sarsasapogenina e episarsasamogenina têm 

propriedades litogênicas, pois quando metabolizadas por ovinos, são transformadas em 

epismilagenina ou apisarsasapogenina β-D-glicuronideos. Essas transformações ocorrem no 

rúmen, com exceção da conjugação com o ácido glicurônico, que provavelmente ocorre no 

fígado (PATAMALAI et al., 1990; KELLERMAN et al., 2005).  

 

2.4.1 Variação da concentração de saponinas em Brachiaria spp 

 

 A comparação entre diferentes estudos envolvendo a toxicidade da Brachiaria torna-se 

complicada devido à falta de padronização dos métodos de amostragem e às variações nos 

resultados, dependendo do tempo decorrido entre a colheita e a análise, mas existem 

evidências de que o teor de saponinas é inconstante ao longo do estágio de desenvolvimento 

das plantas. Quatro saponinas esteroidais e três sapogeninas já foram isoladas e identificadas 

das partes aéreas de B. decumbens (PIRES et al., 2002). Um estudo comparativo demonstrou 

que, em todos os momentos avaliados, a quantidade de saponina detectada na B. decumbens é 

significativamente maior do que na B. brizantha (LIMA et al., 2009). Adicionalmente, os 

resultados mostraram que, além da variação da saponina esteroidal protodioscina entre as 

espécies de Brachiaria, existe também diferença de concentração dentro da mesma espécie 

dependendo da idade da gramínea, com maior teor de saponinas durante a fase inicial do ciclo 

de vida da planta, assim como havia sido sugerido anteriormente (MEAGHER et al., 1996; 

SEN et al., 1998). Outros estudos corroboram com este dado ao relatar que as folhas secas 

contêm quatro vezes menos saponinas do que as folhas verdes (BARBOSA-FERREIRA et al., 

2009) e que a concentração de protodioscina em folhas jovens é maior do que em folhas 

maduras ou velhas (FERREIRA et al., 2011). Em contraste, uma pesquisa constatou que os 
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teores da protodioscina tiveram níveis mais altos nos estágios finais de desenvolvimento de B. 

brizantha e B. decumbens, o que indica que a planta pode ser mais tóxica durante a fase de 

queda das sementes (BRUM et al., 2008); e outro estudo sugeriu que o hábito das ovelhas de 

selecionar folhas jovens não interfere na ocorrência da doença, pois a concentração de 

protodioscina foi o mesmo nas folhas jovens, maduras e velhas (FACCIN et al., 2014). Além 

disso, foi relatado que há uma correlação negativa entre a concentração de saponinas e a 

precipitação total acumulada (FACCIN et al., 2014), resultado similar aos obtidos por Castro 

et al. (2011) e Lima et al. (2012), que sugerem que a idade da planta é a principal influência 

na concentração de saponinas, e não a precipitação. 

 Relata-se, também, variação dos níveis de saponina dentro da mesma pastagem de B. 

decumbens (BRUM et al., 2007). Sugere-se que o teor de saponinas pode variar dentro da 

mesma espécie quando as plantas são cultivadas em diferentes locais devido a fatores como 

estresse ambiental, idade da planta e estágio de desenvolvimento (OLESZEK, 2002). 

Recentemente foi estabelecida uma correlação positiva entre a quantidade de saponinas e a 

presença de folhas verdes na pastagem, assim como entre as saponinas e estação chuvosa em 

surtos de intoxicação por B. decumbens em búfalos  (OLIVEIRA et al., 2013). 

 Um estudo demonstrou que, em amostras de Brachiaria como silagem ou feno, a 

concentração da saponina protodioscina é significativamente reduzida, sugerindo que animais 

de produção podem ter o risco de intoxicação reduzido ao consumir a planta derivada do 

processo de ensilagem ou fenação (LIMA et al., 2015). Além disso, outro estudo revelou que 

rebanhos de ovelhas podem incluir animais com diferentes graus de resistência à intoxicação 

por Brachiaria spp (FACCIN et al., 2014). Foi sugerido que ovelhas não adaptadas são mais 

susceptíveis à intoxicação do que animais que são criados na pastagem desde o nascimento, e 

que a seleção de animais resistentes deve ser utilizada como um método de controle, 

aumentando consideravelmente a resistência do rebanho (FACCIN et al., 2014; GRACINDO 

et al., 2014). 

 

2.5 Lectinas 

 

2.5.1 Estruturas e aspectos gerais 

 

Lectinas são proteínas ou glicoproteínas de origem não imune com um ou mais sítios 

de ligação por subunidade, que se unem reversivelmente a resíduos específicos de 

carboidratos (glicoproteínas, glicolipídeos e glicosaminoglicanos), e aglutinam células e/ou 

precipitam polissacarídeos ou glicoconjugados (GOLDSTEIN et al., 1980). 

O termo lectina é derivado do verbo latino “legere”, que significa ligar, selecionar ou 

escolher, e refere-se à especificidade das lectinas em reconhecer e ligar-se a resíduos de 

carboidratos (BROOKS; LEATHEM; SCHUMACHER, 1997). Muitas lectinas se ligam não 

só a carboidratos, como também a outras moléculas complexas. Glicoproteínas secretadas e 

oligossacarídeos de superfície podem ser classificados em O-ligado e N-ligado de acordo com 

a natureza da sua ligação à proteína (DENNIS; GRANOVSKY; WARREN, 1999). 

Oligossacarídeos N-ligados (N-acetilglucosamina-asparagina) são covalentemente ligados à 

proteína através do nitrogênio da amida da asparagina, e os O-ligados (N-acetilgalactosamina-

serina/treonina) são covalentemente ligados à proteína através do oxigênio da cadeia lateral da 

serina ou treonina. Em mamíferos, por exemplo, estudos sugerem que a síntese das estruturas 

N-ligado e O-ligado associadas a proteínas, juntamente com as porções glicosídicas de 

glicolipídeos, provavelmente podem ser explicadas por menos de 500 glicotransferases, 

específicas para cada tipo de ligação (DRICKAMER; WEIS; TAYLOR, 1998). As lectinas 

também podem ser subdivididas em integradas ou não integradas à membrana. Essa 

subdivisão provavelmente reflete a diferença fundamental nas funções gerais dessas classes. 
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As lectinas integradas à membrana parecem ter evoluído para se ligar aos glicoconjungados 

de membrana, quer seja na superfície da célula ou no interior de vesículas. Em contraste às 

lectinas solúveis, as não integradas à membrana podem se mover livremente dentro e entre as 

células, interagindo com glicoconjugados solúveis e ligados à membrana (BARONDES, 

1984). 

 

2.5.2 Aplicação das lectinas em diagnóstico 

 

No diagnóstico patológico, o uso de lectino-histoquímica ainda é limitado, porém o 

conhecimento crescente sobre glicobiologia e glicopatologia faz com que se amplie sua 

aplicação nos estudos de tecidos normais e alterados. Lectinas reagem com resíduos de 

carboidratos de células eucarióticas e procarióticas e suas matrizes intercelulares, por isso 

podem marcar uma população celular particular. Em termos simples, as lectinas podem ser 

utilizadas em todas as situações nas quais anticorpos monoclonais e policlonais são 

comumente usados. Assim, podem ser empregadas para localizar resíduos e definir os tipos de 

carboidratos e a distribuição dos glicoconjugados em células adultas e embrionárias normais 

(DAMJANOV, 1987), além da importante utilidade nos estudos de alterações de crescimento 

e diferenciação celular e em neoplasias (HSU& REE, 1983). 

As lectinas são utilizadas em tecidos neoplásicos para estabelecer, de acordo com a 

marcação, o prognóstico e potencial de metástase do tumor. Foi demonstrada a eficácia da 

utilização da lectina DBA juntamente com o anticorpo 4C9 para prognósticos de carcinomas 

de pulmão em humanos (MATSUMOTO et al., 1992). Neste estudo, pacientes com tumor de 

marcação negativa para 4C9 e marcação positiva para DBA, apresentaram poucas metástases 

e prognóstico significativamente melhor do que os pacientes com tumores que expressavam 

outros perfis de carboidratos. As lectinas Griffonia simplicifolia (GSL I) e Phytolacca 

americana (PWM) podem ser ferramentas importantes na diferenciação de carcinomas de 

células escamosas pouco diferenciados e outros tumores epiteliais pobremente diferenciados. 

Além das neoplasias, as lectinas podem ser utilizadas para detecção de fungo em secção de 

tecidos (DAMJANOV, 1988), como um complemento no diagnóstico da paratuberculose 

(MASSONE et al., 1991), e para identificar bactérias como Streptococcus, Lactobacillus, 

Staphylococcus, entre outros (SLIFKIN; DOYLE, 1990). Algumas lectinas são específicas 

para identificar grupos sanguíneos em humanos (sistema ABO), para distinguir células 

cancerosas de células normais e para detectar substâncias intracelulares em doenças do 

armazenamento lisossomal (BROOKS; LEATHEM; SCHUMACHER, 1997). As lectinas 

também têm sido utilizadas no diagnóstico da Doença de Crohn (MELO-JUNIOR et al., 

2004), epididimite de carneiros, infecção por Campylobacter em vacas e Trichomonas foetus 

em ratas, bem como na detecção de diabetes mellitus. A técnica permite, ainda, a detecção de 

mineralização metastática incipiente na aorta de bovinos intoxicados por Solanum 

malacoxylon (BARBEITO; MASSONE; QUIROGA, 2005).  

 

2.5.3 Uso das lectinas como marcadores tissulares 

 

A lectino-histoquímica é mais específica que outras técnicas utilizadas para determinar 

carboidratos em tecidos animais, como o PAS (ácido periódico de Schiff) e o Alcian Blue 

(BROOKS; LEATHEM; SCHUMACHER, 1997). Apesar de origens bastante heterogêneas, a 

partir de bactérias, plantas, células animais e tecidos, a maioria das lectinas utilizadas em 

laboratórios pode ser dividida em cinco grupos com base na sua ligação preferencial a 

açúcares: (1) grupo glucose/manose; (2) grupo N-acetilglucosamina; (3) grupo galactose/N-

acetilgalactosamina; (4) grupo L-fucose e (5) grupo ácido siálico (DAMJANOV, 1987). 
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Os resultados em lectino-histoquímica se expressam de maneira semi-quantitativa. Em 

todos os casos, tenta-se graduar a intensidade da marcação observada utilizando-se quatro 

escores: negativa (-), discreta (+), moderada (++) e marcada (+++). Por outro lado, a 

especificação da localização da substância marcada dentro da célula é determinada por 

comparação. Por exemplo, se ocorrer na região perinuclear, estará associada ao aparelho de 

Golgi (BARBEITO; MASSONE; QUIROGA, 2005). É importante lembrar que a maioria das 

lectinas se une aos eritrócitos e ao endotélio vascular (o epitélio renal também se cora 

comumente). Por esse motivo é interessante sempre utilizar um controle negativo e um 

positivo (com animais da mesma espécie) (BARBEITO; MASSONE; QUIROGA, 2005). 

A Tabela 1 sumariza algumas lectinas, suas fontes, seus açúcares específicos e 

exemplos de aplicação prática. 

 
Tabela 1: Lectinas e propriedades específicas. 

LECTINA FONTE ESPECIFICIDADE APLICAÇÃO 

Con A 
Sementes de Canavalia 

ensiformis 
αMan, αGlc 

Atividade semelhante à 

insulina 

SBA 
Sementes de Glycine max 

(aglutinina) 
α>βGalNAc Separação de células-tronco 

WGA 
Triticum vulgaris (gérmen 

de trigo) (aglutinina) 
GlcNAc 

Purificação de receptores de 

insulina; liga-se a parede de 

células bacterianas; 

rastreamento neuronal 

DBA 
Sementes de Dolicos 

biflorus (aglutinina) 
αGalNAc 

Distingue células vermelhas 

A1 de A2 no sangue; liga-se 

a macrófagos pulmonares 

(ratos) 

UEA I 
Sementes de Ulex europaeus 

(aglutinina) 
αFuc 

Marcador de células 

endoteliais (humanos) 

RCA I 
Sementes de Ricinus 

communis (aglutinina) 
Gal 

Rotulagem de receptores na 

brotação de neurônio (ratos) 

PNA 
Amendoim Arachis 

hypogaea (aglutinina) 
Galβ3GalNAc 

Detecção de relocalização do 

antígeno Tag em carcinoma 

de intestino 

GSL I 
Sementes de Griffonia 

(Bandeiraea) simplicifolia 
αGal, αGalNAc 

Marcador de células 

endoteliais(camundongos) 

PSA 
Sementes de Pisum sativum 

(aglutinina) 
αMan, αGlc 

Separação de antígeno na 

leucemia linfoblastica em 

células de rim de felino; 

purificação de linfócitos T a 

partir de sangue periférico 

LCA 
Sementes de Lens culinaris 

(aglutinina) 
αMan, αGlc Não informado 

PHA-E 
Sementes de Phaseolus 

vulgaris (eritroaglutinina) 

Galβ4GlcNAcβ2Manα6 

(GlcNAcβ4) 

(GlcNAcβ4Manα3) 

Manβ4 

Se liga a células do sistema 

nervoso central (antígeno 

HNK-1) 

PHA-L 
Sementes de Phaseolus 

vulgaris (leucoaglutinina) 

Galβ4GlcNAcβ6 

(GlcNAcβ2Manα3) Manα3 

Rastreamento neuronal; 

marcador de metástase 

tumoral 

SJA 
Sementes de Sophora 

japonica (aglutinina) 
βGalNAc 

Distingue entre 

tripanosomas patogênicos e 

não patogênicos 

SWGA 

Triticum vulgaris 

succinilado (gérmen de 

trigo) (aglutinina) 

GlcNAc 

Ligação diferenciada nos 

vasos sanguíneos 

intrahepáticos 

Adaptado de Vector Labs (2015). *Fuc = L-Fucose, Gal = D-Galactose, GalNAc = N-Acetilgalactosamina, Glc = D-Glucose, 

GlcNAc = N-Acetilglucosamina, Man = Manose. 
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2.6 Emprego das lectinas na detecção de substâncias nos tecidos 

 

2.6.1 Uso das lectinas na detecção de saponinas 

 

Saponinas esteroidais (metabólitos glicosilados) foram detectadas, através da lectino-

histoquímica, em tecidos de bovinos que se alimentavam de pastos de B. decumbens e B. 

brizantha (GOMAR et al., 2005), e ovinos que se alimentavam de Brachiaria spp. 

(BOABAID et al., 2011), ambos sem fotossensibilização. No estudo realizado por Gomar et 

al. (2005) foram utilizados 100 bovinos adultos da raça Nelore, com idade de 3 a 4 anos, 

machos, castrados e provenientes do estado do Mato Grosso do Sul. Fragmentos de duodeno, 

fígado e linfonodos hepáticos e mesentéricos foram colhidos em matadouros e fixados em 

solução de formalina tamponada a 10%. Foram utilizadas sete lectinas, Con-A, SBA, DBA, 

UEA-I, WGA, PNA e RCA-I. As lectinas PNA, WGA e SBA foram as que melhor se ligaram 

com os macrófagos espumosos presentes nos casos de intoxicação por B. decumbens e B. 

brizantha, especialmente PNA, que mostrou marcada afinidade por macrófagos espumosos no 

fígado e linfonodos, em contraste com a baixa afinidade com as células restantes (GOMAR et 

al., 2005). Na pesquisa feita por Boabaid et al. (2011) o fígado e linfonodos hepáticos de 19 

ovinos fêmeas, da raça Santa Inês, abatidos no estado do Mato Grosso, mantidos em pasto de 

Brachiaria, foram avaliados macroscopicamente, coletados e fixados em solução de formalina 

tamponada a 10%. Seções histológicas destes tecidos foram avaliadas pela técnica de lectino-

histoquímica. As oito lectinas utilizadas foram Con-A, PNA, RCA, SBA, WGA, LCA, PHA-

L e PSA (BOABAID et al., 2011). No fígado, as lectinas que coraram mais intensamente os 

macrófagos espumosos foram Con-A, RCA, WGA, LCA e PHA-L. A lectina PNA reagiu 

leve, porém especificamente com os macrófagos espumosos. Nos linfonodos, os macrófagos 

espumosos reagiram, principalmente, com as lectinas Con-A, LCA, PHA-L e PSA. A lectina 

PNA também obteve uma reatividade leve, mas específica com os macrófagos espumosos 

(BOABAID et al., 2011). Em outro estudo, desta vez realizado por Costa et al. (2013) com 

fragmentos de fígado e rim de 15 ovinos com fotossensibilização, mantidos em pastagem de 

B. decumbens, de ambos os sexos e idade variável, oriundos de Conceição do Mato Dentro, 

MG, foram avaliados pela técnica de lectino-histoquímica. Verificou-se que no fígado de 

ovinos com fotossensibilização provocada pela ingestão de B. decumbens, a lectina PNA 

apresentou acentuada reatividade aos macrófagos espumosos, bem como leve reatividade aos 

hepatócitos; as lectinas WGA, SBA, GSL I e LCA apresentaram moderada reatividade aos 

macrófagos espumosos do fígado e leve reatividade aos hepatócitos (COSTA et al., 2013). 

 

2.6.2 Uso das lectinas na detecção de outras substâncias 

 

A aplicação de lectino-histoquímica também tem sido realizada para o diagnóstico de 

doenças do armazenamento lisossomal (MURNAME; AHERN-RINDELL; PRIEUER, 1989). 

Há algum tempo, demonstrou-se a utilidade da lectino-histoquímica na detecção de 

substâncias complexas que contêm açúcar em tecidos animais relacionadas ou não com 

doenças do armazenamento como a lipidose (ALROY et al., 1986) e a manosidose (ARMIÉN 

et al., 2007).  A ingestão de plantas dos gêneros Swainsona, Oxytropis, Astragalus (causam 

uma enfermidade denominada de locoísmo em cavalos, bovinos e ovelhas intoxicados), 

Ipomoea e Sida (pode provocar -manosidose). A swainsonina (alcaloide indolizidina) inibe a 

enzima lisossomal -manosidase e induz ao armazenamento de oligossacarídeos que contêm 

manose em lisossomos de muitas células, particularmente neurônios, hepatócitos e células 

acinares do pâncreas (DRIEMEIER et al., 2000). A swainsonina também inibe a manosidase 

II do aparelho de Golgi, uma enzima chave na glicosilação de muitas glicoproteínas 

(TULSIANI; TOUSTER, 1983; STEGELMEIER et al., 1995). 
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Através da utilização da técnica de lectino-histoquímica, foi comprovado que a 

intoxicação por Sida carpinifolia em caprinos no Rio Grande do Sul é causada pelo 

armazenamento de manose ou de uma variedade de oligossacarídeos derivados da manose 

(DRIEMEIER et al., 2000). Neste estudo as lectinas Concanavalia ensiformis (CON-A), 

Triticum vulgaris (WGA) e Succinil-WGA (sWGA) marcaram fortemente neurônios e células 

acinares pancreáticas vacuolizados. Também a partir da utilização de lectino-histoquímica, 

outros autores confirmaram doenças do armazenamento por glicolipídeos (lipidoses) em 

ovinos, associada à deficiência de β-galactosidase e -neuraminidase (MURNAME; AHERN-

RINDELL; PRIEUER, 1989), em cães, por deficiência de GM1-gangliosidose, e em 

camundongos, por galactosilceramide lipidose (ALROY et al., 1986). Nos ovinos, as lectinas 

PNA, RCA-I, DBA e SBA coraram o citoplasma dos neurônios do sistema nervoso central 

das ovelhas afetadas (MURNAME; AHERN-RINDELL; PRIEUER, 1989). 

 

2.7 Vantagens comparativas do uso de lectinas em relação a outras técnicas 

 

São inúmeras as vantagens do uso das lectinas comparativamente a outras técnicas, 

com destaque aos estudos bioquímicos de substâncias que, por sua natureza, não podem ser 

obtidas em forma pura e/ou em grandes volumes, colocando ao alcance do patologista, com 

um mínimo de conhecimento de bioquímica e equipamentos, um método de alta sensibilidade 

e especificidade. A disponibilidade de kits comerciais de lectinas, altamente purificadas e de 

composição química uniforme, diminui custos e facilita a uniformização dos métodos 

clássicos. Os sítios de união das lectinas com os resíduos de carboidratos não têm interação 

entre si, obtendo-se, assim, resultados mais confiáveis. Os receptores de lectinas resistem bem 

ao tratamento com os fixadores convencionais; porém, a fixação com Carnoy e corte por 

congelamento oferecem melhores resultados. Os tecidos incluídos em parafina ou embebidos 

em resinas plásticas para estudo em microscópio eletrônico podem ser examinados através 

desta técnica, o que permite a realização de estudos retrospectivos. As lectinas têm maior 

especificidade que os métodos histoquímicos clássicos utilizados na demonstração de 

carboidratos. Os glicoconjugados identificados por meio de técnicas de lectino-histoquímica 

podem ser isolados e purificados mediante cromatografia por placas ou colunas seletivas 

(BARBEITO; MASSONE; QUIROGA, 2005). 

As análises histopatológicas e ultraestruturais convencionais de tecidos animais, 

geralmente, servem para a detecção de doença do armazenamento lisossomal, mas não para o 

diagnóstico mais específico (USHIYAMA et al., 1985; DRIEMEIER et al., 2000). Ademais, o 

emprego da técnica de lectino-histoquímica evita o tempo despendido na amplificação in vitro 

em cultivo celular e requer unicamente o equipamento utilizado no processamento rotineiro 

de tecidos para histopatologia (MURNAME; AHERN-RINDELL; PRIEUER, 1989). 
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3 MATERIAL E MÉTODOS 

 

3.1 Local 

 

Os estudos foram realizados no Laboratório de Imuno-histoquímica do Setor de 

Anatomia Patológica, localizado no Anexo I do Instituto de Veterinária da Universidade 

Federal Rural do Rio de Janeiro, BR 465, Km 7, Seropédica – RJ. 

 

3.2 Amostras de tecidos 

 

O exame lectino-histoquímico foi realizado em fragmentos de fígado e linfonodo 

mesentérico, previamente fixados em formalina a 10% e incluídos em parafina, de 40 búfalos 

(Bubalus bubalis) da raça Murrah, sexo não informado, sem sinais clínicos de 

fotossensibilização, provenientes do estudo desenvolvido por Riet-Correa et al. (2010) 

(Anexo A). Desses animais, 10 búfalos, com idade entre 24 e 30 meses, foram mantidos em 

pastagem predominante de B. decumbens por aproximadamente 12 meses, em uma 

propriedade localizada no município de Ourém, PA; 10 búfalos, com idade não informada, 

foram mantidos em pastagem com predominância de B. brizantha por aproximadamente 18 

meses, em propriedade localizada no município de Paragominas, PA; e 10 búfalos com idade 

entre três e quatro anos, provenientes do município de Rondon do Pará, PA, foram criados 

desde o nascimento em uma propriedade que utilizava somente B. brizantha na alimentação. 

Como controle negativo, foram utilizados fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de 

outros 10 búfalos, de três a quatro anos de idade, provenientes da Ilha de Marajó, PA, e 

mantidos em pastagem de campo nativo, livre de Brachiaria spp desde o nascimento. A 

Figura 1 representa o mapa dos municípios do estado do Pará, com destaque para as regiões 

de origem dos animais do presente estudo. 

 

Ilha de Marajó

Ourém

Paragominas

Rondon do Pará

 
Figura 1. Adaptado de IBGE: mapa dos municípios do estado do Pará. Ilha de Marajó (verde): grupo controle negativo; 

Ourém (azul): búfalos mantidos em B. decumbens por aproximadamente 12 meses; Paragominas (vermelho): búfalos 

mantidos em B. brizantha por aproximadamente 18 meses; Rondon do Pará: búfalos mantidos em B. brizantha por 

aproximadamente quatro anos. 
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3.3 Lectinas 

 

Foram utilizadas as lectinas Canavalia ensiformis agglutinin (Con-A; a-d-Man; a-d-

Glc-specific), Dolichos biflorus agglutinin (DBA; a-d-Gal-Nac-specific), Glycine max 

agglutinin (SBA; a-d-GalNac; b-Gal-specific), Arachis hypogaea agglutinin (PNA; b-d-

Gal/(1-3)GalNAc-specific), Ricinus communis agglutinin-I (RCA-I; b-d-Gal-specific), Ulex 

europaeus agglutinin-I (UEA-I; a-L-Fuc-specific), Triticum vulgaris agglutinin (WGA; a-d-

GlcNAc/NeuNAc-specific, Succinyl-WGA (sWGA), Griffonia (Bandeiraea) simplicifolia 

(GSL), Sophora japonica (SJA), Pisum sativum (PSA), Phaseolus vulgaris (PHA-L e PHA-

E), Lens culinaris ou L. esculenta (LCA) (Lectin Kit Biotinylated BK 1000 e 2000, Vector 

Laboratories Inc., Burlingame, CA, 94010, USA). Seções histológicas cortadas a 5 µm de 

espessura de fígado e linfonodo mesentérico foram fixadas em lâminas silanizadas, 

desparafinadas em xilol, hidratadas em álcool e incubadas em duas soluções de peróxido de 

hidrogênio a 3% por 15 minutos cada, para bloqueio de peroxidases endógenas. Após a 

lavagem das lâminas por dois minutos com tampão fosfato (PBS), estas ficaram submersas 

em tampão citrato (pH 6,0) para recuperação antigênica, por 30 minutos em banho-maria a 

98ºC. O bloqueio de reações inespecíficas foi realizado com leite desnatado a 5% (Molico® - 

Indústria Brasileira) por 30 minutos. Os cortes foram incubados “overnight” com lectinas na 

diluição de 5 μg/mL em PBS, com exceção da lectina Con-A (1,0 μg/mL) e RCA-I (0,5 

μg/mL). Posteriormente, as amostras foram incubadas com o complexo avidina-biotina-

peroxidase (Vector Laboratories Inc.) por 20 minutos. Todas as seções foram coradas com o 

cromógeno DAB, contra-coradas com hematoxilina de Harris e montadas para avaliação em 

microscópio óptico. 

 

 

3.4 Avaliação das lâminas 

 

Cada uma das 14 lectinas foi testada em dois fragmentos (fígado e linfonodo 

mesentérico) de 40 búfalos, totalizando 1120 fragmentos avaliados. A marcação lectino-

histoquímica foi graduada como leve (+), moderada (++) ou acentuada (+++), de acordo com 

a intensidade da reatividade de ligação das lectinas. As seções foram analisadas em 

microscópio óptico (Nikon® Eclipse E200), sempre comparadas aos controles negativos 

(búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp), e registros de fotomicrografia 

foram realizados com câmera própria para microscópios (Moticam 2500 5.0 megapixels) e 

capturada pelo software Motic Cam 2.0. 

Após a análise dos resultados, os mesmos foram resumidos em tabelas individuais de 

acordo com a média da intensidade de reação das lectinas em cada uma das estruturas 

avaliadas (macrófagos, membrana de hepatócitos, grânulos citoplasmáticos de hepatócitos, 

ductos biliares, células de Kupffer, capilares sinusoides, endotélio, plasmócitos, neutrófilos e 

células da região centro-folicular). A porcentagem foi calculada em função da quantidade de 

fragmentos que apresentou marcação para estas estruturas. Este cálculo pode ser 

exemplificado pela avaliação da reatividade em hepatócitos e ductos biliares, onde a fração 

total corresponde a 10 fragmentos de fígado de cada grupo (pois estas estruturas estão 

presentes apenas no tecido hepático), ou pela avaliação da reatividade em células 

inflamatórias, onde a fração total corresponde a 20 fragmentos de cada grupo, sendo 10 de 

fígado e 10 de linfonodo mesentérico (pois células inflamatórias estão presentes em ambos os 

tecidos). Quando necessário, a porcentagem dos fragmentos foi arredondada para o número 

mais próximo, sempre em intervalos de 10 pontos percentuais.  
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4 RESULTADOS 

 

Os resultados da avaliação lectino-histoquímica em fígado e linfonodo mesentérico de 

búfalos mantidos em diferentes pastos de Brachiaria spp e no grupo controle estão 

sumarizados nos Quadros 1-4. A análise lectino-histoquímica revelou que a lectina SWGA 

apresentou acentuada reatividade e alta especificidade para macrófagos espumosos do fígado 

e linfonodo mesentérico de todos os animais mantidos em pastagens de Brachiaria spp 

(Figuras 2-5); enquanto as lectinas WGA (Figuras 6 e 7), GSL (Figuras 8 e 9), PHA-E 

(Figuras 10 e 11) e PHA-L (Figuras 12 e 13) apresentaram moderada a acentuada 

reatividade aos macrófagos espumosos e leve a moderada reatividade aos hepatócitos e 

células inflamatórias. No grupo controle, as lectinas WGA, GSL, PHA-E e PHA-L 

apresentaram de leve a moderada reatividade aos hepatócitos e células inflamatórias. As 

demais lectinas não apresentaram reatividade ou especificidade significativas. O resumo dos 

resultados da avaliação lectino-histoquímica estão ilustrados nas Tabelas 2-15. Além disso, 

observou-se que a presença de macrófagos espumosos e a reatividade de ligação lectino-

histoquímica foi significativamente menor nos búfalos que se alimentaram em pastos de B. 

brizantha durante quatro anos, comparada aos animais que ingeriram B. brizantha por 18 

meses. Adicionalmente, não foram encontradas diferenças significativas de reatividade ou 

especificidade nos cortes histológicos entre os búfalos que foram mantidos em pastagens de 

B. decumbens por 12 meses e B. brizantha por 18 meses. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



16 

 

Quadro 1. Resultados da avaliação lectino-histoquímica em fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de búfalos 

mantidos livres de pastagem de Brachiaria spp. 

ID Con A SBA WGA DBA UEA I RCA120 PNA 

3612 

Fígado 

MH + 

GC + 
K + 

MH + 

GC + 

K (+) 

E (+) 

N + 

DB + 

P +++ 

N +++ 
- 

MH + 

GC + 

K ++ 

S ++ 

K + 

N + 

3612 

Linfonodo 
CF + CF + CF + 

P +++ 

N +++ 
CF ++ CF ++ CF ++ 

3584 

Fígado 
GC + - 

MH (+) 

GC + 

K + 

S + 

P +++ 

N +++ 
- 

MH + 

GC (+) 

K + 

S + 

- 

3584 

Linfonodo 
- - - 

P +++ 

N +++ 
- - - 

3607 

Fígado 
GC + - S + 

P +++ 

N +++ 
K ++ - - 

3607 

Linfonodo 
- - - 

P +++ 

N +++ 

P + 

N + 
- - 

3589 

Fígado 
GC + - - 

P +++ 

N +++ 

P + 

N + 
- - 

3589 

Linfonodo 
- - - 

P +++ 

N +++ 
- - - 

3547 

Fígado 
GC + - 

GC + 

E + 

S + 

P +++ 

N +++ 
- - - 

3547 

Linfonodo 
- - CF (+) 

P +++ 

N +++ 
CF + - CF (+) 

3596 

Fígado 
GC +(+) - 

GC +(+) 

MH + 

E + 

P +++ 

N +++ 
DB +++ - - 

3596 

Linfonodo 
- - - 

P +++ 

N +++ 
- - - 

3586 

Fígado 
GC (+) - 

GC + 

MH + 

E + 

P +++ 

N +++ 
- - - 

3586 

Linfonodo 
- - - 

P +++ 

N +++ 
CF ++ - - 

3551 

Fígado 
GC (+) - 

MH (+) 

GC (+) 

P +++ 

N +++ 
DB +++ - - 

3551 

Linfonodo 
- - - 

P +++ 

N +++ 
CF ++ - - 

3604 

Fígado 
 - 

MH (+) 

GC + 

P +++ 

N +++ 
- - - 

3604 

Linfonodo 
- - - 

P +++ 

N +++ 
- - - 

3597 

Fígado 
- - 

GC +(+) 

MH + 

E + 

P +++ 

N +++ 
- - - 

3597 

Linfonodo 
- - - 

P +++ 

N +++ 
CF + - - 

MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; K: células de Kupffer; S: capilares 

sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade 

moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Quadro 1. Resultados da avaliação lectino-histoquímica em fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de búfalos 

mantidos livres de pastagem de Brachiaria spp (continuação). 

ID GSL I PSA LCA PHA-E PHA-L SJA SWGA 

3612 

Fígado 

GC + 

K ++ 

S ++ 

DB + 

GC + 

K + 

S + 

MH + 

GC + 

GC + 

K ++ 

S ++ 

K ++ 

S ++ 
- 

- 

 

3612 

Linfonodo 
CF (+) CF + CF (+) CF + CF +   

3584 

Fígado 

GC + 

K + 

S + 

GC + 

K ++ 

S ++ 

MH + 

GC + 

K ++ 

S ++ 

K ++ 

S ++ 

K ++ 

S ++ 
- - 

3584 

Linfonodo 
- - - - - - - 

3607 

Fígado 

K +++ 

E + 

N + 

K ++ 

GC + 

K ++ 

S + 

GC + 

K ++ 

S + 

GC + 

K ++ 

S + 

- - 

3607 

Linfonodo 
- - - - - - - 

3589 

Fígado 
- - - - - - - 

3589 

Linfonodo 
- - - - - - - 

3547 

Fígado 

S ++ 

E ++ 

MH + 

GC + 

S + 

MH + 

GC + 

K + 

S +++ 

GC + 

K ++ 

S + 

DB + 

GC + 

K ++ 

S + 

DB + 

- - 

3547 

Linfonodo 
- CF (+) - - - - - 

3596 

Fígado 

S ++ 

K ++ 

 

MH + 

GC + 

S + 

K + 

MH + 

GC + 

S +(+) 

MH ++ 

GC + 

S + 

GC + 

K ++ 

S + 

DB ++ 

- - 

3596 

Linfonodo 
- - -   - - 

3586 

Fígado 

S ++ 

K ++ 

E ++ 

GC + 

MH (+) 

E + 

K (+) 

MH + 

GC (+) 

S +++ 

K ++ 

MH +(+) 

GC + 

S + 

MH + 

S ++ 

E ++ 

K + 

- - 

3586 

Linfonodo 
- - - - - - - 

3551 

Fígado 

S ++ 

K ++ 

E + 

GC + 

S +(+) 

K + 

MH + 

S + 

K + 

MH + 

S + 

K + 

MH + 

S + 

K + 

- - 

3551 

Linfonodo 
CF ++ CF + - - - - - 

3604 

Fígado 

GC + 

K + 

S + 

MH + 

GC + 

S + 

GC + 

K ++ 

S + 

MH + 

GC + 

K + 

GC + 

K ++ 

S + 

- - 

3604 

Linfonodo 
- - - - - - - 

3597 

Fígado 

S ++ 

E ++ 

GC + 

E + 

K (+) 

MH (+) 

GC + 

K + 

MH +(+) 

GC (+) 

S + 

MH + 

S + 

K (+) 

- - 

3597 

Linfonodo 
- - - - - - - 

MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; K: células de Kupffer; S: capilares 

sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade 

moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Quadro 2. Resultados da avaliação lectino-histoquímica de fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de búfalos 

mantidos em pastagens de Brachiaria decumbens por aproximadamente 12 meses. 

ID Con A SBA WGA DBA UEA I RCA120 PNA 

7-24 

Fígado 

M ++ 

MH + 

GC + 

DB + 

M + 

K ++ 

E + 

N + 

M ++(+) 

MH + 

GC + 

S + 

DB + 

N ++ K + 

M ++ 

MH ++ 

GC ++ 

K ++ 

E ++ 

K + 

7-24 

Linfonodo 

M + 

CF + 

M ++ 

P ++ 

E ++ 

M +++ 

CF + 

N ++ 

P ++ 

M +++ 

P ++ 

M ++ 

CF ++ 

P ++ 

CF ++ 

9-24 

Fígado 

M + 

GC + 
- 

M ++(+) 

MH (+) 

GC (+) 

S (+) 

DB + 

N ++ 

P ++ 
- - - 

9-24 

Linfonodo 
M + - 

M +++ 

CF + 

N ++ 

P ++ 

M ++ 

CF + 
- - 

11-24 

Fígado 
GC + - 

M +++ 

S + 

DB + 

N ++ 

P ++ 
- - - 

11-24 

Linfonodo 
M + - M +++ 

N ++ 

P ++ 
M + - - 

24-24 

Fígado 
- - 

M +++ 

MH (+) 

GC (+) 

S (+) 

DB (+) 

N ++ 

P ++ 
- - - 

24-24 

Linfonodo 
M (+) - M +++ 

N ++ 

P ++ 
M + - - 

6-24 

Fígado 
- - 

M ++ 

MH (+) 

GC (+) 

S (+) 

DB (+) 

N ++ 

P ++ 
- K + - 

6-24 

Linfonodo 
- - M +(+) 

N ++ 

P ++ 
M + - - 

20-24 

Fígado 

MH + 

GC + 
- 

MH (+) 

GC (+) 

S (+) 

N ++ 

P ++ 
- 

S + 

K + 
 

20-24 

Linfonodo 
CF + - 

M ++ 

CF + 

N ++ 

P ++ 
M +++ -  

10-24 

Fígado 

MH + 

GC + 
- 

M +++ 

MH + 

GC + 

N ++ 

P ++ 
- 

M ++ 

MH + 

GC + 

- 

10-24 

Linfonodo 
M + - M +++ 

N ++ 

P ++ 

CF ++ 

M + 
- - 

8-24 

Fígado 

MH + 

GC + 
- 

M +++ 

MH +(+) 

GC +(+) 

N +++ 

P +++ 
- 

M (+) 

K ++ 

MH + 

- 

8-24 

Linfonodo 
M +(+) - M +++ 

N +++ 

P +++ 

CF ++ 

M (+) 
- - 

12-24 

Fígado 
GC (+) - 

M +(+) 

MH + 

GC + 

S (+) 

N +++ 

P +++ 
K + K + - 

12-24 

Linfonodo 
M (+) - M (+) 

N +++ 

P +++ 
- - - 

22-24 

Fígado 
GC (+) - 

M ++ 

MH + 

GC (+) 

N +++ 

P +++ 
K + 

K + 

N + 
- 

22-24 

Linfonodo 
M (+) - M (+) 

N +++ 

P +++ 
CF + - - 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; K: células de 

Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-folicular; +++: reatividade 

acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Quadro 2. Resultados da avaliação lectino-histoquímica de fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de búfalos 

mantidos em pastagens de Brachiaria decumbens por aproximadamente 12 meses (continuação). 

ID GSL I PSA LCA PHA-E PHA-L SJA SWGA 

7-24 

Fígado 

M ++ 

GC + 

K + 

S + 

DB ++ 

M + 

MH + 

GC + 

K + 

M + 

MH + 

GC + 

K + 

M ++ 

MH + 

GC + 

K + 

E + 

M ++ 

MH + 

GC + 

S ++ 

E + 

- M ++ 

7-24 

Linfonodo 

M ++ 

N + 

CF + 

M + 

CF + 

M (+) 

CF + 

M + 

CF + 

M + 

CF + 
M + M +(+) 

9-24 

Fígado 

M ++ 

K + 

 

MH + 

GC + 

K + 

S + 

MH + 

GC + 

K + 

S ++ 

M +++ 

MH + 

GC + 

K + 

M +++ 

MH + 

GC + 

S + 

- M + 

9-24 

Linfonodo 

M + 

CF (+) 
CF +++ CF ++ CF +++ 

M +++ 

CF ++ 
- M + 

11-24 

Fígado 

M ++ 

K + 

M + 

K + 

S + 

M (+) 

GC (+) 

K + 

M ++ 

GC + 

S + 

M +++ 

K + 

S + 

- M +++ 

11-24 

Linfonodo 
M (+) CF ++ CF ++ 

M + 

CF + 
M + - M +++ 

24-24 

Fígado 

M +++ 

K + 

E + 

M + 

K + 

S + 

M + 

GC + 

K + 

M ++ 

GC + 

K + 

M ++ 

K + 

S+ 

- M +++ 

24-24 

Linfonodo 
M + CF + CF + M ++ 

M ++ 

K + 
- M +++ 

6-24 

Fígado 

M ++ 

K + 

E + 

N + 

MH + 

GC + 

K + 

S + 

MH + 

GC + 

K + 

S + 

M ++ 

GC + 

K + 

S + 

M +(+) 

GC + 

K + 

S + 

- M +++ 

6-24 

Linfonodo 
M (+) M (+) - 

M (+) 

CF + 

M (+) 

CF + 
- M ++ 

20-24 

Fígado 

DB + 

K + 

E + 

N + 

MH + 

GC + 

K + 

S ++ 

- 

MH + 

GC + 

K + 

S + 

MH + 

GC + 

K + 

S + 

- M + 

20-24 

Linfonodo 

M (+) 

CF ++ 
CF + - - M (+) - M ++ 

10-24 

Fígado 

M (+) 

DB + 

K + 

E + 

MH + 

GC + 

K + 

S + 

M + 

MH (+) 

GC (+) 

MH + 

GC + 

K + 

S + 

M ++ 

GC + 

K + 

S + 

- M +++ 

10-24 

Linfonodo 
- CF + - CF + 

M + 

CF + 
- M +++ 

8-24 

Fígado 

M +++ 

K ++ 

E ++ 

DB + 

GC +(+) 

M + 

MH + 

GC + 

M +(+) 

GC + 

MH + 

K + 

M + 

GC + 

MH + 

S + 

 M +++ 

8-24 

Linfonodo 

M +++ 

CF + 
CF + CF + M (+) M (+)  M +++ 

12-24 

Fígado 

M ++ 

K ++ 

S ++ 

E ++ 

M + 

CG + 

K + 

E + 

M + 

GC (+) 

S + 

K + 

M + 

MH + 

K + 

S + 

M + 

GC (+) 

MH + 

K + 

- M + 

12-24 

Linfonodo 
- - - 

M (+) 

CF + 

M (+) 

CF + 
- M (+) 

22-24 

Fígado 

M ++ 

GC (+) 

K ++ 

E + 

GC + 

K + 

E + 

GC + 

S + 

K + 

M ++ 

GC + 

MH + 

K + 

M + 

GC + 

S + 

K + 

- M ++ 

22-24 

Linfonodo 

M (+) 

CF + 
- CF ++ 

M + 

CF + 

M + 

CF + 
- M +++ 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; K: células de 

Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-folicular; +++: reatividade 

acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Quadro 3. Resultados da avaliação lectino-histoquímica de fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de búfalos 

mantidos em pastagens de Brachiaria brizantha por aproximadamente 18 meses. 

ID Con A SBA WGA DBA UEA I RCA120 PNA 

14-17 

Fígado 

M + 

MH + 

GC + 

M ++ 

K ++ 

E + 

M ++ 

MH + 

GC + 

S + 

N ++ K (+) 

M ++ 

MH ++ 

GC + 

K ++ 

E ++ 

K ++ 

N ++ 

14-17 

Linfonodo 

M + 

CF + 

M ++ 

P ++ 
M +++ 

M +(+) 

N ++ 

P + 

M ++ 

P ++ 

M ++ 

F ++ 

P ++ 

F + 

17-17 

Fígado 

M ++ 

G ++ 
- 

M ++ 

MH + 

GC + 

S ++ 

N ++ 

P ++ 
- - - 

17-17 

Linfonodo 

M + 

CF + 
- M ++(+) 

N ++ 

P ++ 

M ++ 

P ++ 
- - 

12-17 

Fígado 
GC ++ - 

M +++ 

MH + 

GC + 

N +++ 

P +++ 
- - - 

12-17 

Linfonodo 
M +(+) - M +(+) 

N +++ 

P +++ 

M ++ 

F ++ 

P ++ 

- - 

3-17 

Fígado 
GC + - 

M +++ 

MH + 

GC + 

N +++ 

P +++ 
- - - 

3-17 

Linfonodo 

M + 

CF + 
- M ++(+) 

N +++ 

P +++ 
M ++ - - 

10-17 

Fígado 

M + 

MH (+) 

GC (+) 

- 

M +++ 

MH + 

GC + 

N +++ 

P +++ 
- M + - 

10-17 

Linfonodo 
- - M +++ 

N +++ 

P +++ 
M + - - 

16-17 

Fígado 

M + 

MH + 

GC + 

- 

M ++ 

MH + 

GC + 

N +++ 

P +++ 
- - - 

16-17 

Linfonodo 

M + 

CF + 
- M ++ 

N +++ 

P +++ 
M + - - 

11-17 

Fígado 

MH + 

GC + 
- M +++ 

N +++ 

P +++ 
- M + - 

11-17 

Linfonodo 
CF + - M +++ 

N +++ 

P +++ 

M + 

CF ++ 
CF + - 

9-17 

Fígado 

M + 

GC + 
- 

M ++(+) 

GC + 

MH + 

S + 

N +++ 

P +++ 
DB ++ 

M + 

K + 
- 

9-17 

Linfonodo 

M + 

CF + 
- M +(+) 

N +++ 

P +++ 
CF ++ - - 

2-17 

Fígado 

M +(+) 

GC +(+) 
- 

M ++ 

GC + 

MH + 

S + 

N +++ 

P +++ 
- - - 

2-17 

Linfonodo 

M + 

CF + 
- M + 

N +++ 

P +++ 
M ++ - - 

13-17 

Fígado 

M (+) 

GC (+) 
- 

M ++ 

GC (+) 

MH (+) 

N +++ 

P +++ 
- K ++ - 

13-17 

Linfonodo 

M (+) 

CF (+) 
- M ++ 

N +++ 

P +++ 
M + - - 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; K: células de 
Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-folicular; +++: reatividade 

acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Quadro 3. Resultados da avaliação lectino-histoquímica de fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de búfalos 

mantidos em pastagens de Brachiaria brizantha por aproximadamente 18 meses (continuação). 

ID GSL I PSA LCA PHA-E PHA-L SJA SWGA 

14-17 

Fígado 

M +++ 

GC + 

K + 

N + 

E ++ 

M +(+) 

MH + 

GC + 

K + 

M + 

MH + 

GC + 

M ++ 

MH + 

GC + 

M +++ 

M ++ 

GC + 

K ++ 

S ++ 

- M +++ 

14-17 

Linfonodo 

M +(+) 

CF + 

M + 

CF + 

M (+) 

CF + 

M + 

CF + 

M ++ 

CF ++ 
- M +++ 

17-17 

Fígado 

M +++ 

K +++ 

N ++ 

E + 

GC + 

S ++ 

K + 

M (+) 

GC + 

K + 

S + 

M ++ 

K + 

S ++ 

M ++ 

K ++ 

S ++ 

- M + 

17-17 

Linfonodo 
M + CF ++ CF ++ 

M +(+) 

CF + 

M ++ 

CF + 
- M + 

12-17 

Fígado 

M +++ 

K +++ 

E ++ 

M + 

K + 

S + 

M + 

K + 

S + 

M ++ 

K + 

S + 

M +++ 

K + 

S + 

- M ++ 

12-17 

Linfonodo 

M +++ 

P ++ 

M (+) 

P + 

M (+) 

CF + 

M +(+) 

CF + 

M +(+) 

CF + 
- M ++ 

3-17 

Fígado 

M ++ 

GC (+) 

K ++ 

GC + 

K + 

S + 

GC + 

K + 

S + 

M + 

K + 

S + 

M + 

K + 

S + 

- M ++ 

3-17 

Linfonodo 
M (+) - - - M (+) - M ++ 

10-17 

Fígado 

M +++ 

K ++ 

E ++ 

GC + 

K ++ 

S ++ 

M (+) 

GC + 

K + 

S + 

M +(+) 

MH + 

GC + 

S + 

M +(+) 

MH + 

GC + 

K + 

- M +++ 

10-17 

Linfonodo 
M (+) - - - - - M ++ 

16-17 

Fígado 

M +++ 

K +++ 

N ++ 

GC + 

K ++ 

S ++ 

GC + 

M + 

MH + 

GC + 

M (+) 

MH (+) 

GC (+) 

- M +++ 

16-17 

Linfonodo 
M (+) - CF + - - - M +++ 

11-17 

Fígado 

M +++ 

K +++ 

GC + 

MH + 

N ++ 

M ++ 

GC + 

MH + 

S + 

E + 

M + 

MH ++ 

GC + 

K + 

S + 

M +(+) 

MH + 

GC + 

K + 

S + 

M +++ 

MH (+) 

GC (+) 

K ++ 

S (+) 

- M +++ 

11-17 

Linfonodo 
- - 

M + 

CF ++ 
CF + - - M +++ 

9-17 

Fígado 

M ++(+) 

GC ++ 

K ++ 

E ++ 

M + 

GC (+) 

E + 

M +(+) 

GC + 

K + 

M ++ 

GC + 

MH + 

S + 

M +(+) 

GC + 

MH + 

K + 

- M +++ 

9-17 

Linfonodo 

M + 

CF + 
CF + CF + 

M + 

CF + 

M + 

CF + 
- M ++ 

2-17 

Fígado 

M +(+) 

GC + 

S + 

E + 

GC + 

MH + 

K + 

S + 

M + 

GC + 

S + 

M ++ 

GC + 

MH + 

S + 

M +(+) 

GC (+) 

MH (+) 

K + 

- M +++ 

2-17 

Linfonodo 

M + 

CF + 
CF + CF + 

M + 

CF + 

M + 

CF + 
- M +++ 

13-17 

Fígado 

M ++ 

K ++ 

S ++ 

M + 

GC + 

MH + 

K + 

S + 

M + 

GC + 

MH + 

K + 

S + 

M +(+) 

GC + 

MH + 

S + 

K + 

M (+) 

GC (+) 

MH (+) 

S (+) 

K (+) 

- M +++ 

13-17 

Linfonodo 

M (+) 

CF (+) 
CF + - 

M (+) 

CF (+) 

M (+) 

CF (+) 
- M ++ 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; K: células de 
Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-folicular; +++: reatividade 

acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Quadro 4. Resultados da avaliação lectino-histoquímica de fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de búfalos 

mantidos em pastagens de Brachiaria brizantha por aproximadamente 4 anos. 

ID Con A SBA WGA DBA UEA I RCA120 PNA 

16-28 

Fígado 

M ++ 

MH + 

GC + 

DB + 

K ++ 

G + 

DB ++ 

N + 

M + 

MH + 

GC + 

E + 

N + 

DB + 

GC ++ 

DB ++ 

N ++ 

GC + 

DB ++ 

MH + 

GC + 

S + 

GC (+) 

DB + 

E + 

K + 

N + 

16-28 

Linfonodo 

M + 

CF + 

P ++ 

E ++ 
- 

M + 

CF +++ 

N ++ 

CF (+) 
M + 

CF + 
P ++ 

18-28 

Fígado 

M ++ 

MH (+) 

GC + 

- 

M + 

MH + 

GC + 

E + 

N + 

DB ++ 

N ++ 

P ++ 
DB +++ - - 

18-28 

Linfonodo 

M + 

CF + 
- 

M ++ 

E + 
- - M (+) - 

21-28 

Fígado 
GC + - 

MH + 

GC + 

N ++ 

P ++ 
- - - 

21-28 

Linfonodo 

M ++ 

CF + 
- 

M ++ 

E ++ 

P +++ 

N +++ 

P + 

N + 
- - 

25-28 

Fígado 

M + 

GC + 
- 

MH + 

GC + 

K ++ 

E + 

DB + 

P +++ 

N +++ 
- - - 

25-28 

Linfonodo 
M (+) - 

M + 

E ++ 

P +++ 

N +++ 

P + 

N + 
- - 

23-28 

Fígado 
- - 

MH + 

GC + 

K + 

N + 

P +++ 

N +++ 
- 

MH + 

GC + 

S ++ 

- 

23-28 

Linfonodo 
- - CF + 

P +++ 

N +++ 

P + 

N + 
- - 

17-28 

Fígado 

M + 

MH (+) 

GC (+) 

- 

MH + 

GC + 

K + 

N + 

P +++ 

N +++ 
DB +++ 

K ++ 

MH + 

GC + 

- 

17-28 

Linfonodo 
M (+) - - 

P +++ 

N +++ 

CF ++ 

P +++ 

N + 

- - 

26-28 

Fígado 

MH + 

GC + 
- 

MH + 

GC + 

K + 

- - - - 

26-28 

Linfonodo 
M + - M ++ CF ++ - - - 

24-28 

Fígado 
GC + - 

DB +++ 

S ++ 

E ++ 

P +++ 

N +++ 
DB +++ 

S + 

K ++ 

E + 

GC + 

K ++ 

E ++ 

24-28 

Linfonodo 
M + - M +++ 

P +++ 

N +++ 
- - 

P +++ 

CF +++ 

22-28 

Fígado 
GC + - 

DB + 

GC + 

MH ++ 

P +++ 

N +++ 
DB +++ K + - 

22-28 

Linfonodo 
M (+) - M +(+) 

P +++ 

N +++ 
CF +++ M (+) P +++ 

19-28 

Fígado 
GC ++ - - 

P +++ 

N +++ 
- K + - 

19-28 

Linfonodo 
M + - M ++ - CF +++ CF + - 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; K: células de 

Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-folicular; +++: reatividade 

acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 



23 

 

Quadro 4. Resultados da avaliação lectino-histoquímica de fragmentos de fígado e linfonodo mesentérico de búfalos 

mantidos em pastagens de Brachiaria brizantha por aproximadamente 4 anos (continuação). 

ID GSL I PSA LCA PHA-E PHA-L SJA SWGA 

16-28 

Fígado 

M + 

GC + 

K ++ 

S ++ 

GC + 

K + 
GC + 

MH + 

GC + 

MH + 

GC + 

DB ++ 

S ++ 

GC (+) 
G + 

DB ++ 

16-28 

Linfonodo 

M + 

CF ++ 

M + 

CF + 

M + 

CF + 

M + 

CF + 

M + 

CF + 
CF (+) 

N + 

M ++ 

18-28 

Fígado 

GC + 

K ++ 

S ++ 

N + 

MH + 

GC + 

S +++ 

K ++ 

MH + 

GC + 

S +++ 

K ++ 

MH + 

S ++ 

K ++ 

DB ++ 

S ++ 

K ++ 

DB ++ 

- DB + 

18-28 

Linfonodo 

M + 

CF + 

M ++ 

CF + 

M ++ 

CF + 

M ++ 

CF + 

M ++ 

CF + 
- M + 

21-28 

Fígado 

GC (+) 

K ++ 

E + 

N + 

GC + 

S ++ 

K ++ 

GC + 

S ++ 

K ++ 

GC + 

S ++ 

K ++ 

S +++ 

K ++ 

DB ++ 

E ++ 

- - 

21-28 

Linfonodo 
CF + 

M +++ 

CF + 

M +++ 

CF + 

M + 

CF + 

M + 

CF + 
- M + 

25-28 

Fígado 

GC + 

K ++ 

S ++ 

N + 

MH + 

GC + 

S ++ 

K ++ 

MH + 

GC + 

S ++ 

K ++ 

MH + 

GC + 

S ++ 

K ++ 

S ++ 

K ++ 

DB ++ 

E ++ 

- - 

25-28 

Linfonodo 
CF + CF + CF + CF + CF + - - 

23-28 

Fígado 

GC + 

K ++ 

S ++ 

GC + 

K ++ 

N + 

GC + 

S + 

K ++ 

MH + 

GC + 

K + 

S ++ 

K ++ 

E ++ 

- - 

23-28 

Linfonodo 
CF + CF + CF + CF + CF + - M + 

17-28 

Fígado 

GC (+) 

K +++ 

S ++ 

E + 

N + 

GC (+) 

K ++ 

S ++ 

E + 

N + 

GC + 

S + 

K + 

MH + 

GC + 

S + 

K + 

S ++ 

K ++ 

K + 

DB ++ 

E ++ 

- - 

17-28 

Linfonodo 
- - - - - - - 

26-28 

Fígado 

MH + 

GC ++ 

S + 

K ++(+) 

MH (+) 

K ++ 

S + 

E + 

GC (+) 

S + 

K + 

MH + 

GC (+) 

S ++ 

E + 

DB + 

E + 

S + 

MH + 

- DB ++ 

26-28 

Linfonodo 
CF + - CF + -  - - 

24-28 

Fígado 

GC + 

MH + 

K ++ 

 

GC + 

MH + 

K +(+) 

E + 

M + 

GC +(+) 

MH + 

S ++ 

GC + 

MH + 

S +(+) 

K + 

MH + 

S ++ 

E + 

- DB ++ 

24-28 

Linfonodo 
- M ++ M + M (+) M (+) - M +++ 

22-28 

Fígado 

M +++ 

K ++ 

S +++ 

E ++ 

GC + 

MH + 

S ++ 

K + 

GC (+) 

MH + 

K + 

GC + 

MH ++ 

K + 

MH ++ 

GC + 

S + 

K + 

- - 

22-28 

Linfonodo 

CF ++ 

M (+) 
M +(+) M + 

M + 

CF + 

M + 

CF + 
- M +++ 

19-28 

Fígado 
- 

GC + 

MH + 

S + 

K + 

- 

M (+) 

MH + 

S ++ 

E ++ 

M (+) 

GC ++ 

S ++ 

E ++ 

- - 

19-28 

Linfonodo 
- CF + - - M (+) - - 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; K: células de 

Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-folicular; +++: reatividade 

acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Tabela 2. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina Con A no fígado e linfonodo mesentérico 

de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de 

Brachiaria spp. 

Con A 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- 

+ 

10% 

+ 

70% 
- - - - - - 

+ 

10% 

B. decumbens 

(12 meses) 

+ 

50% 

+ 

40% 

+ 

80% 

+ 

10% 
- - - - - 

+ 

20% 

B. brizantha 

(18 meses) 

+ 

70% 

+ 

40% 

+/++ 

90% 
- - - - - - 

+ 

80% 

B. brizantha 

(4 anos) 

+ 

60% 

+ 

40% 

+/++ 

90% 

+ 

10% 
- - - - - 

+ 

30% 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 

 

 
Tabela 3. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina SBA no fígado e linfonodo mesentérico de 

búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de Brachiaria 

spp. 
SBA 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- - - - 

+ 

10% 
- - - - 

+ 

10% 

B. decumbens 

(12 meses) 

+ 

10% 
- - - 

++ 

10% 
- 

+ 

10% 

++ 

10% 

+ 

10% 
- 

B. brizantha 

(18 meses) 

++ 

10% 
- - - - - 

+ 

10% 

++ 

10% 
- - 

B. brizantha 

(4 anos) 
- - - 

++ 

10% 

++ 

10% 
- 

++ 

10% 

++ 

10% 

+ 

10% 
- 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 

 

 
Tabela 4. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina WGA no fígado e linfonodo mesentérico 

de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de 

Brachiaria spp. 
WGA 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- 

+ 

70% 

+ 

80% 

+ 

10% 

+ 

20% 

+ 

30% 

+ 

50% 
- - 

+ 

20% 

B. decumbens 

(12 meses) 

++/+++ 

100% 

+/++ 

80% 

+ 

90% 

+ 

50% 
- 

+ 

70% 
- - - 

+ 

30% 

B. brizantha 

(18 meses) 

++/+++ 

100% 

+ 

90% 

+ 

90% 
- - 

+/++ 

40% 
- - - - 

B. brizantha 

(4 anos) 

+/+++ 

40% 

+/++ 

90% 

+ 

80% 

+/+++ 

50% 

+/++ 

40% 

++ 

10% 

+/++ 

60% 
- 

+ 

50% 
- 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Tabela 5. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina DBA no fígado e linfonodo mesentérico 

de búfalos mantidos livres de pastagens de Brachiaria spp. (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de 

Brachiaria spp. 
DBA 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- - - - - - - 

+++ 

100% 

+++ 

100% 
- 

B. decumbens 

(12 meses) 
- - - - - - - 

++/+++ 

100% 

++/+++ 

100% 
- 

B. brizantha 

(18 meses) 
- - - - - - - 

+++ 

100% 

+++ 

100% 
- 

B. brizantha 

(4 anos) 
- - - - - - - 

++/+++ 

100% 

++/+++ 

100% 
- 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 

 

 
Tabela 6. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina UEA I no fígado e linfonodo mesentérico 

de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de 

Brachiaria spp. 
UEA I 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- - - 

+++ 

20% 

++ 

10% 
- - 

+ 

20% 

+ 

20% 

+/++ 

50% 

B. decumbens 

(12 meses) 

+/++ 

30% 
- - - 

+ 

20% 
- - - - 

+/++ 

20% 

B. brizantha 

(18 meses) 

+/++ 

40% 
- - 

++ 

10% 
- - - 

++ 

30% 
- 

++ 

20% 

B. brizantha 

(4 anos) 
- - - 

++/+++ 

50% 
- - - 

+/+++ 

40% 

+ 

40% 

+/+++ 

30% 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 

 

 
Tabela 7. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina RCA120 no fígado e linfonodo mesentérico 

de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de 

Brachiaria spp. 
RCA120 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 

+ 

20% 

+ 

20% 
- - 

+/++ 

20% 

+/++ 

20% 
- - - 

++ 

10% 

B. decumbens 

(12 meses) 

+/++ 

20% 

+/++ 

30% 

+/++ 

20% 
- 

+/++ 

60% 

+ 

20% 

+/++ 

30% 

++ 

10% 

+ 

10% 
- 

B. brizantha 

(18 meses) 

+/++ 

20% 

++ 

10% 

+ 

10% 
- 

+/++ 

30% 
- 

++ 

10% 

++ 

10% 
- 

+ 

10% 

B. brizantha 

(4 anos) 

+ 

10% 

+ 

30% 

+ 

30% 
- 

+/++ 

40% 

+/++ 

30% 

+ 

10% 
- - 

+ 

20% 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Tabela 8. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina PNA no fígado e linfonodo mesentérico de 

búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de Brachiaria 

spp. 
PNA 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- - - - 

+ 

10% 
- - - 

+ 

10% 

+/++ 

20% 

B. decumbens 

(12 meses) 
- - - - 

+ 

10% 
- - - - 

++ 

10% 

B. brizantha 

(18 meses) 
- - - - - - - - - - 

B. brizantha 

(4 anos) 
- - - - 

+ 

10% 
- - 

++ 

20% 
- 

+++ 

10% 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 

 
 
Tabela 9. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina GSL I no fígado e linfonodo mesentérico 

de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de 

Brachiaria spp. 
GSL I 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- - 

+ 

30% 

+ 

10% 

++/+++ 

70% 

++ 

80% 

+/++ 

50% 
- 

+ 

10% 

+/++ 

20% 

B. decumbens 

(12 meses) 

+/++ 

90% 
- 

+ 

20% 

+/++ 

40% 

+/++ 

100% 

+ 

30% 

+ 

80% 
- 

+ 

60% 

+ 

40% 

B. brizantha 

(18 meses) 

+/+++ 

100% 

+ 

10% 

+ 

50% 
- 

+/+++ 

100% 

+/++ 

50% 

+/++ 

70% 

++ 

10% 

+/++ 

40% 

+ 

40% 

B. brizantha 

(4 anos) 

+/++ 

20% 

+ 

30% 

+/++ 

90% 
- 

++ 

90% 

++ 

70% 

+ 

60% 
- - 

+/++ 

70% 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 

 

 
Tabela 10. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina PSA no fígado e linfonodo mesentérico 

de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de 

Brachiaria spp. 
PSA 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- - 

+ 

80% 
- 

+/++ 

70% 

+/++ 

60% 

+ 

30% 
- - 

+ 

30% 

B. decumbens 

(12 meses) 

+ 

30% 

+ 

50% 

+ 

80% 
- 

+ 

90% 

+/++ 

60% 

+ 

20% 
- - 

+/++ 

70% 

B. brizantha 

(18 meses) 

+/++ 

30% 

+ 

40% 

+ 

90% 
- 

+/++ 

80% 

+/++ 

80% 

+ 

20% 

+ 

10% 
- 

+/++ 

50% 

B. brizantha 

(4 anos) 

+ 

20% 

+ 

60% 

+ 

90% 
- 

+/++ 

100% 

+/+++ 

80% 

+ 

30% 
- 

+ 

20% 

+ 

60% 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Tabela 11. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina LCA no fígado e linfonodo mesentérico 

de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de 

Brachiaria spp. 
LCA 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- 

+ 

70% 

+ 

80% 
- 

+/++ 

70% 

++/+++ 

80% 
- - - 

+ 

10% 

B. decumbens 

(12 meses) 

+ 

30% 

+ 

50% 

+ 

90% 
- 

+ 

70% 

+/++ 

50% 
- - - 

+/++ 

60% 

B. brizantha 

(18 meses) 

+ 

50% 

+/++ 

30% 

+ 

90% 
- 

+ 

70% 

+ 

70% 
- - - 

+/++ 

70% 

B. brizantha 

(4 anos) 

+/++ 

30% 

+ 

40% 

+ 

90% 
- 

+/++ 

70% 

+/+++ 

70% 

+ 

10% 
- - 

+ 

60% 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 

 

 
Tabela 12. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina PHA-E no fígado e linfonodo 

mesentérico de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes 

pastagens de Brachiaria spp. 
PHA-E 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- 

+/++ 

50% 

+ 

70% 

+ 

10% 

+/++ 

60% 

+/++ 

80% 
- - - 

+ 

10% 

B. decumbens 

(12 meses) 

+/+++ 

70% 

+ 

70% 

+ 

100% 
- 

+ 

100% 

+ 

100% 

+ 

20% 
- - 

+/++ 

70% 

B. brizantha 

(18 meses) 

+/++ 

80% 

+ 

70% 

+ 

70% 
- 

+ 

80% 

+ 

80% 
- - - 

+ 

70% 

B. brizantha 

(4 anos) 

+/++ 

30% 

+/++ 

90% 

+ 

90% 

++ 

20% 

+/++ 

70% 

+/++ 

70% 

+ 

30% 
- - 

+ 

60% 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 

 

 
Tabela 13. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina PHA-L no fígado e linfonodo 

mesentérico de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes 

pastagens de Brachiaria spp. 
PHA-L 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- 

+ 

30% 

+ 

40% 

+/++ 

20% 

+/++ 

90% 

+/++ 

90% 

++ 

10% 
- - 

+ 

10% 

B. decumbens 

(12 meses) 

+/+++ 

100% 

+ 

50% 

+ 

80% 
- 

+ 

90% 

+ 

90% 

+ 

10% 
- - 

+/++ 

40% 

B. brizantha 

(18 meses) 

+/+++ 

80% 

+ 

60% 

+ 

70% 
- 

+/++ 

70% 

+/++ 

100% 
- - 

+ 

10% 

+ 

60% 

B. brizantha 

(4 anos) 

+/++ 

30% 

+/++ 

50% 

+/++ 

40% 

+/++ 

60% 

+/++ 

80% 

+/++ 

100% 

+/++ 

80% 
- - 

+ 

60% 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Tabela 14. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina SJA no fígado e linfonodo mesentérico 

de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes pastagens de 

Brachiaria spp. 
SJA 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- - - - - - - - - - 

B. decumbens 

(12 meses) 
- - - - - - - - - - 

B. brizantha 

(18 meses) 
- - - - - - - - - - 

B. brizantha 

(4 anos) 
- - - - - - - - - - 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 

 

 
Tabela 15. Resumo dos resultados da avaliação da reatividade de ligação da lectina SWGA no fígado e linfonodo 

mesentérico de búfalos mantidos em pastagens livres de Brachiaria spp (controle) e búfalos mantidos em diferentes 

pastagens de Brachiaria spp. 
SWGA 

 M MH GC DB K S E P N CF 

Controle 

Negativo 
- - - - - - - - - - 

B. decumbens 

(12 meses) 

++/+++ 

100% 
- - - - - - - - - 

B. brizantha 

(18 meses) 

++/+++ 

100% 
- - - - - - - - - 

B. brizantha 

(4 anos) 

+/+++ 

30% 
- - 

++ 

40% 
- - - - - - 

M: macrófagos espumosos; MH: membrana de hepatócitos; GC: grânulos citoplasmáticos de hepatócitos; DB: ductos biliares; 

K: células de Kupffer; S: capilares sinusoides; E: endotélio; P: plasmócitos; N: neutrófilos; CF: células da região centro-

folicular; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: ausência de reatividade. 
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Figura 2. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria decumbens por 12 meses (ID 8-24). 

Acentuada marcação e alta especificidade para a lectina SWGA em macrófagos espumosos. Obj. 20x 

 

 

 

 

 
Figura 3. Corte histológico de linfonodo mesentérico de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria decumbens por 12 

meses (ID 8-24). Acentuada marcação para a lectina SWGA em macrófagos espumosos. Obj. 10x 
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Figura 4. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria brizantha por 18 meses (ID 14-17). 

Acentuada marcação e alta especificidade para a lectina SWGA em macrófagos espumosos. Obj. 20x 

 

 

 

 

 
Figura 5. Corte histológico de linfonodo mesentérico de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria brizantha por 18 meses 

(ID 14-17). Acentuada marcação para a lectina SWGA em macrófagos espumosos. Obj. 10x 
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Figura 6. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria decumbens por 12 meses (ID 8-24). 

Acentuada marcação e baixa especificidade para a lectina WGA em macrófagos espumosos. Obj. 20x 

 

 

 

 

 
Figura 7. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria brizantha por 18 meses (ID 14-17). 

Acentuada marcação e baixa especificidade para a lectina WGA em macrófagos espumosos. Obj. 20x 
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Figura 8. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria decumbens por 12 meses (ID 8-24). 

Acentuada marcação e baixa especificidade para a lectina GSL I em macrófagos espumosos. Obj. 20x 

 

 

 

 

 
Figura 9. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria brizantha por 18 meses (ID 14-17). 

Acentuada marcação e baixa especificidade para a lectina GSL I em macrófagos espumosos. Obj. 20x 
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Figura 10. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria decumbens por 12 meses (ID 8-24). 

Acentuada marcação e baixa especificidade para a lectina PHA-E em macrófagos espumosos. Obj. 20x 

 

 

 

 

 
Figura 11. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria brizantha por 18 meses (ID 14-17). 

Acentuada marcação e baixa especificidade para a lectina PHA-E em macrófagos espumosos. Obj. 20x 
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Figura 12. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria decumbens por 12 meses (ID 8-24). 

Acentuada marcação e baixa especificidade para a lectina PHA-L em macrófagos espumosos. Obj. 20x 

 

 

 

 

 
Figura 13. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria brizantha por 18 meses (ID 14-17). 

Acentuada marcação e baixa especificidade para a lectina PHA-L em macrófagos espumosos. Obj. 20x 
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Figura 14. Corte histológico de fígado de búfalo mantido em pastagem de Brachiaria brizantha por 18 meses (ID 14-17). 

Ausência de marcação para a lectina PNA em macrófagos espumosos. Obj. 20x 
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5 DISCUSSÃO 
 

 A melhor compreensão da utilidade da lectino-histoquímica no diagnóstico de 

fotossensibilização determinada por agentes/plantas que contenham saponinas esteroidais ou 

outros compostos tóxicos – neste caso, as plantas do gênero Brachiaria – passa, 

necessariamente, pela verificação da constância e especificidade com que estes compostos 

impregnam os diversos tecidos de animais de diferentes espécies que as ingeriram (COSTA et 

al., 2013). Em estudos anteriores, por meio da lectino-histoquímica foi possível detectar 

glicoconjugados em tecidos de bovinos que se alimentavam em pastos de B. decumbens e B. 

brizantha (GOMAR et al., 2005). As lectinas PNA, WGA e SBA foram as que demonstraram 

maior afinidade pelos macrófagos espumosos, células bastante características quando 

presentes no fígado de animais que pastejam em Brachiaria spp. Mais tarde, fígados e 

linfonodos de ovinos, sem fotossensibilização, que se alimentavam exclusivamente de 

Brachiaria spp foram avaliados pela técnica de lectino-histoquímica (BOABAID et al., 2011). 

As lectinas Con A, RCA, WGA, LCA e PHA-L foram as que apresentaram reatividade mais 

acentuada em macrófagos espumosos nessa espécie. A seguir, fragmentos de fígado e rim de 

ovinos com fotossensibilização causada por B. decumbens foram analisados através da 

lectino-histoquímica (COSTA et al., 2013). Nesta situação, as lectinas PNA, WGA, SBA, 

GSL e LCA foram as que apresentaram melhor reatividade aos macrófagos espumosos.  

As diluições empregadas por Gomar et al. (2005) foram diferentes das utilizadas neste 

estudo e nos outros reportados por Boabaid et al. (2011) e Costa et al. (2013). No trabalho 

com bovinos, a diluição das lectinas foi de 30 µg/ml e o tempo de incubação de 1 hora, com 

exceção da PNA que foi diluída a 10 µg/ml (GOMAR et al., 2005). Já no trabalho com 

ovinos, as lectinas foram diluídas a 5 µg/ml, com exceção da Con-A e RCA (0,5 µg/ml e 3 

µg/ml, respectivamente); todas as lectinas foram incubadas “overnight” (BOABAID et al., 

2011). Este estudo seguiu o protocolo utilizado por Costa et al. (2013), isto é, foi utilizada a 

concentração de 5 µg/ml para todas as lectinas, com exceção da Con-A (0,5 µg/ml) e RCA (1 

µg/ml). A análise comparativa sugere que a diferença na concentração não interferiu de 

maneira significativa nos resultados, uma vez que os achados obtidos no trabalho de Costa et 

al. (2013) e no de Gomar et al. (2005) são similares e diferem, em alguns pontos, dos 

observados por Boabaid et al. (2011).  

No presente estudo, dentre as 14 lectinas testadas, a SWGA apresentou acentuada 

reatividade e revelou-se como a mais específica para a marcação dos macrófagos espumosos 

em búfalos, que são células que provavelmente contêm saponinas esteroidais misturadas a 

restos de hepatócitos fagocitados após degenerarem ou necrosarem em decorrência do excesso 

destas substâncias (DRIEMEIER et al., 1999). Dos três estudos de avaliação lectino-

histoquímica em tecidos de animais mantidos em pastagens de Brachiaria citados 

anteriormente, apenas o mais recente testou a lectina SWGA em tecidos de ovinos (COSTA et 

al., 2013). No referido trabalho, entretanto, esta lectina apresentou apenas leve reatividade e 

baixa especificidade para os macrófagos espumosos, um resultado não considerado 

significativo. Além da diferença entre as espécies dos animais utilizados no presente estudo e 

no de Costa et al. (2013) que, possivelmente, já pode influenciar no metabolismo dos 

glicoconjugados e na consequente marcação lectino-histoquímica, também há que se 

considerar que os ovinos do estudo anterior apresentavam fotossensibilização, uma condição 

ausente nos búfalos deste trabalho. Pelo fato dos estudos de Gomar et al. (2005) e Boabaid et 

al. (2011) não terem testado a lectina SWGA, não é possível estabelecer maiores comparações 

acerca da diferença de reatividade desta lectina. 

Em contraste, alguns estudos de avaliação lectino-histoquímica em animais 

intoxicados por Brachiaria spp, previamente reportados, revelaram alta especificidade dos 

macrófagos espumosos à lectina PNA, com acentuada reatividade nos estudos de Gomar et al. 
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(2005) e Costa et al. (2013). Já na avaliação de Boabaid et al. (2011) houve apenas leve 

reatividade, enquanto no presente trabalho a PNA não reagiu com os macrófagos espumosos 

dos animais avaliados (Figura 14). 

Ainda não se sabe exatamente a que atribuir a diferença de reatividade de ligação aos 

macrófagos espumosos, mas é possível que a natureza do material acumulado pelos 

macrófagos possa variar em função da fase de crescimento da planta, ou de acordo com o tipo 

e a proporção de glicoconjugados armazenados nas plantas em decorrência da época do ano. 

Sabe-se que, dependendo da espécie animal, o fígado pode reagir de maneiras diferentes à 

ingestão de uma mesma substância tóxica. Além disso, é bom lembrar que equinos com 

fotossensibilização causada pela ingestão de B. humidicola não apresentam os típicos 

macrófagos espumosos encontrados no fígado de ruminantes intoxicados, e imagens negativas 

de cristais no interior de ductos biliares raramente estão presentes (BARBOSA et al., 2006). 

Apesar de também serem sensíveis à intoxicação por Brachiaria spp, os bubalinos são mais 

resistentes que os bovinos e, devido ao fato de comumente não apresentarem 

fotossensibilização, mesmo com acentuada gravidade de lesões hepáticas, são considerados 

animais resilientes à intoxicação pela gramínea (RIET-CORREA et al., 2010). É possível que 

a pelagem escura dos búfalos possua um papel importante neste processo ao proporcionar 

maior proteção da pele aos raios ultravioleta. Sugere-se, ainda, que diferenças de reatividade 

às lectinas também possam ocorrer devido a particularidades no metabolismo da espécie do 

animal em questão, da presença ou não de fotossensibilização, da evolução clínica e do tempo 

de ingestão dos glicoconjugados (COSTA et al., 2013). 

Apesar da baixa especificidade e da maior variação de intensidade, as lectinas WGA, 

GSL I, PHA-E e PHA-L reagiram com os macrófagos espumosos detectados no fígado e 

linfonodo mesentérico dos búfalos do presente trabalho. Essas lectinas, porém, foram 

consideradas de menor especificidade por também reagirem, mesmo que em menor grau, com 

células inflamatórias e com a maioria das estruturas hepáticas e vasculares. A acentuada 

reatividade da lectina WGA aos macrófagos espumosos, também verificada nos três estudos 

lectino-histoquímicos anteriores (COSTA et al., 2013; BOABAID et al., 2011; GOMAR et 

al., 2005) indica que, independentemente da espécie – bovina, ovina ou bubalina –, para efeito 

de diagnóstico, os macrófagos espumosos que se formam no fígado, em consequência da 

ingestão prolongada de saponinas esteroidais são positivos para essa lectina. A lectina GSL I 

foi testada apenas por Costa et al. (2013), que reportaram forte reatividade. As lectinas PHA-

E e PHA-L, avaliadas por Costa et al. (2013) e Boabaid et al. (2011), revelaram uma grande 

variação de intensidade e baixa especificidade para os macrófagos espumosos, também com 

variedade de marcação para as células hepáticas. Foi sugerido que uma menor reatividade aos 

hepatócitos indica menor quantidade de glicoconjugados em comparação aos macrófagos ou, 

alternativamente, que os resíduos/produtos da degradação celular (organoides) induzida pelos 

glicoconjugados sejam mais abundantes nos macrófagos (COSTA et al., 2013). 

Os achados lectino-histoquímicos observados nos macrófagos espumosos dos animais 

do presente estudo e dos três anteriores estão sumarizados na Tabela 16. 
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Tabela 16. Resumo das avaliações lectino-histoquímicas em macrófagos espumosos presentes no fígado de animais que se 

alimentaram de Brachiaria spp. 

Lectinas 
GOMAR et al. (2005) 

Bovinos (N = 100) 
BOABAID et al. (2011) 

Ovinos (N = 19) 
COSTA et al. (2013) 

Ovinos (N = 15) 
Resultados (2015) 

Bubalinos (N = 30) 

Con A 
+ 

Baixa especificidade 

++ 

Baixa especificidade 

+++ 

Baixa especificidade - 

SBA 
+++ 

Baixa especificidade - 

++ 

Baixa especificidade - 

WGA 
++ 

Baixa especificidade 

++ 

Baixa especificidade 

++ 

Baixa especificidade 

++/+++ 

Baixa especificidade 

DBA 
- Não avaliada - - 

UEA I 
- Não avaliada - - 

RCA120 - 

++ 

Baixa especificidade 

+++ 

Baixa especificidade - 

PNA 
+++ 

Alta especificidade 

+ 

Alta especificidade 

+++ 

Alta especificidade - 

GSL I 
Não avaliada Não avaliada 

++ 

Baixa especificidade 

+/+++ 

Baixa especificidade 

PSA 
Não avaliada 

+ 

Baixa especificidade - - 

LCA 
Não avaliada 

++ 

Baixa especificidade 

++ 

Baixa especificidade - 

PHA-E 
Não avaliada - 

+/++ 

Baixa especificidade 

+/+++ 

Baixa especificidade 

PHA-L 
Não avaliada 

++ 

Baixa especificidade 

++/+++ 

Baixa especificidade 

+/+++ 

Baixa especificidade 

SJA 
Não avaliada Não avaliada - - 

SWGA 
Não avaliada Não avaliada 

+/++ 

Baixa especificidade 

+++ 

Alta especificidade 

N: número de animais avaliados; +++: reatividade acentuada; ++: reatividade moderada, +: reatividade leve, -: reatividade 
não significativa ou ausência de reatividade. 

 

No presente trabalho, não foram observadas diferenças na intensidade de marcação 

dos macrófagos espumosos entre os respectivos fragmentos de fígado e linfonodo 

mesentérico dos búfalos de cada grupo. Embora existam relatos de que a concentração da 

saponina esteroidal protodioscina é significativamente maior na B. decumbens do que na B. 

brizantha (LIMA et al., 2009), não houve diferença significativa de reatividade ou 

especificidade lectino-histoquímica entre os búfalos do presente estudo que foram mantidos 

em pastagens de B. decumbens por 12 meses e B. brizantha por 18 meses. 

Curiosamente, nos tecidos dos búfalos que se alimentaram de B. brizantha por 

aproximadamente quatro anos, observou-se uma diminuição tanto na presença de macrófagos 

espumosos, quanto na intensidade de reação da lectina SWGA, com variedade de marcação 

leve a acentuada em apenas 30% dos fragmentos avaliados. Por outro lado, neste mesmo 

grupo, houve moderada reatividade de ligação da lectina SWGA aos ductos biliares em 40% 

dos fragmentos de fígado analisados. A diminuição da presença e marcação lectino-

histoquímica dos macrófagos espumosos nos tecidos dos búfalos que ingeriram B. brizantha 

durante mais tempo indica que os animais podem passar por um processo de adaptação de 

acordo com o tempo de ingestão da planta e melhorar a capacidade de metabolização de 

saponinas esteroidais. 

Adicionalmente, no presente estudo, as lectinas Con A, SBA, DBA, UEA I, RCA120, 

PNA, PSA, LCA e SJA não apresentaram reatividade ou especificidade significativas para a 

marcação do acúmulo de glicoconjugados e seus subprodutos no fígado e no linfonodo 

mesentérico de búfalos mantidos em pastagens de Brachiaria spp. A lectina DBA, contudo, 

mostrou-se excelente para a marcação de células inflamatórias em todos os tecidos avaliados, 

particularmente para plasmócitos e neutrófilos. Por outro lado, assim como no estudo de 
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Costa et al. (2013), a lectina UEA I reagiu de forma moderada a acentuada aos ductos biliares 

do fígado e, como esperado, não reagiu com as células endoteliais dos vasos sanguíneos, pois 

sabe-se que esta lectina é específica para o endotélio vascular de humanos (ALROY et al., 

1987). Apesar da ampla variação de marcação e intensidade, o endotélio vascular dos búfalos 

deste trabalho apresentou reatividade às lectinas RCA120, PSA e LCA. 

 Os resultados do presente trabalho indicam que os macrófagos espumosos de búfalos 

mantidos em pastagens de Brachiaria spp contêm principalmente N-Acetilglucosamina 

(ligação com SWGA e WGA) e, em menor quantidade, α-D-Galactose e α-N-

Acetilgalactosamina (ligação com GSL I) e outras estruturas mais complexas ligadas à 

manose (ligação com PHA-E e PHA-L). Mesmo inédito, o significado da acentuada 

marcação com a lectina SWGA assemelha-se parcialmente aos estudos lectino-histoquímicos 

em animais intoxicados por Brachiaria spp realizados até o presente momento, que sugerem 

que os macrófagos espumosos contêm quantidades significativas de D-Galactose, N-

Acetilgalactosamina  e N-Acetilglucosamina (GOMAR et al., 2005; BOABAID et al., 2011; 

COSTA et al., 2013). É possível, porém, que, em búfalos, a quantidade de N-

acetilglucosamina seja armazenada em maiores quantidades no interior de macrófagos 

espumosos, de acordo com a acentuada reatividade da lectina SWGA. 

 Em casos de esfingomielinose (doença de Niemann-Pick), macrófagos espumosos 

podem estar presentes em tecidos não nervosos, como fígado, baço, pulmão, rim, adrenal, 

linfonodo e tonsila. Nos casos de esfingomielinose felina, o material armazenado foi positivo 

para Con A, RCA120 e WGA (KAMIYIA et al., 1991). Já a avaliação lectino-histoquímica do 

fígado e baço de humanos com doença de Niemann-Pick, demonstrou que as lectinas Con-A, 

PNA e SBA foram as que melhor reagiram com as células afetadas (LAGERON, 1987) e são 

semelhantes aos resultados de Gomar et al. (2005) e Costa et al. (2013). Este padrão lectino-

histoquímico também é parcialmente comparável ao encontrado nas células espumosas em 

fígado e baço de humanos com doença de Hurler (uma mucopolissacaridose tipo I causada 

pela deficiência da enzima α-L-iduronidase), que são positivas para PNA, WGA e TPA 

(Tetragonolobulus purpureus) (FARAGGIANA et al., 1982). Todavia, em nenhum dos 

estudos recém-mencionados testou-se a lectina SWGA nos tecidos avaliados. 

Uma deficiência hereditária de lipase ácida lisossomal, conhecida como doença de 

Wolman (Xantomatose familiar ou lipidose familiar de Wolman) leva ao aparecimento de 

células espumosas que se agregam sob a forma de ilhotas nos sinusóides do fígado, causando 

o acúmulo de ésteres de colesterol, colesterol livre e triglicerídeo no fígado dos indivíduos 

acometidos devido à diminuição da atividade da dessa enzima (KURIWAKI; YOSHIDA, 

1999). Devido ao seu comportamento anfifílico e a capacidade de formar complexos com 

esteroides, proteínas e fosfolipídeos de membrana, as saponinas são capazes de alterar as 

propriedades da membrana celular, o que altera sua permeabilidade ou causa sua destruição 

(SCHENKEL; GOSMANN; ATHAYDE, 2004). Assim como já foi sugerido para bovinos e 

ovinos (GOMAR et al., 2005; BOABAID et al., 2011; COSTA et al., 2013), dadas as 

características morfológicas e histoquímicas dos macrófagos espumosos observados na 

intoxicação por Brachiaria spp serem semelhantes às encontradas nas células espumosas na 

doença de Wolman, sugere-se que a inibição da lipase ácida lisossomal também possa estar 

envolvida na patogênese das células espumosas encontradas nos búfalos. Em cabras com α-

manosidose, uma doença do armazenamento causada pela intoxicação por Ipomoea 

verbascoidea, a lectina SWGA também reage fortemente com as células de Purkinje do 

cerebelo, ácinos pancreáticos e células foliculares da tireoide, em um padrão lectino-

histoquímico de reatividade também para Con A, WGA, LCA, PSA, PHA-E, RCA120 e PNA, 

o que corrobora parcialmente com os relatos anteriores de manosidose em humanos, gatos e 

bezerros, e intoxicação por outras plantas, tais como I. carnea subsp. fistulosa, I. sericophylla, 

I. riedelii, Swainsona spp, Sida carpinifolia e Tilia cordata (MENDONÇA et al., 2012). 
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 De fato, a semelhança entre o padrão lectino-histoquímico do material acumulado nos 

macrófagos espumosos de animais que se alimentam de Brachiaria spp e nas células afetadas 

por doenças do armazenamento também pode indicar alguma similaridade na patogênese 

destas doenças. Sabe-se que a maioria das plantas responsáveis por causar doença do 

armazenamento lisossomal contém os alcalóides swainsonina e calesteginas como principais 

princípios ativos, responsáveis pela toxicidade da planta. A swainsonina é um alcalóide 

indolizidínico, potente inibidor da α-manosidase lisossômica e α-manosidase II do complexo 

de Golgi (SCHWARZ et al., 2004). A diminuição da atividade da α-manosidase resulta no 

acúmulo lisossomal de oligossacarídeos incompletamente processados, perda da função 

celular seguida de morte da célula. A α-manosidase II está envolvida no processamento de 

oligossacarídeos, de forma que sua deficiência causa alterações na síntese, no processamento 

e no transporte de glicoproteínas, resultando em disfunção na adesão celular à moléculas, 

hormônios e vários receptores de membrana, que leva ao acúmulo de oligossacarídeos que 

contém manose nos lisossomos (OLIVEIRA JUNIOR et al., 2013). A inibição destas duas 

enzimas pela swainsonina ocorre de forma competitiva, porém, em concentrações mais 

elevadas, este alcalóide inibe também a α-glicosidase, β-glicuronidase, β-galactosidase, β-

xilosidase e α-arabinosidase (CENCI DI BELLO et al., 1989). As calisteginas possuem 

também atividade inibitória sobre as enzimas β-glicosidase, α- e β-galactosidase e β-

xilosidase, pois possuem estrutura semelhante à de carboidratos (ASANO et al., 1997). 

Apesar da capacidade das calisteginas de causar sinais clínicos ainda não ter sido estabelecida 

(MENDONÇA et al., 2012), esta inibição competitiva em relação às glicosidases explica a 

afinidade existente entre as calisteginas e a swainsonina, exacerbando, quando presentes numa 

mesma planta, a ação tóxica desta última (WATSON et al., 2001). 

 A participação das saponinas esteroidais que induzem peroxidação lipídica na 

fotossensibilização causada por Brachiaria spp tem sido bem estabelecida (TOKARNIA et 

al., 2012), mas os mecanismos moleculares envolvidos na intoxicação pela gramínea que 

levam ao acúmulo de glicoconjugados nos tecidos continuam desconhecidos. 

Presumivelmente, dependendo do grau de intoxicação do animal, a inibição "em série" de um 

conjunto de hidrolases lisossomais relacionadas aos componentes glicosilados pode estar 

envolvida no processo, tais como N-acetilglicosaminidase, N-acetilgalactosaminidase, α-

galactosidase e α-manosidase. É possível, ainda, que o material armazenado nas células 

espumosas possa se acumular devido à inibição de uma hidrolase em particular, causando 

lipidose lisossomal, assim como foi sugerido em casos de xantomatose familiar (KURIWAKI; 

YOSHIDA, 1999). Ou, por outro lado, ao invés de uma deficiência enzimática, o acúmulo 

pode ser resultado da formação de complexos de lipídeos resistentes ao metabolismo por 

modificações primárias no retículo endoplasmático (GOMAR et al., 2005). 

 Perspectivas futuras: sugere-se que a lectina SWGA seja criteriosamente utilizada em 

futuras investigações de intoxicação por Brachiaria spp em animais de produção. São 

necessários estudos aprofundados de avaliação lectino-histoquímica em conjunto com outros 

testes bioquímicos e histoquímicos para caracterizar completamente as lesões hepáticas 

causadas pela intoxicação por Brachiaria spp. A patogenia desta enfermidade ainda não foi 

esclarecida e a sua complexidade demanda a utilização de metodologias com maior controle 

de variáveis, tais como a padronização dos animais em questão (espécie, raça, sexo e idade), 

da pastagem (espécie, variedade, estágio de desenvolvimento, época do ano e duração do 

pastejo) e da análise das amostras, de acordo com o teste a ser avaliado. 
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6 CONCLUSÕES 

 

 A lectina SWGA apresentou acentuada reatividade e especificidade para macrófagos 

espumosos no fígado e linfonodo mesentérico de búfalos que se alimentaram em 

diferentes pastos de Brachiaria spp. 

 Não houve diferença significativa de reatividade ou especificidade lectino-

histoquímica aos macrófagos espumosos entre os búfalos que foram mantidos em 

pastagens de B. decumbens por 12 meses e B. brizantha por 18 meses. 

 A diminuição da presença e marcação lectino-histoquímica dos macrófagos 

espumosos nos tecidos dos búfalos que ingeriram B. brizantha durante mais tempo 

indica que os animais podem passar por um processo de adaptação, de acordo com o 

tempo de ingestão da planta. 

 A avaliação lectino-histoquímica pode ser utilizada para caracterizar o material 

armazenado em macrófagos espumosos presentes em búfalos que se alimentam em 

pastagens de Brachiaria spp e ajudar na compreensão da patogênese de formação 

destas células. 
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8 ANEXOS 

 

Anexo A – RIET-CORREA, B.; RIET-CORREA, F.; JUNIOR, C.A.O.; DUARTE, V.C.; 

RIET-CORREA, G. Alterações histológicas em fígados e linfonodos de búfalos (Bubalus 
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