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Este artigo foi por nós elaborado em 2004, 

motivado por uma suspeita clínica de 

envenenamento por consumo de rama e 

batatas esverdeadas ocorrendo a morte de 3 

novilhas, com observação de significativo 

conteúdo desta planta no rúmen (Dr. 

Augusto Barreto, 3070-Mira). Este trabalho 

nunca chegou a ser submetido a qualquer 

revista, uma vez que a produção familiar de 

bovinos de leite e carne, muitas vezes como 

actividade secundária ao fim do dia, regrediu 

velozmente nos últimos anos. Este tipo de 

maneio alimentar ocorria em zonas em que a 

produção de batata e os seus subprodutos 

serviam de alimentação adicional aos bovinos 

de leite e de recria. No entanto, julgamos que 

possa ser útil a título académico/pedagógico 

pelo que se publica, agora, em 

Veterinaria.com.pt.  

24 de Setembro de 2008, João Simões.  

 

 

 

Resumo 

Existem, actualmente, escassos relatos de 

envenenamentos por batatas em bovinos. Este 

trabalho tem como intuito tentar contribuir para 

uma abordagem objectiva em casos clínicos 

relacionados com este tipo de intoxicações. O 

autor descreve as circunstâncias de ocorrência 

deste envenenamento por glicoalcalóides, com 

especial referência à toxicocinética, 

toxicodinâmica e sintomatologia.  

 

Introdução  

Embora pouco divulgadas entre nós, 

são há muito tempo conhecidas as into-

xicações (envenenamentos), em cir-
cunstâncias específicas, por consumo de 

batatas (Solanum tuberosum) ou das 

suas partes, em diversas espécies ani-

mais 
(1,2,3,5,16,17,18)

. De facto, para além 

do homem, as espécies mais afectadas 

são os suínos, bovinos, roedores, ovi-

nos, equinos e caprinos 
(8,19)

.  

Este tubérculo, provavelmente ori-

ginário dos Andes 
(14)

, pertence à famí-

lia Solanaceae, existindo um conjunto 

de toxinas naturalmente presentes em 

numerosos outros vegetais da mesma 

família (figura 1). 

 

 
Figura 1. Representação (caule, bagas e folhas) 

de um exemplar de Solanum nigrum (nome 

comum da família: erva-moura) 
(6)

. 

 

 Outros exemplares mais conheci-

dos, pertencentes ao género Solanum, 

incluem 
(19)

: 

 

 S. bonariensis 

 S. dulcamara 

 S. elaeagnifolium 

 S. esuriale 

 S. fastigiatum 

 S. kwebense 

 S. pseudocapsicum 
 

Estas plantas contêm numerosos 

esteróides alcalóides tais como a α-

solanina 
(8,21)

, α-chaconina 
(8,21)

, solani-



 2 

dina 
(19,21)

, soladulcidina 
(19)

 e tomati-

dina 
(19)

. A solanina é uma das princi-

pais toxinas encontradas nas batatas 
(8) 

sendo a charconina o segundo alca-

lóide mais abundante neste tubérculo 
(8)

. 

De facto, estas duas toxinas representam 

95 % dos alcalóides encontrados nas 

batatas 
(10)

. No entanto, a batata só se 

torna tóxica quando esverdeia ou grela, 

concentrando-se as toxinas alcalóides 

nessas partes; e quando constitui mais 

de 50 % da dieta 
(19)

. 

O uso da batata na alimentação ani-

mal varia consideravelmente e depende, 

principalmente, do seu preço e da dispo-

nibilidade de alimentos substitutos 
(11)

. 

Segundo Kling e Wöhlbier (1983) 
(15)

, a 

incorporação deste tubérculo na dieta 

pode chegar aos 2,4 a 7,8 kg por dia em 

suínos, de acordo com o seu peso vivo 

(30 – 110 kg), de 5 a 10 kg por dia em 

bovinos leiteiros e de 5 a 15 kg por dia 

em bovinos de carne. 

Embora as ramadas das batatas 

sejam um valioso (nutritivo) alimento 

para o gado, também contêm solanina à 

semelhança dos tubérculos 
(13)

. No 

entanto, este subproduto da cultura da 

batata não é tóxico se a rama for dada, 

imediatamente após a sua colheita, antes 

que seque. A prática de colher as rama-

das minimiza a transferência de vírus 

para os tubérculos 
(8)

. 

Embora possam apresentar efeitos 

nocivos, os glicoalcalóides apresentam 

algumas propriedades benéficas. Julga-

se que alguns destes, como a solanina, 

contribuem para a resistência da batata a 

uma diversidade de insectos. Existem, 

também, evidências de uma actividade 

antifúngica (a baixo pH) e de que a pre-

sença simultânea de α-solanina e α-cha-

conina exerce efeitos inibitórios sinérgi-

cos sobre os fungos 
(8)

. 

Por outro lado, a nível organolép-

tico, são requeridos baixos níveis de 

glicoalcalóides para produzir um sabor 

desejado nestes tubérculos. As 

variedades de batatas mais amargas (e 

mais tóxicas) contêm maiores níveis de 

solanina e de outros glicoalcalóides. De 

facto, teores de solanina superiores a 

14mg/100g originam uma sensação 

amarga ao paladar, causando um ardor 

na boca e garganta quando os níveis 

ultrapassam 20mg/100g 
(1,8)

 (níveis 

máximos aceitáveis em batatas para 

consumo humano). 

Estrutura química, produção e varia-

ção dos teores das principais toxinas 

presentes na batata 

 Os esteróides glicoalcalóides produ-

zidos pela batata são biosintetizados a 

partir do colesterol 
(20)

. São sintetizados 

no parênquima celular da periderme, no 

córtex do tubérculo e onde haja uma 

elevada actividade metabólica, como 

por exemplo nos “olhos” da batata 

(botões germinativos) 
(10)

. 

 Quimicamente, a α-solanina e α-

chaconina são dois esteróides glicoal-

calóides em que a solanidina está 

ligada a um grupo trisacarídeo. Na α-

solanina (figura 2), o trisacarídeo é 

constituído por uma molécula de 

glucose, outra de galactose e uma 3ª de 

ramnose. No caso da α-chaconina, 

existe uma molécula de glucose e duas 

de ramnose 
(7)

.  
                   

         

 

 
Figura 2. Estrutura química da α-solanina  

(8)
. 

 

 Podem estar presentes, na batata, 

pequenas quantidades de outras combi-

nações entre o alcalóide solanidina e as 

moléculas de açucar 
(11)

: 
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 -chaconina (solanidina-glucose-

ramnose);  

 -chaconina (solanidina-glucose);  

 1-solanina (solanidina-galactose-
glucose); 

 2-solanina (solanidina-galactose-

ramnose); 

 -solanina (solanidina-galactose). 

A maioria das batatas vendidas para 

consumo tem, aproximadamente, a 

totalidade de 15 miligramas de chaco-

nina e solanina em 200 gramas de batata 
(7)

. Durante o seu desenvolvimento, este 

tubérculo apresenta maiores quantida-

des de solanina, com maior quantidade 

perto da pele, diminuindo para o centro 

(tabela 1) 
(5,8)

. Aproximadamente 30% a 

80% do conteúdo de glicoalcalóides do 

tubérculo estão na sua casca 
(7)

. 

 
Tabela 1. Distribuição dos glicoalcalóides na 

batata 
(23)

. 

Zona do tubérculo  
Alcalóides 
mg/100g 

Tubérculo inteiro           7.5 (4.3-9.7) 

Tubérculo descascado                                    1.2-5 

Pele (2-3% do tubérculo)                       30-60 

Casca (10-15% do tubérculo)                                        15-30 

Tubérculo amargo                             25-80 

Casca do tubérculo amargo                             150-220 

 

O conteúdo de solanina no tubérculo 

varia e depende de numerosos factores. 

A maioria das variedades comerciais 

contêm menos que 12 mg/100g; nor-

malmente encontram-se entre 2 e 13 

mg/100g desta substância 
(2,8)

. A varie-

dade da planta, o seu esverdeamento e a 

sua maturidade parecem ser os factores 

mais importantes que causam maior 

variação da sua concentração 
(8)

. Exis-

tem diferenças na quantidade de sola-

nina entre diferentes variedades de 

batatas quando ocorre sua maturação 

(aumentando ou diminuindo), após a 

sua fertilização (aumenta, diminui ou 

permanece inalterada) ou ainda quando 

são armazenadas 
(2,8)

.  

A exposição à luz, stresse ou mesmo o 

envelhecimento são a causa da trans-

formação dos amiloplastos das batatas 

em cloroplastos, seguido da síntese do 

pigmento verde (clorofila). Estes mes-

mos factores também ocasionan uma 

rápida produção, pela batata, de chaco-

nina e solanina 
(8,11)

. Os factores de 

stresse são: injúrias mecânicas, condi-

ções impróprias de armazenamento e o 

grelar do tubérculo 
(20)

. O esverdea-

mento pode ser localizado na superfície 

(casca) ou extender-se ao interior do 

tubérculo 
(20)

. A batata esverdiada pode 

conter entre 80-100 mg/100g de sola-

nina. O aparecimento de clorofila é, 

assim, uma advertência que algo está 

errado com a batata. 

Somente temperaturas elevadas 

(170
o
C) diminuem os níveis de ambas 

as toxinas 
(7,14)

. De salientar, no entanto, 

que nem a cozedura nem a fritura das 

batatas destroem estes glicoalcalóides 
(11)

. 

De referir que as bagas das ramadas 

são mais tóxicas que folhas que, por sua 

vez, são mais tóxicas que talos ou as 

raízes 
(12)

. As bagas são mais tóxicas na 

sua forma imatura 
(13) 

e 10 a 20 vezes 

mais tóxicas que os tubérculos 
(4)

. 

De facto, deve ter-se muito cuidado 

ao alimentar os animais com batatas 

greladas, esverdeadas ou deterioradas, 

ou com a sua rama. 

 

Toxicocinética  

A dose oral fatal de solanina para 

um ser humano adulto é de, 

aproximadamente, 420 miligramas 
(7)

. A 

dose letal 50 (DL50), no rato, é de 42 

mg/kg de peso vivo 
(6)

. A presença de 

níveis tão altos como 20mg/100g de 

batatas conduziu a vários casos de 

envenenamento. Uma vez que estas não 

contêm só solanina mas também outros 

glicoalcalóides, é provável que os 

sintomas deste tipo de envenenamento 

sejam devidos a uma combinação de 

alcalóides 
(2,7)

. 
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  Apesar dos efeitos da solanina, a 

dose letal oral é relativamente alta em 

animais, o que implica que tenha uma 

baixa toxicidade oral. Este facto resulta 

de diversas condicionantes da absorção 

e eliminação das toxinas. Primeiro, a 

solanina é mal absorvida a nível 

gastrointestinal. Segundo, as bactérias 

intestinais ajudam na desintoxicação 

através da hidrólise do glicosídeo em 

solanidina (aglycona) que é menos 

tóxica que a solanina e também é mal 

absorvida. Terceira, a solanina é 

removida bastante rapidamente do 

corpo através da urina e nas fezes, 

normalmente dentro de 12 horas, 

prevenindo desta forma a sua 

acumulação nos tecidos 
(2,7)

.  

 Nos ruminantes, os glicoalcalóides 

da batata são hidrolizados em solani-

dina. A solanidina é mais tarde metabo-

lizada (5,6 dihydro) numa substância 

análoga 
(1,7)

. 

 Outros glicoalcalóides acumulam-

se nos tecidos e tendem a concentrar-se 

significativamente no fígado. Também 

foram observadas concentrações altas 

em outros órgãos principalmente o rim, 

coração, pulmões, e o cérebro 
(7)

. 

Estas observações da distribuição e 

eliminação dos alcalóides tornam possí-

vel a sua detecção laboratorial a partir 

da urina e nos tecidos 
(12)

. Serão pois 

estas as amostras a colher. 

 

Toxicodinâmica 

Os alcalóides de Solanum são inibi-

dores da colinesterase que resultam, 

após absorção, numa deterioração da 

função neural. Um inibidor de colineste-

rase 
(8,9)

 é uma combinação química que 

inibe o enzima acetilcolinesterase a qual 

degrada a acetilcolina nas junções neu-

romusculares. A níveis elevados pode 

bloquear transmissão nervosa 
(8)

. 

A acetilcolina é o neurotransmissor 

do sistema nervoso parassimpático. 

Quando um inibidor de acetilcolineste-

rase como a solanina está presente, a 

acetilcolina acumula-se na junção. A 

presença da acetilcolina no tecido dos 

nervos ou nos órgãos é responsável 

pelos sinais neurológicos associados 

com o envenenamento por solanina 
(8)

. 

No entanto, predominantemente a 

solanina é um irritante directo do esó-

fago e da mucosa gástrica. 

A nível reprodutivo, estes alcalóides 

exercem um conjunto de actividades 

biológicas que incluem alterações do 

transporte activo de sódio em células 

somáticas, afectando o potencial de 

membrana de embriões e modificando a 

relação entre fosfolipídeos (álcoois este-

róides) e lipossomas 
(22)

. 

 

Sintomatologia 

Embora se possam diferenciar duas 

formas de evolução clínica, aguda e 

subaguda, (gastrointestinal e nervosa, 

respectivamente), existem ainda reper-

cussões reprodutivas, além de se 

encontrar referida uma forma crónica 

(incluinda nos membros do género 

Solanum). 

 

A) Forma aguda 

É causada por elevadas quantidades 

de esteróides alcalóides 
(19)

. 

Em animais experimentais surge 

uma síndrome de gastroenterite asso-

ciada a diarreia 
(19)

. 

 

B)Forma subaguda 

Causada por pequenas doses de gli-

coalcalóides que embora não causem 

lesões entéricas são absorvidas 
(19)

. 

Nesta forma surgem sinais nervosos 
(19)

: 

incoordenação motora, facilidade de 

queda, nistagmus, convulsões e opisto-

tomus; complementadas, nalguns casos 

com irregularidades cardíacas, hemólise 

e por vezes diarreia. Os sinais nervosos 

podem ter uma evolução favorável ou 

com a ocorrência de morte em 1 ou 2 

dias 
(12)

. 

 

C) Forma crónica 
(13)

 

Nesta forma podem ser observados 

sinais que incluem o edema do peito e 
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dos membros anteriores, anemia, insufi-

ciência renal, membranas mucosas ama-

relas e constipação, distensão abdomi-

nal. 

D) Repercussões reprodutivas 

Os glicoalcalóides da batatas podem 

causar efeitos embriotóxicos 
(21)

 ou 

teratogénicos 
(19,21)

 com especial desta-

que, neste último caso, para malforma-

ções craniofaciais. 

 

Nos suínos ocorre fraqueza, diarreia 

copiosa, anorexia, hipotermia e coma 

em estádios terminais, podendo atingir 

taxas de mortalidade elevadas 
(19)

. 

São também observados sintomas de 

convulsões, incoordenação, ptialismo, 

dilatação das pupilas e vómitos 
(4)

. 

Nos equinos ocorre depressão e 

prostação não sendo comuns os sinais 

de irritação gastrointestinais 
(19)

. 

Nos bovinos são mais frequentes as 

dermatites, compreendendo vesículas e 

crostas nos membros 
(19)

. Também é 

observado além do destaque para a 

nemia, anorexia, fraqueza, diarreia, 

convulsões e morte 
(4)

. 

A forma exantematosa observada 

nos bovinos também ocorre em suínos 

com a presença de estomatites 

ulcerativas, conjuntivites, diarreia e 

eczemas dos membros. 

Nos ovinos é observado incoordena-

ção, fraqueza e morte 
(4)

. 

 

Tratamento 

O tratamento é inespecífico e sinto-

mático. Podem ser administrados flui-

dos por via intravenosa com o objectivo 

de prevenir a desidratação 
(13)

. Os del-

mucentes podem ajudar a diminuir a 

irritação das mucosas gastrointestinais. 

 

Achados de necrópsia 

Na forma aguda surgem lesões da 

mucosa gástrica e intestinal 
(19)

. 

Existem referências da presença 

ocasional, na forma subaguda, de ence-

phalomalácia e agangliosidose cerebel-

lar associada ao síndrome de incoorde-

nação 
(19)

. 

Nos suínos, equinos e bovinos é 

observada uma hiperemia moderada na 

mucosa do tracto gastrointestinal 
(19)

. 

Conclusões 

Parecem ser raros casos de envene-

namentos por glicoalcalóides das bata-

tas em bovinos e outras espécies ani-

mais. Muito provavelmente, para esta 

baixa frequência contribui o facto de 

serem necessárias condições específicas 

para a produção, em quantidades sufi-

cientes, destas toxinas. No entanto, em 

algumas regiões de Portugal, a batata e 

os seus subprodutos ainda servem, 

mesmo que, em alguns casos, ocasional 

e sazonalmente, de alimento para os 

animais de interesse pecuário. 

As condições em que os animais se 

envenenam e a sua evolução clínica são 

suficientemente objectivas para haver 

forte suspeição e consequentemente se 

poder recolher amostras para determi-

nação das toxinas e proceder a uma 

abordagem clínica correcta. É igual-

mente importante determinar a concen-

tração dos principais glicoalcalóides nas 

diversas partes da planta, uma vez que 

este tipo de intoxicação depende da 

dose. 
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