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O Congresso

0 Encontro Nacional de Diagndstico Veterinario (ENDIVET) é o encontro oficial
do Colégio Brasileiro de Patologia Animal (CBPA). Este Encontro em Salvador, Bahia,
de 17 a 20 de outubro de 2016, esta sob a organizacao da Universidade Federal do
Recdncavo da Bahia, em colaboracido da Universidade Federal da Bahia e Universi-
dade de Brasilia. O evento visa reunir médicos veterinarios, pesquisadores e estu-
dantes, para discutir e atualizar os métodos de diagnostico das enfermidades dos
animais de produgado, equideos e silvestres que afetam a producdo e a saude publica.
Assim como divulgacdo de métodos ou tecnologias e capacitacdo profissional para
o diagndstico clinico, laboratorial e epidemiolégico. Representantes dos principais
grupos de pesquisa e laboratérios de diagndstico do Pais participam do evento,
trocando experiéncias, inclusive sobre processamento de dados laboratoriais. Os
participantes discutem os principais casos clinicos de ocorréncia no seu estado ou
regido com énfase na profilaxia e no controle das doencas. Os 172 casos selecionados
pela comissao cientifica sdo apresentados na forma de exposicdo oral ou posteres
estdo publicados neste Suplemento da revista “Pesquisa Veterinaria Brasileira”.
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Historico do Evento

O primeiro encontro de laboratérios de Diagnéstico Veterinario realizou-se na Universidade
Federal de Santa Maria/UFSM em junho de 1992. O encontro foi idealizado pelo Prof. Franklin
Riet-Correa e organizado e coordenado pelo Prof. Claudio Severo Lombardo de Barros. Esti-
veram representados os laboratdrios de diagndstico veterinario das Universidades Federal
de Santa Maria e Pelotas, Centro de Pesquisas Veterinarias Desidério Finamor do Rio Grande
do Sul, Centro de Diagnéstico Veterinario Marcos Enrietti do Parand, o Centro do Diagnds-
tico Veterinario da UDESC e Direccion de Laboratoérios de Diagndstico Veterinario Miguel
C. Rubino. Na ocasido cada um dos laboratérios participantes apresentou os diagndsticos
que estavam realizando e as técnicas laboratoriais empregadas, enfatizando os aspectos
epidemiolégicos das principais enfermidades diagnosticadas na area de atuacdo dos refe-
ridos laboratérios. O encontro contou com 50 participantes incluindo os pesquisadores dos
laboratérios acima mencionados e estudantes de p6s-graduacao.

Em julho de 1994 ocorreu o segundo Encontro de Laboratorios de Diagnéstico Veterinario
em Montevidéu, Uruguai. O evento foi organizado pelo Direccién de Laboratérios de Diag-
noéstico Veterinario Miguel Rubino e estiveram presentes todos os laboratérios participantes
do primeiro encontro. Na oportunidade discutiu-se o avancgo nas técnicas de diagnostico
laboratoriais e o diagndstico de enfermidades que ainda ndo haviam sido diagnosticadas
nas areas de atuacdo dos laboratérios de diagnésticos mencionados. O evento contou com
65 participantes.

Em maio de 1996 o Encontro de Laboratérios de Diagnoéstico foi realizado em Campo
Grande, Mato Grosso do Sul. Nessa ocasido o evento contou com a participacao de veterina-
rios de campo, do servico oficial de defesa sanitaria e também de académicos de Medicina
Veterinaria, além dos pesquisadores dos laboratérios participantes e académicos de pos-
-graduacdo. O evento teve duracdo de cinco dias, contando com 240 participantes. As palestras
e os resultados obtidos pelos diferentes laboratoérios de diagnéstico foram publicados nos
anais do evento e disponibilizados aos participantes e bibliotecas das principais instituicdes
de ensino e pesquisa em Medicina Veterinaria do Brasil. Na oportunidade foram apresentados
os resultados dos trabalhos de pesquisa em diagndstico de nove laboratoérios de diagnds-
tico do Brasil e nove palestrantes do Brasil e do Uruguai abordaram temas referentes ao
diagnéstico laboratorial de enfermidades de interesse econd6mico em Medicina Veterinaria.

0 evento voltou a se realizar em Campo Grande, MS, em marc¢o de 2006. Foram apre-
sentados os diagnosticos realizados por laboratérios da regido Sul, Sudeste, Centro-Oeste,
Nordeste e Norte do Brasil, enfatizando a epidemiologia das principais enfermidades de
animais de interesse pecudrio e as que afetam a saide publica nestas regides. Nesta edicao,
houve apresentacio de 26 painéis, os quais foram publicados em Cd-Rom no formato de
resumos expandidos. O evento contou com 280 participantes nesta ocasiio.

A edicdo ocorrida em junho de 2008 foi realizada com 380 participantes, 13 palestrantes
nacionais e sete palestrantes de instituicdes do exterior. Foram apresentados 125 trabalhos
de pesquisa originais na forma de poster e publicacdo de CD-Rom. Esta edigdo demonstrou
o crescimento e afirmag¢io do evento no cenario nacional atraindo participantes de todos
os estados e de outros paises.

Em 2010 o Evento, ja consolidado, foi realizado novamente em Campo Grande, MS,
contando com aproximadamente 200 participantes, oito palestrantes nacionais e dois in-
ternacionais que proporcionaram ampla discussido sobre os temas que estdo na ordem do
dia em diagnostico veterindrio.

Em 2012 o Evento foi realizado em Porto Alegre, RS, contando com aproximadamente 240
participantes, quatro palestrantes nacionais e trés internacionais. Foram apresentados 155
trabalhos de pesquisa originais na forma de poster e publicacdo resumos em Anais do Evento.

Em sua altima edigdo, realizado na cidade de Cuiaba-MT, contou com aproximadamente
150 participantes, cinco palestrantes nacionais e dois internacionais. Foram apresentados
145 trabalhos de pesquisa originais na forma de pdster e publicagdo de resumos em Anais
no site do ENDIVET e na pagina do periddico “Arquivos de Pesquisa Animal”, UFRB, Bahia
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1. Lorenzo C., Andrade C.P, Rolim V.M., Bianchi M.V, Cruz R.A.S,, Pereira PR, Argenta FF.
& Driemeier D. 2016. Aplicacdo da técnica PCR multiplex em material parafinado e
imuno-histoquimica para otimizacio do diagndstico de colibacilose em leitoes com
diarreia. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):9-10. Setor de Patologia Veterindria,
Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Avenida Bento Gongalves 9090, Agronomia,
Porto Alegre, RS 912540-000, Brasil. E-mail: cintiadelorenzo@gmail.com

Introdugao: A Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC)
provoca diarreia em suinos, conhecida como colibacilose. O
potencial patogénico da bactéria esta associado a capacida-
de de expressar os fatores de viruléncia, que sdo as fimbrias,
as quais possibilitam a colonizagdo intestinal, e as enteroto-
xinas que induzem o quadro de diarreia secretdria (Francis
2004, Gyles et al. 2004). 0 diagndstico de colibacilose é ob-
tido através dos sinais clinicos, dos dados epidemiolégicos
e caracterizagdo patoldgica através do exame histopatold-
gico com visualizagao de cocobacilos aderidos a superficie
dos enterdcitos e através do exame bacteriolégico das fezes
para posterior deteccdo de fatores de viruléncia na Reacdo
em Cadeia da Polimerase (PCR) (Sobestiansky et al. 2012).
O material coletado para o cultivo bacteriano deve ser en-
viado refrigerado e com tempo restrito de conservagio.
Sendo assim, devido a exigéncia de métodos especificos
para detecgdo e condig¢des limitadas de transporte e arma-
zenamento das amostras, a colibacilose pode ser subdiag-
nosticada (Sobestiansky et al. 2012). Estudos com identifi-
cacdo do agente por PCR de material fixado em formalina
e parafinado facilitam o transporte e armazenamento da
amostra ao laboratério, aumentando o tempo para a analise
e as possibilidades de diagnoéstico. O objetivo deste estudo
é descrever a detecgdo de Escherichia coli enterotoxigénica
por PCR multiplex e imuno-histoquimica a partir de amos-
tras parafinadas de leitdes com diarreia.

Material e Métodos: Realizou-se um estudo retrospectivo
nos registros do Setor de Patologia Veterinaria da Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, no periodo de janeiro de 2006 a de-

zembro de 2014. Foram selecionadas amostras de suinos na fase
de maternidade e creche com histérico de diarreia que apresen-
taram diagnoéstico histopatolégico de colibacilose. As amostras
de intestino delgado emblocadas em parafina foram submetidas
a técnica de imuno-histoquimica (IHQ) anti-Escherichia coli, uti-
lizando o método biotina-estreptavidina-peroxidase (LSAB kit +
System-HRP, Dako®, Carpinteria, CA) e revelagdo com cromdgeno
AEC (3-amino-9-etilcarbazol). A técnica de PCR multiplex foi re-
alizada para os genes das fimbrias (F18, F4, F6, F5 e F41) e para
os genes das toxinas (STaP, STb, LT e STx,) padronizados nesse
estudo a partir das mesmas amostras.

Resultados: No periodo avaliado, foram recebidas
38.551 amostras, sendo 132 com diagnéstico histopatolé-
gico de colibacilose. Das amostra selecionadas observou-se
que 71,2% (94/132) das amostras foram positivas para
pelo menos um dos genes de fatores de viruléncia testados
no PCR multiplex. As frequéncias de genes para fimbrias
detectadas isoladamente ou em associacdo com outros fa-
tores foi: F18 (31,1%), F4/K88 (27,3%), F6/987P (15,2%),
F5/K99 (13,6%) e F41 (9,1%) e para as toxinas foi de STaP
(39,4%), STb (28,0%), LT (17,4%) e STx, (23%). Os viro-
tipos encontrados com maior frequéncia foram F18-STaP
(7,5%); F18-STaP-STb (5,7%), F4-STaP (3,8%). Obteve-se
resultado negativo no PCR-multiplex em 28.8% das amos-
tras. Na [HQ, 78,7% (104 /132) das amostras foram positi-
vas para E. coli, demonstrando as bactérias aderidas a su-
perficie epitelial dos enterécitos no intestino delgado. Das
IHQ positivas, 82,7% (86/104) foram positivas também
para a técnica de PCR multiplex dos fatores de viruléncia,
enquanto as restantes (17,3%) foram positivas somente no
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Fig.1. Imuno-histoquimica anti-Escherichia coli em suinos. (A,B) Intestino delgado com marcagdo nos co-
cobacilos aderidos aos enterdcitos e recobrindo as vilosidades. Obj.10x e 40x respectivamente. Estrep-

tavidina-biotina ligada a peroxidase.

teste de IHQ. Entre as amostras negativas no teste de IHQ
(28/132), oito amostras foram positivas no PCR multiplex
para fatores de viruléncia.

Discussao: O presente estudo realizou a detec¢do de E.
coli ETEC em amostras parafinadas de intestino delgado de
suinos com diarreia. O diagndstico se baseou na visualiza-
¢do da bactéria no intestino através da IHQ, além da detec-
¢do dos genes para os fatores de viruléncia pela PCR mul-
tiplex. O resultado de 71,2% das amostras positivas para
os genes de viruléncia encontrou-se dentro das frequéncias
de 75%, a 29,2% encontradas em estudo com amostras de
cultivo bacteriano (Vargas et al. 2003, Macédo et al. 2007).
As frequéncias génicas observadas no presente trabalho fo-
ram semelhantes a outros estudos com extrac¢do a partir de
cultivo bacteriano, nos quais também foram descritos com
maior frequéncia virotipos de fimbrias F18 e F4 e de toxi-
nas STaP e STb (Post et al. 2000, Frydendahl 2002, Macédo
et al. 2007, Vidotto et al. 2009, Sato 2013). A maior frequ-
éncia de deteccdo das fimbrias F18 e F4 pode ser explicada
devido a maior parte das amostras (53%) serem prove-
nientes de animais na fase de creche, na qual os receptores
para a fimbria F18 passam a ser produzidos, enquanto os
para fimbria F4 ndo diminuem (Fairbrother et al. 2006). Ja
para as toxinas STaP e STb, os quais obtivemos maior fre-
quéncia, sdo comuns em episédios de diarreia em leitdes
tanto na fase de maternidade como de creche (Hampson
1994). A toxina STx, teve seu percentual abaixo das outras
com 2,3%, sendo uma toxina relacionada a doenca do ede-
ma nos suinos e ndo a colibacilose (Fairbrother et al. 2006).
Os virotipos encontrados nesse estudo foram semelhantes
aos F18-STaP (11,1%); F4-LT-STaP-STb (9,8%) e F4-STaP
(7,3%) descritos por Sato (2013), sendo os trés mais fre-
quentes na regido sul do Brasil para leitdes desmamados
com sinais clinicos de diarreia (Sato 2013). No entanto, nos
diversos estudos sobre a frequéncia dos fatores de virulén-
cia, hd uma ampla variedade de virotipos encontrados, de-
pendendo da faixa etaria dos animais estudados, das técni-
cas utilizadas, da regido geografica e do desenho amostral
(Post et al. 2000, Boerlin et al. 2005, Do et al. 2006). Na
IHQ, 78,7% (104/132) das amostras analisadas apresenta-

Pesq. Vet. Bras. 36(Supl.2), outubro 2016

vam E. coli aderidas no intestino delgado, confirmando o
diagnostico histopatolégico de colibacilose. Sendo assim, a
técnica de IHQ utilizada como diagnoéstico apresentou boa
concordancia com o diagndstico presuntivo (sinais clinicos
e as lesdes histopatoldgicas). Entre as amostras positivas
na técnica de IHQ, 82,7% (86/104) foram positivas tam-
bém na técnica de PCR multiplex dos fatores de viruléncia,
sendo essas enterotoxigénicas, o que confirma o diagnds-
tico histopatolégico sugestivo de colibacilose. Entretanto,
em 17,3% (18/104) dos casos, as amostras foram positivas
somente no teste de IHQ. Isso pode ter ocorrido devido ao
uso de anticorpo policlonal nesse exame, o qual reage com
multiplos epitopos do antigeno, permitindo a imunomar-
cacdo de varios patotipos de E. coli. Além disso, esses ca-
sos podem exibir a presenca de fatores de viruléncia ndo
analisados no PCR multiplex, como por exemplo, a fimbria
AIDA-I (Roitt et al. 1989). Outra possibilidade é a mudan-
¢a na sequéncia de nucleotideos analisados na PCR, ndo
permitindo a amplificacdo e com isso um resultado nega-
tivo (Post et al. 2000, Alfieri et al. 2010). Os percentuais de
frequéncia dos fatores de viruléncia de E.coli ETEC encon-
trados no estudo pela PCR multiplex, a partir de material
parafinado, foram semelhantes aos descritos quando reali-
zado a partir de cultura bacteriana.

Conclusdo: Portanto em condi¢cdes em que haja difi-
culdade para o envio de material refrigerado para os exa-
mes laboratoriais de colibacilose, a remessa de fragmentos
de intestino delgado fixado em formol é uma alternativa.
Dessa forma, pode ser realizada a detec¢do do agente pela
técnica de IHQ e a detec¢do dos genes para os fatores de
viruléncia pelo PCR multiplex em amostras parafinadas,
confirmando o diagnoéstico de colibacilose em leitdes.

Referéncias: Alfieri A.A,, Alfieri A.F. & Barry A. 2010. Diarreias em
suinos, p.165-184. In: Alfieri A.F, Barry A.F, Alfieri A.A, Silva C.A.,, Dalla-
nora D., Zotti E., Alberton G.C., Rodrigues LM.T.C., Machado I.P, Griessler
K., Mores M.A.Z.,, Dittrich R.L. & Starkl V. (Eds), Tépicos em Sanidade e
Manejo de Suinos. Samphar, Campinas. - Boerlin P, Travis R, Gyles C.L.,
Reid-Smith R,, Janecko N., Lim H., Nicholson V., McEwen S.A., Friendship R.
& Archambault M. 2005. Antimicrobial resistance and virulence genes of
Escherichia coli isolates from swine in Ontario. Appl. Environ, Microbiol.
71:6753-6761. - Do T.N,, Cu PH., Nguyen H.X,, Au TX.,, Vu Q.N,, Driesen S..,
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Townsend K.M., Chin J.] & Trott D.]. 2006. Pathotypes and serogroups of
enterotoxigenic Escherichia coli isolated from pre-weaning pigs in north
Vietnam. ]. Med. Microbiol. 55:93-99. - Fairbrother J.M., Nadeau E. &
Gyles C.L. 2006. Post-weaning Escherichia coli diarrhea and edema diase-
ase, p.649-662. In: Straw B.E., Zimmerman J.J., Karriker L.A., Ramirez A.,
Schwartz K.J. & Stevenson G.W. (Eds), Diseases of Swine. 92 ed. Blackwell
Publishing, Ames, lowa. - Francis D.H. 2004. Post-weaning E. coli: diagno-
sis, treatment, control, and its effect on subsequent growth performance.
Proceedings American Association of Swine Veterinarians, p.495-499.
- Frydendahl K. 2002. Prevalence of serogroups and virulence genes in
Escherichia coli associated with postweaning diarrhea and edema disease
in pigs and a comparison of diagnostic approaches. Vet. Microbiol. 85:169-
182. - Gyles C.L., Prescott J.F, Songer ].G. & Thoen C.0. 2004. Pathogenis
is of bacterial infections in Animals. 3rd ed. Blackwell Publishing, lowa.
- Hampson D.J. 1994. Post-weaning E. coli diarrhea in pigs, p.171-192. In:
Gyles CL. (Edf.), E. coli in Domestic Animals and Humans. CAI, London. -
Macédo N.R,, Menezes P.L., Lage A.P, Ristow L.E., Reis A. & Guedes R.M.C.
2007. Detecgdo de cepas patogénicas pela PCR multiplex e avaliagdo da
sensibilidade a antimicrobianos de Escherichia coli isoladas de leitdes

diarreicos. Arq. Bras. Med. Vet. Zootec. 59:1117-1123. - Post KW. & Bos-
worth B.T. 2000. Frequency of virulence factors in Escherichia coli isolated
from pigs with postweaning diarrhea and edema disease in North Caro-
lina. J. Swine Health Prod. 8:119-120. - Roitt I. 1989. Immunolog. 2nd ed.
Gower Med, London. - Sobestiansky j. & Barcellos D.E.S.N. 2012. Doengas
dos Suinos. 22 ed. Editora Canome, Goidnia. - Sato J.P.H. 2013. Frequéncia
e associagdo de fatores de viruléncia e amostras de Escherichia coli isola-
das de leitdes desmamados. Dissertagdo em Medicina Veterinaria, UFRGS.
Porto Alegre. 56p. - Vargas A.C,, Silva M.S. & Costa M.M. 2003. Perfil epide-
miolégico, molecular e de resisténcia aos antimicrobianos de amostras de
Escherichia coli isoladas em criatérios suinos. Anais Congresso Brasileiro
de Veterinarios Especialistas em Suinos, Goiania. ABRAVES, Goiania, p3-
4. - Vidotto M.C., Lima N.C.S,, Fritzen ].T.T, Freitas].C., Venancio E.J. & Ono
M.A. 2009. Frequency of virulence genes in Escherichia coli strains isolated
from piglets with diarrhea in the north Parana state, Brazil. Braz. ]. Micro-
biol. 40:199-204.

TERMOS DE INDEXA(;AO: Escherichia coli, fator de viruléncia, pa-
rafina.

2. Alberti T.S., Raffi M.B., Ladeira S., Brunner C.B., Motta S.P,, Quevedo L.S., Scheid H.V. & Lo-
pes M.G. 2016. Surto de Pneumonia enzodtica em bovinos. Pesquisa Veterindria Brasilei-
ra 36(Supl.2):11-12. Laboratério Regional de Diagnoéstico, Universidade Federal de Pelotas,
Faculdade de Veterinaria, Campus Universitario s/n, Capao do Ledo, RS 96010-900, Brasil.

E-mail: taina_alberti@yahoo.com

Introducio: A pneumonia enzodtica, também denomi-
nada complexo respiratério, é uma doenca infecciosa que
ocorre normalmente em bovinos jovens confinados (Car-
doso etal. 2002), causada por diversos agentes virais, asso-
ciados ou ndo hé infec¢des bacterianas secundarias. Dentre
os agentes virais destaca-se como mais importante o virus
respiratorio sincicial bovino (BRSV), seguido pelo virus da
Parainfluenza-3 (PI-3), herpesvirus bovino-1 (BHV-1) e o
virus da diarréia viral bovina (BVDV), e como principais
agentes causadores de infec¢des secundarias Mannheimia
haemolytica, Pasteurella multocida, Streptococcus pneu-
moniae, Mycoplasma bovis e Histophilus somni (Brasil et al.
2013). A manifestacdo da doenga depende da capacidade
do agente de interferir no sistema de defesa normal do
trato respiratério e que existam fatores ambientais e/ou
sanitarios que resultem em estresse e baixa da imunidade
(Driemeier et al. 2007). Clinicamente os animais podem
apresentar sinais leves como tosse, lacrimejamento e ele-
vacdo da temperatura corporal, em casos mais graves pode
ocorrer corrimento nasal mucoide ou purulento, dispneia
com polipneia e espuma na boca. Nos casos de infecgdo
bacteriana durante a auscultagio pode se perceber presen-
¢a de consolidacdo antero-ventral e em porg¢des dorso-cau-
dais crepitagdo acentuada (Driemeier et al. 2007).

Material e Métodos: Foi recebido no Laboratério Re-
gional de Diagndstico (LRD), da Faculdade de Veterinaria
da Universidade Federal de Pelotas (UFPel), amostras de
orgaos de um bovino, fémea e liquido de lavado traqueal
de um bovino, macho, ambos os animais da raca holandés,
com vinte dias de idade, criados em sistema intensivo, que
apresentaram sinais clinicos respiratérios. O liquido do la-
vado traqueal foi encaminhado para exame bacterioldgico,
onde foi semeado por esgotamento em Agar sangue e Agar
MacConkey, e encubado em aerobiose por 24 horas, apds
realizou-se coloracdo de Gram e provas bioquimicas. Os 6r-

gdos foram clivados, emblocados em parafina, cortados a 3
micras de espessura e corados com a coloragdo de rotina,
hematoxilina e eosina (HE).

Resultados: Segundo o médico veterinario responsavel,
durante o exame clinico dos animais observou-se presenca
de apatia, mucosas palidas, febre e estertoragdo pulmonar
durante a auscultagio, ena necropsia da fémea presenca de
hemotoérax, multiplos focos escurecidos na por¢do cranial
do pulmao, hidropericardio e mucosa intestinal enegreci-
da, tendo como diagnéstico presuntivo broncopneumonia.
Na cultura realizada do liquido do lavado traqueal houve
crescimento em Agar sangue de uma coldnia cinza, peque-
na e ndo hemolitica, na coloracdo de Gram observou-se
presenca de cocobacilo gram negativo, e os resultados das
provas bioquimicas foram Catalase +, Oxidase -, SIM + (Sul-
phidelndolMotility), TSI acido-acido, Nitrato +, Uréia -, e
positivo para os agucares Manitol, Sacarose, Lactose, Xilose,
Trealose, Sorbitol, Maltose e negativo para Rafinose, sendo
estes resultados compativeis com Pasteurella multocida.
Na avaliagdo histoldgica do pulmio havia presenca de in-
filtrado inflamatério constituido predominantemente por
neutroéfilos, e alguns linfécitos e macréfagos nos alvéolos e
bronquiolos, além de espessamento de septos e congestdo
vascular acentuada, caracterizando um quadro de bron-
copneumonia aguda focalmente extensa. No intestino ha-
via uma enterite necrosante moderada, caracterizada por
areas de ulcera e necrose, com infiltrado inflamatério de
polimorfonucleares e mononucleares, no figado presenca
de degeneragao de hepatdcitos, e nos rins discreto infiltra-
do neutrofilico e congestao.

Discussdo e Conclusdo: O diagnéstico de pneumonia
enzootica atribuido aos casos foram realizados com base
no relato dos sinais clinicos, fatores epidemioldgicos, acha-
dos histopatoldgicos e resultados de cultura bacteriana.
Segundo Coutinho (2005) os animais criados em sistema
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intensivo e com idade entre duas semanas a cinco meses
sdo os mais suscetiveis a terem a doenca, assim como nos
casos relatados, em que os animais apresentavam idade de
vinte dias e eram criados em sistema intensivo, o que pro-
voca elevado grau de estresse e por consequéncia baixa da
imunidade, tornando os animais mais suscetiveis aos agen-
tes causadores da pneumonia enzodtica. Os sinais clinicos
relatados também se assemelham ha sinais observados em
casos de pneumonia enzodtica, visto que as manifesta¢des
clinicas da doenga em terneiros sdo inespecificas, variando
com a idade do animal acometido, do(s) agente(s) envolvi-
do e do estagio da doenga (Coutinho 2005). Segundo Graca
(2009) as lesdes encontradas na pneumonia enzodtica de-
pendem dos agentes envolvidos e da dura¢do do processo
inflamatoério, nos casos agudos as lesdes causadas por vi-
rus sdo caracterizadas por pneumonia broncointersticial,
geralmente leves e transitorias, que raramente sio vistas
na necropsia e microscopicamente se observa bronquiolite
necrosante, necrose de pneumdcitos tipo I, hiperplasia de
pneumdcitos tipo Il e edema intersticial e alveolar, e quando
ocorre infec¢ao bacteriana secundaria o padrdo das lesdes
histolégicas mudam de broncopneumonia intersticial pura
para broncopneumonia supurativa. As lesdes histoldgicas
encontradas no pulmao foram compativeis com um quadro
de broncopneumonia aguda focalmente extensiva, carac-
terizada pela presenca de infiltrado inflamatério consti-
tuido predominantemente de neutrofilos em bronquiolos
e alvéolos, e pelo espessamento de septos e congestao,

indicando assim um quadro de infec¢do bacteriana, visto
que nos casos virais as lesdes histoldgicas caracterizam-
-se pelo espessamento dos septos e infiltrado inflamatério
constituido predominantemente por mononucleares, além
da formacdo de corpusculos de inclusdo e de células sinci-
ciais, causados por alguns agentes virais. A confirmagao do
diagnostico foi realizadoa partir do isolamento da bactéria
Pasteurella multocida, pois estudos relatam que este agen-
te pode estar presente, em sinergismo ou ndo com outros
agentes, nos casos de pneumonia enzoo6tica (Cardoso et al.
2002, Driemeier et al. 2007, Brasil et al. 2013).
Referéncias: Brasil N.D.A, Hinnah EL, Fiss L, Sallis ES.V, Grecco
EB. Ladeira S.R.L., Pereira C.M. & Schild A.L. 2013. Doengas respiratérias
em bezerros na regido sul do Rio Grande do Sul: estudo retrospectivo de 33
surtos. Pesq. Vet. Bras. 33:745-751. - Cardoso M.V,, Sforsin A.J., Scarcelli E.,
Teixeira S.R., Miyashiro S., Campos FR. & Genovez M.E. 2002. Importancia do
diagnoéstico diferencial em um surto de pneumonia enzoética bovina. Args
Inst. Bioldgico, Sdo Paulo, 69:111-113. - Coutinho A.S. 2005. Complexo das
doencas respiratérias de bezerros. Anais II Simpdsio Mineiro de Buiatria,
Belo Horizonte, MG, p.1-19 (Resumo). - Driemeier D. & Moojen V. 2007.
Complexo respiratério bovino, p.490-495. In: Riet-Correa F, Schild A.L.,, Le-
mos R.A.A. & Borges J.R]J. (Eds), Doengas de Ruminantes e Equideos. Vol.1.
32 ed. Pallotti, Santa Maria. - Driemeier D., Gomes M.].P,, Moojen V., Arns C.W,,
Vogg G., Kessler L. & Costa U.M. 1997. Manifestagao clinico-patolégica de in-
feccdo natural pelo virus respiratdrio sincicial bovino (BRSV) em bovinos
de criagdo extensiva no Rio Grande do Sul, Brasil. Pesq. Vet. Bras. 17:77-81. -
Loépes A. 2009. Sistema respiratorio, p.522-523. In: McGavin M.D. & Zachary
J.E. (Eds), Bases da Patologia em Veterinaria. 42 ed. Elsevier, Rio de Janeiro.

TERMOS DE INDEXACAQ: Broncopneumonia, Pasteurella multoci-
da, terneiros, bovinos jovens.

3. Mello L.S., Caprioli R.A,, Cruz R.A.S., Andrade C.P, Snel G.G.M., Driemeier D. & Sonne L.
2016. Achados patoldgicos da influenza equina em dois potros. Pesquisa Veterindria
Brasileira 36(Supl.2):12-13. Setor de Patologia Veterindria, Universidade Federal do Rio
Grande do Sul, Av. Bento Gongalves 9090, Prédio 42505, Agronomia, Porto Alegre, RS
95540-000, Brasil. E-mail: lusonne@yahoo.com.br

Introducio: A influenza equina (IE) é uma doenca res-
piratéria viral aguda, altamente contagiosa, causada pelo
virus da influenza equina (EIV), um orthomyxovirus do
género influenza A. A circulacdo de cavalos, e a exposicdo
de novas cepas do virus a populagdes susceptiveis tém sido
relacionados a inimeros surtos de IE, levando a perdas
econOmicas em nivel mundial (Daly et al. 2004, Daly et al.
2011). Somente dois subtipos estaveis foram reportados
em equinos: H7N7 e H3N8. Entretanto o subtipo H7N7 nao
é isolado desde 1980, e todos os surtos relatados desde en-
tdo tem sido atribuidos ao H3N8 (subtipo mais patogénico)
(Daly et al. 2011). A transmissdo viral ocorre principal-
mente pela via respiratéria através do contato direto entre
os cavalos infectados e suscetiveis (Cullinane et al. 2013).
Outras vias incluem aerosséis, vento, e fomites como agua,
alimentos e contato humano (Myers & Wilson 2006). A re-
plicacdo viral no epitélio do trato respiratdrio superior e
inferior provoca erosao epitelial focal, reducao de cilios,
além de inflama¢do. Em decorréncia dessa agido ocorre
susceptibilidade a infec¢des secundarias (Van Maanen &
Cullinane 2002). Os sinais clinicos incluem febre, tosse ndo
produtiva, descarga nasal mucopurulenta, letargia e anore-
xia (Cullinane et al. 2013). O diagnéstico pode ser realizado
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pelo método de reagdo em cadeia da polimerase em tempo
real (QRT- PCR) a partir de swab nasal ou por fragmento
de tecido pulmonar. Além disso, pode ser realizado imuno-
-histoquimica e menos comumente o isolamento, que é me-
nos sensivel, porém necessario para a caracterizacdo viral
(Myers & Wilson 2006). O objetivo deste resumo é relatar
achados patolégicos de dois potros com infeccdo pelo virus
da influenza equina.

Material e Métodos: Dois equinos (equino 1 e equino 2)
com histéricos de dispneia e diarreia, foram encaminhados ao Se-
tor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Rio Gran-
de do Sul (SPV-UFRGS) para o exame de necropsia. Fragmentos
de tecidos foram fixados em formol a 10%, processados rotinei-
ramente para histologia e corados pela técnica de hematoxilina
e eosina (HE). Além disso, amostras de intestino dos dois potros
foram coletadas para exame bacteriolégico. Posteriormente, os
blocos de parafina contendo fragmentos de pulmdo foram sec-
cionados para a realiza¢do da técnica de PCR em tempo real para
influenza A.

Resultados: Realizou-se o exame post mortem de dois
potros encaminhados ao SPV-UFRGS durante o més de no-
vembro de 2014 e de 2015. O potro 1 era uma fémea, de 35
dias de idade e o potro 2 era um macho com 15 dias de ida-
de. Ambos apresentaram histéricos de dispneia e diarreia,
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evoluindo para ébito cerca de uma semana apods observa-
dos os sinais clinicos. Os pulmdes ndo estavam colabados,
com coloracdo vermelho escura, e ao corte fluia moderada
quantidade de liquido seroso. Adicionalmente no equino
2, observou-se consolidacdo e area focalmente extensa de
hemorragia no lobo cranial esquerdo. No intestino delgado
e grosso de ambos os potros, havia contetido liquido ama-
relado, além de areas multifocais avermelhadas na mucosa
do equino 1. O exame microscépico do pulmio revelou no
equino 1 necrose epitelial multifocal moderada em bron-
quios e bronquiolos e discreta em alvéolos, com prolifera-
¢do multifocal discreta de pneumécitos tipo II. Os septos
alveolares estavam difusamente espessos, e por vezes
apresentavam areas multifocais com discreta deposicao de
material basofilico amorfo (mineralizagdo). Observou-se
no interior de alvéolos discreto infiltrado de macro6fagos.
Visualizou-se ainda edema interlobular e intra-alveolar
acentuado, além de congestdo moderada e areas multifo-
cais discretas de hemorragia. No intestino delgado obser-
vou-se extensa area de fusdo de vilosidades e necrose de
enterdcitos, com deposicdo de material fibrilar eosinofilico
(fibrina). Na lamina prépria havia discreto infiltrado infla-
matorio linfocitario difuso. Ja no intestino grosso havia ne-
crose central de nddulos linfoides, apresentando, por vezes
mineralizacdo. Em criptas intestinais observou-se exten-
sas areas de necrose. No equino 2 havia no pulméio areas
multifocais moderadas de necrose de epitélio bronquiolar
e alveolar, além de proliferacdo multifocal discreta de pneu-
mocitos tipo Il e mineralizacdo difusa acentuada de septos
alveolares. Observou-se ainda infiltrado de macréfagos no
interior de alvéolos, além de areas multifocais moderadas
de infiltrado de neutroéfilos integros e degenerados. Foi vi-
sualizado edema intra-alveolar multifocal discreto e inter-
lobular moderado, além de congestio acentuada e trombo-
se. No intestino grosso havia multifocal e discreta necrose
de criptas intestinais associada a grande quantidade de
bactérias basofilicas cocobacilares. No exame bacteriol6gi-
co do equino 1 foi isolado Salmonella spp., enquanto que
no equino 2 encontrou-se Escherichia coli. O qRT- PCR para
influenza A foi confirmatdrio para os dois casos.
Discussao e Conclusio: O virus da influenza equina é
um dos principais agentes envolvidos nas patologias res-
piratérias em equinos. Essa é uma enfermidade de rapida
propagacao e alta morbidade, quando introduzida em re-
banhos susceptiveis, o que explica sua alta disseminagao
na populacdo equina do Brasil e sua ocorréncia em equi-
nos jovens (Diel et al. 2006). A severidade do sinais clini-
cos pode variar de acordo com o desafio viral, viruléncia da
cepa e status imune do hospedeiro (Myers & Wilson 2006).
A mortalidade por EIV como unico agente envolvido nio
é comumente vista, entretanto estudos demostram que a
infeccdo é mais fatal para individuos jovens do que para

adultos (Patterson-Kane et al. 2008, Begg et al. 2011). A
broncopneumonia intersticial é mais comumente vista em
potros entre duas e trés semanas, e pode estar relacionado
ao declinio dos anticorpos maternos, cuja duragido pode va-
riar de trés a seis semanas, o que condiz com a faixa etaria
encontrada nos dois casos descritos (Patterson-Kane et al.
2008, Cullinane et al. 2013). Os achados histopatolégicos
da IE em potros assim como o encontrado nesse trabalho
incluem: necrose bronquiolar e alveolar; proliferacao de
pneumdcitos tipo II; infiltrado inflamatério alveolar de neu-
trofilos e macrdfagos; além de exsudacdo de fibrina (Peek
et al 2004, Patterson-Kane et al. 2008, Begg et al. 2011).
A apresentacdo da IE em potros esta mais relacionada ao
desenvolvimento de broncopneumonia intersticial. Em
equinos adultos, essa manifestacdo é mais rara, e a morte
geralmente ocorre por complicagdes devido a broncopneu-
monias bacterianas (Begg et al. 2011). Os achados macros-
cépicos e microscopicos sdo inespecificos, e podem ser re-
lacionados a outras enfermidades que acometem equinos
jovens como herpesvirus equino tipo 1, herpesvirus equino
tipo 2 e Streptococcus equi (Barr 2003, Patterson-Kane et al.
2008). Dessa maneira o diagndstico de ambos os casos aqui
reportado foi baseado nos achados clinicos e patolégicos e
posteriormente confirmado pela técnica de qRT-PCR, que é
essencial para o diagndstico definitivo. O desenvolvimento
da enterite bacteriana concomitante pode ter acentuado
a severidade dos quadros clinicos, resultando no ébito de
ambos os equinos.

Referéncias: Barr B.S. 2003. Pneumonia in weanlings. Vet.
Clin. North Am., Equine Pract. 19:35-49. - Begg A.P, Reece R.L., Hum S,,
Townsend W, Gordon A. & Carrick J. 2011. Pathological changes in horses
dying with equine influenza in Australia, 2007. Aust. Vet. ]. 89:19-22. - Cul-
linane A. & Newton J.R. 2013. Equine influenza: a global perspective. Vet.
Microbiol. 167:205-214. - Daly ].M., Newton J.R. & Mumford J.A. 2004. Cur-
rent perspectives on control of equine influenza. Vet. Res. 35:411-423. -
Daly ].M., MacRae S., Newton J.R,, Wattrang E. & Elton D.M. 2011. Equine
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respiratory distress syndrome and fatal interstitial pneumonia associated
with equine influenza in a neonatal foal. ]. Vet. Intern. Med. 18:132-134. -
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Introducao: Os tumores tireoidianos podem ter origem
nas células foliculares, células C ou mesenquimais, entre-
tanto, neoplasias oriundas de células foliculares sdo mais
frequentes. Tais tumores sdo geralmente benignos, e tem
sido diagnosticados mais comumente em gatos e com me-
nor frequéncia em caes e equionos (Jones et al. 2000). Em
geral, os adenomas foliculares caracterizam-se macrosco-
picamente por massas sélidas, brancacentas, circunscritas,
na forma de nédulos isolados e envoltos por um delicado
tecido conjuntivo. O crescimento expansivo dessas células
tumorais pode comprimir o parénquima glandular adja-
cente e promover um quadro clinico de hipotireoidismo,
mediante a destruicdo do tecido glandular (McGavin &
Zachary 2013). Histologicamente, esses tumores podem
apresentar diversos padrdes e sdo classificados em folicu-
lares, trabeculares, papilares e cisticos. Os adenomas foli-
culares apresentam células epiteliais com formacao folicu-
lar menor que o normal e producao de coloide em pequena
quantidade ou ausente. O epitélio folicular pode ainda estar
grandemente distendo pela presenca de coloide, com for-
macdo de macrofoliculos irregulares. Os adenomas podem
conter também uma ou mais cavidades cisticas repletas de
fluido proteinaceo (adenomas cisticos) e, alguns casos, po-
dem formar corddes sélidos (adenomas trabeculares) ou
possuir um padrdo papilar (adenomas papilares) (Santos
& Alessi 2016). Ja os adenomas de células C, proliferam
formando pequenos aglomerados de células bem diferen-
ciadas, intercalados por alguns foliculos preenchidos por
coloide e sdo divididos por septos delgados de colageno
(Jones et al. 2000). O objetivo deste trabalho é relatar um
caso de adenoma folicular de tireoide em um equino.

Material e Métodos: Em fevereiro de 2015, um equino, ma-
cho, mestigo, com quinze anos de idade, com histérico de emagreci-
mento progressivo e aumento de volume gradativo no tergo proxi-
mal do pescogo, préximo a regido da laringe, foi encaminhado para
o Hospital de Medicina Veterinaria (HOSPMEV) da Universidade
Federal da Bahia (UFBA). A massa apresentava-se assimétrica e in-
dolor. Foram realizados exames laboratoriais e de imagem (ultras-
som e endoscopia). O hemograma revelou anemia, e a endoscopia
evidenciou contetido esbranquigado nas bolsas guturais. A avalia-
¢do ultrassonografica verificou formagdo globosa ecogénica, pre-
dominantemente sélida, medindo 13,3x12,4x11,6cm, de contornos
regulares e bem delimitados, ndo invasiva para planos profundos,
com vascularizagdo interna central e periférica, de ecotextura mo-
deradamente grosseria e com poucas areas cavitarias hipoecogé-
nicas. Adicionalmente, o animal apresentava histérico de quedas
constantes e dificuldade de se manter em estacdo, devido a intensa
debilidade fisica. Devido ao prognostico desfavoravel o proprieta-
rio optou pela eutandsia. Ap6s a morte o animal foi encaminhado
para o Laboratério de Patologia Veterinaria (LPV) da UFBA para ser
necropsiado. A necropsia foram colhidos fragmentos de diversos
orgaos (tireoide, pulmao, coragdo, rim, figado, bago, sistema nervo-
so central, hipdfise, linfonodos sublinguais e glandula salivar). Esse
material foi fixado em formol a 10% tamponado, processado pela
técnica rotineira de inclusdo em parafinae corados pela HE.

Resultados: A necropsia observaram-se marcado
aumento de volume na regido ventral da glote, a dis-
secacdo revelou tratar-se de acentuado aumento da ti-
reoide, sobretudo do lobo esquerdo. O lobo direito me-
dia 15,6x12,6x10,9cm e pesava 1,4 kg, ja o esquerdo
3,1x2,2x4,7cm e 24,5g, ambas exibiam superficie natural
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regular de aspecto liso e arredondado, nio ulcerado e con-
sisténcia firme. Ao corte, o lobo direito apresentou super-
ficie compacta, levemente irregular, coloragdo brancacenta
em sua maior extensio, com areas extensamente focais de
hemorragia. Ja na superficie de corte do lobo esquerdo foi
observada uma massa expansivel, sélida, arredondada, de
coloragdo branco-rosacea, envolta por uma capsula bran-
cacenta de tecido conjuntivo fibroso. Adicionalmente, veri-
ficaram-se caquexia, intensa desidratacdo, severa reducdo
do volume sanguineo (anemia), mucosas palidas, atrofia
muscular generalizada, paniculo adiposo e gorduras de re-
serva escassas (sinais de inani¢cdo), além de pelos opacos e
quebradicos. A avaliagdo histopatolégica revelou prolifera-
¢do atipica de células epiteliais formando estruturas folicu-
lares menores que as normais, com presen¢a de pouca ou
nenhuma quantidade de coloide, conferindo ao tecido um
aspecto solido. A proliferacdo era delimitada por uma cap-
sula de tecido conjuntivo fibroso e ndo foram observadas
mitoses, areas de invasdo ou pleomorfismo.

Discussdo: Os achados macroscépicos histopatolégicos
observados no presente caso foram semelhantes ao descri-
tos na literatura (Santos & Alessi 2016). Cabe ressaltar que
ainda ndo é conhecida a real relevancia na diferenciacdo
do padrdo de crescimento dessas células tumorais, sendo
muito dificil distinguir a hiperplasia nodular da tireoide e o
adenoma tireoidiano. Neste ponto, algumas caracteristicas
devem ser destacaspara tal distin¢do: formagdes solitarias
e bem encapsuladas, em geral, correspondem a adenomas,
caso contrario, devem ser consideradas como alteracoes
hiperplasicas (Jones et al. 2000). Vale lembrar que nos
equinos, as alteracdes hiperplasicas sdo mais comumente
observadas em animais senis, o que contribui para o de-
senvolvimento de adenomas tireoidianos, de fato, no pre-
sente estudo, a avangada idade do equino, provavelmente
foi um importante fator predisponente ao desenvolvimento
do tumor (Albuquerque et al. 2010). No caso aqui descri-
to, o animal apresentou aumento acentuado de ambos os
lobos da glandula tireoide e encontrava-se em avancado
estado de caquexia e desidratacdo. Portanto, devido a sua
grave inani¢do e progndstico ruim, optou-se pela eutana-
sia. Por outro lado, ainda segundo Albuquerque e colabo-
radores (2010), geralmente esse é um tipo de manifestacao
unilateral, ndo-funcional, e usualmente, achado acidental
de necropsia. E importante frisar que clinicamente pode
ou nao haver producdo de hormonios, levando o individuo
ao quadro de hipertireoidismo, além de poder resultar em
hemiplegia laringeana ipsolateral, diminuicdo da frequén-
cia cardiaca e respiratoria, débito cardiaco e temperatura
retal, bem como aumento do volume sanguineo, volume
plasmatico, concentragdes séricas de triglicérides, coles-
terol e lipoproteinas de densidade muito baixa, em parte
dos animais submetidos a exérese cirtirgica da tireoide (Al-
buquerque et al. 2010). O diagnoéstico diferencial deve ser
realizado com enfermidades que cursem com aumento de
volume na regido cervical latero-ventral tais como lesoes
granulomatosas, abscessos, linfomas, fibromas, hemato-
mas, empiema de bolsa gultural, entre outras. O que pode
ser realizado com base na anamnese, exames fisico, de ima-
gem e necroscopico, além da citologia e histopatologia.
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Conclusao: O diagndstico de adenoma folicular de ti-
reoide foi estabelecido com base nos dados clinico-epide-
miolégicos, exame ultrassonografico, achados macroscopi-
cos e confirmado pelo exame microscépico. Embora pouco
frequentes em equinos, os adenomas tireoidianos devem
ser considerados no diagndstico diferencial de enfermida-
des que cursem com aumento de volume na regido cervical
anterior.

Referéncias: Albuquerque ].B., Nantes J.H. Neto-D’Angieri A.,
D’Angieri TN.N. & Rasera L. 2010. Adenoma de tireéide: relato de caso.
Anais XI Conferéncia Anual da ABRAVEQ, Sao Paulo, SP (Resumo). - Jones
T.C, Hunt R.D. & King N.W. 2000. Patologia Veterinaria. 6’ ed. Manole, Sdo
Paulo. - McGavin M.D. & Zachary J.F. 2013. Pathologic Basic of Veterinary
Disease. 5th ed. Elsevier Mosby, St Louis. - Santos R.L. & Alessi A.C. 2016.

Patologia Veterinaria. 2° ed. Roca, Sdo Paulo.
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versidade Federal do Rio Grande do Sul, Av. Bento Gongalves 9090, prédio 42505, Porto
Alegre, RS 91540-000, Brasil. E-mail: davetpat@ufrgs.br

Introducido: A salmonelose é uma doenca causada por
cocobacilos Gram-negativos do género Salmonella, familia
Enterobacteriaceae (Coetzer et al. 1994). O género possui
duas espécies de Salmonella (S. enterica e S. bongori) e
aproximadamente 2.200 sorotipos diferentes (Radostits et
al. 2007). E uma doenca bacteriana que afeta intimeras es-
pécies animais, dentre elas bovinos, equinos e suinos, que
servem de reservatorios importantes para a infec¢do em
seres humanos (Humprhey 1998). Em ovinos, a infecgdo
por Salmonella sp., assim como a intoxica¢do alimentar em
humanos com produtos de origem ovina é rara (Hjartar-
dottir et al. 2002). Com excecdo de Salmonella Tiphy e Pa-
ratiphy, que sdo especificos da salmonelose em humanos,
todos os outros sorotipos de Salmonella sao considerados
zoonoses (Radostits et al. 2007). Animais jovens, gestantes
e lactantes sdo mais suscetiveis a infeccdo e, clinicamente,
a doenca é caracterizada por trés sindromes: septicemia,
enterite aguda e enterite cronica (Kemal 2014). A forma
septicémica é mais frequente em animais jovens (Quinn et
al. 2002), principalmente devido a imaturidade do sistema
imunoloégico nessa faixa etdria, pelo declinio da imunidade
obtida através da ingestdo do colostro e, ainda, por coin-
feccoes por outros enteropatégenos (Radostits et al. 2007).
O objetivo deste resumo é relatar um caso de salmonelose
septicémica em um cordeiro de aproximadamente 10 me-
ses, submetido a necropsia.

Material e Métodos: O ovino foi submetido a necropsia
no Setor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul (SPV-UFRGS) e dados do histérico foram obtidos
com o veterinario da propriedade. Fragmentos de figado, intes-
tino e bile foram coletadas e enviadas ao laboratério de micro-
biologia, para isolamento e identificagdo microbiana. Amostras de
tecidos foram fixadas em formol tamponado a 10%, processadas
rotineiramente para histologia, realizadas se¢des de 3pm e cora-
das com hematoxilina e eosina para avaliacdo histolégica. Amos-
tras de intestino delgado e intestino grosso, vesicula biliar, figado
e encéfalo foram submetidas a imuno-histoquimica, pela técnica
de estreptavidina-biotina-peroxidase, utilizando-se anticorpo
primario anti-Salmonella sp.

Resultados: O exame post mortem ocorreu em um ovi-
no, fémea, mestico, de aproximadamente 10 meses, com
histérico de diarreia, inapeténcia e prostragdo. Na necrop-
sia foram observados intestino delgado e intestino grosso
com a mucosa avermelhada e contetido aquoso. Na vesicula

biliar havia multiplos nédulos de aproximadamente 0,5cm
esverdeados e distribuidos por toda a extensao da muco-
sa. O figado estava levemente aumentado de volume e com
pequenos focos esbranquicados espalhados aleatoriamen-
te no parénquima. Ainda, nos nucleos da base do encéfa-
lo havia area focal de malacia de aproximadamente 1cm.
Ao exame histopatolégico do intestino grosso observou-se
necrose multifocal de criptas associado a inimeras miri-
ades bacterianas cocobacilares e infiltrado inflamatério
composto por linfocitos, macréfagos e neutroéfilos em la-
mina prépria, além de indmeros abscessos de criptas. Na
vesicula biliar havia areas focalmente extensas de necro-
se da mucosa com deposicdo de fibrina, debris celulares,
infiltrado inflamatério neutrofilico e miriades bacterianas
cocobacilares. No figado havia infiltrado inflamatério mul-
tifocal acentuado em regido paracentral estendendo-se a
mediozonal, composto por neutrofilos, associado a necro-
se. Nos nucleos da base do encéfalo havia area focalmente
extensa de malacia com infiltrado inflamatdrio composto
predominantemente por neutroéfilos, debris celulares e fi-
brina, além de meningite e vasculite fibrinopurulenta. Em
alguns vasos, principalmente préximo as areas de mal4cia
podia ser observado miriades bacterianas cocobacilares.
Na imuno-histoquimica, as miriades bacterianas cocobaci-
lares demonstraram imunomarcagdo positiva no intestino
grosso, vesicula biliar e em vasos do encéfalo. Nao foi isola-
do agente infeccioso no cultivo aerébico.

Discussdo: Os sinais clinicos, achados de necropsia e
exame histopatolégico nio sdo especificos de salmonelose
e a identificacdo do agente etioldgico associado as lesdes
€ necessario para a confirmacio do diagnostico (Barros
2007). Em ovinos, o sorotipo que mais frequentemente
causa a doenga é S. Typhimurium e pode se manifestar com
septicemia, tiflocolite e aborto (Coetzer et al. 1994). A do-
enca pode afetar apenas um animal ou um pequeno grupo
de animais, porém quando ocorre em surtos é mais grave
(Barros 2007). Neste caso, apenas um animal do rebanho
foi afetado e apresentou manifestacdes clinicas seguidas de
morte. Fatores como estresse, manejo, estado imunolégi-
co ou nutricional e outras doenc¢as concomitantes podem
levar ao desenvolvimento da doenga (Richardson 1975). A
infecgdo e a ocorréncia da doenca diferem entre areas ge-
ograficas e dependem de clima, densidade populacional,

Pesq. Vet. Bras. 36(Supl.2), outubro 2016



16 IX Encontro Nacional de Diagnéstico Veterinario

manejo, entre outros fatores (Radostits et al. 2007). A in-
feccdo ocorre por contaminacdo ambiental ou alimentar e
qualquer espécie de mamifero ou ave pode agir como fonte
de infeccdo (Barros 2007). Neste caso, fatores estressantes,
como gestacdo ou lactagdo na ovelha, pode ter desencade-
ado a reativacdo da Salmonella sp. latente e sua eliminacdo
para o ambiente, que consequentemente pode ter infecta-
do o cordeiro, com desencadeamento da doenga relacio-
nado a baixa imunidade nesta fase, falha da transferéncia
da imunidade passiva ou declinio da imunidade adquirida
pela ingestdo do colostro. A doenga entérica é a manifes-
tacdo clinica mais comum da salmonelose, porém outras
manifestacdes também podem ocorrer, como septicemia,
aborto, artrite e doenca respiratéria (Kemal 2014). Na for-
ma septicémica o periodo de incubacao é de 1-4 dias, e os
animais apresentam sinais clinicos de apatia, prostracio,
febre alta e morte em 24-48h ap6és inicio dos sinais clinicos
(Radostits et al. 2007). Animais com a forma septicémica
eliminam o agente constantemente em secreg¢des orais, na-
sais, urina e fezes, e a bactéria pode sobreviver no ambiente
por até nove meses. No caso relatado, o animal teve septi-
cemia concomitante a diarreia, porém nem sempre animais
septicémicos possuem enterite acompanhando a septice-
mia (Quinn et al. 2002) e, muitos deles, quando sobrevivem
a esta forma da doenca, desenvolvem enterite acentuada
(Andrews et al. 2003). Devido a grande variedade de sinais
clinicos que podem ocorrer e a associacdo da salmonelose
com outras doengas, o diagnoéstico clinico se torna dificil
(Barros 2007). Como diagnostico diferencial em ovinos, de-
vem ser consideradas eimeriose, verminoses gastrointesti-
nais e infec¢des por Campylobacter sp. A epidemiologia da

salmonelose é bastante complexa, o que dificulta o controle
da doenca (Radostits et al. 2007), porém é importante fazer
o isolamento e o tratamento de animais com sinais clinicos,
além de limpeza e desinfec¢do do ambiente (Kemal 2014).

Conclusdo: No Brasil esporadicamente sdo relatados
surtos de salmonelose, porém € possivel que a doenca seja
subdiagnosticada ou subrelatada (Barros 2007). O diag-
nostico de salmonelose septicémica neste ovino foi base-
ado nos sinais clinicos, achados macroscépicos, microsco-
picos e imuno-histoquimicos. Cabe salientar a importancia
deste relato, por haver poucas informagdes de salmonelose
septicémica em ovinos no Brasil.

Referéncias: Andrews H.A., Blowey W.R, Boydand H. & Eddy G.R.
2003. Bovine Medicine: diseases and husbandry of cattle. 2nd ed. Black-
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J.RJ. (Eds), Doencas de Ruminantes e Equideos. Vol.1. 32 ed. Pallotti, Santa
Maria. - Coetzer ].LA.W,, Thomson G.R. & Tustin R.C. 1994. Salmonella sp. In-
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Introducdo: O termo linfoma engloba um grupo di-
verso de tumores malignos que surgem do tecido linfoide
fora da medula dssea. H4 muitas formas diferentes de lin-
foma, com notavel variabilidade nos seguintes aspectos:
localizacdo anatémica, imunofenétipo, morfologia celular
e padrao histolégico. Quanto a localizagdo é caracterizado
como: multicéntrico, alimentar, mediastinico/timico e ou-
tros. Os aspectos de imunofenétipo levam em consideragao
as populagdes de linfécitos T e B. J4 quanto a morfologia
celular, os linfomas podem ser caracterizados pelo tama-
nho, caracteristicas nucleares e taxa mitotica. De acordo
com o padrao histolégico pode ser classificada como difuso
ou folicular. O comportamento biolégico pode ser definido
como de tumores desde baixo grau (indolentes) até alto
grau (agressivos). Devido a baixa incidéncia e dificuldade
de diagnéstico dos casos de linfoma em equinos, o objetivo
deste trabalho foi relatar um caso de Linfoma de linfécitos
B rico em linfécitos T em um equino.

Material e Métodos: Foi encaminhado ao SOVET/LRD da
UFPel, um equino, macho, da raga Crioula, com 18 anos de idade
e 360 kg, com quadro clinico de pleuropneumonia, para realiza-
¢do da necropsia. Os 6rgdos foram coletados em formalina 10%
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para fixagdo, e confeccionadas laminas histolégicas avaliadas por
microscopia 6tica e imuno-histoquimica para marcacdo de CD79
e CD3.

Resultados: Na abertura da cavidade abdominal foi
observada presenca de sufusdes na serosa de intestino
delgado, principalmente no duodeno. Os intestinos apre-
sentavam contetiddo hemorragico, com coagulos em toda
extensdo do intestino delgado, e contetido enegrecido no
ceco. O estobmago apresentou ulceras e metaplasia escamo-
sa da mucosa. No térax havia presenca de liquido hemorra-
gico (2 litros) e massa medindo 5,0x6,0x3,5cm, amarelada
a esbranquicada, de consisténcia macia na regiao de linfo-
nodos mediastinicos. O pulmio apresentou consisténcia
firme, e superficie pleural com petéquias e placas esbran-
quicadas de 1-a 2 cm. Os linfonodos das cavidades toracica
e abdominal estavam aumentados, com coloragdo amare-
lada e aspecto pastoso ao corte. Na avaliacdo microscépica
observou-se linfonodos e massa mediastinica constituidos
por linfécitos grandes, com nucleos redondos hipercroma-
ticos ou vesiculosos, com intenso pleomorfismo, ndo cliva-
dos e por vezes com nucléolo evidente. Foi possivel visua-
lizar células binucleadas ou multicéntricas, que assumiam
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preferencialmente arranjo folicular. No pulmio foi encon-
trado infiltrado peribronquiolar de linfécitos atipicos, afe-
tando ainda a pleura e septos. Havia ainda presenca de lin-
fécitos neoplasicos/atipicos em submucosa duodenal, bago
e miocardio. O figado apresentava estenose macro e micro-
vacuolar difusa, o diagnostico com base na macroscépica e
microscopia foi de Linfoma de grandes linfécitos folicular
multicéntrico. Na Imunohistoquimica (IHQ) os linfécitos
neoplasicos expressaram marcagdo positiva para CD79,
demonstrando que se tratava de linfocitos do tipo B. Havia
ainda uma populacgdo de linfécitos menores que foi positiva
para CD3 sendo constituida uma populacgio de linfécitos do
tipo T, reativos. O diagndstico foi de linfoma de linfocitos do
tipo B rico em linfécitos do tipo T (reativos).

Discussdo: Segundo Smith (2006) quadros de linfo-
ma levam a neutrofilia e hiperfibrinogemia, decorrente
de resposta inflamatéria as células neoplasicas, assim os
sinais respiratdrios ocorreram devido resposta a neopla-
sia, resultando no quadro semelhante a pleuropneumonia.

Meuten (2002) sob as diretrizes do “National Cancer Insti-
tuteWorkingFormulation” (NCI-WF), relata que casos que
apresentam grandes linfécitos sdo de pouca diferenciagao,
e quando apresentam marcagao positiva para CD79 em lin-
focitos B e marcacdo positiva para CD3 em linfocitos T res-
pectivamente estdo frequentemente associados com leuce-
mias e significado de prognostico reservado.

Conclusao: Através da avaliacdo morfolégica das 1ami-
nas e da marcacdo imunohistoquimica foi possivel o diag-
nostico de linfoma de linfécitos do tipo B rico em linfécitos

do tipo T (reativos).
Agradecimentos: FAPERGS, CAPES e CNPq.

Referéncias: Meuten D.J. 2002. Tumors in Domestic Animals. 42
ed. lowa State Press, Ames, p.128-142. - Sunderg J.P, Burnstein T, Page
E.H., Kirkham W.W. & Robinson FR. 1977. Neoplasms of equidae. ]. Am.
Vet. Medical Assoc. 170:150-152. - Smith B.P. 2006. Doengas dos sistemas
hematopoiético e hemolinfatico, p.1071-1072. In: Smith B.P. (Ed.), Medici-
na Interna de Grandes Animais. Manole, Barueri.
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36(Supl2):17-18. Escola de Medicina Veterinaria e Zootecnia, Av. Adhemar de Barros 500,
Salvador, BA 40170-110, Brasil. E-mail: tuannafernandes@hotmail.com

Introducao: O carcinoma do chifre, também conhecido
como carcinoma do processo cornual ou carcinoma de cé-
lulas escamosas (CCE) da base do chifre é uma neoplasia
maligna localizada na base do chifre. Em geral, possui baixa
ocorréncia, sendo observado mais frequentemente em ani-
mais velhos e, em cerca de, 2% dos animais abatidos, sobre-
tudo em racas de cornos longos, na India, Indonésia, Sudio
e Brasil (Dirksen 2005). O CCE da base do chifre, em geral, é
unilateral (Kulkarni 1953) e o quadro clinico se inicia com
inquietacdo (sacudidas de cabega), prurido (tende a cogar
a base do chifre com o membro posterior e contra objetos),
inclinacdo da cabega, secrec¢do nasal sanguinolenta, anor-
malidades morfolégicas do chifre com marcado aumento
de didametro na base, ulceracio e amolecimento, associados
a proliferacdo de um massa com aspecto couve-flor na base
do chifre, fétida e normalmente a lesdo é complicada por
mifases. O tratamento é cirdrgico, com ressecgio total da
neoplasia, entretanto, o progndstico é ruim (Dirksen 2005).
Objetivou-se com esse trabalho relatar um caso de carcino-
ma de células escamosas na base do chifre com metdstase
pulmonar em uma vaca Gir no estado da Bahia.

Material e Métodos: Em novembro de 2015, uma vaca,
da raga Gir, com nove anos de idade, foi atendida no Centro de
Desenvolvimento da Pecuaria (CDP) da UFBA, com histérico de
rotagdo do chifre esquerdo apds ferida profunda em sua base,
sem resposta ao tratamento, com rapido crescimento exofitico de
uma massa de facil sangramento, localizada na transi¢do entre a
pele e o chifre. Realizaram-se bidpsia incisional e, posteriormente,
durante a necropsia foram colhidos para exame histopatolégico
fragmentos da massa tumoral, pulmao, coragdo e linfonodo me-
diastinico. Esse material foi fixado em formol a 10% e processado
pela técnica rotineira de inclusdo em parafina e corado com he-
motoxilina e eosina.

Resultados: Ao exame fisico, foi observada na pele cra-

nio ventral da base do chifre e orelha esquerda uma grande
massa tumoral (16x17x8cm), infiltrativa para o interior do
corno esquerdo, que exibia superficie irregular, com aspec-
to de couve flor, esponjosa e fétida; a lesdo era pruriginosa
e sangrava com facilidade. O animal apresentava descarga
nasal serosa, por vezes, continua, da narina esquerda, além
de aumento do ruido laringotraqueal e traqueobrénquico,
com som de passagem de liquido e discreto ronco inspi-
ratério. Na palpacdo retal foi detectada gestacio de, apro-
ximadamente, seis a sete meses. O exame radiografico do
chifre revelou invasio tumoral nos ter¢os proximal e médio
do corno esquerdo, além dos ossos adjacentes da base do
chifre com possivel infiltragdo do seio frontal. Realizou-se
exéreses cirurgica das partes superficiais do tumor, com co-
lheita de amostra para exames histopatolégico, seguida de
cauterizacdo. A avaliacdo histopatolégica da massa tumo-
ral revelou proliferacdo de células epiteliais atipicas, mo-
deradamente diferenciadas com nucleos arredondados a
ovoides, levemente cromaticos, vesiculares, com nucléolos
evidentes e volumoso citoplasma eosinofilico, arranjados
em corddes irregulares e ninhos s6lidos entremeados por
escasso estroma fibroso. A neoplasia apresentava carater
infiltrativo manifesto. Adicionalmente, havia focos de ne-
crose e hemorragia. Houve intenso infiltrado inflamatério
neutrofilico, dezenas de colonias bacterianas intralesio-
nais, focos de hemorragia e extensas areas de necrose. O
que permitiu o diagnéstico de CCE da base do chifre. Devi-
do ao seu valor zootécnico, apesar do progndstico ruim, o
animal permaneceu internado, foi submetido a duas novas
exéreses cirdrgicas, seguidas de cauterizacdo das partes
visiveis do tumor com intuido de controlar o crescimento
tumoral e suas complica¢des (prurido, mifases e hemorra-
gias), recebeu tratamento de suporte e especifico, visando
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reverter a anemia e manter a gestagdo. Cerca de dois me-
ses depois, a vaca pariu um bezerro saudavel. Apés o parto
houve piora drastica do quadro clinico, com perda progres-
siva de peso, grave anemia e severa proliferacdo tumoral
na base do chifre, evoluindo para dectubito persistente. De-
vido ao agravamento do quadro clinico o proprietario op-
tou pela eutanasia. Imediatamente apds a morte o animal
foi submetido a necropsia. O exame necroscépico revelou
massa neopldsica, medindo 18x16x5cm, com aspecto de
couve-flor na base do corno esquerdo, com evidente infil-
tracdo das porgoes proximais e médias do corno acometi-
do, bem como de todo o seio frontal esquerdo, associada
a intenso exsudato purulento fétido e detritos celulares
preenchendo a porgdo final do corno, além de multiplos
nodulos com até 3,0cm de diAmetro nos lobos caudais dos
pulmdes com caracteristicas morfoldgicas semelhantes ao
tumor da base chifre. Adicionalmente, havia uma massa
amarelada, de consisténcia firme na regido mediastinica
préoxima ao coragdo, sinusite supurativa moderada, anemia,
caquexia, linfadenomegalia moderada dos pré-escapulares
e parotideo esquerdo, moderada hepatomegalia e mastite
cronica. A avaliacdo microscépica dos fragmentos colhidos
na necropsia confirmou o resultado da biépsia prévia e re-
velou ainda, em meio ao parénquima pulmonar, metastase
de CCE da base do chifre; ja a massa préxima ao coracdo
tratava-se apenas de um abscesso e nos linfonodos havia
marcada hiperplasia reacional.

Discussao: O diagndstico de CCE da base do chifre com
metdastase pulmonar foram baseados nos achados clinico-
-epidemiolégicos, radiolégicos, necroscépicos e confirma-
do pela histopatologia. Dentre as varias causas de CCE da
base do chifre apontadas na literatura, destacam-se fatores
etiolégicos intrinsecos, tais como predisposicdo genética
incluindo raga, idade e sexo, desequilibrio nos hormoénios
sexuais em novilhos e fatores etioldgicos extrinsecos, como
trauma, produtos quimicos, radiacdo solar, infesta¢des pa-
rasitarias, virus e irritagdo cronica por cordas (Kulkarni
1953, Lall 1953, Naiket al. 1969). Essa neoplasia tem sido
relatada, principalmente, na india com prevaléncia de 1%
no rebanho bovino (Naik 1969), mas também ja tem sido
descrita na Sumatra (Burggraaf 1935), Iraque (Zubaidy
1976) e Brasil (Lemos 1998). Acredita-se que a ocorréncia
dessa neoplasia no Brasil seja pouco frequente ou subno-
tificada devido ao sistema de produgao, no qual a maioria
dos animais sdo abatidos em idade precoce, reduzindo
assim a incidéncias de neoplasias. No presente trabalho,

devido ao fato de tratar-se de vaca doadora de embrides,
ja possuia idade avangada, o que pode favoreceu o desen-
volvimento do tumor. Ainda em relagdo aos dados epide-
mioldgicos, cabe ressaltar que o uso constante de cabresto
na vaca, causava constante atrito da corda no local onde a
neoplasia teve origem. Segundo descrito na literatura, uma
das principais causas de CCE da base do chifre se refere ao
uso de cordas e técnicas de apara dos chifres que resultam
comumente em traumatismos repetitivos na base do chifre
(Singh 2005). Os achados clinicos (Dirksen 2005), radio-
logicos (Singh 1986) e histopatoldgicos (Naiket al. 1969)
ora relatados foram semelhantes aos descritos na literatu-
ra por outros autores. Segundo Kulkarni (1953), embora
raro, o CEE pode cursar com metastases para pulmao, figa-
do e linfonodos. No presente caso, verificou-se metastase
pulmonar, sem envolvimento de outros 6rgdos, o que pode
ser confirmado pela histopatologia, descartando a possivel
metdastase para linfonodos mediastinicos sugerida durante
a necropsia, mas que de fato, tratava-se de processo necro-
tico abscedativo. Convém ressaltar que, embora seja indica-
da na literatura a remocao cirurgica total do tecido tumoral
e a descorna, tal procedimento nao foi possivel devido ao
estado de prenhes, grave anemia, tamanho e agressividade
do tumor, sendo adotados apenas métodos paliativos vi-
sando levar a gestacdo a termo.

Conclusdo: O presente caso relata um caso infrequente
de CCE de base do chifre com metastase pulmonar, o que de-
mostra que além da grande capacidade de invasdo e destrui-
¢dolocal, o quadro clinico resultante dessa neoplasia pode ser
agravado pelo comprometimento de drgaos vitais a distancia.

Referéncias: Burggraaf H. 1935. Horn disease of cattle.: kankeran de
basis van de horns bijzebus. Tijdschrift voor Diergeneeskunde 62:1121-
1136. - Dirkseng G., Griider H.D. & Stober M. 2005. Medicina Interna y
Cirugia del Bovino. Vol.1. 42 ed., Inter-Médica, Buenos Aires, p.111-112.
- Kulkarni H.V. 1953. Carcinoma of the bons lo bovines of the Old. Baroda
State. Indian Vet. J. 29:415-421. - Lall H.K. 1953. Incidence of horn can-
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Introducao: o linfoma, também conhecido como linfos-
sarcoma ou linfoma maligno, é um tumor originario do te-
cido linfoide periférico, e normalmente caracteriza-se pela
formacdo de massas branco-amareladas (Latimer 1994,
Schimidt & Quesenberry 1997, Fry & McGavin 2009). O
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figado é o 6rgdo mais frequentemente acometido em aves
com linfoma, seguido pelo bago e rim, apresentando-se
macroscopicamente aumentados e palidos (Schmidt et al.
2015). A ordem dos psitacideos apresenta maior prevalén-
cia de neoplasias quando comparados as demais ordens de
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Quadro 1. Anticorpos e protocolos imuno-histoquimicos

Anticorpo Cédigo Recuperagdo antigénica Diluicdo = Métodode  Cromoégeno
deteccdo

Anti-CD3 Code A 0452 15 min/250C, 1:500 LSAB -HRP DAB

(policlonal) (Dako) Protease XIV

Anti-CD79acy CloneHM57 20 min/96°C, 1:100 MACH 4 DAB

(Dako) Tris EDTA buffer pH 9.0

LSAB-HRP = streptavidin biotin horseradish peroxidase; MACH 4 = Universal HRP Polymer (Bio-
care); AEC = 3-amino-9-ethylcarbazole (Dako); DAB = 3,3'Diaminobenzidine (Dako).

19

aves (Garner 2006, Schmidt et al. 2015). O objetivo deste
resumo é relatar um caso de linfoma em uma jandaia (Ara-
tinga jandaya), fémea, de um ano de idade, proveniente de
cativeiro, encaminhada para o exame de necropsia.

Material e Métodos: uma jandaia, de um ano de idade, com
histdrico de morte subita foi enviada ao Setor de Patologia Veteri-
naria da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (SPV-UFRGS)
para exame de necropsia. Fragmentos de todos os 6rgdos foram
coletados, fixados em formalina a 10%. Ap6s fixacdo, foram pro-
cessados rotineiramentee corados pela técnica de hematoxilina e
eosina para avaliagdo histopatoldgica. Adicionalmente, sec¢des de
figado e bago foram submetidas a imuno-histoquimica com os an-
ticorpos anti-CD3 e anti-CD79, conforme quadro 1.

Resultados: na necropsia o animal apresentava condi-
¢do corporal regular, o bago estava difusamente aumentado
de volume, com os bordos arredondados e o parénquima
entremeado por areas brancacentas. O figado apresentava-
-seigualmente aumentado e de coloragao palida. Na micros-
copia do bago visualiza-seproliferacdo neoplasicamaligna
de células redondas semelhantes a linfécitos, arranjadas
em manto com escasso estroma, substituindo o parénqui-
ma esplénico. As células neoplasicas possuiam citoplasma
fracamente eosinofilico, moderado e com limites citoplas-
maticos distintos. Os nucleos eram redondos a ovais, com
cromatina frouxa e nucléolo evidente. Havia moderada ani-
socitose e anisocariose, e figuras de mitose eram raras. O
neoplasma estava entremeando por grande quantidade de
linfécitos fragmentados (necrose). No figado observou-se
proliferacdo neoplasica maligna semelhante a descrita no
baco substituindo o parénquima hepatico, além de necrose
discreta e multifocal de hepatdcitos e congestao multifocal
moderada. Na técnica de imuno-histoquimica para anti-
-CD3, no figado e bago, obteve-se marcacgdo difusa discreta
no citoplasma de linfécitos T neoplasicos. Entretanto, ndo
houve qualquer marcagdo para linfocitos B (anti-CD79).

Discussdo e Conclusao: doencas neoplasicas corres-
pondem a 3,8 % das doengas que acometem aves silvestres
mantidas em cativeiro (Latimer 1994). A ordem dos psita-
cideos apresenta maior prevaléncia de neoplasias quando
comparados as demais ordens de aves (Garner 2006, Sch-
midt et al. 2015). O linfoma é um dos principais tumores
diagnosticados em psitacideos (Latimer 1994). A idade
média de diagndstico de linfoma em aves é de oito anos,
embora existam também casos diagnosticados entre cinco
meses e 30 anos. Os sinais clinicos dependendo da localiza-
¢do do neoplasma, podem incluir aumento de volume pe-
riorbital, cegueira, claudicacdo, depressao, paresia, aumen-
to de volume abdominal, anorexia, perda de peso, diarreia,
fezes escassas, dispneia, polidipsia e regurgitacdo (Reavill

2004). Na ave do presente trabalho, ndo foi observado sinal
clinico prévio, ocorrendo morte subita. Os 6rgdos mais fre-
quentemente afetados sdo figado e bago, apresentando-se
difusamente aumentados e de coloragao palida (Schmidt et
al. 2015). Assim como no caso relatado, que foi observa-
do o figado e baco difusamente aumentados e com &reas
multifocais brancacentas. Microscopicamente observava-
-se um manto sélido e uniforme de linfoblastos e linfécitos
maduros que obliteram a arquitetura do 6rgao acometido.
As células possuem citoplasma basofilico, nicleo arredon-
dado, um ou mais nucléolos evidentes e mitoses sdo inco-
muns (Schmidt et al. 2015), semelhante ao observado nes-
ta ave, em que o parénquima esplénico e hepatico estavam
substituidos por proliferacdo neoplasica maligna de célu-
las redondas, arranjadas em manto, com citoplasma fraca-
mente eosinofilico, moderado, com limites citoplasmaticos
distintos e raras figuras de mitose. Os resultados imuno-
-histoquimicos foram semelhantes aos descritos por Sinho-
rini (2008), em que houve imunomarcac¢do para anti-CD3,
sendo este um marcador de linfécitos do tipo T. Outras
doencas semelhantes ao linfoma macroscopicamente de-
vem ser consideradas nos diagnésticos diferenciais, como
amiloidose, esteatose hepatica e outros neoplasmas (Sch-
midt et al. 2015). Em aves domésticas, os linfomas estdo
frequentemente associados a retrovirus (virus da leucose
aviaria) ou infec¢des por herpesvirus. Porém em aves de
companhia ndo ha nenhuma evidéncia, até o momento, da
relagdo entre neoplasmas e agentes virais (Schmidt et al.
2015). Com base nos achados anatomopatolégicos e imu-
nomarcagao positiva para CD3foi realizado diagndstico de
linfoma de células T.

Referéncias: Fry M.M. & McGavin M.D. 2009. Bone marrow, blood
cells, and the lymphatic system, p.698-770. In: Zachary J.F. & McGavin M.D.
(Eds), Pathologic Basis of Veterinary Diseases. Elsevier, St Louis, Missouri.
- Garner M.M. 2006. A retrospective study of case submissions to a spe-
cialty diagnostic service, p.566-571. In: Harrison G.J. & Lightfoot T.L. (Eds),
Clinical Avian Medicine. Vol.2. Spix, Florida. - Latimer K.S. 1994. Oncol-
ogy. p.640-672. In: Harrison G.J.,, Harrison L.R. & Ritchie B.W. (Eds), Avian
Medicine: principles and application. Wingers Publishing, Lake Worth,
Fla. - Schmidt R.E., Reavill D.R. & Phalen D.N. 2015. Lymphatic and hema-
topoietic system. p.175-198. In: Schmidt R.E., Reavill D.R. & Phalen D.N.
(Eds), Pathology of Pet and Aviary Birds. 2nd ed. Wiley Blackwell, lowa.
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p.590-603. In: Altman R.B., Clubb S.L., Dorrestein G.M. & Quesenberry K.
(Eds), Avian Medicine and Surgery. W.B. Saunders, Philadelphia. - Sinhori-
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2016. Enterite granulomatosa por ciastotomineos em asininos e muares diagnosticados
no semiarido paraibano. Pesquisa Veterindria Brasileira. 36(Supl.2):20-21. Setor de Patologia
Animal, Hospital Veterinario, Universidade Federal de Campina Grande, Av. Universitaria s/n,
Santa Cecilia, Patos, PB 58700-970, Brasil. E-mail: millena_deoliveira@yahoo.com.br

Introducado: Os pequenos estrongilos ou ciatostomine-
0s sdo os parasitas nematoides de maior relevancia, dentre
uma ampla gama de vermes que parasitam os equideos.
Esses sdo parasitas do intestino grosso de equideos. Sen-
do classificados na familia Strongylidae e subdivididas em
duas subfamilias: Strongylinae, que agrega os grandes es-
tréngilos (Strongylus vulgaris, S. edentatus e S. equinus) e
os Cyathostominae em que estao incluidos os pequenos es-
trongilos (Fortes 2004). Possuem ciclo direto, envolvendo
um periodo de desenvolvimento externo, usualmente no
pasto. Os ovos depositados pelas fémeas adultas, presen-
tes no ceco e colon, sdo eliminados pelas fezes dos equinos
(hospedeiro), e desenvolvem-se no ambiente, passando
por dois estagios larvais intermediarios até atingir a fase
infectante (L3) (Lyons et al. 2000). Nos ultimos anos, os
ciastotomineos por serem altamente patogénicos e inva-
sores frequentes da parede intestinal, passaram a ser fre-
quentes nas doencas entéricas de equideos em todo o mun-
do (Oryan et al. 2015, Uzal et al. 2015), inclusive no nosso
pais, entretanto, ha apenas relatos de enterite em equinos
(Pierezan et al. 2009). Portanto, objetiva-se com deste tra-
balho relatar os achados anatomopatoldgicos de trés casos
de enterite por ciatostomineos em asininos e muares diag-
nosticados no semiarido paraibano.

Material e Métodos: Foi realizado um estudo retrospec-
tivo para a revisdo dos protocolos de necropsias de asininos
(Equus asinus) e muares realizadas no Laboratério de Patologia
Animal do Hospital Veterinarioda Universidade Federal de Cam-
pina Grande (LPA/HV/UFCG), durante o periodo de janeiro 2014
a junho de 2016. Para isso, foram coletados os dados referentes
a raga, sexo, idade, procedéncia do animal, época de ocorréncia
da doenga, estado vacinal, vermifugacdo e tipo de criagdo. Inves-
tigou-se também se esses animais apesentavam sinais clinicos e
as alteragdes anatomopatolégicas relacionadas ao parasitismo ou
outras doengas concomitantes.

Resultados: Durante o periodo de janeiro 2014 a ju-
nho de 2016 foram realizadas 16 necropsias de asininos e
seis de muares. Desse total, trés tiveram o diagnéstico de
enterite por ciastotomineos. Os animais eram oriundos do
municipio de Patos-Paraiba. Sendo, dois asininos (casos 1
e 2) e um muar (caso 3). O caso 1, asinino, fémea, SRD, com
aproximadamente quatro meses de idade, com histérico de
traumatismo e diarreia. Os outros dois animais (casos 2 e 3)
ndo apresentavam sinais clinicos, sendo considerados acha-
dos incidentais de necropsia. Estes animais foram encami-
nhados para eutandsia e necropsia pela defesa sanitaria
estadual. No caso 2, era um asinino, macho, um ano de ida-
de, SRD, diagnosticado com mormo, pelas técnicas de fixa-
¢do de complemento e da Maleina. Ocaso 3 ocorreu em um
muar, fémea, jovem, positivo para anemia infecciosa equina
(AIE), pelo teste de Imunodifusdo em Gel de Agarose. Na ne-
cropsia destes animais observaram-se na mucosa de célon
e ceco numerosos nédulos esbranquicados de 1-3cm de di-
ametro, de aspecto botonoso, com centro levemente depri-
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mido e ulcerado. Por vezes, havia também pontos vermelho-
-escuros, multifocais, de 1-4mm de didmetro, discretamente
elevados na mucosa desses segmentos intestinais. Ao corte
desses nodulos, evidenciava material brancacento e case-
0so e em outros pequenos nédulos havia larvas marrom-
-avermelhadas com 1-5mm de comprimento distendendo
a camadada submucosa. No contelido intestinal ou aderido
a mucosa, observavam-se miriades de estruturas filiformes,
brancas ou avermelhadas, com 0,5-1,0cm de comprimento,
morfologicamente compativeis com ciatostomineos. Adicio-
nalmente, no caso 1, o animal tinha escore corporal ruim,
mucosas oculares hipocoradas, edema com marcado es-
pessamento da parede do coélon e ceco e visualizou-se na
luz intestinal, exemplares de Strongylus spp. Nestes casos,
microscopicamente observou-se enterite granulomatosa e
eosinofilica, cronica, multifocal, moderada a acentuada, as-
sociada a larvas de nematoides intralesionais. Observou-se
granulomas na mucosa e submucosa, multifocais a coales-
centes constituidos por infiltrado inflamatério moderado,
composto por eosinoéfilos, macréfagos epitelioides, neutré-
filos e ocasionais células gigantes multinucleadas (caso 1),
circundados por tecido fibroso, linfocitos e plasmaocitos. No
centro desses granulomas havia se¢des transversais e lon-
gitudinais de larvas de nematédeos com aproximadamente
160-550um de didmetro em meio ao material necrético. Os
parasitas caracterizavam-se por apresentar cuticula exter-
na lisa, espessa e eosinofilica, além de evidente musculatura
platimiariana, cristas cuticulares internas, corddes laterais
vacuolizados e intestino composto por células multinuclea-
das. Nao foram observadas gonadas maduras, caracterizan-
do o estagio larval.

Discussdo: O diagnostico de enterite granulomatosa e
eosinofilica por ciatostomineos em seu estagio larval foi
realizado baseado nos sinais clinicos (caso 1), e princi-
palmente na severidade dos achados anatomopatolégicos
associados as caracteristicas morfoldgicas das larvas dos
nematdédeos encontradas durante a necropsia, que sdo
compativeis com ciatostomineos. Infeccdes parasitarias
sdo uma das doenc¢as mais comuns que ameagam a sani-
dade e o desempenho de equideos (Oryan et al. 2015). As
infecgdes por pequenos estrongilos geralmente sio seve-
ras, visto que as larvas podem penetrar e encistar-se na pa-
rede do intestino grosso causando graves danos ao 6rgao
(Oryan et al. 2015), comprometendo a absorgao e excre¢do
de substancias. Os sinais clinicos mais frequentes causados
pelos ciatostomineos sdo perda de peso e diarreia, sinais
estes inespecificos que poderiam levar a uma subestima-
¢do da ocorréncia da doenca (Love et al. 1999). A sindrome
clinica causada por esses agentes, chamada de ciatostomi-
nose larval, é uma condi¢do sazonal causada pelos estagios
larvais, como resultado da liberacdo de grande quantidade
de larvas previamente encistadas (hipobidticas) (Sellon &
Long 2014). Outras apresentacdes clinicas ja foram descri-
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tas do parasitismo por ciatostomineos, em que foi obser-
vado, quadro de célica devido a intussuscepgio cecocecal
e cecocolica em quatro equinos jovens, infarto intestinal
sem evidencia de estrangulamento (Mair & Pearson 1995).
Relataram ainda, timpanismo cecal em equinos (Murphy et
al. 1997). Deve-se sempre que possivel incluir nos diagnoés-
ticos diferenciais e levar em consideracdo outras causas de
enterite em equideos, como infeccdes por Salmonella spp.,
Rhodococcus equi, Clostridium perfringens, C. difficile, Neo-
rickettsia (Ehrlichia) ristcii, além de condigdes idiopaticas
e neoplasicas (linfoma) (Brown et al. 2007). Nos casos des-
critos ndo foi possivel a identificacdo parasitolégica das
espécies de ciatostomineos envolvidas, pois os estrongi-
lideos nos estagios larvais sdo de dificil identificagdo, e a
classificagdo pela analise de ovos nas fezes ndo é possivel
(Pierezan et al. 2009). A identificagdo desses parasitas,
nos estagios adultos, é baseada nos aspectos morfologicos
comparativos entre as espécies e realizada por poucos ta-
xonomistas (Lichtenfels et al. 2002). No entanto, os acha-
dos anatomopatolégicos sdo similares aos descritos por
outros autores para os casos de enterite associada as larvas
de ciatostomineos em equideos (Lyons et al. 2000, Pierezan
etal. 2009, Oryan et al. 2015).

Conclusado: Ciastotomineos ocorrem em asininos e
muares no semidrido da Paraiba, podendo ser observado
como achado incidental de necropsia, sem relagio com
alteragdes clinicas dos animais parasitados, mas também

podem desencadear enterite cronica e diarreia em alguns
casos, devendo ser incluida no diagnoéstico diferencial dos
distirbios entéricos dos equideos.

Referéncias: Brown C.C, Baker D.C. & Barker LK. 2007. Alimentary
System, p.1-296. In: Maxie M.G. (Ed.), Jubb, Kennedy and Palmer’s Pathology
of Domestic Animals. Vol.2. 5th ed. Elsevier Saunders, Philadelphia. - Bow-
man D.D,, Lynn R.C,, Eberhard M.L. & Alcaraz A. 2010. Parasitologia Veterina-
ria de Georgis. 92 ed. Elsevier, Rio de Janeiro, p.432. - Fortes E. 2004. Parasi-
tologia Veterinaria. 42 ed. [cone, Sio Paulo, p.607. - Lichtenfels ].R., Gibbons
L.M. & Krecek R.C. 2002. Recommended terminology and advances in the
systematics of the Cyathostominea (Nematoda: Strongyloidea) of horses. Vet.
Parasitol. 107:337-342. - Love S., Murphy D. & Mellor D. 1999. Pathogenicity
of cyathostome infection. Vet. Parasitol. 85:113-122. - Lyons E.T.,, Drudge J.H.
& Tolliver S.C. 2000. Larval cyathostomiasis. Vet. Clin. N. Am., Equine Pract.
16:501-513. - Mair T.S. & Pearson G.R. 1995. Multifocal non-strangulating in-
testinal infarction associated with larval cyathostomiasis in a pony. Equine
Vet. ]. 27:154-155. - Mair T.S,, Sutton D.G.M. & Love S. 2000. Caecocaecal and
caecocolic intussusceptions associated with larval cyathostomosis in four
young horses. Equine Vet. J. 32:77-80. - Murphy D., Keane, M.P, Chandler K.
& Goulding R. 1997. Cyathostome-associated disease in the horse: investiga-
tion and management of four cases. Equine Vet. Edu. 9:247-252. - Oryan A,
Kish G.F. & Rajabloo M. 2015. Larval cyathostominosis in a working donkey:. J.
Parasitic Dis. 39:324-327. - Pierezan F, Rissi D.R,, Filho ].C.0., Lucena R.B., To-
chetto C,, Flores M.M., Rosa E.B. & Barros C.S.L. 2009. Enterite granulomatosa
associada a larvas de ciatostomineos em equinos no Rio Grande do Sul. Pesq.
Vet. Bras. 29:382-386. - Sellon D.C. & Long M.T. 2014. Nematodes, p.484-485.
In: Ibid. (Eds), Equine Infectious Diseases. 2nd ed. Elsevier, Philadelphia. -
Uzal FA. & Diab S.S. 2015. Gastritis, enteritis and colitis in horses. Vet. Clin. N.
Am,, -Equine Pract. 31:337-358.

TERMOS DE INDEXAGAO: Pequenos estrongilos, enterite, tiflite,
parasitologia.

10. Silva D.N., Cunha V.A.F, Carneiro I.0., Fontes T.N., Cunha-Fernandes V.A., Libdrio FA.,
Franke C.R. & Estrela-Lima A. 2016. Osteodistrofia fibrosa em Sagui-de-tufos-pretos
(Callithrix penicillata): relato de caso. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):21-22.
Departamento de Anatomia, Patologia e Clinicas Veterinarias, Universidade Federal da
Bahia, Av. Ademar de Barros 500, Escola de Medicina Veterinaria e Zootecnia, Salvador, BA
40170-110, Brasil. E-mail: alestrela@gmail.com

Introducido: A osteodistrofia fibrosa é uma doenga me-
tabolica em consequéncia de intensa reabsorc¢ao 6ssea (Coe-
lho 2002, Santos & Alessi 2016), com proliferagio de tecido
conjuntivo fibroso (Jones 2000). E causada pela manifesta-
¢do do hiperparatireoidismo primario e secundario (renal
ou nutricional) (Santos & Alessi 2016). O hiperparatireoidis-
mo secundario de origem renal é resultante de um quadro
de insuficiéncia renal cronica enquanto o de origem nutri-
cional ocorre em consequéncia de deficiéncias nutricionais
por baixa ingestdo de calcio, e/ou grande oferta de alimentos
ricos em fésforo, e concentragoes insuficientes de vitamina
D (Smith 1994). A acdo continua do paratormoénio (PTH)
sobre os ossos resulta em osteodistrofia, tornando-os facil-
mente fraturaveis, alteracdo ja descrita na maioria das espé-
cies domésticas e algumas espécies exoéticas (Jones 2000). O
presente relato descreve o caso de dois animais da espécie
Callithrix penicillata, popularmente conhecido como Sagui-
-de-tufos-pretos, cujas alteracdes necroscépicas e histopa-
toldgicas indicaram tratar-se de osteodistrofia fibrosa pos-
sivelmente secundaria ao hiperparatireoidismo nutricional.

Material e Métodos: Em maio de 2016, dois animais da
espécie Callithrix penicillata, fémeas, filhotes, sem historico, pro-
venientes do Centro de Triagem de Animais Silvestres (CETAS) de

Salvador, BA, foram encaminhados ao Laboratprio de Patologia
Veterinaria da UFBA para serem necropsiados. A necropsia foram
colhidos fragmentos de diversos 6rgdos. As amostras foram fixa-
das em formol neutro tamponado a 10%. Apés a fixacdo, os frag-
mentos foram processados pela técnica rotineira de inclusdo em
parafina e corados pela H.E para avaliagio histopatoldgica.

Resultados: A necropsia, observaram-se os 0ssos ma-
xilar e mandibular com grande flexibilidade e de facil mo-
bilidade. O osso maxilar estava moderadamente aumenta-
do de volume. Ao corte, a consisténcia era firme elastica,
superficie regular, compacta e brancacenta. Havia ainda no
membro posterior esquerdo, fratura completa na por¢ao
medial da diafise do fémur e edema subcutaneo em um dos
animais. A avaliacdo histopatolégica da mandibula revelou
substituicdo do tecido dsseo por tecido conjuntivo fibroso,
reducdo de trabéculas 6sseas que se apresentavam delga-
das, acinturadas e rotas, contendo lacunas com ostedcitos
ativos, pequenos e hipercromaticos (ostedlise osteocitica)
e osteoclastos nas lacunas de Howship (osteélise osteoclas-
tica) em algumas regides.

Discussdo e Conclusdo: O hiperparatireoidismo se-
cunddario nutricional é uma alteracdo metabélica pouco
relatada em animais domésticos e silvestres (Crochik et
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al. 1996, Sterzo et al. 2010). No presente caso, o diagnoés-
tico presuntivo de osteodistrofia fibrosa em Callithrix pe-
nicillata (Sagui-de-tufos-pretos) foi estabelecido com base
nos achados macroscépicos e confirmado pela histopato-
logia. Em um dos animais, havia fratura femoral completa
na por¢ao medial do membro posterior esquerdo e ambos
apresentaram acentuada mobilidade do osso maxilar e
mandibular (mandibula de borracha). Este fendmeno esta
associado aos mecanismos compensatérios do organismo
na tentativa de balancear o equilibrio calcio-fésforocom
um aumento na secre¢do de PTH e consequente reabsorcao
ossea (Martin & Capen 1985, Santos & Alessi 2016). Além
disso, ocorre a acdo do PTH sobre os rins normais na ten-
tativa de aumentar a excrecio de fésforo (Santos & Alessi
2016). A osteodistrofia fibrosa é melhor descrita em ani-
mais silvestres mantidos em cativeiro (Sterzo et al. 2010).
No presente relato, por se tratar de animais sem histoérico,
uma vez que estes foram resgatados pelo Centro de Tria-
gem de Animais Silvestres, e principalmente pela auséncia
de lesdes renais, no exame necroscopico, sugere-se que a

dieta fornecida ndo atendeu adequadamente as exigéncias
nutricionais da espécie, levando a um quadro de hiperpa-
ratireoidismo secundario nutricional que resultou em os-
teodistrofia fibrosa.

Referéncias: Coelho H.E. 2002. Patologia Veterinaria. Manole, Ba-
rueri, 234p. - Crochik S.S., Iwasaki M., Sterman FA. & Prada F. 1996. Aspec-
tos clinicos e radiograficos de osteodistrofias de origem nutricional no cao
jovem. Braz. ]. Vet. Res. Anim. Sci. 33:239-243. - Jones T.C,, Hunt R.D. & King
N.W. 2000. Patologia Veterinaria. 62 ed. Manole, Sdo Paulo. 1415p. - Martin
S.L. & Capen C.C. 1985. The endocrine system, p.340-344. In: Pratt PW.
(Ed.), Feline Medicine. American Veterinary, Santa Barbara. - Santos R.L. &
Alessi A.C. 2016. Patologia Veterindria. 22 ed. Roca, Rio de Janeiro. 856p.
- Smith B.P. 1994. Tratado de Medicina Interna de Grandes Animais. Ma-
nole, Sdo Paulo. 1738p. - Sterzo E.V, Picardi M., Romanelli B., Coelho L.B.,
Bertola J., Brucieri R.L., Franchoza R. & Lani F. 2010. Hiperparatireoidismo
secunddrio nutricional em cachorro do mato (Cerdocyon thous): relato de
caso. Anais 342 Congresso da Sociedade de Zoolégicos do Brasil, Salvador,
BA. - Sturion D.J. & Pereira P.M. 1995. Diagnéstico radiografico de caninos
e felinos com hiperparatireoidismo nutricional secundario. Semina, Ciénc.

Agrarias 16:28-33.

TERMOS DE INDEXACAOQ: Animais silvestres, osteopatia metab-
lica, hiperparatireoidismo secundario nutricional.

11. Michelazzo M.Z., Souza M., Marutani V.H.B., Baptista A.A. & Headley S.A. 2016. Alte-
racdes patoldgicas associadas a infec¢io por Histomonas meleagridis em um pavao
albino (Pavocristatus). Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):22-24. Laboratério de
Patologia Animal, Universidade Estadual de Londrina, Rodovia Celso Garcia Cid, PR-445
Km 380, Campus Universitario, Cx. Postal 10.011, Londrina, PR 86057-970, Brasil. E-mail:

selwyn.headley@uel.br

Introducdo: A histomoniase é uma doencga causada
pelo protozoario Histomonas meleagridis que pode aco-
meter diferentes espécies de aves dentre elas destacam-
-se galinhas, perus, faisdes e pavdes. Atualmente a doenga
é considerada reemergente nos EUA e na Unido Europeia
devido a proibicao do uso de nitroimidazol nos plantéis
avicolas (McDougald 2005). A lesdo classica associada a
histomoniase ¢é tiflite ulcerativa e hepatite necrotica (Mc
Dougald 2003, Mc Dougald 2005). A infeccdo das aves
pode acontecer através do contato direto ave-ave ou pela
ingestdo de ovos do nematoide Heterakis gallinarum con-
taminados com H. meleagridis. Embora as galinhas (Gallus
gallus) sejam os hospedeiros naturais do H. gallinarum, o
protozoario pode colonizar os cecos de uma ampla varie-
dade de galinaceos (McDougald 2005). Entretanto, nao fo-
ram encontrados relatos de histomoniase em pavao albino
quando dados publicos foram acessados. Mundialmente,
existem relatos de infeccoes naturais e experimentais em
galinhas e perus por H. meleagridis desde 1893 (McDou-
gald 2005). No Brasil, a maioria dos casos de histomoniase
foram descritos em perus (Santos 1944, Leal 1961, Silva,
2014). Adicionalmente, um estudo realizado na Alema-
nha que investigou surtos ocorridos durante quatro anos,
revelou que dos 156 lotes analisados, 41.7% (65) foram
positivos para H. meleagridis, em que apenas dois eram
provenientes de pavoes (Hauck et al. 2010). Esses dados
sugerem a escassez de relatos da histomoniase nesta espé-
cie. Dessa forma, o objetivo deste estudo foi descrever os
achados clinicos e patolégicos associados a histomoniase
em um pavao albino.
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Material e Métodos: Um pavio albino (Pavo cristatus), fé-
mea, com cinco meses de vida, foi encaminhado ao Laboratério
de Patologia Animal, Universidade Estadual de Londrina, para
necropsia de rotina. O animal era criado em sistema de semi-
-confinamento juntamente com outras aves (pavdes e galinhas).
De acordo com o proprietario, o animal estava na propriedade ha
20 dias e era proveniente de um viveiro pertencente a uma casa
agropecudria. O animal apresentou apatia, anorexia, asas caidas,
fezes amareladas e depressao 24 h previas ao 6bito. Foi realizado
o exame de necropsia e fragmentos de figado, ceco, intestino del-
gado, bago e rim foram coletados, fixados em soluc¢do de formalina
a 10% e rotineiramente processados para a avaliagdo histopato-
l6gica (hematoxilina e eosina). Os fragmentos selecionados foram
corados pela técnica histoquimica acido periédico de Schiff (PAS).

Resultados: As alteracdes macroscopicas principais
foram observadas no figado e ceco. Os outros tecidos ndo
apresentavam alteracdes patoldgicas significativas. No fi-
gado (Fig.1), haviam abscessos multifocais arredondados,
bem delimitados, medindo de 0,2 a 1,0 cm de didmetro e
de consisténcia amolecida. Na superficie do corte, os abs-
cessos invadiam o parénquima hepatico. Os cecos eram
difusamente aumentados com paredes espessadas e areas
multifocais de necrose caseosa, delimitadas por um halo hi-
perémico e com membranas diftéricas na mucosa do 6rgio
(Fig.2). Na histopatologia do figado observaram-se areas
aleatorias multifocais a coalescentes de necrose coagu-
lativa e litica, de tamanhos e formas diferentes, contendo
acentuada quantidade de histidcitos e heterdfilos integros
e degenerados misturados ao tecido necrético e células gi-
gantes multinucleadas margeando essas areas, associada
a presenca intralesional de trofozoitos intrahistiociticos



IX Encontro Nacional de Diagndstico Veterinério 23

compativeis com H. meleagridis (Fig.3). Os trofozoitos me-
diam entre 8,2um a 12,3um com formato ameboide, irre-
gular e aflagelar, contornado por um halo branco e, por ve-
zes, apresentando um nucleo fusiforme excéntrico e debris
basofilicos intracitoplasmaticos. Adicionalmente, havia in-
filtrado linfohistiocitico multifocal moderado a acentuado
nas areas adjacentes ao tecido necrético e no interior dos
vasos sanguineos. No ceco observou-se tiflite necrotizan-
te transmural difusa acentuada associada a trofozoitos in-
tralesionais, semelhantes aos visualizados no figado. Além
das formas ameboides havia também formas flagelares do
protozoario, acimulo multifocal a coalescente de células
gigantes multinucleadas, infiltrado linfohistiocitico difuso
acentuado, presenca moderada de heterdfilos degenera-
dos misturados ao tecido necrotico e colonias bacterianas,
tipo cocos, multifocais acentuada na mucosa intestinal.
Nas areas necroticas do ceco, a técnica de PAS evidenciou
os trofozoitos intralesionais (Fig.4). Adicionalmente, havia
esplenite necrotizante multifocal a coalescente associada a
trofozoitos intralesionais e nefrite necrohemorragica asso-
ciada a trofozoitos intralesionais.

Discussao: As alteragdes patolégicas observadas no fi-
gado, ceco, bago e rins desse animal sdo consistentes com
aquelas descritas na histomoniase em galinhas e perus
(Dolka et al. 2015; McDougald 2005), assim como a mor-
fologia dos trofozoitos (Munsch et al. 2009). Os pavoes
pertencem a ordem Galliformes, semelhante as galinhas
domésticas (Gallusgallus domesticus) e perus (Meleagris-
gallopavo), porém ainda ndo foram encontrados estudos
experimentais que descrevam a forma de infecgao e a fisio-
patogenia associada a infeccdo por H. meleagridis nessa es-
pécie. Os relatos de infeccdes com descricdes macroscopi-
cas e microscépicas das lesdes por histomoniase em pavdes
albinos parecem ser discretos ou inexistentes na literatura

Fig.1. Figado com abscessos multifocais arredondados, bem deli-
mitados, medindo de 0,2 a 1,0cm de didmetro e de consistén-
cia amolecida.

Fig.2. Ceco com aumento difuso acentuado e areas multifocais de
necrose caseosa, delimitadas por um halo hiperémico. Ao cor-
te, presenca de membranas diftéricas na mucosa.

Fig.3. Figado com areas de necrose (lado esquerdo da imagem),
células gigantes multinucleadas e trofozoitos intralesionais
compativeis com Histomonas meleagridis. HE, barra=100um.

apesar de serem aves suscetiveis a infeccio por H. meleagri-
dis (Waters et al. 1994). Tal condicao pode estar relaciona-
da com a menor importancia econdmica dessa espécie para
a producio avicola. A semelhanca das lesdes macroscopi-
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Fig.4. Ceco com drea de necrose e com trofozoitos intralesionais.
PAS, barra=10pm.

cas, microscoépicas e a morfologia do trofozoito confirmam
a infec¢do por H. meleagridis nesta espécie. As lesdes foram
consideradas severas devido a sua distribuicdo e extensdo
em cada 6rgdo acometido. A técnica histoquimica de PAS
melhorou a identificagdo dos protozoarios intralesionais,
principalmente nas areas mais necrosadas. As infeccoes
pelo protozoario H. meleagridis, comumente estdo associa-
das a presenca do nematoide H. gallinarum, de forma que
permanece alojado nos ovos desses nematédeos ou mesmo
em minhocas, as quais atuam como hospedeiros paraté-
nicos de H. gallinarum (Silva 2014). Como o proprietario
relatou que esse este pavao foi criado no mesmo ambiente
de galinhas, sugere-se que a infec¢do pode ter acontecido
através do contato com galinhas ja infectadas. Resultados
semelhantes foram descritos em perus (Hu e McDougald
2003), onde a contaminagao ocorreu pela infeccdo direta
entre aves, em ambientes livres de H. gallinarum, devido
ao peristaltismo reverso cloacal. Entretanto, a transmissao
direta nao foi comprovada quando galinhas sadias e in-
fectadas foram alojadas no mesmo ambiente. Esses dados
sugerem que existem diferencas entre a dindmica de infec-
¢do de galinhas e perus (Hu et al. 2006). H4 muitos anos a
sanidade da criacdo de perus é melhor controlada quando
esta se mantém totalmente separada das criagdes de gali-
nhas (Tyzzer 1922). Waters et al. (1994) relataram que os

criadores de faisdes, codornas e outras aves galiformes, em
sistema de criacdo extensivo, ou como aves domésticas, que
convivem com galinhas, correm um maior risco de infec¢ao
por H. meleagridis.

Conclusao: Os pavdes sdo espécies susceptiveis a infec-
¢do por H. meleagridis. Esse é o primeiro estudo que rela-
ta tal infeccdo em pavao albino (P, cristatus) descrevendo
a macroscopia e a microscopia das lesdes nesta espécie. O
diagnostico de histomoniase se baseou nas lesdes patolégi-
cas caracteristicas dessa doenga, associado a identificacdo
do protozoario intralesional nos tecidos afetados. As lesdes
eram severas e causaram a morte do animal devido as le-
soes cecais e a insuficiéncia hepatica. Mais estudos preci-
sam ser realizados para que a forma de infec¢do nos pavoes
seja esclarecida, assim como, identificar o impacto causado
pela criacdo dessa espécie em conjunto com outras. Contu-
do atengdo deve ser dada a possibilidade de transmissao
e manutencdo do protozoario no ambiente, especialmente
para sistemas de criacdo de aves para subsisténcia.

Referéncias: Dolka B. et al. 2015. Histomonosis: an existing prob-
lem in chicken flocks in Poland. Vet. Res. Commun. (Short Communica-
tion). - Hauck R. et al. 2010. Detection of DNA of Histomonas meleagridis
and Tetratrichomonas gallinarumin german poultry flocks between 2004
and 2008. Avian Dis. 54:1021-1025. - Hess M. et al. 2005. Clonal cultures
of Histomonasmeleagridis, Tetratrichomonas gallinarum and a Blastocystis
sp. established through micromanipulation. Parasitology 133:547-554. -
Hu, J. et al. 2006. Histomonas meleagridis in chickens: attempted transmis-
sion in the absence of vectors. Avian Dis. 50:277-279. - Hu J. & McDougald
L.R. 2003. Direct lateral transmission of Histomonas meleagridis in tur-
keys. Avian Dis. 47:489-492. - Leal 0.P. 1961. Enterohepatite dos perus. La-
voura e Criagdo, p.9-11. - Lotfi A. & Hafez H.M. 2008. Investigations on the
pathogenicity of Histomonas meleagridis in three different turkey lines.
Poult. Sci. 87. - McDougald L.R. 2005. Blackhead disease (histomoniase)
in poultry: a critical review. Avian Dis. 49:462-476. - McDougald L.R. et
al. 2012. An outbreak of blackhead disease (Histomonas meleagridis) in
farm-reared bobwhite quail (Colinus virginianus). Avian Dis. 56:754-756.
- Munsch M. et al. 2009. Light and transmission electron microscopic stud-
ies on trophozoites and cyst-like stages of Histomonas meleagridis from
cultures. Parasitol. Res. 104:683-689. - Santos ].A. 1944 Entero-hepatite
dos perus. Bolm Ministério da Agricultura. 33:123-126. - Shivaprasad H.L.
et al. 2002. Blackhead in turkeys, a re-emerging disease? p.143-144. In:
Hafez H.M. (Ed.), Proc. 4th International Symposium on Turkey Diseases,
Berlin. - Silva T.M. et. al. 2014. Histomoniase em peru (Meleagrisallopavo):
relato de caso. - Tyzzer E.E. & Fabian F. 1922. Practical suggestions for
raising turkeys. Massachusetts Department of Agriculture, p.31-32. - Wa-
ters C.V. et al. 1994. Status of commercial and noncommercial chickens as
potential sources of histomoniasis among wild turkeys. Wildl. Soc. Bull.
22:43-49.

TERMOS DE INDEXAGAOQ: Histomonas meleagridis, pavio albino, Pa-
vocristatus, histomoniase, tiflite, hepatite necrética, histopatologia.

12. Elias F, Catarina A.S., Medeiros J.M., Bedin A., Gruchouskei L., Faccin M., Weber C. &
Grave G. 2016. Ulceras de abomaso em bovinos submetidos a necropsia no Sudoeste
do Parana. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):24-25 Setor de Patologia Veterinaria,
Universidade Federal da Fronteira Sul, Campus Realeza, Rua Edmundo Gaievisk 1000, Rea-
leza, PR 85770-000, Brasil. E-mail: fabiana.elias@uffs.edu.br

Introducio: A intensa selecdo genética bovina busca
aprimorar a produgdo animal, entretanto, isso pode favo-
recer a ocorréncia de doencgas, principalmente metabéli-
cas e digestivas. Dentre as afeccoes do sistema digestorio,
as abomasopatias possuem grande relevancia, de forma
especial em vacas leiteiras, uma vez que ha associacdo do
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estresse da lactacdo, manejo nutricional ndo adequado e,
por vezes, também o confinamento (Wittek et al. 2007). As
doencas de abomaso mais frequentes sdo as ulceras, com-
pactacdes atreladas a indigestao vagal ou a fatores nutri-
cionais e os deslocamentos (Radostits et al. 2007). Pode-se
definir as ulceragdes como um processo de autodigestdo
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da mucosa pela acdo de acidos gastricos, uma vez que ha
desiquilibrio dos processos protetores e destrutivos (Tha-
rwat & Ahmed 2012). Esta enfermidade é encontrada em
animais de diferentes idades e possuem causas multifato-
riais, como trocas alimentares (Radostits et al. 2007), die-
tas ricas em graos, uso de anti-inflamatério nao esteroi-
dais, secundariamente aos deslocamentos de abomaso e
na leucose bovina (Radostits et al. 2002). O objetivo desde
trabalho é descrever os dados epidemiolégicos, clinicos e
patolégicos dos casos de tlceras de abomaso presentes em
bovinos necropsiados pelo Setor de Patologia Veterinaria
da Universidade Federal da Fronteira Sul (UFFS), campus
Realeza, Parana, Brasil.

Material e Métodos: Para este estudo, utilizaram-se os
dados anatomopatolégicos provenientes dos registros de necrop-
sias do Setor de Patologia Veterinaria da UFFS.

Resultados: No periodo de abril de 2012 a junho de
2016, submeteram-se a necropsia um total de 68 bovinos
e, destes, oito animais apresentaram ulceras de abomaso.
Porém, somente em trés casos esta enfermidade foi a causa
da morte direta dos animais, levando a um quadro de he-
morragia e consequente choque hipovolémico. Os animais
acometidos foram das ragas Jersey, Jersolanda e Holandesa,
todas fémeas com aptiddo a producio leiteira. A idade foi
de um ano e oito meses até onze anos de idade. Todos os
animais eram provenientes de cidades do Sudoeste para-
naense. Com relagdo aos fatores ligados a reproducao qua-
tro animais acometidos estavam em periodo de puerpério,
apresentando mastite e metrite. Além destes, um animal
possuia histérico de mastite, porém nio estava no periodo
puerperal. Trés animais manifestaram alteracdes nas fezes,
as quais estavam mais liquidas e / ou pastosas com presen-
¢a de melena. As alteracdes no abomaso se caracterizaram
por areas multifocais, por vezes lineares, de descontinuida-
de do epitélio e material enegrecido na superficie. Quatro
animais acometidos tinham diagnoéstico positivo para Leu-
cose Enzodtica Bovina (LEB), com massas esbranquicadas
em varios tecidos, incluindo abomaso, estando associado
as areas ulceradas. Dois animais haviam recebido anti-
-inflamatérios nao esteroidas (AINES). Cinco animais eram
parasitados por trematddeos do género Eurytrema spp.

Discussdo: As ulceras de abomaso podem ocorrer em
animais de diferentes categorias e idades (Radostits et al.
2007), como observado neste estudo, onde sdo acometidas
fémeas de quase dois anos de idade até onze anos. Todas
as vacas eram de aptiddo leiteira, que por sua vez, sdo mais
suscetiveis em virtude ao estresse nutricional e de mane-
jo (Wittek et al. 2007). Ademais, bovinos leiteiros, adultos,
tém maior frequéncia de ulceragdes abomasais hemorragi-
cas nas primeiras lacta¢des, uma vez que pode apresentar
relagdo direta ao parto, onde ha condi¢oes demasiadamen-
te estressantes, principalmente no inicio da lactagdo, atre-
lada com dieta rica em carboidratos. Verificou-se que 50%
dos animais afetados estavam com enfermidades relacio-
nadas com o periodo pds parto, tal como deslocamento de
abomaso. Sabe-se que estas enfermidades podem contri-
buir para o surgimento de ulceras (Guard 2006). As fezes,
de dois animais, apresentaram-se mais liquidas e/ou pasto-
sas, com coloracdo enegrecida (melena), caracteristico da

digestdo sanguinea no intestino delgado (Filho et al. 2012).
A casuistica deste estudo foi superior a literatura consul-
tada, pois a ulcera de abomaso associada com melena é de
4,41% e em 11,76% dos bovinos acometidos as ulceragdes
foram um achado de necropsia. Ja estudos de Palmer e
Whitlock (1983) registram 0,37% de ulceras hemorragi-
cas e 1,08% de ulceragdes clinicas. O choque hipovolémico
pode ocorrer em ulceras do tipo dois, onde ha perda san-
guinea acentuada (Dirksen et al. 2005), observado em dois
casos. A LEB foi diagnosticada em metade dos animais com
ulceras, uma vez que pode haver associagdo com os linfos-
sarcomas presentes no abomaso, prejudicando a irrigacdo
sanguinea local (Palmer & Whitlock 1983). Destes animais,
apenas um ndo tinha infiltracdo macroscépica de massas
amorfas no abomaso. As quais possuiam aspecto esbran-
quicado a amarelado, firme, amorfas e tinham variagao de
1-20cm, similar ao que foi encontrado por Panziera et al.
(2014). Em dois casos havia o histérico recente de utiliza-
¢do de AINES, os quais podem favorecer o surgimento de
ulceras (Tharwat & Ahmed 2012). A euritrematose se fez
presente em cinco bovinos acometidos e apenas um animal
tinha infeccdo concomitante com Fasciola hepatica. O Eu-
rytrema sp. pode provocar pancreatite, desenvolvimento
insuficiente, emagrecimento cronico, caquexia, decubito
prolongado e anemia. Isso tudo pode agravar ainda mais
estados de estresse (Quevedo et al. 2013).

Conclusio: Pode-se concluir que a ocorréncia de ulce-
ras de abomaso em bovinos de leite no sudoeste do Parana
é relativamente elevada, na maioria das vezes, é diagnosti-
cada somente no exame post mortem. Também observou-se
um grande ndmero de casos associados a Leucose Enzodti-
ca Bovina e a situagdes agravantes de estresse, ressaltando
a importancia da utilizacdo de praticas que envolvam Bem-
-Estar Animal.

Referéncias: Dirksen G., Griinder H.D. & Stéber M. 2005. Medicina
Interna y Cirurgia del Bovino. 42 ed. Editora Inter-Médica, Buenos Aires.
632p. - Filho A.PS., Afonso J.A.B., Souza ].C.A, Dantas A.C.,, Costa N.A. &
Mendonga C.L. 2012. Achados clinicos de bovinos com tlcera de abomaso.
Vet. Zootec. 19:196-206. - Guard C. 2006. Ulceras abomasais, p.760-762.
In: Smith B.P. (Ed.), Large Animal Internal Medicine. 3rd ed. Manole, Sdo
Paulo, p.760-762. - Palmer J.E. & Whitlock R.H. 1983. Bleeding abomasal
ulcers in adult dairy cattle. ]. Am. Vet. Medical Assoc. 183:448-451. - Pan-
ziera W,, Bianchi R.M,, Galiza G.J.N., Pereira P.R., Mazaro R.D., Barros C.S.L.,
Kommers G.D., Irigoyen L.F. & Fighera R.A. 2014. Epidemiological, clinical
and pathological aspects of lymphoma in cattle: 128 cases (1965-2013).
Pesq. Vet. Bras. 34:856-864. - Quevedo P.S., Mendes M., Pappen EG., So-
ares M.P, Muller G. & Farias N.A.R. 2013. Pancreatite intersticial cronica
em bovino causada por Eurytrema coelomaticum. Ciéncia Rural 43:449-
1452. - Radostits 0.M., Gay C.C., Blood D.C. & Hinchcliff K.W. 2002. Veteri-
nary Clinic: a treaty of diseases of cattle, sheep, pigs, goats and horses. 9th
ed. Guanabara Koogan, Rio de Janeiro. 1737p. - Radostits 0.M., Gay C.C.,
Hinchcliff KW. & Constable P.D. 2007. Diseases of the alimentary tract,
p.236-310. In: Veterinary Medicine: a text book of the diseases of cattle,
sheep, goats, pigs and horses. 10th ed. Edinburg, W.B. Saunders, Phila-
delphia. - Tharwat M. & Ahmed A.F. 2012. Abomasal ulceration in buf-
faloes and cattle: clinico-biochemical and pathological findings. J. Anim.
Vet. Adv. 11:1327-1331. - Wittek T., Sen 1. & Constable P.D. 2007. Changes
in abdominal dimensions during large gestation and early lactation in
Holstein-Friesian heifers and cows and their relationship to left displaced
abomasum. Vet. Rec. 161:155-161.

TERMOS DE INDEXACAO: Necropsia em bovinos, tlcera de abo-
maso, patologia veterinaria, distirbios digestivos, bovinocultura
de leite.
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13. Caldas S.A., Nogueira V.A,, Caldas L.V.L., Santos B.B.N,, Oliveira L.C., Gongalo V.V.C., Pinto
M.P.R. & Peixoto T.C. 2016. Hipoplasia prosencefalica em bezerro. Pesquisa Veterindria
Brasileira 36(Supl.2):26-27. Departamento Epidemiologia e de Satide Publica, Setor de Ana-
tomia Patologica. Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, BR-465 Km 7, Seropédica,
R] 23890-000, Brasil. E-mail: saulo-andrade@bol.com.br

Introducdo: A hipoplasia prosencefalica é uma mal-
formacgado rara caracterizada pela presenca rudimentar ou
auséncia de partes rostrais dos hemisférios cerebrais, en-
tretanto, o tronco encefalico (mesencéfalo, ponte e bulbo)
encontra-se normalmente desenvolvido nessa condicdo.
Com frequéncia, essa anomalia é erroneamente denomina-
da de anencefalia, o que denota total auséncia do encéfalo.
Tal malformacdo ocorre em virtude do desenvolvimento
anormal da porc¢do rostral do tubo neural, causada por
defeito no fechamento (disrafia) do sitio I do tubo neural
(Summers et al. 1995, Zachary 2007, Cantile 2016). Ani-
mais com hipoplasia prosencefdlica podem sobreviver
por algum periodo, além de se locomover (Summers et al.
1995). Objetivou-se, com esse estudo, relatar um caso de
hipoplasia prosencefalica em um bezerro recém-nascido
mestico.

Material e Métodos: Em janeiro de 2010, um bezerro
recém-nascido, mestico, macho, advindo de gestagdo normal de
nove meses proveniente de monta natural, entre vaca mestica
com sete anos de idade e touro Brahman de oito anos, apresen-
tou malformacdo congénita. O animal foi atendido por um médico
veterindrio de campo com histérico de contragdes musculares e
incapacidade de levantar-se apds o nascimento. O bezerro per-
tencia a um rebanho com 35 cabecas, criado em regime extensivo
e mantido em pastagem de Brachiaria brizantha e B. decumbens
em uma propriedade localizada no municipio de Barra do Pirai,
R]. Durante o atendimento do animal a campo realizaram-se co-
lheita do histérico, anamnese, avaliacdo do rebanho, inspecdo das
instalagdes e pastagens. O proprietario optou pela eutanasia para
elucidacdo diagnoéstica. Apos a morte, o cadaver foi encaminhado
ao Setor de Anatomia Patolégica da Universidade Federal Rural do
Rio de Janeiro (UFRR]) para ser necropsiado.

Resultados: Durante a visita a fazenda, o proprietario
relatou que outras duas proles da mesma vaca, em gesta-
¢des anteriores, bem como os outros descendentes do tou-
ro ndo apresentaram quaisquer alteracdes clinicas e que,
casos semelhantes a esse nunca ocorreram na proprieda-
de. Além disso, o touro e a vaca progenitores do bezerro
encontravam-se sadios e sem alteracdes morfoldgicas
visiveis. O exame fisico confirmou a queixa relatada pelo
proprietario e notou-se ainda que parte das contragdes
musculares eram tentativas sem éxito de movimentagdo
dos membros. A abertura do crinio, notou-se auséncia
da dura-madter, aracnéide e pia-mater, com regido prosen-
cefalica (telencéfalo e diencéfalo) de tamanho reduzido e
rudimentar, caracterizados pela auséncia de divisdo dos
hemisférios cerebrais e circunvolugdes cerebrais pouco
definidas. O mesencéfalo e rombencéfalo encontravam-se
sem alteracdes macroscopicas significativas.

Discussdo: O diagnéstico de hipoplasia prosencefa-
lica baseou-se no histérico, nos dados epidemiolégicos e
no quadro clinico e anatomopatolégico. Esta malforma-
¢do caracteriza-se por auséncia de partes dos hemisférios
cerebrais na por¢do rostral que, podem estar presentes
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de modo muito sutil. Nessa anomalia, o tronco encefali-
co encontra-se preservado em niveis variados (Zachary
2007). No presente caso, além da hipoplasia de telencéfalo
e diencéfalo, verificaram-se auséncia das meninges sobre
as estruturas encefilicas; ja o tronco encefalico, ndo exibia
alteracdes macroscopicas. Defeitos no fechamento do tubo
neural (disrafia) também podem causar malformacdo no
tecido dsseo e tecidos moles sobrepostos. Os defeitos dis-
raficos podem ser exemplificados por anencefalia, quando
ocorre defeito no fechamento do sitio II ou IV, e hipoplasia
prosencefalica, cranio bifido, espinha bifida, quando o de-
feito ocorre no sitio I (Summers et al. 1995, Zachary 2007,
Fiss 2009). Embora seja incompativel com a vida, parte
dos animais com hipoplasia prosencefalica pode nascer e
até mesmo sobreviver por algum tempo (Summers et al.
1995), entretanto, no presente caso, o proprietario optou-
-se pela eutanasia devido ao progndstico desfavoravel. Se-
gundo Schild (2007), em bovinos a frequéncia de malfor-
macgdes congénitas varia entre 0,5% e 3%. Recentemente,
Dantas et al. (2010) descreveram malformacdes congénitas
em ruminantes no nordeste do Brasil causados pela inges-
tdo de Mimosa tenuiflora, sendo observado principalmen-
te artrogripose, micrognatia, palatosquise, microftalmia e
hipoplasia ou aplasia uni- ou bilateral dos ossos incisivos.
Pavarini et al. (2008), em um estudo retrospectivo de ano-
malias congénitas em fetos bovinos, sugeriram a associa-
¢ao de um caso de hipoplasia prosencefalica a genes autos-
sdmicos recessivos, uma vez que nenhum agente etiolégico
foi encontrado. Contudo, a causa de malformacdo em fetos
de animais domésticos, raramente é determinada e, além
da hereditariedade, varios agentes infecciosos e toxicos po-
dem causar anomalias. De fato, no presente caso, é provavel
que a causa da malformacao seja hereditaria ou esporadica
(sem causa especifica associada), uma vez que durante a
visita a propriedade, anamnese e estudo do histérico foram
descartados o envolvimento de agentes infecciosos, plantas
toxicas, substancias quimicas, agressoes fisicas ou deficién-
cias nutricionais. Cabe ressaltar que, muitas malformacgoes
ocorrem de forma esporadica, sem que estejam associadas
a uma causa especifica (Schild 2007).

Conclusao: Os achados anatomopatolégicos do presen-
te caso permitiram o diagndstico de hipoplasia prosence-
falica, provavelmente associada a genes autossomicos re-
cessivos (hereditaria) ou esporadica (sem causa especifica
associada), uma vez que o envolvimento de outras etiolo-
gias foi descartado.

Referéncias: Cantile C. 2016. Nervous system, p.266-267. In: Max-
ie M.G. (Ed.), Jubb, Kennedy, and Palmer’s Pathology of Domestic Animals.
Vol.1. 6th ed., Elsevier, St Louis, Missouri. - Dantas A.F.M., Riet-Correa F,,
Medeiros R.M.T,, Galiza G.J.N., Pimentel L.A., Anjos B.L. & Mota R.A. 2010.
Malformagdes congénitas em ruminantes no semiarido do Nordeste
Brasileiro. Pesq. Vet. Bras. 30:807-815. - Fiss L. 2009. Hidranencefalia e hi-
poplasia cerebelar congénita em buifalos Murrah. Dissertagdo de Mestra-
do, Universidade Federal de Pelotas, Pelotas. 59p. - Pavarini S.P, Sonne L.,
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Antoniassi N.A.B., Santos A.S., Pescador C.A., Corbellini L.G. & Driemeier, D.
2008. Anomalias congénitas em fetos bovinos abortados no Sul do Brasil.
Pesq. Vet. Bras. 28:149-154. - Schild A.L. 2007. Defeitos congénitos, p.25-
55. In: Riet-Correa F, Schild A.L., Lemos R.A.A. & Borges J.R/J. (Eds), Doen-
¢as de Ruminantes e Equideos. Vol.1. 32 ed. Pallotti, Santa Maria. - Sum-
mers B.A., Cummings J.F. & Delahunta A. 1995. Veterinary Neuropathology,

Baltimore, Mosby. 527p. - Zachary ].F. 2007. Nervous system, p.833-971.
In: McGavin M.D. & Zachary J.F. (Eds),. Pathologic Basis of Veterinary Dis-
ease. 4th ed, Mosby Elsevier, Missouri.

TERMOS DE INDEXACAO: Malformagdes congénitas, sistema ner-
voso, bovino, patologia.

14. Carvalho V.S, Cunha V.A.E, Pinto M.PR,, Fernandes T.R.R., Mendon¢a M.EF, Neto R. S.C,,
Madureira K.M. & Peixoto T.C. 2016. Pielonefrite em vaca Nelore: relato de caso. Pesqui-
sa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):27-28. Departamento de Anatomia, Patologia e Clinicas
Veterinarias, Escola de Medicina Veterinaria e Zootecnia, Universidade Federal da Bahia,
Av. Ademar de Barros 500, Salvador, BA 40170-110, Brasil. E-mail: vitornet@gmail.com

Introducdo: A pielonefrite € uma importante enfermi-
dade dentre as doengas que afetam o trato urinario de bo-
vinos. E uma infec¢do bacteriana que caracteriza-se clinica-
mente por febre, episddios de cdlica e pitria, hematiria ou
ambos (Grunder 2002). A doenca acomete principalmente
vacas, sendo mais frequente no estagio inicial da lactagdo
(Andrews et al. 2008). Rosenbaum et al. (2005) ve-
rificaram incidéncia de 0,87% de pielonefrite em
vacas leiteiras em um rebanho de 2.426 animais, as
quais apresentaram sinais graves de pielonefrite, confirma-
dos pelo exame histopatolégico. A enfermidade apresenta
baixa morbidade, mas letalidade préxima a 100%, se os
animais ndo forem tratados nos estagios iniciais da doenca
(Riet-Correa etal. 2001). Corynebacterium renale é o agente
etiologico frequentemente isolado dessas lesdes, contudo,
outros agentes podem estar envolvidos (Jones et al. 2000).
No presente trabalho, objetivou-se relatar um caso de pie-
lonefrite em bovino causado por Enterobacter hafniae.

Material e Métodos: Em junho de 2015, uma vaca da raca
Nelore, com dois anos de idade, criada de forma intensiva, em
uma propriedade no municipio de Concei¢do do Jacuipe, Bahia,
com histérico clinico de disuria cronica recorrente, morreu e foi
imediatamente necropsiada a campo na propriedade. A necropsia
foram colhidos fragmentos de rim, ureter, vesicula urinaria, figa-
do, pulmao, coragdo, baco, linfonodos e SNC. Esse material foi fi-
xado em formol a 10% tamponado. Apds a fixacdo, os fragmentos
foram processados pela técnica rotineira de inclusdo em parafina
e corados pela HE. Adicionalmente, um dos rins foi colhido inteiro,
ndo seccionado e encaminhado, sob refrigeragdo, em caixa isotér-
mica para exames microbiolégicos (cultura e isolamento).

Resultados: Segundo o médico veterinario responsavel,
ha cerca de dois meses ja havia sido estabelecido o diagnds-
tico presuntivo de cistite, sendo instituidos diversos e lon-
gos tratamentos antimicrobianos, entretanto, o animal ndo
apresentou melhora clinica satisfatéria. De fato, o animal
exibiu pitria e sinais de dor intensa na semana que antece-
deu a morte. De acordo com o proprietario, a vaca havia pa-
rido um bezerro aparentemente saudavel de parto eutdcico,
dois dias antes da morte. A necropsia, observaram-se, de-
sidrata¢do acentuada, moderada quantidade de liquido es-
pumoso esbranquicado no limen da traqueia e bronquios,
além de multiplas petéquias, equimoses e sufusdes nos pul-
moes, epicardio e pleura parietal. Ambos os rins exibiam in-
tenso aumento de volume, com perda da tipica lobagao em
algumas areas do 6rgdo. A superficie de corte, avaliada em
um dos rins no momento da necropsia e do outro no labo-
ratério de microbiologia, revelou intenso exsudato fibrino-

-purulento, amarronzado fétido, com intensa destruicao do
parénquima renal (necrose de liquefagao). Verificaram-se
ainda, marcada distensdo dos ureteres, associada a acentua-
da ureterite supurativa difusa bilateral, bem como modera-
da cistite supurativa, hemorragica e difusa. Adicionalmente,
notou-se um abscesso sublombar medindo 4,0cm de diAme-
tro, cranial ao rim direito, e na luz uterina intensa secre¢io
sero-hemorragica fétida. O exame microscopico evidenciou
pielonefrite cronica, grave, difusa e associada a marcada ne-
crose de coagulacdo multifocal; ureterite crénica multifocal
moderada a intensa; e moderada cistite cronica multifocal.
Por meio dos exames microbiolégicos (cultura bacteriana e
isolamento) foi possivel identificar Enterobacter hafniae na
lesdo renal (rim ndo seccionado), das amostras colhidas de
forma asséptica no laboratério.

Discussao: O diagndstico de pielonefrite bovina foi es-
tabelecido com base nos dados clinico-epidemioldgicos,
achados macroscépicos e confirmado pelos exames histo-
patolégicos e microbiolégicos. A doenca, em geral, apre-
senta baixa morbidade, acometendo apenas um ou dois
animais no rebanho (Blood & Radostist 1991, Riet-Correa
et al. 2001). No presente estudo, a doenc¢a se manifestou
de forma esporadica, afetando apenas um animal dos
aproximadamente 200 bovinos do rebanho. Em bovinos,
a pielonefrite possui como principal agente etiol6gico o
Corynebacterium renale, um agente patogénico facultativo
que habita o trato urogenital inferior de bovinos sauda-
veis (Jones et al. 2000). Contudo, outros agentes também
podem estar envolvidos nessa enfermidade, tais como
Escherichia coli, Arcanobacterium pyogenes, Corynebacte-
rium cystitidis, Corynebacterium pilosum, Staphylococcus
spp., Streptococcus spp., Enterococcus spp., Klebsiella spp..
e Pseudomonas spp., sendo estes menos frequentemente
isolados da urina dos animais acometidos (Rosenbaum
et al. 2005). No caso aqui descrito, o animal apresentava
diagnostico clinico presuntivo de cistite, mas durante a
necropsia verificou-se grave pielonefrite crénica difusa,
confirmada pelo exame histopatolégico. Sendo entao con-
siderada a possibilidade de tratar-se de pielonefrite con-
tagiosa bovina causada pela infec¢do por Corynebacterium
renale, contudo, a avaliagdo microbiolégica identificou
Enterobacter hafniae, sendo esta uma bactéria raramente
isolada em casos de pielonefrite em bovinos. As bactérias
da espécie Enterobacter spp.. sio amplamente encontra-
das na natureza, presentes no solo, esgoto, plantas, vege-
tais, microbiota do trato intestinal dos animais e do ho-
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mem (Holt et al. 1994). Alguns fatores podem predispor a
ocorréncia de uma infec¢do ascendente da bexiga, ureter e,
principalmente, pelve renal por meio da urina contamina-
da (Smith 1993). A pielonefrite ocasionalmente resulta de
infeccdes bacterianas descendentes, através da contami-
nacdo bacteriana dos rins por via hematégena (Newman
et al. 2007). A infeccdo ascendente é a causa mais comum
de pielonefrite, a doenca pode ser manifestada de forma
unilateral ou bilateral, aguda ou cronica (Newman et al.
2007). A pielonefrite em vacas geralmente esta associada
a ocorréncia de abortamentos, partos distécicos ou infec-
¢do puerperal. Segundo Andrews et al. (2008), na maioria
dos casos a doenca é restrita as vacas em periodo inicial
de lactacdo. A infecgdo uterina no pés parto (metrite) ge-
ralmente estdo associadas a bactérias patogénicas. Alguns
fatores podem desencadear este processo como retengdo
de membranas fetais, lesdo de Utero e de cérvix, falta da
higienizacdo, manobras obstétricas mal conduzidas ou,
ainda, sémen contaminado. No relato aqui descrito, duran-
te a necropsia além do foco infeccioso nos rins, verificou-
-se metrite difusa grave, provavelmente pés-parto, o que
agravou o quadro clinico e culminou em choque séptico e
morte do animal.

Conclusao: Reforca-se a importancia do diagnostico
precoce e correto da pielonefrite em bovinos para que se-
jam adotadas terapias especificas e eficazes. Lembramos

que muitas vezes a enfermidade é negligenciada ou pode
ser confundida com outras infec¢cdes restritas aos demais
o6rgdos do trato génito-urinario, tais como a vesicula urina-
ria, como o que ocorreu no caso aqui relatado. Juntos estes
fatores levam a adogdo de tratamentos inadequados, o que
pode resultar em perdas econémicas com gastos desneces-
sarios, agravamento da lesdo renal e morte do animal.

Referéncias: Andrews A.H., Blowey R.W,, Boyd H. & Eddy R. 2008.
Medicina Bovina: doengas e criacdo de bovinos. 22 ed. Roca, Sdo Paulo.
697p. - Blood D.C. & Radostits 0.M. 1991. Clinica Veterinaria. 72 ed. Guana-
bara, Rio de Janeiro. 1231p. - Griinder H.D. 2002. Krankheiten der Harn-
organe, p.697-736. In: Dirksen G., Grunder H.D. & Stober M. (Eds), Innere
Medizin und Chirurgie des Rindes. 4. Aufl. Parey Buchverlag, Berlin. - Holt
J.G., Krieg N.R,, Sneath PH.A,, Staley ].T. & Williams S.T. 1994. Facultative
anaerobic Gram-negative roads, p.787. In: Bergey’s Manual of Determi-
native Bacteriology. 9th ed. Williams and Wilkins, Baltimore. - Jones T.C.,
Hunt R.D. & King N.W. 2000. Patologia Veterinaria. 6" ed. Manole, Sdo Pau-
lo, p.489-490. - Newman S.J., Confer A.W. & Panciera R. J. 2007. Urinary
sistem, p.613-690. In: McGavin D.M. & Zachary ].F. (Eds), Pathologic Basis
of Veterinary Disease. 4th ed. Elsevier Mosby, St Louis. - Riet-Correa F,
Schild A.L, Mendez M.D.C. & Lemos R.A.A. 2001. Doengas de Ruminantes
e Equinos. 22 ed. Varela, Sdo Paulo, p.334-335. - Rosenbaum A., Guard C.L.,
Njaa B.L., McDonagh PL., Schultz C.A., Warnick L.D. & White M.E. 2005.
Slaughterhouse survey of pyelonephritis in dairy cows. Vet. Rec. 157:652-
655. - Smith B.P. 1993. Tratado de Medicina Veterinaria Interna de Gran-
des Animais: moléstias de equinos, bovinos, ovinos e caprinos. Manole,
Sao Paulo, p.1218.

TERMOS DE INDEXACAO: Doenca de bovinos, pielonefrite, pato-
logia, doencga renal.

15. Schabib Péres [.A.H.F, Guedes K.M.R,, Pellegrin A.O,, Juliano R.S,, Freitas G.0. & Tomas
W.M. 2016. Morte de onc¢a pintada (Panthera onca) por afogamento durante captura
em area urbana: relato de caso. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):28-30. Embrapa
Pantanal, Rua 21 de Setembro 1880, Corumba, MS 79320-900, Brasil. E-mail: igor.peres@

embrapa.br

Introducao: A onca-pintada (Panthera onca) é encon-
trada em todos os biomas do Brasil, com exce¢do do Pampa,
sendo mais abundante na Amazonia e no Pantanal (Morato
etal. 2013). Com o avanco das fronteiras agropecuarias so-
bre os ambientes naturais, os habitats das onc¢as-pintadas
vém sendo substituidos por areas de lavouras e pastagens.
As transformagdes antrépicas sobre os ambientes naturais,
por meio de queimadas, desmatamento, introducdo e cria-
¢do de animais domésticos e da caga tém levado ao declinio
das populacdes de animais de vida livre. Em situag¢des es-
pecificas as ongas chegam a areas urbanas e periurbanas,
gerando conflitos e riscos tanto para os animais como para
populacdo humana. Na regido do Pantanal, as poucas cida-
des periféricas localizadas na planicie de inundagdo podem
ser visitadas por ongas, durante os periodos das cheias mais
intensas, em busca de locais mais altos. O municipio de Co-
rumba, MS, situado as margens do Rio Paraguai, tem esta-
do sujeito a entrada de ongas pintadas em sua area urbana,
ja que a cidade fica exatamente na area alta mais relevante
de uma vasta regido de inundac¢do, onde as ongas ainda sao
numerosas. Devido a ocorréncia destes eventos foi criado
o Comité de Contencdo e Manejo de Animais Silvestres em
Areas Urbanas e Periurbanas, uma forca tarefa interinstitu-
cional organizada com um protocolo de a¢des estabelecido
para lidar com situagdes de emergéncia no caso de apari-
¢des de grandes mamiferos predadores silvestres, com a
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participacdo da Secretaria de Meio Ambiente do Municipio,
da Policia Militar Ambiental, do Corpo de Bombeiros, da
Policia Militar, da Defesa Civil e da Embrapa Pantanal. Mais
de cinco ongas chegaram a area urbana de Corumba entre
maio e agosto de 2014, periodo em que houve uma conside-
ravel cheia na regido. Esse trabalho tem por objetivo relatar
o caso de tentativa de captura de uma destas oncas, fémea,
adulta, com dois filhotes de aproximadamente dois meses,
no perimetro urbano de Corumba, MS, em junho de 2014.
Material e Métodos: Os felinos silvestres foram encontra-
dos por moradores, se refugiando no alto de uma arvore as mar-
gens do Rio Paraguai, dentro do quintal de uma casa. O corpo de
bombeiros e o Centro de Controle de Zoonoses do municipio de
Corumba foram acionados, bem como a Policia Militar Ambiental
e as demais instituicdes que compdem o Comité de Contengédo e
Manejo de Animais Silvestres em Area Urbana de Corumba. Apés
a avaliacdo da situagio foi decidida a imediata contengio quimica
dos animais devido ao risco a seguranca publica em um populo-
so bairro da cidade. A onga adulta foi sedada por meio de dardos
anestésicos, recebendo uma associacgao de tiletamina-zolazepam.
A equipe de trabalho armou uma rede para amparar a queda do
animal, mas esta foi ineficiente e a onga caiu sedada, submergin-
do em um ponto inundado pelo rio Paraguai. A on¢a rapidamente
reemergiu e foi contida fisicamente com auxilio de um cambdao
para restricdo de movimentos, sendo lacada pelo pescoco, retira-
da da 4gua e contida até o completo efeito dos sedativos. A onga
foi atendida por duas equipes de veterinarios, no local da captura
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e posteriormente na Embrapa Pantanal, mas nao foi possivel evi-
tar a morte. A carcaga foi mantida congelada até ser necropsiada,
dois dias depois. Foram colhidos fragmentos das cavidades tora-
cica e abdominal, linfonodos e sistema nervoso central (SNC), que
foram fixados em formol a 10% tamponado, e processados para
coloragdo de rotina com HE. Os dois filhotes foram capturados e
encaminhados para o Centro de Reabilitacdo de Animais Silves-
tres (CRAS), em Campo Grande, MS.

Resultados: Aindano local da captura, foi realizada uma
avaliagdo clinica inicial, constatando-se hipofonese cardia-
ca, sendo o animal encaminhado para a equipe da Embrapa
Pantanal. O trajeto entre o local da captura e a Embrapa foi
percorrido em cerca de dez minutos e, ao chegar, a onca
apresentava cianose, apneia e midriase bilateral nao res-
ponsiva a estimulo luminoso. Foi iniciado o procedimen-
to de massagem para ressuscitacdo cardiopulmonar (100
movimentos/min), com posterior sondagem endotraqueal
e ventilacdo mecanica (20 movimentos/min) por meio de
ambu (modelo para humanos adultos). Ao colocar a sonda
respiratéria endotraqueal, notou-se consideravel quanti-
dade de espuma na entrada da laringe e tragcos de sangue
no fundo da garganta (Fig.1). A auscultagio, constataram-
-se estertores nas vias aéreas quando procedidas as massa-
gens de reanimacdo cardiorrespiratérias e persisténcia da
hipofonese cardiaca. Foi administrado 1ml de adrenalina
(Img/ml) e 100mg de hidrocortisona por via endovenosa,
para estimulo cardiaco. Foi acoplado aparelho de monito-
ramento dos parametros fisiol6gicos, mostrando tempera-
tura corporal de 34,3°C (hipotermia), que ndo foi revertida
mesmo com o uso de manta térmica; frequéncia cardiaca de
58 batimentos por minuto; frequéncia respiratoria inexis-
tente; oximetria oscilando entre p0,=43 a 64%; e pressdo
arterial ndo invasiva de 11,8 x 6,2mmHg. Ao exame fisico

Fig.1. Sonda endotraqueal com tracos de sangue do limen traqueal.

Fig.2. Pulmao abaulado, com sinais de edema difuso e sinal de Go-
det positivo.

- l
~
-

-

Fig.3. Lumen traqueal com moderada quantidade de espuma e
tracos de sangue.

observou-se bom estado corporal, mucosas oculares e oral
cianoticas e tempo de preenchimento capilar maior que
trés segundos; retracdo do globo ocular; auséncia do refle-
xo de degluti¢cdo, comprovada durante introdu¢do de sonda
endotraqueal; auséncia de tonus lingual; e fragilidade vas-
cular, evidenciada pela constante necessidade de alterar o
local de acesso venoso devido ao rompimento dos vasos.
Foi coletada amostra do sangue total que estava vermelho-
-escura. Apos duas horas do inicio do atendimento clinico
ndo houve reversibilidade dos sinais e o animal ndo apre-
sentava pulso detectavel, sendo o quadro compativel com
hipoéxia generalizada e choque cardiogénico, em seguida
o animal morreu. Na necropsia os pulmdes estavam acen-
tuadamente abaulados (Fig.2), com hipercrepitacdo difu-
sa, e alguns focos avermelhados deprimidos distribuidos
multifocalmente pelo parénquima. Na entrada da laringe
observou-se presen¢a de sangue e na luz da traqueia havia
quantidade moderada de espuma esbranquicada (edema),
com algumas raias de sangue (Fig.3). O coracdo apresentou
palidez do epicardio e do miocardio. Na cavidade abdomi-
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nal observou-se figado com pontos multifocais amarelados
de 1-5mm de didmetro nas areas de insercdo ao diafragma.
Em um dos lobos havia area focalmente extensa de pali-
dez do parénquima, entremeado com areas mais escuras
(semelhante ao aspecto de noz-moscada). Baco, rim e SNC
estavam avermelhados. Nos demais 6rgdos nao havia alte-
ragoes significativas. Microscopicamente no figado obser-
vou-se quantidade moderada a acentuada de vactolos ar-
redondados no citoplasma de hepatdcitos, principalmente
periportais e mediozonais. Havia congestdo difusa e mode-
rada dos sinusoéides, principalmente na regido centrolobu-
lar. Nos rins e bago havia congestio difusa, de moderada
a acentuada. Nos pulmdes observou-se congestio difusa e
moderada dos capilares alveolares. Em quantidade mode-
rada de alvéolos havia acimulo de substancia eosinofilica
e amorfa (edema) na luz, e em outra parcela moderada de
alvéolos havia ruptura das paredes (enfisema).

Discussdo e Conclusdo: A definicio mais consensual
para afogamento é: “o processo de experimentar o compro-
metimento respiratério de submersdo ou imersdo em liqui-
do”, tendo como possiveis resultados: “morte, morbidade ou
a auséncia de morbidade” (Van Beeck et al. 2005, McEwen &
Gerdin 2016). As caracteristicas clinico-comportamentais
da onca adulta aqui descrita, bem como as evidéncias en-
contradas no local, sugerem que a onca atravessou o Rio
Paraguai de uma margem a outra trés vezes, para levar
cada um dos seus filhotes, na tentativa de fugir da cheia
na margem oposta a cidade. Isso indica que o animal tinha
se submetido a um esforgo fisico consideravel, ja que ndo
parece plausivel que os dois filhotes tenham sido trazidos
para a outra margem em uma Unica travessia. O quadro de
estresse do animal foi agravado pela contencdo quimica e
pelo contato com a dgua gelada do rio, que contribuiu para
a hipotermia. Ao cair sedado no rio o animal broncoaspirou
alguma quantidade de agua, evidenciada pelos estertores
respiratérios, espuma e sangramento traqueal, abaulamen-
to pulmonar e edema observados na necropsia. No afoga-
mento pode ocorrer dano direto aos pneuméocitos tipo I e
I do epitélio alveolar e as células endoteliais dos capilares,
causando inflamagdo e acimulo de liquido rico em material

protéico no espaco alveovar, além do edema alveolar e in-
tersticial (Goldkamp & Shaer 2008). Altera¢des semelhan-
tes foram observadas microscopicamente no pulmao da
onca do presente estudo, caracterizando edema, congestdo
e enfisema. Devido ao histérico, quadro clinico e achados
macro e microscopicos, concluiu-se que a causa da morte
da onca aqui descrita foi o afogamento, seguido por parada
cardiopulmonar (PCP). A literatura cientifica que trata do
afogamento em animais silvestres é escassa, no entanto al-
gumas recomendacgdes podem ser extrapoladas de espécies
domésticas. Na clinica de pequenos animais, a PCP possui
uma alta taxa mortalidade, entre 93 e 94%, havendo neces-
sidade dos veterinarios serem capazes de identificar preco-
cemente os fatores que possam levar a este quadro clinico,
tendo dominio das técnicas basicas de suporte a vida (que
deverdo ser executadas in loco), dispondo de uma estrutura
de apoio para o intensivismo (Fletcher & Boller 2013). Nas
intervencdes em animais silvestres é primordial prevenir
as emergéncias clinicas e prover as condi¢cdes necessarias
ao suporte basico a vida. Assim, os cuidados devem come-
¢ar na contencdo quimica, utilizando materiais e equipa-
mentos de qualidade, protocolos seguros e uma estrutura
de apoio adequada, especialmente em situagdes de risco
para os animais, como a captura da onca pintada relatada.
Muitas vezes, em fungdo do risco a populacdo humana em
areas densamente povoadas, a tomada de decisdo deve ser
urgente, o que pode resultar na diminui¢do do controle dos
fatores de risco a vida do animal. Este parece ter sido o caso
desta onca pintada que veio a 6bito em Corumba, MS.

Referéncias: Fletcher D.J. & Boller M. 2013. Updates in small ani-
mal cardiopulmonary ressucitation. veterinary clinics of North America.
Small Anim. Pract. 43:971-987. - Goldkamp C.E. & Shaer M. 2008. Canine
drowning. Compendium. Cont. Educ. Vet. 30:340-352. - McEwen B.J. & Ger-
din J. 2016. Veterinary forensic pathology: drowning and bodies recovered
from water. Vet. Pathol. Doi: 10.1177/0300985815625757. - Morato R.G.,
Beisiegel B.M., Ramalho E.E., Campos C.B. & Boulhosa R.L. 2013. Avaliagdo
do risco de extingdo da onga pintada Panthera onca no Brasil. Biodivers.
Bras. 3:122-132. - Van Beeck E.F, Branche C.M,, Szipilman D., Modell ].H. &
Bierens].J.L.M. 2005. A new definition of drowning: towards documentation

and prevention of a global public health problem. Bull. WHO 83:853-856.

TERMOS DE INDEXACAO: Afogamento, asfixia, onga-pintada, con-
tenc¢do quimica, Pantanal.

16. Landi M.FA., Melo L.E, Passos A.O. & Castro M.B. 2016. Intussuscepc¢io ileocélica em su-
curi (Eunectes murinus). Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):30-31. Laboratério de Pa-
tologia Veterinaria, Hospital Veterinario, Universidade de Brasilia, Campus Universitario Darcy
Ribeiro, Av. L4 Norte s/n, Brasilia, DF 70636-200, Brasil. E-mail: marinalandi75@gmail.com

Introducdo: A intussuscepc¢do é a invaginacdo de um
segmento de intestino, o intussuscepto, para dentro do
segmento imediatamente distal, o intussuscepiente (Gel-
berg 2012). A causa muitas vezes é desconhecida, mas
pode estar ligada a ingestao de corpos lineares, alta carga
parasitaria, manipulagdo cirdrgica, enterites e lesdes intra-
murais, como abscessos e tumores (Brown et al. 2007). A
intussuscepc¢do ja foi previamente relatada em répteis, sen-
do considerada uma das principais causas de dispnéias ex-
trapulmonares (Wellehan & Gunkel 2004). Em serpentes,
é uma afeccdo raramente observada, descrita previamente
em Boa constrictor amarali (Rojas et al. 2009) e em Pituo-
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phis melanoleucus (Wosar et al. 2006). Infec¢des intestinais
por Eimeria spp. e Mucor ramosissimus em camaledes (Ja-
cobson 2007) e enterites necrosantes por ingestdo de fios
de pesca em tartarugas marinhas (Oroés et al. 2004) estao
associadas a intussuscep¢do nessas espécies. O objetivo
deste trabalho é relatar a ocorréncia, assim como descrever
a intussuscepcao ileocodlica em sucuri (Eunectes murinus)
proveniente de um Zooldgico do Distrito Federal.

Material e Métodos: Uma Sucuri, Eunectes murinus, fémea,
adulta, foi encaminhada ao Laboratério de Patologia Veterinaria da
Universidade de Brasilia (LPV-UnB) para necropsia. A carcaga estava
congelada, apresentava escore corporal 2,5 (escala de 1 a 5) e mode-
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Fig.1. Intestino delgado fixado em formol 10%, sucuri (Eunectes
murinus). Invaginagdo intestinal com extensa necrose da mu-
cosa e deposic¢do de fibrina.

rada autoélise. Foram coletados fragmentos de rim, ovarios, pulmao,
figado, coragdo, estdbmago, intestino delgado e grosso. Em seguida
foram fixados em formol a 10% para processamento histopatolégico
e coloragdo em HE, e de Giemsa para a pesquisa de protozoarios.
Resultados: O animal, proveniente de um Zooldgico de
Brasilia, foi encontrado imével em seu recinto e teve a morte
confirmada através de auscutacdo e eco-doppler. Durante a
necropsia, apresentava as mucosas conjuntivais e oral mode-
radamente palidas e lesdo focal ulcerativa e crostosa na re-
gido externa do labio inferior. Ap6s a abertura da cavidade
celomatica, foi observada no intestino inflamagao acentuada
difusa caracterizada por intensa hiperemia transmural. Entre
a porcdo distal do ileo e o intestino grosso havia uma intus-
suscepg¢ao medindo 4,5 x 3,5 cm (Fig.1). Ao corte observou-se
contetildo mucoso amarronzado contendo estruturas denta-
ria milimétricas e pontiagudas, provenientes da alimentagdo
com roedores. Nesse local, a mucosa estava difusamente
enegrecida, com deposi¢io superficial de material amarela-
do a enegrecido de aspecto fibrilar. A avaliagdo microscopi-
ca do intestino delgado e grosso no local da intussuscep¢ao
demonstrou extensa necrose da camada mucosa, que estava
difusa e transmuralmente substituida por debris celulares,
material amorfo, eosinofilico, hemorragia e edema modera-
do. Circundando as areas necroticas, infiltrando difusamente
a submucosa e estendendo-se até a serosa, havia acentuada
quantidade de heterofilos, alguns linfécitos, plasmocitos e
macréfagos e raras células gigantes multinucleadas disper-
sas. As fibras musculares lisas, na tinica muscular, estavam
distendidas por edema e hemorragia. Nos vasos adjacentes
a lesdo intestinal, havia vasculite heterofilica multifocal com
trombos e restos necréticos ocluindo a luz vascular. O limen
do intestino delgado estava preenchido por abundantes de-
bris celulares, material amorfo, eosinofilico, por vezes, fibri-
lar (fibrina e necrose), associado a acentuada quantidade de
material granular hiperebasofilico, por vezes organizado em

grumos (bactérias). Segmentos do intestino delgado e grosso,
fora da area de intussuscepg¢do, apresentavam vasos conges-
tos, infiltragdo discreta a moderada de células mononucleares
na lamina prépria e edema moderado adjacente. Nao foram
observadas estruturas compativeis com protozodario nas sec-
¢des histoldgicas na area de intussuscep¢ao e outras regides
do intestino. A coloragdo especial de giemsa ndo evidenciou a
presenca de protozodarios nos fragmentos analisados.

Discussao: Existem poucos relatos de intussuscep¢ao
em répteis, especialmente em cobras. Trata-se de uma le-
sdo com progndstico reservado em serpentes, uma vez que
€ praticamente impossivel fazer a ressec¢do da area afetada
sem que o 6rgdo seja tensionado demais, considerando o
seu carater linear (Wosar & Lewbart 2006). A enterite cau-
sada pelos protozoarios Entamoeba invadens, que acomete
o intestino grosso, e 0 Monocercomonas sp, que acomete o
intestino delgado, sdo considerados os principais agentes
causais da intussuscep¢ao em répteis (Jacobson 2007, Rojas
et al. 2009 ). Ainda é possivel atribuir enterites a bactérias
gram-negativas da flora normal das serpentes, como Salmo-
nella, Pseudomonas e Aeromonas, que, neste caso, agem de
maneira oportunista secundariamente a estados de imu-
nossupressao. Serpentes podem ter a sua imunidade afeta-
da por estresse causado pela manutengao deficiente do cati-
veiro, do manejo e ma adaptagdo do animal as condi¢des do
ambiente (Rojas et al. 2009). A ndo observacgao de protozoa-
rios no intestino que pudessem justificar o desenvolvimen-
to de enterite, sugerem que outra causa possa estar envolvi-
da na génese dessa lesdo e da intussuscepc¢do. A criacdo de
serpentes em Zoologico e o crescimento do interesse nesses
animais como animais de estimagao reforcam a importancia
de se conhecer as enfermidades que afligem esses animais.

Conclusao: Os achados macro e microscopicos suge-
rem que o quadro de enterite tenha sido responsavel pelo
surgimento da intussuscepcdo. Ndo foi possivel determinar
a causa do processo inflamatoério intestinal.

Referéncias: Brown C.C, Baker D.C. & Barker LK. 2007. Alimen-
tary system, p.1-297. In: Jubb, Kennedy & Palmer (Eds), Pathology of Do-
mestic Animals. Vol.2. 5th ed. Saunders Elsevier, Philadephia. - Gelberg
H.B. 2012. Alimentary system and the peritoneum, omentum, mesentery,
and peritoneal cavity, p.322-401. In: MgGavin M. D. & Zachary J.F. (Eds),
Bases da Patologia em Veterindria. 42 ed. Elsevier, Rio de Janeiro. - Jacob-
son E.R. 2007. Parasites and parasitic diseases of reptiles, p.571-666. In:
Jacobson E.R (Ed.), Infectious Diseases and Pathology of Reptiles: color
atlas and text. CRC Press, Florida. - Orés J., Calabuig P. & Déniz S. 2014.
Digestive pathology of sea turtles stranded in the Canary Islands between
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Introducido: As lesdes de pele estdo entre as queixas
clinicas mais frequentes em medicina equina e, embora
ndo seja um sério problema econdémico, podem causar pre-
juizos pela incapacidade temporaria de locomocgao e pelos
custos com tratamentos, por vezes prolongados (Traub-
-Dargatz et al. 1991, Scott & Thomas 2007). Além disso,
as lesdes resultam em uma aparéncia externa desagrada-
vel, dificultando inclusive o transporte e a utilizacdo dos
animais em provas hipicas e exposicdes (Radostits et al.
2002). Existem varios fatores enddgenos e exdgenos que
podem determinar, potencialmente, agressdo a pele. Os fa-
tores enddgenos envolvidos na agressdo a pele podem ser
de origem imunolégica, congénita, hereditaria, hormonal
ou metabdlica (Hargis & Ginn 2009), ja os exégenos agem
por efeito fisico, quimico ou alergénico. Dentre os fatores
exdgenos que agem por efeito fisico, encontram-se as plan-
tas que possuem espinhos ou cerdas em sua estrutura e
determinam lesdes mecanico-traumaticas. Anteriormente
ja havia sido observado um surto de dermatite ulcerativa
em equinos causada por Mimosa setosa na Regido Sudeste
(Cid 2016). O objetivo deste estudo foi descrever a ocorrén-
cia de lesdes cutaneas causadas por Mimosa debilis em um
equino no Estado do Rio de Janeiro.

Material e Métodos: Em maio de 2016, um equino da raca
Mangalarga Marchador com 12 anos de idade, do Setor de Equino-
cultura da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRR]),
apresentou lesdo cutdnea ulcerativa. Para o exame histopato-
légico, realizou-se biopsia de pele e o material foi enviado para
o Setor de Anatomia Patolégica da UFRR]. Os fragmentos foram
fixados em formalina tamponada a 10% por um periodo de 48
horas. Em seguida, o material foi processado rotineiramente para
histopatologia, corado pela Hematoxilina e Eosina e avaliado em
microscopico optico.

Resultados: A ferida localizava-se no membro ante-
rior direito na porgdo latero-posterior da quartela (Fig.1). A
principio, o animal apresentou lesdo linear, com aumento
de volume local, que evoluiu para ulceragdo arredondada,
com contorno irregular e exsudacao de aspecto serosangui-
nolento. O exame histopatolégico revelou ulceracdo da epi-
derme e infiltrado inflamatério piogranulomatoso, delimi-
tado por tecido de granulacdo subjacente. Adicionalmente,
foram observados microespiculos (tricomas hirsutos) em
meio a reac¢do inflamatéria. O equino era mantido de forma
extensiva em pastagem de Brachiaria spp. e recebia con-
centrado uma vez ao dia. A inspe¢do da pastagem consta-
tou-se a presen¢a de uma planta traumatizante com caules
providos de espinhos, que foi identificada como M. debilis
(Fig.2). Havia também outra planta espinhosa do género
Mimosa (M. bimucronata), popularmente conhecida como
Marica.

Discussao e Conclusao: O diagnéstico de dermatite ul-
cerativa por M. debilis baseou-se nos achados clinico-pato-
l6gicos caracteristicos e na massiva presenga da planta na
pastagem. Na pastagem, constatou-se ainda a presenca de
M. bimucronata, porém por tratar-se de um arbusto/arvo-
re, pode-se descartar a possibilidade desta planta ter oca-
sionado danos, uma vez que a ferida localizava-se na por¢ao
distal do membro, o que indica que a causadora da lesdo foi
uma planta herbacea. Mimosa spp. sdo espécies comuns na
América tropical. Existem, em todo o mundo, diversas plan-
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tas capazes de induzir a lesdes cutaneas de natureza me-
canico-traumaticas que cursam com processo inflamatério
granulomatoso (reagdo do tipo corpo estranho). Opuntia
spp. e Xanthium spp., plantas presentes, na Africa do Sul e
América do Sul (Kellerman et al. 2005), as lesdes causadas
por Mimosa spp. sdo de natureza diversa: tratam-se de ul-
ceracdes cutaneas, mais ou menos profundas, com prolife-
racao de variavel quantidade de tecido de granulacdo. Le-
sdes mecanico-traumaticas na pele, causadas por espinhos

Fig.1. Pele de equino. Lesdo ulcerada de superficie irregular em
membro anterior direito na por¢do latero-posterior da quar-
tela com exsudato serosanguinolento.

Fig.2. Planta Mimosa debilis na pastagem.
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de M. pudica em bovinos e ovinos (Barbosa et al. 2009) e
M. pudica e M. debilis em equideos (Belo Reis et al. 2011) ja
haviam sido descritas no Para. A localizagido das lesGes nos
equinos foi, em parte, semelhante a observada no animal
deste estudo, ou seja, estavam presentes nas regioes cra-
nial, caudal e lateral do boleto e da quartela (Belo Reis et al.
2011). Nao observamos, todavia, lesdes na cabega, labios,
bochechas, chanfro e gengiva. Recentemente, descreveu-se
um surto de dermatite ulcerativa em equinos causado por
M. setosa em Seropédica, R] (Cid 2016). As lesdes ocorre-
ram entre os meses de dezembro a fevereiro e abril a maio,
épocas de maior pluviosidade nos anos de 2013 e 2014, no
estado do Rio de Janeiro. Tudo indica que, em épocas de
chuva, como o terreno se torna inundado, esses animais
ndo possam evitar a exposicdo a planta, por nio visualiza-
rem ao caminhar. Desta forma, esses animais desenvolvem
lesdes de pele, por vezes de forma enzodtica. Outro fator
importante é a caracteristica dessas espécies de planta, de
se disseminarem de forma rapida na pastagem em perio-
dos chuvosos, quando o ambiente torna-se propicio para
propagacdo da planta (Lorenzi et al. 2004). Os achados
histopatolégicos sao semelhantes aos observados por Bar-
bosa et al. (2009) e Belo Reis et al. (2011). Adicionalmen-
te, havia fragmento de fibra vegetal em meio ao exsudato
supurativo na superficie ulcerada. Os espinhos da planta,
ao penetrarem na pele, causam laceragdo e consequente
resposta inflamatéria. Dentre os necessarios diagnosticos
diferenciais, destacam-se habronemose, pitiose, sarcoide
equino, fotossensibilizag¢do, tecido de granulagio pds-trau-
matico e carcinoma de células escamosas. A identificacdo
de pastagens invadidas por plantas traumatizantes que se
difundem rapidamente é fundamental. Em muitos casos,
pelo ndo reconhecimento da causa da lesao, ou ainda, pela
falta de informacdo sobre o controle e a profilaxia para evi-
tar a invasao da planta, os produtores rurais abandonam os
pastos sem solucionar o problema. Medidas para o controle
e profilaxia ainda ndo sdo bem estabelecidas, no entanto, o
ideal seria erradicar a planta e, caso ndo seja possivel, deve-
-se evitar a utilizacdo das pastagens onde ha a presenca da
planta em periodos de alta pluviosidade, a fim de impedir
o pastejo desses animais por areas alagadas. O processo de

cicatrizacdo das feridas iniciou-se aproximadamente sete
dias ap6s da retirada dos equinos da pastagem. O mesmo
foi verificado em estudos anteriores (Barbosa et al. 2009,
Belo Reis et al. 2011, Cid 2016). Deuber (2014) propde o
controle mecanico para plantas daninhas perenes por meio
de corte da parte aérea e cita este método como o mais
utilizado pelos pecuaristas, apesar da baixa eficacia. Outro
estudo ressalta que o uso de um unico herbicida para con-
trole destas plantas daninhas é pouco eficaz (Ferreira et al.
2014). De qualquer forma, essas espécies dificilmente sdo
eliminadas, pois sdo plantas invasoras com alto poder de
disseminagdo na pastagem. Adicionalmente, as feridas de-
vem ser tratadas, com o propdsito de acelerar o processo
de cicatrizagio.

Referéncias: Barbosa ].D. Silveira J.A.S., Albernaz T.T, Silva N.S,,
Belo Reis A.S., Oliveira C.M.C., Riet-correa G. & Duarte M.D. 2009. Lesoes de
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Introducio: A doenca do corpo de inclusdo (DCI) é uma
doenca transmissivel e progressiva, considerada a infec¢do
viral multissistémica mais importante devido a sua elevada
morbidade e mortalidade, principalmente, em cobras per-
tencentes as familias Boidae e Pythonidae em todo o mundo
(Schumacher et al. 1994, Chang & Jacobsen 2010). Cobras
afetadas pela doenga podem apresentar distirbios neuro-
logicos, estomatite, regurgitagdo, pneumonia, distirbios
linfoproliferativos e neoplasias (Jacobsen 2007), ou podem
ser portadoras assintomaticas, especialmente, em animais

adultos (Chang & Jacobsen 2010, Hellebuyck et al. 2015). O
agente etioldgico ainda ndo esta estabelecido, embora al-
guns agentes virais tenham sido identificados e isolados de
cobras com a DCI (Chang & Jacobsen 2010). O presente tra-
balho descreve os achados macroscopicos e microscopicos
de um caso de estomatite ulcerativa bacteriana associada a
DCI em uma jiboia (Boa constrictor constrictor).

Material e Métodos: Uma jiboia proveniente de cativeiro,
fémea, com 12 anos de idade, foi encaminhada para o exame de
necropsia. Fragmentos de todos os 6rgdos foram coletados, fixa-
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dos em formol a 10%, processados rotineiramente para histologia
e corados pela técnica de hematoxilina e eosina (HE). Sec¢des da
lesdo ulcerativa da cavidade oral foram submetidas a coloracdo de
acido periédico de Schiff (PAS) e prata-metenamina de Grocott.
Foram encaminhados fragmentos da lesdo na cavidade oral refri-
gerados para micologia e bacteriologia.

Resultados: O animal foi encaminhado ao veterinario,
pois apresentava lesdo ulcerativa na cavidade oral ha dois
meses. Recebeu tratamento com antibioticoterapia, fluidote-
rapia e alimentagdo por sonda, pois regurgitava os alimen-
tos. Ap6s cinco meses do aparecimento da lesdo demonstrou
apatia e morreu. Na necropsia, apresentava condi¢do cor-
poral regular e uma lesdo focalmente extensa em cavidade
oral, ulcerada, recoberta por moderada quantidade de con-
teudo amarelado friavel e moderada quantidade de muco
translicido. A lesdo estendia-se ao osso maxilar esquerdo.
Na porcao final do ter¢o médio da cobra, envolvendo a re-
gido dorsolateral, acometendo pele e musculatura e esten-
dendo-se as vértebras observou-se ainda, multiplas areas
arredondadas caseosas, amarelo-palidas. Microscopicamen-
te, na cavidade oral observa-se area focalmente extensa de
ulceragdo na jun¢ao muco-cutanea, intenso infiltrado de he-
terofilos, linfécitos, plasmocitos e macrdfagos, associado a
miriades bacterianas cocoides, além de grande quantidade
de debris celulares e deposicdo de fibrina estendendo-se ao
0sso maxilar. Na regido superficial da juncdo muco-cutanea
observa-se ainda, hifas septadas com morfologia compativel
com Candida albicans, evidenciadas pela colora¢do de prata-
-metenamina de Grocott. No esbéfago, no interior de células
epiteliais glandulares observam-se corpusculos de inclusdo
intracitoplasmaticos, os quais sdo arredondados a ovais, va-
riando de eosinofilicos a anfofilicos e medindo aproximada-
mente 30um de didmetro. Além disso, havia também necro-
se superficial multifocal e intenso infiltrado semelhante ao
descrito anteriormente, com fibrina e miriades bacterianas
cocoides basofilicas. Na pele e musculatura do terco médio,
estendendo-se ao osso vertebral, havia area focalmente ex-
tensa de ulceragao da epiderme associado a intenso infiltra-
do inflamatdrio semelhante ao descrito na cavidade oral. Na
epiderme adjacente a ulceracio, havia moderada hiperplasia
com hiperqueratose ortoqueratética, apoptose celular e ra-
ros corpusculos de inclusdo intracitoplasmaticos no interior
de queratinécitos. Foram observados ainda, corpusculos de
inclusdo em células epiteliais da traqueia, rim, pulmao, es-
tdmago, intestinos delgado e grosso, em células linfoides
do bago e medula dssea, hepatdcitos, nas células gliais, em
neurdnios do encéfalo e medula espinhal. Dos exames com-
plementares realizados de fragmentos da cavidade oral,
obtiveram-se crescimento misto (Enterobacter gergoviae,
Providencia sp., Proteus sp.) e Candida albicans.

Discussao e Conclusao: DCI tem sido relatada em va-
rias espécies, principalmente, em cobras da familia Boidae
e Pythonidae, com alta prevaléncia em Boa constrictor e
Corallus annulatus (Vancraeynest et al. 2006, Chang & Ja-
cobson 2010), a serpente relatada pertence a espécie Boa
constrictor. A estomatite ulcerativa e a dermatite necrosan-
te multifocal sdo achados clinicos frequentes em animais
afetados pela doenca do corptsculo de inclusdo (Schuma-
cher etal. 1994, Zwart et al. 2001, Chang & Jacobsen 2010),
frequentemente, acompanhadas de regurgitacdo intermi-
tente e seguida por anorexia (Schumacher et al. 1994), que
possivelmente ocorrem como resultado de uma imunossu-
pressdo (Oros et al. 1998), como foi observado na serpente
desse relato. Infec¢des secundarias fingicas ou bacterianas
tem sido, frequentemente, observadas em cobras com DCI
(Ilyasu et al. 2015). A maioria das infec¢des ocorre devido
a imunossupressao, antibioticoterapia prolongada, doenca
intercorrente ou ma nutricdo (Markey 2013), estes fatores
predisponentes foram observados no presente caso. Os
corpusculos de inclusdo foram observados em tecidos de
diversos 6rgdos, incluindo 6rgaos comumente acometidos,
ja citados por outros autores (Chang & Jacobsen 2010).
Com base nos achados clinicos e histopatoldgicos desta
cobra foi realizado diagnéstico de doenca do corpusculo
de inclusdo, associado a esofagite, estomatite e osteomie-
lite. Esta enfermidade deve ser incluida como diagnéstico
diferencial de outras patologias que cursem com quadros
cronicos de queda da imunidade e debilidade de serpentes
de cativeiro.
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Wildl. Med. 25:511-524. - Vancraeynest D., Pasmans F, Martel A., Chiers K.,
Meulemans G., Mast J., Zwart P. & Ducatelle R. 2006. Inclusion body disease
in snakes: a review and description of three cases in boa constrictors in
Belgium. Vet. Rec. 158:757-761. - Zwart P, Hetzel U. & Dik KJ. 2001. Osteitis
deformans and concomitant inclusion body disease in a boa (Boa constric-

tor). Verhandlungsbericht Erkrankungen der Zootiere 40:61-66.
TERMOS DE INDEXACAO: Patologia, doenga viral, serpente.

19. Melo L.F, Elias M.A., Name K.P.O., Leonardo A.S. & Castro M.B. 2016. Melanoforoma
nasal em Iguana iguana: relato de caso. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):34-
36. Laboratorio de Patologia Veterinaria, Universidade de Brasilia, Campus Darcy Ribeiro.
Brasilia, DF 70910-900, Brasil. E-mail: francapatovet@gmail.com

Introducdo: O melanoforoma é uma neoplasia neuro-
ectodérmica rara originada de células pigmentares da epi-
derme (melanéforos). Ha poucos casos descritos em todo
o mundo e a sua maioria acometendo serpentes. No Bra-
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sil até o momento, essa enfermidade nao foi descrita em
répteis. Alguns casos de melanoforomas foram observados
em lagartos (Garner et al. 2004, Irizarry-Rovira et al. 2006,
Simpson 2008) e na carapaca de tartarugas (Hermann et al.
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2011). O diagnéstico das neoplasias de células pigmentares
é realizado através do exame anatomopatolégico, pela imu-
no-histoquimica para detectar os antigenos celulares Me-
lan A e S 100, e ainda pela caracterizagido ultra estrutural
para a diferenciacdo entre os melanéforos, que produzem
ativamente a melanina e as células epiteliais que armaze-
nam esse pigmento (Ramos-Vara et al. 2000). Nos ultimos
anos, o interesse por serpentes como animais pet, assim
como a melhoria dos cuidados com esses répteis mantidos
em cativeiro e zooldgicos, aumentaram o interesse sobre
as enfermidades que acometem esses animais. Ainda é es-
casso o conhecimento sobre as neoplasias mais frequentes
em répteis, principalmente da fauna Brasileira. O objetivo
deste trabalho é descrever um caso de melanoforoma em
Iguana verde (Iguana iguana) em Brasilia, DF, Brasil.

Material e Métodos: Foi recebido um fragmento de tecido
para exame histopatolégico de uma Iguana-verde (Iguana igua-
na), adulta, fémea, oriunda do Zoolégico de Brasilia, DF. A amostra
apresentava parcialmente recoberta pela pele, aspecto arredon-
dado, superficie irregular, firme, difusamente enegrecida, medin-
do 2,0 x 2,5x 1,0 cm. O tecido foi fixado em formol a 10%, proces-
sado rotineiramente para histologia e corados pela hematoxilina
e eosina (HE). Para o exame imuno-histoquimico foram utilizados
os anticorpos anti-S100 policlonais (Dako, Carpinteria, CA, EUA) e
com anticorpo Vimentina (Dako, Carpinteria, CA, EUA), utilizando
um método estreptavidina-biotina-peroxidase com o kit LSAB2
HRP (Dako, Carpinteria, CA, EUA) e recuperagio antigénica com
calor sob pressdo em tampao com tampao citrato pH 6.0. Também
foram coletados fragmento frescos do nédulo tumoral, medindo 1
um de espessura e fixados em fixador de Karnovisky modificado e
processados rotineiramente para analise em microscopia eletro-
nica de transmissao.

Resultados: O animal apresentava, ha aproximadamen-
te um ano, uma ferida cronica, enegrecida, irregular, com
crescimento progressivo, medindo aproximadamente 3,0
cm de diametro, infiltrativa na narina esquerda (Fig.1) e
ndo responsiva ao tratamento com anti-inflamatério com
Meloxican 0,2% (dose 0,2mg/kg/SID/IM) e Enrofloxacina
10% (dose 5,0mg/kg/SID/IM). A ferida nasal formou-se
seguida de sangramento ap6s o desprendimento esponta-
neo da porgao externa do nédulo. Histologicamente obser-

Fig.1. Narina esquerda com area focal enegrecida e de superficie
irregular, melanoforoma nasal, Ilguana iguana.

Fig.2. Histopatologia do melanoforoma, neoplasia formada por
melanéforos com citoplasma repleto por granulos de pigmen-
to enegrecido. HE, obj.10x.

Fig.3. Melano6foro tumoral apresentando pré-melanossomas (PM)
e melanossomas (M) intracitoplasmaticos. Microscopia ele-
tronica de transmissao, tecido tumoral incluido em resina
epoxi.

vou-se em todo fragmento analisado uma neoplasia, nodu-
lar, ndo-encapsulada, densamente celular, bem delimitada,
expandindo a derme profunda e o subcutaneo. A neoplasia
era composta por células poligonais a ovdides ou fusifor-
mes, distribuidas em mantos ou feixes, sustentadas por
discreto estroma fibrovascular. Essas células continham
abundantes material granular enegrecido intracitoplasma-
tico (melanina), nicleo redondo, central, inico ou multiplo,
com cromatina densa e raros nucléolos evidentes. Havia
anisocariose e anisocitose discretas e raras mitoses em dez
campos de maior aumento (400x). As margens profundas
e laterais estavam infiltradas por células tumorais (Fig.2).
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De acordo com as caracteristicas morfoldgicas foi firmado
o diagndstico de melanoforoma infiltrativo. As amostras
apresentaram imunomarcac¢do para S100 e vimentina no
exame imuno-histoquimico. Na microscopia eletronica foi
confirmada morfologia das células tumorais compativel
com melanoéforos, contendo melanossomas e pré-melanos-
somas intracitoplasmaticos (Fig.3). Apds o diagnoéstico, a
porcdo remanescente da neoplasia foi retirada cirurgica-
mente e observou-se que, apesar de se infiltrar na narina
e se expandir em direcdo ao palato duro, nao havia evidén-
cias macroscopicas de invasdo 6ssea. O animal estava vivo,
até a confeccdo do presente relato, e em exposicdo no zoo-
l6gico de Brasilia.

Discussdo: Em geral, os melanoforomas sdo considera-
dos tumores raros em répteis (Korabiowska et al. 1997).
Em um estudo com 1.941 répteis, foi encontrado apenas
um caso de melanoforoma em uma serpente (Sinn 2004),
porém na avaliacdo da necropsia de 5000 répteis, ndo fo-
ram encontrados nenhum caso de tumores de células pig-
mentares (Ippen et al. 1977). Alguns poucos casos de me-
lanoforomas foram observados em lagartos (Garner et al.
2004, Irizarry-Rovira et al. 2006, Simpson 2008), porém
até o momento, ainda n3o havia sido relatado em animais
da fauna brasileira. Onze casos de melanoforomas foram
observados em dragdes barbudos (Pogona vitticeps) na
analise de 179 répteis (Garner et al. 2004), e assim como
na iguana avaliada, todos apresentavam a lesdo de colora-
¢do enegrecida, apenas com variacdo em sua intensidade
da coloragdo. As caracteristicas histopatoldgicas do mela-
noforoma acima descrito foi semelhante ao observado na
regido axilar de uma iguana-verde, cujo padrao morfolo-
gico dos melané6foros neoplasicos sdo considerados seme-
lhantes aos dos melanomas de mamiferos (Irizarry-Rovira

et al. 2006). O melanoforoma observado na iguana-verde
apresentava apenas infiltracdo nos tecidos moles adja-
centes, porém nao havia invasio direta em outros tecidos
(como o tecido 6sseo) ou metastases para 6rgdos distan-
tes. Metastases por melanoforomas podem ser observadas
eventualmente em répteis (Ball 1946, Elkan 1974, Garner
etal. 2004).

Conclusio: A incidéncia e caracteristicas das neoplasias
em répteis, principalmente de lagartos, sdo pouco conhe-
cidas. Assim, é de grande importancia estuda-las visando
estabelecer medidas cirurgicas e tratamento mais eficazes,
contribuindo para a medicina de animais silvestres e pre-
servacdo dos animais de cativeiro.

Referéncias: Garner M.M., Hernandez-Divers S.M. & Raymond
J.T. 2004. Reptile neoplasms: a retrospective study of case submissions
to a specialty diagnostic service. Vet. Clin. North Am., Exotic Anim. Pract.
7:653-671. - Irizarry-Rovira A.R., Wolf A. & Ramos-Vara J.A. 2006. Cuta-
neous melanophoroma in a green iguana (Iguana iguana). Vet. Clin.
Pathol. 35:101-105. - Simpson S. 2008. Pigmented cutaneous neoplasm
in a central bearded dragon. Proc. Unusual and Exotic Pet Veterinarians
Annual Conference, Brisbane, Queensland. p.285-288. - Ramos-Vara J.A,,
Beissenherz M.E., Miller M.A., Johnson G.C., Pace L.W,, Fard A. & Kottler
S.J. 2000. Retrospective study of 338 canine oral melanomas with clini-
cal, histologic, and immunohistochemical review of 129 cases. Vet. Pathol.
37:597-608. - Korabiowska M., Brink U,, Frye EF, Harshbarger J.C., Schau-
er A. & Kaiser H.E. 1997. Immunohistochemical and photometric analysis
of snake melanomas. In Vivo 11:415-420. - Sinn A.D. 2004. Pathologie bei
Reptilien e eine retrospective Studie. Dissertation, Veterindrmedizinische
Fakultdt, Universitat Miinchen, Miinchen, p.113-115. - Ippen R. Schroder
H.D. 1977. Zu den Erkrankungen der Reptilien. Erkrankungen der Zoo-
tiere 19th International Symposium, Poznan, Polen, p.15-29. - Elkan E.
1974. Malignant melanoma in a snake. J. Comp. Pathol. 84:51-57. - Ball
H.A. 1946. Melanosarcoma and rhabdomyoma in two pine snakes (Pituo-
phis melanoleucus). Cancer Res. ]. 6:134-138.

TERMOS DE INDEXACAO: Oncologia, répteis, animais selvagens,
neoplasia.

20. Pinto M.PR,, Madureira K.M., Ferreira M.M., Gongalves G.S.D., Fontes T.N., Farias S.S.,
Mendonca M.FFE. & Peixoto T.C. 2016. Hérnia diafragmatica em um bovino: relato de
caso. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):36-37. Laboratdrio de Patologia Veterindria,
Universidade Federal da Bahia, Av. Adhemar de Barros 500, Salvador, BA 40170-110, Brasil.

E-mail: tcpeixoto@ufba.br

Introducdo: A hérnia diafragmatica, também denomi-
nada hérnia de hiato, possui ocorréncia rara em bovinos
e caracteriza-se pelo deslocamento de 6rgdos da cavidade
abdominal para a cavidade toracica, por meio de um anel
herniadrio (Eddy 2004). A doenga pode ocorrer de forma
congénita, por fragilidade do musculo diafragmatico, ou
mais comumente, de forma adquirida resultante de trau-
mas, penetracdo por corpos estranhos perfurantes no re-
ticulo, e no aumento da pressdo intra-abdominal durante
o parto ou em abortamentos (Farrow 1983, Radostitis et
al. 2002, Smith 2006, Netto et al. 2008). A maioria dos ca-
sos descritos em bovinos ocorre na fase final da gestacdo
ou no periodo pds-parto (Smith, 2006), sendo o reticulo
0 6rgdo mais frequentemente herniado (Radostitis et al.
2002, Eddy 2004). O quadro clinico inclui perda de peso,
diminuicdo da produgao leiteira, dificuldade de degluticao,
regurgitacdo, decubito esternal prolongado, timpanismo
recidivante, dispnéia, tosse, salivacdo excessiva e intoleran-
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cia ao exercicio (Smith 2006, Netto et al. 2008, Oliveira et
al. 2009). O diagndstico pode ser realizado associando os
achados clinicos com os exames radiograficos, mas muitas
vezes o diagndstico s6 ocorre durante as rumenotomias ex-
ploratorias (Netto et al. 2008). Na literatura, a maioria dos
casos de hérnias diafragmaticas em ruminantes sdo des-
critos em bovinos (Netto et al. 2008, Oliveira et al. 2009),
mas também ha relatos em caprino (Marques et al. 2014)
e ovinos (Rissi et al. 2010). Objetivou-se com esse traba-
lho relatar um caso de hérnia diafragmatica em um animal
adulto da espécie bovina.

Material e Métodos: Em maio de 2016, uma vaca da raca
Nelore, com sete anos de idade, proveniente de uma Fazenda lo-
calizada no Municipio de Amélia Rodrigues, Bahia, foi atendida no
Centro de Desenvolvimento da Pecuaria (CDP), da Universidade
Federal da Bahia, com histérico de dificuldade de ganho de peso
desde o ultimo parto, ocorrido ha trés anos, apesar de o animal
ter sido mantido em confinamento durante este periodo. Apos
ser avaliado clinicamente, suspeitou-se de paratuberculose e o
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animal permaneceu internado por trés dias no CDP. Devido ao
agravamento do quadro clinico e prognéstico desfavoravel, o pro-
prietario optou pela eutanasia. Ap6s a morte, o animal foi imedia-
tamente necropsiado para elucidagdo diagnostica. Foram colhidos
fragmentos de figado, rim, bago, pulmao, linfonodos, intestinos e
sistema nervoso central. Esse material foi fixado em formol a 10%
tamponado, processado pela técnica rotineira de inclusao em pa-
rafina e corado pela HE.

Resultados: Ao exame fisico verificou-se estado nutri-
cional ruim, FR 16mpm e FC 48bpm, hipofonese, movimen-
to ruminais fracos, T°C 37,1 e fezes diarreicas de colora-
¢do verde oliva. Durante o exame necroscopico do bovino,
observaram-se caquexia, escaras do dectbito localizadas
na tuberosidade do osso coxal e atrofia muscular generali-
zada. Ap6s a abertura das cavidades abdominal e toracica,
verificou-se que quase todo o reticulo encontrava-se alo-
jado dentro de um saco herniario na cavidade toracica e,
na luz do reticulo, havia um corpo estranho de superficie
irregular ressecado, medindo 7,0 x 11,0cm, semelhante a
fragmentos de uma luva de pano. Adicionalmente, na cavi-
dade toracica havia um grande cisto na regido mediastinal,
com 200ml de contetido seroso citrino, além de moderado
hidropericardio. A pleura parietal estava aderida a hérnia,
porém sem sinais alteragdes circulatérias ou inflamatoérias.
Nos pulmdes, havia grandes areas de consolidacdo cranio-
-ventral acinzentadas. O abomaso apresentava duas gran-
des ulceras e a mucosa intestinal exibia moderado espessa-
mento e hiperemia, sobretudo, no jejuno, ileo e c6lon.

Discussdo: O diagnoéstico de hérnia diafragmatica foi
estabelecido com base nos achados anatomopatolégicos.
Os achados clinicos observados no animal desse relato sdo
compativeis com os descritos por outros autores (Smith
2006, Netto et al. 2008, Oliveira et al. 2009), excluindo-se
a bradicardia e bradipneia observada no animal aqui rela-
tado versus a dispneia e taquicardia relatadas por outros
autores (Oliveira et al. 2009, Marques et al. 2014). Pode-se
atribuir a hipofonese verificada durante o exame fisico ao
cisto intratoracico (mediastinal) e ao hidropericardio, que
resultaram no tamponamento e abafamento das bulhas
cardiacas no momento da ausculta. Nos bovinos adultos
considera-se como bradicardia a frequéncia cardiaca in-
ferior a 60 bpm, podendo ser ocasionada por vagotonia,
distirbios de condugdo cardiaca ou distiirbios metabdlicos
(Stober & Grunder 1993). A vagotonia pode se manifestar
em associagdo aos distirbios digestérios, como na sindro-
me de Hoflund, entretanto, para o diagnéstico diferencial
deve ser considerado o resultado obtido na prova da atro-

pina (Dirksen & Rantze 1968), o que infelizmente nio foi
realizado no presente animal. Desta forma, a hipdtese mais
provavel para a origem da bradicardia poderia ser a lesdo
vagal ocasionada apds comprometimento das fungoes di-
gestivas, como o deslocamento do reticulo para a cavidade
toracica, aderéncias reticulares, ulceras abomasais e en-
terite. Considerando o histérico de comprometimento no
ganho de peso a partir da tltima paricao, e que se manteve
até o atendimento do animal, é provavel que a hérnia dia-
fragmatica tenha ocorrido no pds-parto, também corrobo-
ra a hipotese de tratar-se de uma lesdo cronica (com pelo
menos trés anos) o fato de terem sido verificadas diversas
aderéncias entre as pleuras visceral e parietal com a hér-
nia, além da auséncia de processo inflamatdrio e alteragdes
circulatérias no anel herniario. Desta forma, ao que tudo
indica, a hérnia diafragmatica ocorreu devido ao aumento
da pressao intra-abdominal durante a gestacdo, resultan-
do em um afrouxamento da musculatura diafragmatica e
consequente protrusao do reticulo para a cavidade toracica
apods o parto (Smith 2006, Marques et al. 2014).

Conclusdo: As hérnias diafragmaticas sdo pouco fre-
quentes e devem ser consideradas diagnoéstico diferencial
em casos de alteracdes respiratorias, ou em animais com
perda de peso progressiva e que tiveram histérico de ges-
tacao.

Referéncias: Dirksen G. & Rantze H. 1968. Untersuchungen iiber
die Brauchbarkeit der Atropinprobe fiir die Differentialdiagnose der Bra-
dykardie beim Rind. Prakt. Tierarztl. 81:171-174. - Eddy R.G. 2004. Bovine
medicine: diseases and husbandry of cattle. 2nd ed. Blackwell Publishing,
lowa, p.848-849. - Farrow C.S. 1983. Radiographic diagnosis of diaphrag-
matic hernias. Mod. Vet. Pract. 64:979-982. - Marques A.L.A., Simdes S.V.D.,
Neto E.G.M,, Silva T.R. & Aguiar G.M.N. 2014. Hérnia diafragmatica em ca-
prino: relato de caso. Revta Bras. Med. Vet. 36:277-280. - Netto C., Gomide
L.M.W,, Cattelan J.W, Marques L.C. & Momo C. 2008. Hérnia diafragmatica
associada a reticuloperitonite traumatica em vaca da raga Jersey. Ars Vet.
24:72-76. - Oliveira P.C.L., Coelho H.E., Sampaio, R.L., Rezende R.S. & Espi-
noza M.F. 2009. Timpanismo associado a hérnia diafragmatica (hérnia de
hiato) em bovino: relato de caso. Vet. Zootec. 16:64-68. - Radostits 0.M.,
Gay C.C., Blood D.C. & Hinchcliff KW. 2002. Clinica Veterinaria: um tratado
de doengas dos bovinos, ovinos, suinos, caprinos e equinos. 92 ed. Guana-
bara Koogan, Rio de Janeiro. 1737p. - Rissi D.R,, Pierezan F, Oliveira-Filho
J.C., Fighera R.A,, Irigoyen L.F, Kommers G.D. & Barros C.S.L. 2010. Doen-
¢as de ovinos da regido Central do Rio Grande do Sul: 361 casos. Pesq. Vet.
Bras. 30:21-28. - Smith J.A. 2006. Medicina Interna de Grandes Animais.
32 ed. Manole, Sao Paulo, p.590-591. - Stober M. & Griinder H.D. 1993. Sis-
tema circulatério, p.98-138. In: Rosenberger G. (Ed.), Exame Clinico dos
Bovinos. 32 ed. Guanabara Koogan, Rio de Janeiro.

TERMOS DE INDEXACAO: Anel herniario, patologia, ruminantes,
disturbios digestivos.

21. Schwertz C.I., Cecco B.S., Guim T.N., Nascimento L.C., Sousa S.H., Laisse C.].M., Driemeier
D. & Sonne L. 2016. Hemorragia pulmonar fatal associada ao exercicio em dois equi-
nos. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):37-39. Setor de Patologia Veterinaria, Uni-
versidade Federal do Rio Grande do Sul, Av. Bento Gongalves 9090, Agronomia, Porto Ale-
gre, RS 95320-000, Brasil. E-mail: lusonne@yahoo.com.br

Introducdo: Hemorragia pulmonar induzida por exer-
cicio (HPIE) é definida como a presenca de sangue nas
vias aéreas dos cavalos apds o exercicio. O diagnéstico ge-
ralmente é realizado pela avaliagdo citolégica do lavado
bronco-alveolar e a gravidade inferida pela contagem de

hemacias ou hemosider6fagos (Hegedus et al. 2007, Hin-
chcliff et al. 2015). Dados recentes sugerem que a causa
da HPIE é o remodelamento venoso regional, que possi-
velmente ocorra como resultado da alta pressao vascular
e alto fluxo sanguineo nas veias da regido dorsocaudal do
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pulmao durante o exercicio, culminando em hipertensao e
ruptura de capilares sanguineos em exercicios subsequen-
tes (Caswell & Williams 2016). Aproximadamente 75%
dos cavalos apresentam sangue detectavel por endoscopia
nas vias aéreas apds uma corrida. A hemorragia intrapul-
monar afeta negativamente o desempenho dos animais,
pode encurtar a carreira e geralmente a epistaxe é o tinico
sinal clinico relatado em cavalos com HPIE (Hinchcliff et al.
2015, Caswell & Williams 2016). A severidade da hemorra-
gia varia e em casos severos pode cursar com morte subita
(Lyle et al. 2011), quadro caracterizado como hemorragia
pulmonar fatal associada ao exercicio (HPFAE) (Caswell &
Williams 2016) ou HPIE fulminante (Sullivan & Hinchcliff
2015). Ndo esta claro se a HPIE antecede a HPFAE e a pa-
togenia de ambas ainda nao esta totalmente compreendida
(Caswell & Williams 2016). Especula-se que a patogénese
da HPFAE envolva o espasmo disseminado das vénulas do
pulmao, o que levaria a um rdpido aumento na pressao nos
capilares, causando ruptura e hemorragia disseminadas,
independentemente da existéncia prévia de lesdes de HPIE
(Caswell & Williams 2016). O objetivo desse trabalho é re-
latar dois casos de hemorragia pulmonar fatal induzida por
exercicio em equinos no Rio Grande do Sul.

Material e Métodos: Durante o ano de 2016, o diagndstico
de hemorragia pulmonar fatal induzida por exercicio foi estabe-
lecido como causa morte de dois equinos no Setor de Patologia
Veterinaria da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFR-
GS). Dados epidemiolégicos e clinicos foram obtidos junto ao
proprietario (equino 1) e Médico Veterinario responsavel pelo
caso (equino 2). Foi realizada a necropsia dos equinos e coleta de
fragmentos de 6rgdos que foram fixados em formol a 10%, pro-
cessados rotineiramente para histologia e corados pela técnica da
hematoxilina e eosina (HE). Cortes de pulmao foram corados tam-
bém pelas técnicas de Perls e tricromio de Masson.

Resultados: O primeiro caso (1) era uma fémea de 12
anos, da raga crioula, oriunda de uma pequena proprieda-
de rural do municipio de Viaméo, Rio Grande do Sul. Esse
animal era utilizado para tracdo e apresentou quadro de
dificuldade respiratéria apds passar uma tarde trabalhan-
do intensamente. O animal recebeu tratamento com anti-
-inflamatorios, porém veio a 6bito dentro de 24 horas. O
segundo caso (2) era uma fémea, com 5 anos, da raga puro
sangue inglés, que teve um mal subito durante uma corrida
de 1.200 metros em um jockey clube de Porto Alegre. Se-
gundo o médico veterinario responsavel, ao final da prova,
momento de esforco maximo, o animal diminuiu a veloci-
dade por alguns segundos, caiu e morreu imediatamente.
Na necropsia, os equinos estavam em bom estado corpo-
ral. No exame externo observaram-se mucosas nasal (1),
ocular e oral (1,2) congestas e pequena quantidade de san-
gue no chao préoximo as narinas (1,2). Na luz da traqueia
e grandes brdnquios notou-se quantidade discreta (1) a
acentuada (2) de espuma avermelhada. Apds a abertura
da cavidade toracica, os pulmdes nido colapsaram, estavam
difusamente avermelhados, pesados e apresentavam areas
multifocais acentuadas de hemorragia, evidenciadas pela
coloracdo vermelho escura e consisténcia firme. Nos pul-
moes do equino 1 a drea mais acometida pelas hemorra-
gias foi a por¢do craniodorsal de ambos os lobos caudais.
Ja o equino 2 apresentou acometimento difuso de todos
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os lobos pulmonares, além de focos de moderada hemor-
ragia subpleural. Além das lesdes no sistema respiratorio,
notaram-se focos discretos de hemorragias subcutaneas
(1,2), na superficie epicardica, perirrenais e sob a pleura
parietal (2), além de congestdo esplénica (1,2), hepatica e
renal (2). A histologia dos pulmdes evidenciou hemorragia
multifocal acentuada, por vezes obliterando a luz de alvéo-
los e com menor frequéncia, subpleural. Havia ainda con-
gestdo difusa acentuada de capilares alveolares e vasos de
maior calibre, com edema intra-alveolar multifocal (1,2) e
no entorno de bronquiolos notou-se pequena (1) a grande
(2) quantidade de macro6fagos contendo pigmento acas-
tanhado (hemossiderina) no seu citoplasma, evidenciada
pela coloracdo de Perls. No equino 2 observou-se ainda, de
forma discreta, fibrose interlobular e intersticial (eviden-
ciada pelo tricromio de Masson) e espessamento da parede
de vénulas, com proliferacdo de fibroblastos na camada ad-
venticia e hipertrofia da tinica média.

Discussdo: Em cavalos de esporte, o risco de morte su-
bita em é de 0,3 a 0,6 para cada 1.000 corridas (Gunson et
al. 1988, Lyle et al. 2012). No estudo retrospectivo de Lyle
et al. (2011), as causas mais comuns de morte subita fo-
ram a falha cardiaca ou pulmonar, choque hipovolémico e
traumatismo do SNC, embora em cerca de 22% dos casos
nao foi possivel chegar a um diagnéstico conclusivo com o
exame anatomopatoldgico. Nesse mesmo estudo, a HPIE foi
atribuida como causa da morte em 18% dos casos, embora
hemorragia pulmonar tenha sido descrita em 70% dos ca-
sos. Esses dados mostram que hemorragia pulmonar é um
achado comum em equinos que morrem subitamente, mas
pode ser um componente do quadro patolégico de outras
doencas e nem sempre é indicativa de HPIE. Em outro es-
tudo sobre morte subita durante provas, excluidos os casos
de trauma musculoesquelético, a HPIE foi atribuida como
causa morte de nove entre 11 (82%) equinos submetidos a
necropsia (Gunson et al. 1988). Epistaxe é a manifestagdo
clinica mais grave da doenca e ocorre em 1,1% a 3,5% dos
cavalos apds a corrida (Sullivan & Hinchcliff 2015). Nos ca-
sos aqui relatados, os animais ndo apresentaram epistaxe,
mas fluiu sangue pelas narinas apds a movimentagdo dos
cadaveres. A HPIE é tipica de cavalos atletas, mas também
é relatada em cavalos de tracdo (Amaro et al. 2015), como
o equino 1 deste relato. Em casos nao fatais, os pulmoes
de equinos acometidos pela doenga apresentam acimulo
de macrdéfagos contendo hemossiderina, fibrose pleural e
intersticial e espessamento de vénulas pulmonares. Equi-
nos que morrem subitamente da condigdo podem ou ndo
apresentar essas lesdes (Caswell & Williams 2016). He-
mossiderose foi observada nos dois equinos e os demais
componentes apenas no equino 2. Esses achados sugerem
a ocorréncia de hemorragia pulmonar anterior ao episédio
que culminou na morte dos animais, o que corrobora com
a hipotese de que a HPIE frequentemente ocorra previa-
mente a HPFAE (Caswell & Williams 2016). A distribuicdo
e intensidade da hemorragia pulmonar nos equinos foram
determinantes para o diagnéstico de HPFAE. Em caso de
morte subita durante corrida, a falha cardiaca e o trauma-
tismo do SNC devem ser considerados como diferenciais
(Gunson et al. 1988, Lyle et al. 2011, Lyle et al. 2012).
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Conclusao: O diagndstico de HPIE foi estabelecido pela
associacao dos achados anatomopatolégicos com o histori-
co de morte subita ou dificuldade respiratéria aguda apds
esforco extenuante. A HPIE deve ser considerada como im-
portante diagnoéstico diferencial para equinos atletas que
morrem subitamente durante competicdes e também para
equinos submetidos a trabalho extenuante.

Referéncias: Caswell ].L. & Williams K.J. 2016. Respiratory system,
p.465-591. In: Maxie M.G. (Ed.), Jubb, Kennedy, and Palmer’s Pathology of
Domestic Animals. Vol.2. 6th ed. Elsevier, St Louis, 659p. - Gunson D.E.,
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TERMOS DE INDEXACAO: Doencas de equinos, equino atleta,
morte sdbita.
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Introducdo: Melandécitos sdo células dendriticas deri-
vadas de melanoblastos neuroectodérmicos que, durante
a embriogénese, migraram para epiderme, derme e outras
regioes. Na epiderme, sdo vistos na camada basal, entre-
meados aos ceratindcitos (Smith et al. 2002). Tumores me-
lanociticos podem ocorrer em todas as espécies de verte-
brados e sdo comumente encontrados em cdes, equinos e
algumas racas de suinos (Baba & Catoi 2007, Mauldins &
Peters-Kennedy 2016); tém baixa incidéncia em bovinos e
caprinos e sdo extremamente raros em gatos (Goldschmi-
dt et al. 1998, Goldschmidt & Hendrick 2002, Baba et al.
2007). A forma benigna é conhecida como melanocitoma
e a forma maligna como melanoma (Goldschmidt et al.
1998). Em animais, assim como em humanos, admite-se
que a etiologia dos tumores melanociticos seja multifato-
rial. Um fator hereditario parece existir; ao menos em equi-
nos e suinos (Baba & Catoi 2007); em bovinos ha descri¢des
de melanocitoma congénito (Miller et al. 1995), melanoma
maligno afetando o olho, a maxila, os rins e o figado de um
recém-nascido (Misdor 2002) e outro afetando o mem-
bro pélvico direito (Babic et al. 2009). Histologicamente, a
morfologia das células é variavel e diferentes tipos celula-
res podem ser encontrados num mesmo tumor. As células
tumorais podem ser fusiformes, epitelioides, poligonais
ou redondas, com quantidades variaveis de melanina no
citoplasma (Goldschmidt et al. 1998, Mauldins & Peters-
-Kennedy 2016) e se dispdem em ninhos celulares ou em
corddes (Foley et al. 1991). Geralmente ha pouco pleomor-
fismo nuclear e os nucleos sdo grandes, redondos ou ovais,
com um a dois nucléolos visiveis e raras figuras de mitose
(Foley etal. 1991, Miller et al. 1995, Goldschmidt & Hendri-
ck 2002, Mauldins & Peters-Kennedy 2016). A maioria dos
melanocitomas tem crescimento lento e excisdo cirirgica
é tratamento de escolha (Goldschmidt & Hendrick 2002).
Massas removidas com ampla margem de segurang¢a ndo
apresentam recidivas (Foley et al. 1991, Miller et al. 1995),
no entanto, tumores que ndo sio completamente retirados
podem continuar crescendo de forma agressiva (Foley et al.

1991). O objetivo do presente trabalho é relatar um caso de
melanocitoma em um bovino jovem em razdo de ser uma
condic¢do de ocorréncia incomum nessa espécie.

Material e Métodos: Foi encaminhado um fragmento de
pele fixado em formol a 10% ao Laboratério de Anatomia Pato-
légica da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, para his-
topatologia medindo 15x6x1,5 cm, enegrecido e recoberto por
pele. Dados clinicos e epidemioldgicos foram obtidos junto ao
veterinario responsavel. O corte histolégico desparafinizado foi
descoberto com peroéxido de hidrogénio 10% durante quinze
dias continuos, sendo realizada posterior coloragdo rotineira com
hematoxilina-eosina. Um fragmento do tumor foi encaminhado
ao Setor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul, para realizagdo de imuno-histoquimica (IHQ) para
melan-A, pelo método estreptavidina-biotina ligada a peroxidase.

Resultados: Um bovino macho, da raga Nelore, com 20
meses de idade, com cerca 420 kg, foi submetido a exame
fisico devido a presenc¢a de uma massa enegrecida na parte
ventral do abddmen, caudalmente ao processo xifoide, com

Fig.1. Melanocitoma em bovino Nelore jovem. Acentuada prolifera-
¢do de melandcitos neoplasicos infiltrados na derme profunda
com citoplasma preenchido por abundante melanina. HE.
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Fig.2. Melanocitoma em bovino Nelore jovem. Melanécitos neopla-
sicos infiltrados na derme profunda, dispostos em um ninho
celular, com citoplasma preenchido por granulos levemente
acastanhado, ap6s tratamento do corte desparafinizado com
peroxido de hidrogénio 10% por 15 dias consecutivos. HE.

Fig.3. Melanocitoma em bovino Nelore jovem. Imunomarcagdo
multifocal no citoplasma de melanécitos. Anti-corpo Melan-A
método da Estreptavidina-biotina-peroxidase/AEC, Hemato-
xilina de Mayer, obj.40x.

aproximadamente 25 cm de didmetro, consisténcia firme e
area central com superficie ulcerada. Foi realizada remo-
¢do da massa com margem cirurgica de trés centimetros
de cada lado. Ao exame histopatolégico observou-se em
derme superficial e profunda, proliferacio de melandcitos
benignos, pouco delimitada distribuidos em pequenos gru-
pos celulares e por ora formando um manto celular coeso,
sustentados por abundante tecido fibrovascular (Fig.1). As
células possuiam formato poligonal, com pleomorfismo
discreto e anisocitose moderada, citoplasma abundante,
preenchido por granulos marrons grosseiros. Os ntcleos
eram redondos a ovais, frgeuntemente excéntricos, com
cromatina grosseiramente pontilhada e por vezes um nuc-
léolo visivel, observado apds o tratamento com peréxido de
hidrogénio (Fig.2). Figuras de mitose ndo foram observa-
das. Najuncdo dermo-epidérmica e na epiderme nao foram
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observados melandcitos neoplasicos. Na IHQ para Melan-A
observou-se marcacgdo citoplasmatica multifocal e intensa,
principalmente, perinuclear (Fig.3).

Discussdo: O diagnostico de melanocitoma baseou-se
nas caracteristicas histopatolégicas da neoplasia, sobretu-
do o discreto pleomorfismo celular e nuclear, auséncia de
figuras de mitose e de areas necroticas, que sdo indicativos
de malignidade (Baba & Catoi 2007), além da imunomar-
cagdo para Melan-A, que é um marcador especifico porém,
menos sensivel quando comparado com S-100 nos melano-
mas e ainda, ha uma correlagio positiva com a intensida-
de da marcacgdo e o comportamento benigno da neoplasia
(Koenig et al. 2001). O diagnostico histologico pode ser di-
ficultado pelos variados graus de pigmentagao, que quando
acentuado impede a visualizagdo do ntcleo celular (Maul-
dins & Peters-Kennedy 2016). O uso de peroéxido de hidro-
génio no tratamento do corte histolégico para remocdo da
melanina ja foi descrito anteriormente (Melo et al. 2011) e
permitiu a observacdo da morfologia celular e das caracte-
risticas nucleares, tendo efeito similar a outros tratamen-
tos descritos (Miller et al. 1995). A forma maligna é mais
comum em cdes e a maioria dos casos envolve cavidade
oral e jun¢des mucocutaneas dos labios. Geralmente apre-
sentam crescimento rapido, com invasdo do subcutaneo e
frequentemente fazem metastases (Goldschmidt & Hendri-
ck 2002). Casos de tumores melanociticos em bovinos sao
pouco estudados, provavelmente, devido a baixa incidén-
cia dos mesmos, visto que representam menos de 5% dos
tumores nesta espécie. A maioria é benigna, e podem ser
de origem congénita ou adquirida (Baba & Catoi 2007). O
bovino do presente estudo era jovem e de pelagem bran-
ca, 0 que corrobora com as descri¢des de literatura que re-
latam a maior ocorréncia em bovinos jovens, de até dois
anos de idade (Goldschmidt & Hendrick 2002, Mauldins
& Peters-Kennedy 2016), sobretudo naqueles de pelagem
vermelha, branca ou preta (Smith et al. 2002), ndo havendo
correlagdo com a raga do bovino (Miller et al. 1995). Com
relacdo aos progenitores do bovino, a mae ndo desenvolveu
neoplasias melanociticas até o abate e o pai, até o momen-
to, também ndo apresentou. Quanto a localizagdo da neo-
plasia, diferentemente do que se observa nos equinos, nos
quais as partes mais afetadas sao cauda, perineo, prepucio,
vulva, anus e labios, nos bovinos ndo ha local de predilegao,
podendo as massas se desenvolverem em maxila, tronco,
membros e abdomen (Baba & Catoi 2007), assim como no
bovino de estudo em que a massa se localizava em porc¢ao
ventral do abdéomen. A realizacio de exame histopato-
légico de tumores melanociticos deve ser feita visto que,
na maioria das vezes, os veterinarios de campo elaboram
diagnostico presuntivo de melanoma (Miller et al. 1995),
sendo que este, tipicamente, tem prognéstico ruim devido
a possibilidade de metdastases (Smith et al. 2002), enquan-
to os melanocitomas tendem a ndo metastatizar e aqueles
removidos com margem cirurgica ampla normalmente ndo
recidivam (Foley et al. 1991, Miller et al. 1995).

Conclusao: Apesar da baixa incidéncia de melanocitomas
em bovinos, o estudo dos mesmos é importante visto que, ma-
croscopicamente, ndo é possivel diferenciar os tumores benig-
nos dos malignos, sendo necessario exame histopatolégico.
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TERMOS DE INDEXACAO: Nelore, neoplasia, tumores melano-
citicos.
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Introducio: A mielopatia estenoética cervical (MEC), é
uma doenga neurolégica que pode ser conhecida também
por malformacdo vertebral cervical ou ainda sindrome de
wobbler, ocorrendo principalmente em equinos e cdes jo-
vens de ragas de grande porte com crescimento acelerado.
Caracteriza-se por estenose do canal vertebral cervical,
causando um trauma compressivo na medula espinhal da
regido cervical (Thompson 2007, Zachary 2009). Além des-
sas caracteristicas acredita-se que a MEC pode ser dividida
como duas sindromes, estenose estatica cervical e estenose
dindmica. A primeira afetando equinos entre um a quatro
anos de idade, ocorrendo compressdo de medula espinhal
em C5 a C7, sendo esta resultado de um estreitamento
adquirido, dorsal ou dorsolateral da medula espinhal por
formagdo de osso requerendo tempo para seu desenvol-
vimento. A estenose dinamica é descrita ocorrendo em
equinos de oito a 18 meses de idade, atingindo C3 a C5 e
apresentando um estreitamento do canal espinhal durante
a flexdo do pescoco. O desencadeamento desta enfermida-
de pode envolver varios fatores, sendo designada por al-
guns autores como doenca multifatorial. Em alguns casos
por predisposicdo genética, como em ragas de garanhoes
com crescimento rapido e grande tamanho corpéreo, ou
ainda suplementa¢do com proteinas, vitaminas e minerais
para que também ocorra um rapido crescimento (Zachary
2009). A mielopatia estendtica cervical apresenta-se clini-
camente com progressdo lenta, ataxia dos membros pos-
teriores e ocasionalmente membros anteriores, sendo que
estes sinais podem variar de acordo com o grau e localiza-
¢do da compressdo. Em alguns casos ainda pode ocorrer in-
coordenacdo motora, demora nas respostas ao posiciona-
mento proprioceptivo, arrastar de pingas no solo durante
a deambulagdo, bamboleio dos membros pélvicos e desvio
do tronco (Rush 2006, Thompson 2007). Porém, a detecgdo
das lesoes ¢é dificil de ser notada, em alguns casos sendo
possivel o diagnéstico apenas na necropsia (Thompson
2007). E observado durante o exame macroscépico esteno-
se do canal vertebral e consequentemente um estreitamen-

to da medula espinhal no local onde ocorre a compressao.
Essas lesdes e sua gravidade vdo depender da velocidade
e grau de ocorréncia da compressdo na area que acomete
a medula espinhal (Zachary 2009). O diagnéstico da MEC
pode ser realizado de acordo com histérico clinico do ani-
mal, dados epidemiolégicos, métodos de diagndstico por
imagem como radiografia e mielografia cervical e através
da avaliacdo macro e microscépica do local da lesdo (Lins
et al. 2009). Ha varios tratamentos indicados nos casos de
MEC, sendo alguns deles restricdo alimentar, reducdo de
espaco fisico e terapias com antiflamatorios e glicocorticéi-
des (Stewart & Moore 2000, Rush 2006). O objetivo deste
trabalho é descrever a ocorréncia de mielopatia estendtica
cervical em um equino jovem na regido sul do Rio Grande
do Sul, bem como sua apresentacdo clinica, aspectos epide-
miolégicos e achados anatomopatoldgicos.

Material e Métodos: Foi encaminhado pelo Hospital de Cli-
nicas Veterinario (HCV) ao Laboratério Regional de Diagnéstico da
Universidade Federal de Pelotas (LRD - UFPel) uma fémea equina,
da raca Crioula, com 30 dias de idade que procedia de uma caba-
nha localizada no municipio de Pelotas. Os dados epidemiolégicos,
sinais clinicos e evolucdo foram informados pelo veterinario res-
ponsavel pela propriedade e o plantonista do HCV. Foi entdo re-
alizada a necropsia e coleta de fragmentos de 6rgaos da cavidade
abdominal, toracica e encéfalo, acondicionados em formalina 10%
e processados rotineiramente para avaliagdo histoldgica.

Resultados: O animal apresentou tamanho maior que
o esperado ao nascimento, e desde entdo manifestou sinais
de escoliose na cauda e incoordenacao, que se agravou com
seu desenvolvimento. Em decorréncia do dectbito prolon-
gado optaram pela eutanasia. Foi relatado também, que a
mae desta potranca, apresentou sobre peso durante toda
gestacdo. Na necropsia ao exame macroscdpico dos 6rgaos,
pode-se observar uma estenose e compressao no canal cer-
vical medular, na altura de C3, no encéfalo havia presenca
de um coagulo entre os hemisférios e aumento de volume
do cerebelo. Histologicamente, foi observado na substancia
branca da medula espinhal degeneracdo Walleriana, com
presenca de corpos esferoides e moderada gliose. Even-
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tualmente, em algumas areas de necrose havia formagio
de espacos cisticos. Foi observado também congestao dos
vasos periféricos. No cerebelo, havia desprendimento da
camada granulosa das células de Purkinge e necrose das
mesmas, similar a medula havia congestdo de vasos perifé-
ricos e hemorragia dos vasos da meninge.

Discussdo: O diagnoéstico foi baseado na apresentacio
clinica, achados epidemiol6gicos, macroscépicos e micros-
copicos confirmatdrios de mielopatia estendtica cervical.
A MEC foi descrita em varias racas de equinos (Zachary
2009). 0 animal deste relato apresentava 30 dias, enquan-
to na literatura ha descrigdes de animais que apresentaram
a sindrome com um a quatro anos ou oito a 18 meses, e
ainda em um estudo de sete casos, seis animais apresenta-
vam a idade entre seis a 18 meses e um caso quatro anos de
idade (Lins et al. 2009, Zachary 2009). O animal deste caso
apresentava tamanho maior que o esperado ao nascimen-
to, tem sido mencionado a ocorréncia principalmente em
equinos machos com crescimento rapido (Stewart & Moore
2000, Zachary 2009). Os sinais clinicos apresentados foram
poucos, devido ao pouco tempo de vida do animal e rapido
desfecho, mas compativeis com os apresentados por alguns
autores, como incoordenacao, paresia, desvios no tronco e
posterior dectbito (Rush 2006, Thompson 2007, Lins et al.
2009). Na necropsia foi observado estenose e compressio
do canal medular em C3, como citado na sindrome este-
nose dindmica que ocorre em equinos mais jovens, e com
estreitamento a partir de C3 até C5 (Zachary 2009). Na ava-
liacdo histopatoldgica do local atingido, é possivel observar
tumefacdo inicial dos ax6nios, em consequéncia da necrose
ha perda da arquitetura do Sistema Nervoso Central (SNC)
e acimulo de células de gitter, fagocitando os restos de te-
cidos ricos em lipidios. Espacos cisticos foram formados e

envolvidos por diferentes graus de astrocitose e astroglio-
se. Degeneracdo walleriana da substancia branca é obser-
vado dependendo do grau da lesdo no local que ocorreu
a compressao. Os achados histopatolégicos do caso ndo
foram tdo severos como os descritos na literatura, porém
a degeneracdo walleriana da substancia branca da medu-
la, presenca de corpos esferoides, moderada gliose, areas
de necrose com formacao de espacos cisticos sdo claros e
confirmam o diagnoéstico de mielopatia estenética cervical
(Lins et al. 2009, Zachary 2009).

Conclusdo: Pode-se concluir que a enfermidade ape-
sar de ser reportada com ocorréncia em determinada faixa
etaria preferencialmente (6 - 18 meses), ocorreu em um
animal com apenas 30 dias, o que concorda com autores
que alegam que esta enfermidade pode ocorrer em animais
de todas idades e de todas as racgas e que talvez as causas
sejam mais amplas que as descritas, necessitando de uma
melhor busca e estudo dos fatores desencadeantes, como
nutri¢ao, desenvolvimento individual e fatores genéticos.

Referéncias: Lins L.A, Velho J.R., Carapeto L.P, Corréa M.N. &
Nogueira C.E.W. 2009. Mielopatia cervical estendtica: estudo de sete ca-
sos. Ciénc. Anim. Bras. 10:990-996. - Rush B.R. 2006. Mielopatia cervi-
cal estendtica (sindrome de oscilagdo; instabilidade vertebral cervical),
p.971-977. In: Smith B.P. (Ed.), Medicina Interna dos Grandes Animais.
32 ed. Manole, Barueri. 1784p. - Stewart R.H. & Moore B.R. 2000. Mielo-
patia vertebral cervical estenética, p.413-416. In: Reed S.M. & Bayly W.M.
(Eds), Medicina Interna Equina. Guanabara Koogan, Rio de Janeiro. 940p.
- Thompson K. 2007. Bones and joints: Cervical vertebral stenotic myelo-
phathy (Wobbler syndrome), p.44-46. In: Jubb, Kennedy & Palmer’s (Eds),
Phatology of Domestic Animals. Vol.1. 5th ed. Saunders Elsevier, Philadel-
phia. 1840p. - Zachary J.F. 2009. Sistema nervoso, p.833-971. In: McGavin
M.D. & Zachary J.F. (Eds), Bases da Patologia em Veterinaria. 42 ed. Else-

vier, Rio de Janeiro. 1476p.

TERMOS DE INDEXACAO: Sindrome de wobbler, malformagio
cervical, doenca neuroldgica, equinos.

24. Cunha B.M.,, Fran¢a T.N., Miranda I.C., Santos A.M., Seixas ].N., Pires A.P.C. & Peixoto PE.V.
2016. Miocardite granulomatosa em cavalo por Halicephalobus gingivalis (H. dele-
trix). Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):42-44. Departamento Epidemiologia e de
Saude Publica, Setor de Anatomia Patolégica, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro,
BR-465 Km 7, Seropédica, R] 23.890-000, Brasil. E-mail: andremarandola@yahoo.com.br

Introducdo: O género Halicephalobus (previamente
conhecido por Micronema), da ordem Rhabditida e familia
Panagrolaimidae, inclui nematdédeos de vida livre original-
mente isolados do solo, plantas e ambientes ricos em maté-
ria organica (Rames et al. 1995). Infec¢des por nematddeos
rabditiformes sdo infrequentes, mas ocorrem no mundo
todo (Eydal et al. 2012). Determinou-se que Halicephalo-
bus gingivalis, H. deletrix, Micronema deletrix, Trilabiatus
gingivalis, Tricephalobus gingivalis e Rhabditis gingiva-
lis sdo espécies sindnimas, todas propriamente referidas
como H. gingivalis (Anderson et al. 1998). H. gingivalis é um
parasita facultativo que tem sido reportado em humanos,
em equinos (Henneke et al. 2014) e em zebras (Isaza et al.
2000), desde que a infeccdo foi descrita na gengiva de um
equino (Stefanski 1954). Geralmente, o parasita tem tropis-
mo pelo sistema nervoso central (SNC) e rins, onde causa
inflamacdo granulomatosa (Pearce et al. 2001) e pode se
disseminar para varios 6rgaos, como linfonodos, medula
espinhal, adrenais, coracdo, estdmago, figado e ossos (man-
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dibula, maxila, fémur e ossos nasais) (Spalding et al. 1990).
Grande parte das infecgdes é fatal e na maioria dos casos,
o diagnostico é estabelecido ap6s a morte do animal (Hen-
neke etal. 2014). A patogénese, ciclo de vida e rota de infec-
¢do deste nematdédeo nao sdo bem conhecidas. Acredita-se
que o nematddeo penetre por via oral, nasal ou por feridas
cutaneas com subsequente reproducio nos tecidos do hos-
pedeiro. Uma vez no hospedeiro, estes nematddeos parte-
nogénicos proliferam rapidamente (Eydal et al. 2012). Este
estudo tem como objetivo reportar miocardite granuloma-
tosa provocada por H. gingivalis em um cavalo no estado do
Rio de Janeiro.

Material e Métodos: A necropsia foi realizada em um equi-
no, macho, mesti¢o, de 9 anos de idade. Amostras representati-
vas de cérebro, medula espinhal, rins, figado, pulmdes, bexiga,
bago, intestinos, estdmago e adrenais foram coletadas e fixadas
em formalina tamponada a 10% e incluidas em parafina. Cortes
histolégicos de 5 pm foram corados com hematoxilina e eosina e
avaliados em microscépio ético.
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Resultados: De janeiro a fevereiro de 2000, cerca de
um animal por semana morria em um centro de treinamen-
to equestre no Estado do Rio de Janeiro. Os animais eram
colocados em pista de areia imida (estagdo chuvosa) dia-
riamente, inclusive os doentes. Ratos tinham contato com a
racdo que era armazenada aberta. Cinco cavalos provenien-
tes do Rio Grande do Sul tiveram Sindrome Célica e quatro
destes morreram; todos os cinco equinos, dois dias antes
da morte, permaneciam em decubito e apresentavam su-
dorese. Um destes cavalos, de 9 anos de idade, apresentou,
sete dias antes da morte, hematuria (outros animais da Es-
cola Militar também apresentavam hematuiria) que cessou
apods 48 horas, incoordenacio e apods a primeira queda, ndo
mais se levantou. Mesmo em decubito, manteve o apetite
por 12 horas. Apés 24 horas, o animal se debateu muito e
ficou hipotérmico. Foi sedado e tratado com dimesol, azi-
tromicima, tiopental sdédico e fluidoterapia, entretanto, a
incoordenacdo nao regrediu. O quadro evoluiu, os movi-
mentos de pedalagem e de cabeca se intensificaram e o ani-
mal morreu. Este equino foi encaminhado para o servigo
de Anatomia Patolégica. Ao exame necroscopico, o animal
apresentou boa condi¢do corporal e a Unica alteracdo ma-
croscopica evidenciada foi um foco de 1,5 cm de diametro,
firme, pouco delimitado, de coloracdo esbranquicada na
superficie de corte do ventriculo esquerdo do coracdo. As
lesdes histologicas observadas no miocardio consistiam de
granulomas coalescentes, com macr6fagos espumosos va-
cuolizados, células gigantes multinucleadas, plasmdctios,
linfécitos, eosinofilos e fibroblastos, além de nematddeos
em diferentes estagios de desenvolvimento (ovos, larvas a
adultos), em meio ao processo inflamatério (Fig.1). O para-
sito tinha es6fago rabditiforme composto de corpo, istmo
e bulbo (proporcdo de aproximadamente 3:2:1) (Fig.2).
As larvas mediam cerca de 10 uym de didmetro e também
apresentavam esofago rabditiforme e cauda afunilada com
morfologia compativel com Halicephalobus gingivalis. Nao
foram observadas lesdes em outros 6rgaos.

Discussao e Conclusdo: O conhecimento sobre o ne-
matodeo e sua infeccdo em equinos é limitado devido ao
pequeno numero de casos reportados e, presumivelmente,
porque a infeccdo dificilmente é diagnosticada antemor-
tem. Além disso, as manifestac¢des clinicas da infec¢ao por
H. gingivalis sdo muito variaveis e dificultam quaisquer
possiveis conclusdes sobre a porta de entrada e sua disse-
minacdo. Nos ultimos anos, a infec¢do tem sido diagnosti-
cada pelo mundo (Angus et al. 1992), e o crescente nimero
de casos permitiu melhor compreensdo da rota de infec-
¢do e padrdes de distribuicio dos nematédeos em equi-
nos (Henneke et al. 2014). Muitos estudos sugerem que a
penetragdo ocorra por mucosas e pele (Dunn et al. 1993,
Greiner et al. 1991, Kinde et al. 2000). Diferentes teorias
como dissemina¢do hematdgena e linfatica (Blunder et al.
1987) e migragdo tecidual (Greiner et al. 1991, Isaza et al.
2000) foram reportadas, além de disseminagdo através de
nervos (Brojer et al. 2000). Em um caso de infec¢ado por H.
gingivalis em potros, uma possivel transmissdo pré-natal,
perinatal ou transmamaria foi sugerida (Spalding et al.
1990). No caso reportado por Isaza et al. (2000) ha forte
evidéncia que a infeccdo foi adquirida pelo trato reprodu-

Fig.1. Severa fibrose cardiaca. Tricromico de Masson, obj.20x.

Fig.2. Coracdo. Secdo longitudinal do parasito com eso6fago longo
dividido em corpo, istmo e bulbo. HE, 0bj.100x.

tivo, uma vez que os sinais clinicos se iniciaram um més
apos o parto e as lesdes granulomatosas com os nematd-
deos estavam presentes no utero. Neste caso, nenhuma le-
sdo oral ou nasal foi observada a necropsia. Apesar de ndo
haver evidéncia ou histérico de lesdo cutanea prévia, esta
porta de entrada ndo pode ser descartada. Disseminacdo
hematdgena é frequentemente sugerida, uma vez que os
vermes ja foram reportados livres em vasos sanguineos do
cérebro (Yoshihara et al. 1985). Os 6rgdos mais frequen-
temente envolvidos sdo cérebro, rins, cavidade oral e na-
sal, linfonodos, medula espinhal e adrenais (Rames et al.
1995). Infecgdes envolvendo o coragdo, estdmago, figado,
ganglios, ossos (mandibula, maxila, fémur e ossos nasais),
pulmdes (Spalding et al. 1990), préstata (Isaza et al. 2000),
olho (Rames et al. 1995) e prepucio (Payan et al. 1979) fo-
ram reportadas. A infestagdo miocardica por Halicephalo-
bus sp. ainda nio havia sido reportada no Brasil. E possivel

Pesq. Vet. Bras. 36(Supl.2), outubro 2016



44 IX Encontro Nacional de Diagnéstico Veterinario

que neste caso, as lesdes encontradas no coracdo nio te-
nham correlagdo com a morte do animal, uma vez que ndo
foram detectados sinais de estase cronica. A avaliacdo mi-
croscépica de esfregacos de tecidos lesados, corados pela
coloracdo de Wright, podem revelar a presenca de inume-
ros nematodeos em estagios variados, como ovos, larvas e
adultos, assim como células inflamatoérias, células estro-
mais reativas e bactérias (Brojer et al. 2000). As alteragoes
histolégicas mais comuns sdo lesdes granulomatosas, com
células gigantes multinucleadas, macrdéfagos, linfdcitos,
plasmacitos e eosinéfilos, assim como fibrose e calcificagdo
distréfica associada a presenca de nematddeos (Kinde et
al. 2000). No tecido apenas ovos, larvas e fémeas adultas
sdo vistos e, provavelmente, a reprodugdo é por parteno-
génese (Blunder et al. 1987). O curso clinico pode variar de
dois dias (Boswinkel et al. 2006) até quatro a seis semanas
(Isaza et al. 2000, Kinde et al. 2000). Mastite vermindtica
por Cephalobus, outro nematddeo de vida livre da ordem
Rhabditida foi descrita em uma égua (Greiner et al. 1991).
Outros dois parasitos rabditiformes, Strongyloides westeri
e Cephalobus sp., podem afetar tecidos de equinos, mas sdo
diferenciados de Halicephalobus pela presenca de por¢ao
posterior romba com maior relagdo corpo:istmo, como no
caso de espécies de Cephalobus e pela auséncia de adultos
e ovos em tecidos no caso de parasitismo por espécies de
Strongyloides (Greiner et al. 1991).

Referéncias: Anderson R.C., Linder K.E. & Peregrine A.S. 1998.
Halicephalobus gingivalis (Stefanski, 1954) from a fatal infection in a
horse in Ontario, Canada with comments on the validity of Haliceph-
alobus deletrix and a review of the genus. Parasite 5:255-261. - Angus
K.W.,, Roberts L., Archibald D.R., Fraser D.G., Jackson F. & Gibbons L.M.
1992. Halicephalobus deletrix infection in a horse in Scotland. Vet. Rec.
21:495. - Blunder A.S., Khalil L.F. & Webbon P.M. 1987. Halicephalobus

deletrix infection in a horse. Equine Vet. J. 19:255-260. - Boswinkel M.,
Neyens 1.J. & Sloet Van Oldruitenborgh-Oosterbaan M.M. 2006. Haliceph-
alobus gingivalis infection in a 5-year-old Tinker gelding. Tijdschr. Dier-
geneeskd. 131:74-80. - Brojer J.T, Parsons D.A., Linder K.E., Peregrine
A.S. & Dobson H. 2000. Halicephalobus gingivalis encephalomyelitis in
a horse. Can. Vet. J. 41:859-861. - Dunn D.G., Gardiner C.H., Dralle K.R. &
Thilsted J.P. 1993. Nodular granulomatous posthitid caused by Haliceph-
alobus (Syn Micronema) sp. in a horse. Vet. Pathol. 30:207-208. - Eydal
M., Bambir S.H., Sigurdarson S., Gunnarsson E., Svansson V., Fridriks-
son S., Benediktsson E.T. & Sigurdardottir 0.G. 2012. Fatal infection in
two Icelandic stallions caused by Halicephalobus gingivalis (Nematoda:
Rhabditida). Vet. Parasitol. 186:523-527. - Greiner E.C., Mays M.B., Smart
G.C.Jr & Weisbrode S.E. 1991. Verminous mastitis in a mare caused by a
free-living nematode. J. Parasitol. 77:320-322. - Henneke C., Jespersen
A, Jacobsen S., Nielsen M.K., McEvoy F. & Jensen H.E. 2014. The distri-
bution pattern of Halicephalobus gingivalis in a horse is suggestive of a
haematogenous spread of the nematode. Acta Vet. Scand. 56:1. - Isaza
R., Schiller C.A., Stover J., Smith PJ. & Greiner E.C. 2000. Halicephalobus
gingivalis (Nematoda) infection in a Grevy’s zebra (Equus grevyi). ]. Zoo
Wildl. Med. 31:77-81. - Kinde H., Mathews M., Ash L. & StLeger ]. 2000.
Halicephalobus gingivalis (H. deletrix) infection in two horses in southern
California. J. Vet. Diagn. Invest. 12:162-160. - Payan J., Soto R., Romero J.
& Florez G. 1979. Granulomas in the prepuce of a horse caused by Mi-
cronema. Revta Inst. Colomb. Agropec. 14:283-289. - Pearce S.G., Boure
L.P, Taylor J.A. & Peregrine A.S. 2001. Treatment of a granuloma caused
by Halicephalobus gingivalis in a horse. ]. Am. Vet. Med. Assoc. 219:1735-
1738. - Rames D.S., Miller D.K.,, Barthel R., Craig T.M., Dziezyc ]., Helman
R.G. & Mealey R. 1995. Ocular Halicephalobus (Syn. Micronema) deletrix
in a horse. Vet. Pathol. 32:540-542. - Spalding M.G., Greiner E.C. & Green
S.L. 1990. Halicephalobus (Micronema) deletrix infection in two hal-sib-
ling foals. J. Am. Vet. Med. Assoc. 196:1127-1129. - Stefanski W. 1954.
Rhabditis gingivalis sp. n. parasite trouvédansungranulome de lagencive
chez uncheval. Acta Parasitol. Pol. 1:329-334. - Yoshihara T, Kanemaru
T, Hasegawa M., Tomioka Y., Kaneko M., Kiryu K., Wada R. & Watanabe
0. 1985. Micronema deletrix infection in the central nervous system of a
horse. Bull Equine Res. Inst. 22:30-37.

TERMOS PARA INDEXACAO: Miocardite granulomatosa, Halice-
phalobus gingivalis, cavalo.

25. Barbosa E.EG., Sousa S.H. & Castro M.B. 2016. Aspectos anatomopatolégicos do pa-
rasitismo pulmonar por Didelphostrongylus hayesi em sarué (Didelphis albiventris)
de vida livre. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):44-45. Laboratério de Patologia
Veterinaria (LPV), Hospital Veterinario, Faculdade de Agronomia e Medicina Veterinaria,
Universidade de Brasilia (UnB), Campus Universitario Darcy Ribeiro, Brasilia, DF 70910-
970, Brasil. E-mail: susyhermes.vetunb@gmail.com

Introducao: A superfamilia Metastrongyloidea é com-
posta por parasitos que infectam os sistemas respiratorio,
cardiovascular e nervoso de mamiferos (Koch & Willesen
2007). Estes metastrongilideos sdo esporadicamente isola-
dos de cachorros do mato (Cerdocyon thous) (Vieira et al.
2008) e pinipedes (Jacobus et al. 2016), porém as informa-
¢Oes sobre as alteracdes morfoldgicas causadas por estes
parasitos em sarués (Didelphis albiventris) sdo escassas
no Brasil. O Didelphostrongylus hayesi foi relatado como
um parasita pulmonar em Didelphis virginiana nos Esta-
dos Unidos, sendo um dos principais metastrongilideos
desta espécie, causando broncopneumonia granulomatosa
(Duncan et al. 1989, Lamberski et al. 2002, Jones 2013). No
Canada, estes parasitos foram descritos em um coiote (Ca-
nis latrans) associados a ocorréncia de trombose arterial
pulmonar e arterite proliferativa associada a infiltrado de
macrofagos, eosindfilos e células gigantes multinucleadas
tipo corpo-estranho, além de fibrose intersticial pulmonar
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(Bourque et al. 2005). O objetivo do presente trabalho é
avaliar os aspectos anatomopatolégicos da infec¢do pulmo-
nar em sarués por Didelphostrongylus hayesi, a fim de ca-
racterizar lesdes semelhantes nas espécies silvestres, cujos
relatos sdo escassos e necessitam de mais elucidacgoes.
Material e Métodos: Uma fémea adulta Didelphis albiven-
tris, foi encaminhada ao Laboratério de Patologia Veterinaria da
Universidade de Brasilia (LPV-UnB) para necropsia. O animal era
proveniente do Centro de Triagem de Animais Silvestres do IBAMA
do Distrito Federal (CETAS-IBAMA/DF), com histérico de lesdo em
membro posterior provocado por arame e morte natural. Foram
coletados fragmentos de drgdos, fixados em formol a 10% e pro-
cessados rotineiramente para analise histopatolégica em HE.
Resultados: No exame externo o animal apresentava es-
core corporal baixo e mucosas oral e conjuntival hipocoradas.
Durante a necropsia foram observadas nos lobos pulmonares
consolidacdo e amplas areas acentuadamente avermelha-
das na regido ventral caudal, que ao corte flulam moderada
a acentuada quantidade de liquido sanguinolento espumoso.
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Microscopicamente, nota-se no limen de moderada quan-
tidade de bronquiolos, estruturas parasitarias compativeis
com nematddeos adultos, arredondados, com cerca de 0,15
mm de didmetro, pseudocelomados, com cuticula fina e com
multiplas e pequenas espiculas, musculatura coelumiaria e
polimiaria, intestino largo, lateralizado e com uma camada
de células, trato reprodutivo masculino multiplo (metastron-
gilideos compativeis com Didelphostrongylus hayesi) (Fig.1)
Observa-se infiltrado moderado constituido por linfécitos,
plasmdcitos e menor quantidade de histiécitos, eosinoéfilos e
neutrofilos na periferia de multiplos bronquiolos, na lamina
propria destes e circundando vasos de pequeno a médio ca-
libre. HA moderada hipertrofia da musculatura lisa peribron-
quiolar e peribronquial e da camada média de vasos (Fig.2
e 3). Os septos alveolares estdo de forma multifocal a coa-
lescente moderadamente espessados devido a deposi¢do de
material hipocromatico, eosinofilico, pouco celular, amorfo e
com leve birrefringéncia (edema), bem como difusa e acentu-
ada congestdo e discretas areas de hemorragia.

Discussdo: Assim como observado por outros autores
em sarués (Lamberski et al. 2002), caes do mato (Vieira et
al. 2008) e pinipedes (Jacobus et al. 2016), as alteragoes
macroscopicas deste caso em outros tecidos foram mini-
mas e/ou ausentes. De acordo com Duncan et al. (1989),
Lamberski et al. (2002) e Jones (2013), as lesdes micros-
copicas predominantes no pulmio compreendem infla-
magcdo granulomatosa em regido bronquiolar e peribron-
quiolar, hiperplasia de pneumécitos do tipo II e hiperplasia
de musculo liso peri-bronquiolar e bronquial. Entretanto,
no presente estudo, a lesdo inflamatéria predominante foi
linfoplasmocitica. A bronquiolite e broncopneumonia oca-
sionada por metastrongilideos como o Didelphostrongylus
hayesi pode ser apontada como um diagnéstico diferencial
em casos de alteracdes pulmonares em marsupiais. A ca-
racterizacdo morfoldgica do agente somente pela analise
histopatolégica de rotina (HE) é complexa, sendo impor-
tante a associacdo de dados epidemiolégicos e lesGes ma-
cro e microscopicas adjacentes, a fim de obter-se diagnoés-
tico etioldgico adequado.

Fig.1. Pulmao: bronquiolo expandido por cortes transversais de
metastrongilideos compativeis com Didelphostrongylus hayesi
(cabecga da seta). HE, barra=200um.

Fig.2 e 3. Pulmdo: hiperplasia acentuada da camada média de va-
sos de médio calibre (setas). HE, barra=200 e 500um, respec-
tivamente.

Conclusdo: Com base nos achados epidemiolégicos e
anatomopatoldgicos, especialmente os microscépicos, foi
possivel identificar o quadro de bronquiolite e peribron-
quiolite associada a Didelphostrongylus hayesi.

Referéncias: Bourque A, Whitney H. & Conboy G. 2015. Angio-
strongylus vasorum infection in a Coyote (Canis latrans) from Newfound-
land and Labrador, Canada. J. Wildl. Dis. 41:816-819. - Duncan R.B., Reine-
meyer C.R. & Funk R.S. 1989. Fatal lungworm infection in an opossum. J.
Wildl. Dis. 25:266-269. - Koch J. & Willesen J.L. 2007. Canine pulmonary
angiostrongylosis: an update. Vet. J. 179:348-359. - Jones K.D. 2013. Opos-
sum nematodiasis: diagnosis and treatment of stomach, intestine, and
lung nematodes in the Virginia Opossum (Didelphis virginiana). ]J. Exot.
Pet Med. 22:375-382. - Jacobus K. Marigo J., Gastal S.B., Taniwaki S.A.,
Ruoppolo V, Catdo-Dias L. & Tseng F. 2016. Identification of respiratory
and gastrointestinal parasites of three species of pinnipeds (Arctocephalus
australis, Arctocephalus gazelle, and Otaria flavescens) in Southern Brazil.
J. Zoo Wildl. Med. 47:32-140. - Lamberski N., Reader R., Cook L.E, Johnson
E.M,, Barker D.G. & Lowenstine L.J. 2002. A retrospective study of 11 cases
of lungworm (Didelph strongylus hayesi) infection in opossums (Didelphis
virginiana). ]. Zoo Wildl Med. 33:151-156. - Vieira EM., Luque ].L. & Muniz-
-Pereira L.C. 2008. Checklist of helminth parasites in wild carnivore mam-

mals from Brazil. Zootaxa 1721:1-23.

TERMOS DE INDEXACAO: Didelphis albiventris, nematddeo, Didel-
phostrongylus hayesi, bronquiolite.
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26. Guizelini C.C., Pupin R.C., Barros C.L.S., Lemos R.A.A. & Gomes D.C. 2016. Deficiéncia
de cobre em suinos. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):46-47. Laboratorio de Ana-
tomia Patolégica, Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia, Universidade Federal
de Mato Grosso do Sul, Av. Senador Filinto Miller 2443, Vila Ipiranga, Campo Grande, MS
79070-900, Brasil. E-mail: danilo.gomes@ufms.br

Introdugao: O cobre (Cu) é um microelemento essen-
cial para humanos e animais por ter a¢des significantes
no transporte de ferro, respiracdo celular, formacdo de he-
moglobina, formacdo de mielina, pigmentacdo de pelos e
outras fungdes (Radostits et al. 2007, Tokarnia et al. 2010,
Zachary 2012). Em razdo disso, a deficiéncia desse elemen-
to pode acarretar emagrecimento, anemia, desmielinizagao,
pelos com pigmentacao pobre, entre outros (Radostits et al.
2007). Sua deficiéncia ja foi detectada em suinos, bovinos
(Marques et al. 2003), caprinos, ovinos (Santos et al. 2006,
Tokarnia et al. 2010) e equinos (Zachary 2012). A deficién-
cia de cobre pode ser classificada em priméaria e secundaria,
sendo a primeira caracterizada por ingestdo de baixos teo-
res desse elemento na alimentacdo, e a segunda, pela inges-
tdo de niveis altos de elementos antagonistas, como molib-
dénio, enxofre e zinco (Radostits et al. 2007). A hipocuprose
manifesta-se de formas diferentes entre as espécies (Tokar-
nia et al. 2010). Em bovinos, a deficiéncia esta relacionada a
mortes subitas (Marques et al. 2003), despigmentacdo dos
pelos ao redor dos olhos e emagrecimento (Tokarnia et al.
2010).Ja em ovinos e caprinos, a forma mais comum é deno-
minada ataxia enzodtica, afetando animais recém-nascidos
ou de forma congénita (Zachary 2012). Em equinos ocorre
uma forma congénita denominada lordose equina (Zachary
2012), e em suinos, a doenga é caracterizada por anemia,
ataxia, paresia flacida dos membros pélvicos e toracicos,
adoc¢do da posicdo de “cio sentado”, retardo no crescimento
de leitdes e flexdo da articulagdo dos membros anteriores
(Guedes etal. 2007, Radostits et al. 2007). Esse trabalho tem
como objetivo relatar a ocorréncia de deficiéncia de cobre
levando a desmielinizacdo em suinos no Mato Grosso do Sul.

Material e Métodos: Foram encaminhados ao laboratério
de Anatomia Patoldgica da Universidade Federal de Mato Grosso
do Sul dois suinos para realizacdo de necropsia. Dados epidemio-
l6gicos e clinicos foram obtidos com o proprietario. Amostras de
diversos tecidos foram colhidos e fixados em solugdo de formalina
tamponada a 10%, para posterior processamento histopatolégi-
co de rotina. Fragmentos de figado fixados em formol 10% foram
encaminhados para o Centro de Ecologia da Universidade Federal
do Rio Grande do Sul, para determinacdo dos niveis de Cu por es-
pectrometria de absor¢do atémica.

Resultados: Os animais eram provenientes de uma pro-
priedade com 45 porcas e 60 leitdes. Segundo o proprie-
tario, seis leitbes comecaram a manifestar incoordenagio
motora dos membros pélvicos e incapacidade de mante-
rem-se em estacdo (Fig. 1), com evolugcdo de aproxima-
damente trés meses e sem ocorréncias de morte. Os dois
animais encaminhados a universidade foram submetidos a
exames fisicos, nos quais apresentavam sinais semelhantes
aos relatados pelo proprietario. Um dos animais apresen-
tou evolucdo dos sinais clinicos, com paresia dos membros
pélvicos e adotando a posicdo de “cio sentado”. A dieta dos
leitdes baseava-se em 70% de carne bovina e 30% de milho
triturado e ndo havia fornecimento de sal mineral. Devido
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ao progndstico desfavoravel, os animais foram submetidos
a eutanasia e necropsia. Na necropsia, os animais apresen-
tavam fragilidade 6ssea evidenciada por costelas facilmen-
te arqueadas e redugdo da espessura da camada cortical do
fémur e um dos animais apresentou atrofia da musculatu-
ra dos membros pélvicos. Na histopatologia, as alteracées
foram mais evidentes nos funiculos ventrais da medula

espinhal e caracterizaram-se por vacuoliza¢do e dilatacdo
da bainha de mielina, discreta e multifocal, no centro das
quais podiam ser vistos macrdfagos fagocitando material
necrotico (camara de digestao), além de tumefacio de axo-
nios (esferoides axonais) e discreta tumefa¢do de astroci-

Fig.1. Deficiéncia de cobre em suinos. Suinos apresentando inco-
ordenacdo dos membros pélvicos e dificuldade de manterem-
-se em estacao.

Fig.2. Deficiéncia de cobre em suinos. Substancia branca da medu-
la espinhal com vacuolizagdo e dilatacdo por vezes contendo
material eosinofilico em seu interior, esferoide axonal (seta).
HE, 0bj.10x.
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Fig.3. Deficiéncia de cobre em suinos. Substancia branca da medu-
la espinhal com vacuolizac¢do e dilatagdo da bainha de mielina,
com esferoide axonal e macrdfago (seta) no interior da bainha
de mielina (camara de digestdo). HE, obj.40x.

tos (Fig. 2 e 3). Os niveis de cobre hepatico encontrados nos
animais foram de 9,69 e 10,0pg/g.

Discussdo: O diagndstico de desmielinizagio secunda-
ria a deficiéncia de cobre foi baseado nas alteragdes clinicas,
lesdes histoldgicas e confirmado pela dosagem do cobre em
fragmentos de figado. Os sinais clinicos relatados ja foram
encontrados na ataxia enzoética em caprinos (Guedes et al.
2007), ovinos (Santos et al. 2006) e em suinos (Radostits et
al. 2007). Leitdes jovens sdo um grupo de risco a ocorréncia
da doenga, principalmente quando alimentados com dietas
pobres em cobre associadas a ndo suplementacdo mineral
dos animais (Radostits et al. 2007). Em relacdo as altera-
¢des macroscopicas, a fragilidade 6ssea estd fortemente
associada com hipocuprose, uma vez que o cobre tem par-
ticipacdo na sintese de colageno e na ligacdo do mesmo aos
o0ssos, permitindo a sustentacdo dessas estruturas (Craig et
al. 2016). Teague & Carpenter (1950) descrevem a atrofia
da musculatura dos membros pélvicos como alteragdo rara,
provavelmente por esta acontecer devido a cronicidade da
doenca, que foi observada nesses casos em que a evolucdo
clinica foi de trés meses. As alterag¢des histopatolégicas de
desmielinizacdo restringiram-se a medula. Essa desmieli-
nizacdo ocorre devido ao prejuizo na formacdo da mielina
no tecido nervoso, em fung¢ao da baixa quantidade de co-

bre no local (Radostits et al. 2007). Os niveis hepaticos de
cobre dosados nos animais (9,69 e 10,0ug/g) estao signifi-
cativamente abaixo do nivel de referéncia considerado nor-
mal, que é de aproximadamente 117ug/g em suinos a par-
tir de 4 dias de idade (Cancilla et al. 1967). O tratamento da
hipocuprose consiste em administracdo oral de sulfato de
cobre, porém o sucesso do mesmo diminui a medida que o
tempo da doenga aumenta e os sinais clinicos se agravam
(Radostits et al. 2007). A melhor forma de evitar casos de
deficiéncia de cobre é através da suplementacdo desse mi-
neral associada a uma dieta balanceada, tanto para a mae
quanto para a progénie (Cantille & Youssef 2016).

Conclusao: Os resultados desse trabalho confirmam o
relato de desmielinizagdo em suinos no Mato Grosso do Sul
devido a deficiéncia de cobre. A inclusdo desta deficiéncia
mineral nos diagnoésticos diferenciais é importante, princi-
palmente quando ocorrerem casos de paresia, paralisia e
incoordenacdo de membros posteriores em leitdes. E im-
portante salientar que a suplementagdo correta em todas
as espécies de producdo leva a menores prejuizos para o
produtor, pois é uma maneira eficiente de evitar deficién-
cias minerais como essa.

Referéncias: Cancilla PA., Barlow R.M., Weissman N., Coulson W.F
& Carnes W.H. 1967. Dieatary production of congenital copper deficiency
in swine. J. Nutr. 93:438-444. - Cantille C. & Youssef F. 2016. Nervous sys-
tem, p.251-406. In: Maxie M.G. (Ed.), Jubb, Kennedy and Palmer’s Pathol-
ogy of Domestic Animals. 6th ed. Elsevier, St Louis, Missouri. - Craig L.E.,
Dittmer K.E. & Thompson K.G. 2016. Bones and joints, p.17-163. In: Maxie
M.G. (Ed.), Jubb, Kenndey and Palmer’s Pathology of Domestic Animals.
6th ed. Elsevier, St Louis, Missouri. - Guedes KM.R,, Perecmanis S., Arru-
da L.F, Mustafa V.S. & Castro M.B. 2014. Deficiéncia de cobre em suinos:
caracterizacdo clinico-patoldgica. Ciéncia Rural 44:1264-1267. - Marques
AP, Riet-Correa F, Soares M.P, Ortolani E.L. & Giuliodori M.]. 2003. Mortes
subitas em bovinos associadas a caréncia de cobre. Pesq. Vet. Bras. 23:21-
32.-Radostits 0.M., Gay C.C., Hinchcliff K.W. & Constable P.D. 2007. Diseases
associated with nutritional deficiencies, p.1691-1782. In: Ibid. (Eds), Vet-
erinary Medicine: a textbook of the diseases of cattle, horses, sheep, pigs
and goats.10th ed. Elsevier. - Santos N.V.M,, Sarkis J.E.S., Guerra J.L., Maiorka
P.C,, Hortelani M.A,, Silva EF. & Ortolani E.L. 2006. Avaliagdo epidemiol6gi-
ca, clinica, anatomopatolégica e etiolégica de surtos de ataxia em cabritos
e cordeiros. Ciéncia Rural 36:1207-1213. - Teague H.S. & Carpenter L.E.
1950. The demonstration of a copper deficiency in young growing pigs. J.
Nutr. 43:389-399. - Tokarnia C.H., Peixoto PV, Barbosa J.D., Brito M.E. & D6-
bereiner]. 2010. Deficiéncia de Cobre, p.88-102. In: Ibid. (Eds), Deficiéncias
Minerais em Animais de Producdo. Helianthus, Rio de Janeiro. - Zachary ].F.
2012. Nervous system, p.771-870. In: McGavin M.D. & Zachary EF. (Eds),
Pathologic Basis of Veterinary Disease. 5th ed. Elsevier, St Louis Missouri.

TERMOS DE INDEXACAO: Deficiéncia mineral, ataxia enzodtica,
suinos.
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quisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):47-49. Laboratério de Patologia Veterinaria (LPV),
Hospital Veterinario, Faculdade de Agronomia e Medicina Veterinaria, Universidade de
Brasilia (UnB), Campus Universitario Darcy Ribeiro, Brasilia, DF 70910-970, Brasil. E-mail:
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Introducao: Angiostrongylus cantonensis, conhecido
como parasita do rato, € um nematddeo da superfamilia
Metastrongyloidea (Barratt et al. 2016), uma zoonose res-
ponsavel pela meningoencefalite eosinofilica dos humanos
(Spratt 2015). Caracterizam-se por um ciclo de vida de dois

hospedeiros, que envolve um molusco aquatico ou terrestre
e um hospedeiro intermediario (Carreno & Nadler 2003).
Pode causar severa e por vezes, fatal, alteragcdo neurolégica
nos hospedeiros incidentais, incluindo os animais domés-
ticos, silvestres e os humanos (Aghazadeh et al. 2015). No
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interior das artérias pulmonares de ratos infectados os
parasitas adultos produzem ovos desenvolvendo-se até o
primeiro estagio larval (L1), penetrando nas vias respiratd-
rias e de forma ascendente, até serem deglutidos e encami-
nharem-se pelo sistema gastrointestinal, sendo eliminados
nas fezes. A L1 desenvolve-se até o terceiro estagio larval
(L3) em muitas espécies de caracdis e lesmas, que ingerem
as fezes de ratos contaminadas. Os hospedeiros definitivos
sdo os ratos (Rattus rats), que adquirem a infec¢do pela in-
gestdo destes moluscos, finalizando o ciclo. Apds a ingestdo
das L3, estas migram pela parede intestinal dos ratos até
a circulagdo. Os hospedeiros paraténicos, como os marsu-
piais e os humanos, adquirem a infec¢do ao consumir as L3
a partir da ingestao dos gastréopodes ou da secrecdo destes
em alimentos frescos (Kim et al. 2002, Barratt et al. 2016),
que devido ao neurotropismo destas larvas, atingem o
sistema nervoso central. Os hospedeiros intermediarios
e definitivos naturalmente infectados com A. cantonensis
sdo encontrados em muitos municipios do norte ao sul do
Brasil, sendo identificados no Parand, Sao Paulo, Rio de Ja-
neiro, Parg, Bahia, Santa Catarina e Rio Grande do Sul (Cal-
deira etal. 2007, Maldonado Jinior etal. 2010, Simoes et al.
2011, Carvalho et al. 2012, Cognato et al. 2013), entretanto
os relatos em marsupiais sdo escassos. O objetivo deste tra-
balho é relatar um caso de meningoencefalite eosinofilica
devido a infecg¢do por A. cantonensis em um sarué de vida
livre na regido de Brasilia, Distrito Federal, caracterizando
as alteragdes anatomopatolégicas nesta espécie, a fim de
ratificar a importancia da angiostrongilose como zoonose
e como o diagndstico em animais sentinelas é importante
para a populacdo humana.

Material e Métodos: Foi encaminhado ao Laboratério de
Patologia Veterinaria da Universidade de Brasilia (LPV/UnB) um
Didelphis albiventris (sarué), macho, adulto, proveniente do Cen-
tro de Triagem de Animais Silvestres do Distrito Federal (CETAS/
DF). Segundo relato clinico, o animal apresentava fraqueza, pa-
resia, porém era responsivo a dor. Foi tratado durante 09 dias
com meloxican (0,2mg/Kg), dipirona (25mg/Kg), enrofloxacina
(10mg/Kg) e fluidoterapia (30ml via subcutanea), entretanto, de-
vido a ndo evolugdo do quadro, este foi submetido a eutandsia e
encaminhado para necropsia.

Resultados: No exame externo o animal apresentava
escore corporal baixo, mucosas oral e ocular acentuada-
mente hipocoradas. Havia congestdo esplénica e hepatica
moderadas. Os demais tecidos ndo evidenciaram altera-
¢des macroscépicas relevantes. Fragmentos de encéfalo,
medula espinhal, coragdo, pulmao, figado, estdbmago, rim,
intestino delgado e grosso, bexiga e baco, foram coletados,
fixados em solugdo de formol a 10% e encaminhados para
processamento rotineiro em hematoxilina e eosina (HE).
Adicionalmente amostras congeladas de sistema nervoso
central (SNC) foram encaminhados a Diretoria de Vigilan-
cia Ambiental (DIVAL)/DF para deteccdo do virus da raiva.
Microscopicamente observa-se no encéfalo, infiltrando-
-se e expandindo a meninge, os espacos de Virchow-Robin
(manguitos) e também nas substancias cinzenta e branca,
acentuada quantidade de macrofagos epitelioides, células
Gitter e eosinofilos. Ha ainda gliose multifocal moderada e
esferoides axonais ocasionais no tronco encefalico. No me-
sencéfalo, cerebelo e telencéfalos parietal e temporal evi-
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dencia-se moderada quantidade de estruturas parasitarias
em cortes longitudinais e transversais, dispostas no neu-
répilo (substancia cinzenta e, principalmente, na branca) e
nas leptomeninges, circundadas por acentuada quantidade
de eosindfilos, células Gitter e células gigantes multinuclea-
das. Estes parasitas possuem cerca de 150 micrometros de
comprimento e 50 micrometros de didmetro, com cuticula
espessa e lisa (com aproximadamente de 7,0 micrometros
de espessura), amplas cordas laterais e musculatura celo-
midria (compativeis com Angiostrongylus cantonensis). As
amostras encaminhadas para exame complementar de rai-
va foram negativas na imunofluorescéncia indireta.

Discussdo: As principais altera¢des neurolégicas em
marsupiais acometidos por angiostrongilose caracterizam-
-se por fraqueza, ataxia e andar em circulos (Kim et al.
2002), semelhante ao observado no presente caso. Os acha-
dos microscdpicos, em geral, sdo semelhantes em todas as
espécies, com espessamento das leptomeninges por infil-
trado de eosinéfilos, macréfagos, linfécitos e células gigan-
tes multinucleadas com ocasionais se¢des dos nematdédeos
(Chitwood & Lichtenfels 1972, Kim et al. 2002). O A. canto-
nensis é reportado em marsupiais da Australia (McKenzie
et al. 1978, Higgins et al. 1997) e dos Estados Unidos (Di-
delphis virginiana) (Kim et al. 2002), porém a infec¢do em
marsupiais nao foi relatada no Brasil. Os sarués (Didelphis
albiventris) sdo onivoros, alimentando-se de frutas, insetos,
gastropodes e até mesmo roedores, habitos semelhantes
entre os marsupiais de outros continentes cuja doenga foi
identificada.

Conclusao: Com base nos achados anatomopatoldgicos,
especialmente os microscopicos, e em aspectos epidemio-
légicos, foi possivel identificar o quadro de meningoence-
falite granulomatosa e eosinofilica associada a Angiostron-
gylus cantonensis em um sarué de vida livre. Os animais
domésticos e silvestres atuam como sentinelas bioldgicos
para a angiostrongilose, que é uma zoonose potencialmen-
te grave para a populacdo humana.

Referéncias: Aghazadeh M., Jones M.K,, Aland K.V,, Reid S.A., Traub
R.J., McCarthy ].S. &, Lee R. 2015. Emergence of neural angiostrongyliasis
in eastern Australia. Vector Borne Zoonotic Dis. 15:184-190. - Barratt J.,
Chan D., Sandaradura I., Malik R., Spielman D., Lee R., Marriott D., Hark-
ness J., Ellis ]. & Stark D. 2016. Angiostrongylus cantonensis: a review of its
distribution, molecular biology and clinical significance as a human patho-
gen. Parasitology 143(9):1087-118. doi: 10.1017/S0031182016000652.
- Caldeira R.L., Mendonga C.L.G.F, Goveia C.0., Lenzi H.L., Graeff-Teixeira
C., Lima W.S., Mota E.M., Pecora I.L., Medeiros A.M.Z. & Carvalho 0.S. 2007.
First record of molluscs naturally infected with Angiostrongylus canto-
nensis (Chen, 1935) (Nematoda: Metastrongylidae) in Brazil. Mem. Inst.
Oswaldo Cruz102:887-889. - Carreno R.A. & Nadler S.A. 2003. Phyloge-
netic analysis of the Metastrongyloidea (Nematoda: Strongylida) inferred
from ribosomal RNA gene sequences. ]. Parasitol. 89:965-973. - Carvalho
0.S., Scholte R.G.C., Mendong¢a C.L.F, Passos L.K]. & Caldeira R.L. 2012.
Angiostrongylus cantonensis (Nematode: Metastrongyloidea) in molluscs
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A.L., DaSilva A.A. & Graeff-Teixeira C. 2013. First report of Angiostrongylus
cantonensis in Porto Alegre, Rio Grande do Sul, southern Brazil. Revta Soc.
Bras. Med. Trop. 46:664-665. - Higgins D.P, Carlisle-Nowak M.S. & Mackie
J. 1997. Neural angiostrongylosis in three captive rufous bettongs (Aepy-
prymnus rufescens). Aust. Vet. ]. 75:564-566. - Kim D.Y., Stewart T.B., Bauer
R.W. & Mitchell M. 2002. Parastrongylus (= Angiostrongylus) cantonensis
now endemic in Louisiana wildlife. J. Parasitol. 88:1024-1026. - Maldo-
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TERMOS DE INDEXACAO: Angiostrongylus cantonensis, meningo-
encefalite, Didelphis albiventris, zoonose.

28. Sousa S.H., Paludo G.R., Scalon M.C. & Castro M.B. 2016. Meningoencefalite supurativa
associada a Sarcocystis sp. em Gallusgallus domesticus. Pesquisa Veterindria Brasileira
36(Supl.2):49-50. Laboratorio de Patologia Veterinaria (LPV), Hospital Veterinario, Faculda-
de de Agronomia e Medicina Veterinaria, Universidade de Brasilia (UnB), Campus Universi-
tario Darcy Ribeiro, Brasilia, DF 70910-970, Brasil. E-mail: susyhermes.vetunb@gmail.com

Introducido: As espécies de Sarcocystis estdo entre as
mais comuns e uma das mais difundidas espécies de pro-
tozodrios entre mamiferos e aves (El-Morsey et al. 2014),
com mais de 150 espécies conhecidas, que acometem ani-
mais domésticos e silvestres (Odening 1998, Morsy et al.
2011), como pombos (Olias et al. 2014), psitacideos (Ri-
moldi et al. 2013, Olias et al. 2014) e aguias (Olson et al.
2007, Wunschmann et al. 2010). Entretanto a sarcocisto-
se aviaria foi reportada poucas vezes em aves domésticas
(Mundayet al. 1977, Mutalib et al. 1995, MacDougald et al.
2003). Sinais neurolégicos em aves associados as infec¢des
por este protozoario é descrita principalmente como ataxia
e torcicolo (Dubeyet al. 2001, Olson et al. 2007, Ushio et al.
2015). A maioria dos casos agudos de sarcocistose em aves
é associada a infecgdo por Sarcocystis falcatula (Rimoldi
et al. 2013), porém a caracterizacdo de espécie necessita
de uso de exames com maior especificidade, como reagdo
em cadeia de polimerase (PCR). O objetivo deste trabalho é
relatar e caracterizar aspectos anatomopatolégicos de um
caso de meningoencefalite supurativa em um galo (Gallus-
gallus domesticus) associada a Sarcocystis sp.

Material e Métodos: Foi encaminhado ao LPV/UnB uma
ave doméstica, Gallusgallus domesticus, adulto, macho, provenien-
te de um lote de 80 animais em criacdo extensiva. Esta tinha his-
torico de letargia, caquexia progressiva e torcicolo. A alimentagao
era a base de milho, agua de origem nio definida e ndo ha relatos
de vacinagdes e vermifugacdes. O animal foi submetido a eutana-
sia e necropsia. Foram coletados fragmentos de sistema nervoso
central (SNC) e demais 6rgaos, fixados em formol a 10% e pro-
cessados rotineiramente para analise histopatoldgica em HE. Adi-
cionalmente, fragmentos de encéfalo foram coletados, mantidos
em congelamento e encaminhados para PCR para a detecgdo de
Sarcocystis sp.

Resultados: No exame externo o animal apresentava
escore corporal baixo. Ao ser seccionado, o encéfalo eviden-
ciou amplas areas arredondadas, amareladas, bem delimi-
tadas, macias e com cerca de 0,5mm de didmetro. Os demais
tecidos ndo evidenciaram alteracoes relevantes. Microsco-
picamente ha no telencéfalo amplas areas de malacia com
infiltrado acentuado de células Gitter e de numerosos hete-
réfilos, integros e degenerados, bem como deposicdo mode-
rada de fibrina (Fig.1). Em meio a estas regides, notam-se
multiplas estruturas esquizontes basofilicas, arredondadas
a ovaladas, medindo aproximadamente 6,0 micrémetros de
didmetro, que frequentemente evidenciam merozoitos dis-
postos em aspecto de roseta (Fig.2). Expandindo acentuada-
mente os espacos de Virchow-Robin de multiplos vasos das

substincias cinzenta e branca, ha infiltrado de numerosos
histidcitos, plasmécitos e linfécitos, além de heteroéfilos e
células gigantes multinucleadas. Nota-se ainda gliose multi-
focal moderada a acentuada. Infiltrado semelhante também
é observada na leptomeninge do telencéfalo e cerebelo, de
forma multifocal moderada. O animal demonstrou positivi-
dade em PCR para Sarcocystis sp.

Discussdo: Tal como observado por Rimoldi et al
(2013), as alteracdes macroscopicas em outros tecidos
foram minimas e/ou ausentes. De acordo com Ushio et
al. (2015) e Wunschmann et al. (2010), as alteracdes mi-

Fig.1. Malacia com infiltrado acentuado de células Gitter e de nu-
merosos heteroéfilos. HE, obj.4x.

Fig.2. Merozoito em aspecto de roseta (seta). HE, obj.40x.
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croscopicas predominantes no encéfalo compreendem en-
cefalite linfoplasmocitica e histiocitica, porém o presente
caso revelou acentuado infiltrado heterofilico, bem como
numerosas estruturas parasitarias em meio a este, além
de severa maldcia, gliose e maguitos perivasculares linfo-
plasmociticos. Embora pouco relatada em aves domésticas
(MacDougald et al. 2003, Munday et al. 1977, Mutalib et al.
1995), a encefalite e meningite ocasionadas por Sarcocystis
sp. pode ser apontada como um diagnoéstico diferencial em
casos de alteracdes neurolédgicas nestas espécies.
Conclusao: Com base nos achados anatomopatoldgicos,
especialmente os microscdpicos, foi possivel identificar o
quadro de meningoencefalite supurativa associada a Sar-
cocystis sp., com confirmacio etioldgica baseada na PCR.

Referéncias: Dubey ].P, Johnson G.C, Bermudez A. Suedmeyer
K.W. & Fritz D.L. 2001. Neural sarcocystosis in a straw-necked ibis (Carphi-
bisspinicollis) associated with a Sarcocystis neurona-like organism and
description of muscular sarcocysts of an unidentified Sarcocystis species.
J. Parasitol. 87:1317-1322. - El-Morsey A, Mahmoud S., Abdel R.Y.D., Mo-
hamed A.Z,, Hiroki S. & Tokuma Y. 2014. Morphologic identification of a new
Sarcocystis sp. in the common moorhen (Gallinulachloropus) from Brolos
Lake, Egypt. Parasitol. Res. 113:391-397. - MacDougald L.R. 2003. Protozoal
infections, p.1015-1023. In: Saif Y.M. (Ed.), Diseases of Poultry. 11th ed. lowa
State University Press, Ames. - Morsy K., Ahmed S., Ali Al-Ghamdi, Fathy A.G.,

Khaled R., Abdel B,, Saleh Q. & Heinz M. 2011. Prevalence pattern and biol-
ogy of Sarcocystis capracanis infection in the Egyptian goats: a light and ul-
trastructural study. Vet. Parasitol. 181:75-82. - Munday B.L., Humphrey ].D.
& Kila V. 1977. Pathology produced by prevalence of and probable life-cycle
of a species of Sarcocystis in the domestic fowl. Avian Dis. 21:697-703. - -
Mutalib A. Maslin W,, Topper M. & Dubey J.P. 1995. Sarcocystis-Associated
Encephalitis in Chickens. Avian Dis. 9:436-440. - Odening K. 1998. The pres-
ent state of species-systematics in Sarcocystis Lankester, 1982 (Protista,
Sporozoa, Coccidia). Syst. Parasitol. 41:209-233. - Olias P, Maier K., Wuen-
schmann A, Reed L., Armién A.G., Shaw D.P, Gruber A.D. & Lierz M. 2014.
Sarcocystis calchasi has an expanded host range and induces neurological
disease in cockatiels (Nymphicus hollandicus) and North American rock pi-
geons (Columbia livia f. dom.). Vet. Parasitol. 200:59-65. - Olson E.J., Arno W.
& Dubey ].P. 2007. Sarcocystis sp.: associated meningoencephalitis in a bald
eagle (Haliaeetusleucocephalus). ]. Vet. Diagn. Invest. 19:564-568. - Rimoldi
G., Speer B., Wellehan Jr J.EX,, Bradway D.S., Wrigth L., Reavil D., Barr B.C,,
Childress A., Shivaprasad H.L. & Chin R.P. 2013. An outbreak of Sarcocys-
tis calchasi encephalitis in multiple psittacine species within an enclosed
zoological aviary. J. Vet. Diagn. Invest. 25:775-781. - Ushio N., Watanabe K,
Chambers J.K,, Shibato T, Nakayama H. & Uchida K. 2015. Sarcocystis cal-
chasi encephalitis in a rock pigeon. J. Vet. Med. Sci. 77:1523-1526. - Wun-
schmann A, Rejmanek D., Conrad P.A,, Hall N,, Cruz-Martinez L., Vaughn S.B.
& Barr B.C. 2010. Natural fatal Sarcocystis falcatula infections in free-rang-
ing eagles in North America. ]. Vet. Diagn. Invest. 22:282-289.

TERMOS DE INDEXAGAO: Sarcocystis sp., meningoencefalite, aves
domésticas, ataxia.

29.Mendonga ES., Almeida V.M., Albuquerque R.F, Chaves H.A.S,, Silva Filho G.B., Braga T.C,,
Lemos B.0O. & Riet Correa F. 2016. Paralisia laringea associada a deficiéncia de cobre em
caprinos no semiarido de Pernambuco. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):50-51.
Laboratorio de Diagndstico Animal, Departamento de Morfologia e Anatomia Animal, Uni-
versidade Federal Rural de Pernambuco, Rua Dom Manoel de Medeiros s/n, Dois Irmaos,
Recife, PE 52171-900, Brasil. E-mail: fabio.mendonca@pgqg.cnpg.br

Projeto realizado com auxilio do CNPq a Mendonga ES., Pesquisador 2 CNPq (Proc.
309725/2015-1).

Introducao: O cobre é um mineral essencial para a sin-
tese e o funcionamento do sistema nervoso central, partici-
pa do controle dos mecanismos de varias funcoes metabo-
licas sendo essencial na atividade de numerosas enzimas,
cofatores e proteinas reativas (Suttle & Peter 1985, Zatta
et al. 2007). Funciona primariamente nas reagdes de oxi-
dacao e fosforilagdo como integrante do sistema citocromo
oxidase e esta diretamente conectado ao processo de car-
reamento por varias enzimas tais como cobre superdxido
dismutase dopamina-f-monooxigenase, ceruloplasmina,
tiroxinase, citocromo c oxidase, monoamina oxidase, lisil
oxidase e tirosinase (Baker & Ammerman 1995). No Bra-
sil, supde-se que a deficiéncia de cobre esteja ligada ao de-
senvolvimento de uma doeng¢a em bovinos adultos conhe-
cida popularmente como “ronca” ou mal da “roncadeira”
(Tokarnia et al. 1998). Em anos mais recentes, uma doenga
com sinais clinicos similares foi descrita em alces (Alces
alces) e yaks (Bos grunniens) (Frank 2004, Xiao-Yun et al.
2006). No semiarido de Pernambuco, uma doenga também
conhecida popularmente como “doenca do ronco” tem sido
observada em caprinos adultos. O objetivo desse estudo é
relatar os aspectos epidemioldgicos, clinicos e patolégicos
de uma sindrome neuroldgica caracterizada principalmen-
te por estridor em caprinos adultos.

Material e Métodos: Os dados epidemioldgicos, clinicos e
patolégicos foram obtidos a partir de visitas técnicas realizadas
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em uma propriedade na regido semiarida de Pernambuco, Bra-
sil. Cinco caprinos que apresentavam estridor e sinais clinicos de
deficiéncia de cobre (Grupo 1) e, cinco caprinos que ndo apresen-
tavam estridor e apresentavam sinais clinicos de deficiéncia de
cobre (Grupo 2) foram examinados detalhadamente. Outros cinco
caprinos sadios foram obtidos de uma propriedade sem histdrico
da doenga para constituir o grupo controle (Grupo 3). Adicional-
mente, 20 amostras de caprim buffel foram analisadas quanto aos
teores de Cu, Fe, Mo e Zn segundo metodologia previamente des-
crita (AOC 1984). No soro sanguineo, os elementos Cu, Mo, Fe e
Zn foram analisados por espectrometria de massa atomica. Seis
caprinos foram eutanasiados e fragmentos do sistema nervoso
central, sistema nervoso periférico e musculos da laringe foram
coletados, fixados em formalina tamponada a 10%, processados
segundo a rotina para inclusdo em blocos de parafina, corados
pela hematoxilina e eosina (HE) e analisados microscopicamente.

Resultados: A doenga ocorreu em uma propriedade de
10ha onde eram criados 194 caprinos da raga toggenburg
em um sistema de criagdo semi-extensiva. Os principais si-
nais clinicos reportados pelo proprietario consistiam em
dificuldade respiratéria, ruidos respiratérios e mortalida-
de neonatal. Apds o exame do rebanho observou-se que
doze caprinos adultos (7,6% do rebanho) apresentavam si-
nais clinicos que consistiam em anorexia, magreza, mucosa
palidas, secre¢do nasal mucosa, dispneia inspiratéria, acro-
motriquia severa, alopecia difusa, ataxia, torpor, relutancia
em se movimentar, dectibito esternal prolongado e estri-
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dor. O estridor era percebido quando os animais estavam
em repouso, porém, se agravava quando os caprinos eram
forcados a se movimentar. Cento e onze caprinos adultos
(69,9%) apresentavam sinais clinicos menos severos de
deficiéncia de cobre, porém nao apresentavam estridor ou
ataxia. Nos caprinos que apresentavam estridor (Grupo 1)
os valores médios de cobre foram 1.36+0.39 umol/L e nos
caprinos que ndo apresentavam estridor (Grupo 2) a média
era 8.15+1.17 umol/L. Os valores médios de ferro foram
42.3+14.2 pmol/L no primeiro grupo e 39.1 umol/L no se-
gundo. Os valores médios das concentracdes séricas de Mo
e Zn estavam de acordo com os valores de referéncia para
a espécie estudada em ambos os grupos. Nos caprinos do
Grupo 3, os valores médios de Cu, Fe, Mo e Zn também esta-
vam de acordo com os valores de referéncia. As principais
lesdes observadas nos caprinos do Grupo 1 consistiram em
atrofia das cordas vocais e dos musculos cricoariten6ide
dorsal e cricotiredide. Nos caprinos dos Grupos 2 e 3 ndo
foram observadas lesdes macroscépicas no SNC, SNP ou la-
ringe. Na histologia as principais lesdes foram observadas
nos caprinos do Grupo 1 e consistiam em atrofia de fibras
dos musculos das cordas vocais, cricoaritendide dorsal e
musculo cricotiredide esquerdo e direito. Nesses musculos
havia infiltrado inflamatério de células mononucleares e
substituicdo do tecido muscular por tecido conjuntivo. No
nervo laringeo recorrente havia degeneracdo axonal com
expansao da bainha de mielina e presenca de vactiolos usu-
almente em cadeia, por vezes contendo restos de axonios
e macro6fagos. Na forragem havia elevada concentragio de
ferro nas amostras analisadas.

Discussao: Esse estudo descreve um novo quadro cli-
nico em um grupo de caprinos adultos com deficiéncia
severa de cobre. A concentragdo sérica desse mineral nos
caprinos que apresentavam estridor (1,36 * 0,39 pmol/L)
estava significativamente reduzida quando comparada aos
niveis observados em caprinos com deficiéncia de cobre de
outros estudos (3 a 9 pumol/L) (Suttle & Peter 1985, Silva
et al. 214). Esses resultados indicam que o estridor nos ca-

prinos examinados esta relacionado a deficiéncia severa de
cobre. As concentragdes séricas de ferro estavam acima dos
valores de referéncia para a espécie (34.6-37.45 pmol/L).
Valores superiores a 39 umol/L sdo considerados excessi-
vos (Suttle & Peter 1985) e sugerem que a deficiéncia seve-
ra de cobre foi provocada pelo excesso de ferro contido na
forragem consumida pelos caprinos desse rebanho. Nesse
surto, uma ampla variedade de sinais clinicos foi observa-
da nos caprinos adultos, tais como anemia, perda de peso,
acromotriquia, alopecia e diarreia. Ataxia, torpor, pneumo-
nia por aspiracao e estridor s6 foram observados nos capri-
nos severamente afetados. Essa variacdo nos sinais clinicos
deve ser levada em consideracdo no diagnéstico de defici-
éncia severa de cobre.

Conclusao: Em caprinos adultos a deficiéncia severa de
cobre associada ao consumo de elevadas concentragdes de
ferro podem resultar em neuropatia periférica. O estridor
observado nos caprinos desse estudo é presumivelmente
decorrente da paralisia laringea causada pela degeneragao
dos nervos laringeo recorrentes.

Referéncias: AOAC - Association Oficial Agricultural Chemists
1984. Official Methods of Analysis the Association of Official Analytical
Chemists. 14th ed. Washington, DC. 1141p. - Baker D.H. & Ammerman C.B.
1995. Copper bioavailability, p.127-156. In: Ammerman C.B., Baker D.H. &
Lewis AJ. (Eds), Bioavailability of Nutrients for Animals. Academic Press,
New York. - Frank A. 2004. A review of the “mysterious” wasting disease in
Swedish moose (Alces alces L.) related to molybdenosis and disturbances
in copper metabolism. Biol. Trace. Elem. Res. 102(3):143-59. - Suttle N.F.
& Peter D.W. 1985. Rumen sulfide metabolism as a major determinan to
the availability of copper to ruminants, p.367-370. In: Mills C.F, Bremner
[, & Chesters ].K. (Eds), Proceedings of the 5" International Symposium
on Trace Elements in Man and Animals. Aberdeen, Commowealth Agricul-
tural Bureau, Farnham, UK. - Tokarnia C.H. & Dobereiner J. 1998. “Ronca”,
a disease of unknown etiology in cattle, characterized by a snoaring res-
piration. Brit. J. Vet. Res. 18:3-4. - Xiao-Yun S., Guo-zhen D &, Ya-Ming C.
2006. Copper deficiency in yaks on pasture in western China. Can. Vet. J.
47(9):902-906. - Zatta P. & Frank A. 2007. Copper deficiency and neuro-

logic disorders in man and animals. Brain Res. Rev. 54(1):19-33.

TERMOS DE INDEXACAO: Doengas de caprinos, estridor, deficién-
cias minerais, neuropatia periférica.

30. Firmino M.0., Olinda R.G., Alves R.C., Santos Junior M.L., Silva N.S., Tolentino M.L.D.L., Mi-
randa Neto E.G., Dantas A.EM. 2016. Forma nervosa da artrite-encefalite-caprina diag-
nosticada no semidarido paraibano. Pesquisa Veterindria Brasileira. 36(Supl.2):51-52. Se-
tor de Patologia Animal, Hospital Veterinario, Universidade Federal de Campina Grande, Av.
Universitaria s/n, Santa Cecilia, Patos, PB 58700-970, Brasil. E-mail: millena_deoliveira@

yahoo.com.br

Projeto realizado com auxilio do CNPq a Dantas A.F.M., Pesquisador 2 CNPq
(Proc.302082/2014-0).

Introducao: O virus da artrite-encefalite caprina (CAE),
pertence a familia Retroviridae, assim como o virus Maedi-
-visna e ambos compdem o grupo dos lentivirus dos pe-
quenos ruminantes, infectando mondcitos e macroéfagos
(Riet-Corrrea et al. 2007). Em animais infectados de dois
a quatro meses de idade ha um quadro de meningoencefa-
lomielite linfoplasmocitaria, principalmente na substancia
branca ao redor do epéndima e nos funiculos laterais da
medula espinhal, no entanto, em animais adultos, é respon-
savel por lesdes cronicas em articulacdes e glandula ma-

maria (Callado et al. 2001, Riet-Corrrea et al. 2007, Gue-
des et al. 2013). Além disso, em alguns casos pode ocorrer
também quadro de pneumonia nio supurativa e infec¢io
bacteriana secundéaria, devido ao comprometimento do sis-
tema imunolégico (Callado et al. 2001). Na forma nervosa
da doenca, o quadro clinico é caracterizado por ataxia, pa-
resia e paralisia de membros pélvicos e toracicos, porém
sem alteragdes macroscopicas no sistema nervoso central
(SNC) significativas (Zink et al. 1990, Callado et al. 2001,
Riet-Corrrea etal. 2007, Guedes et al. 2013). O objetivo des-

Pesq. Vet. Bras. 36(Supl.2), outubro 2016



52 IX Encontro Nacional de Diagnéstico Veterinario

te trabalho é relatar um caso da forma nervosa da artrite-
-encefalite caprina diagnosticado no semiarido paraibano,
uma vez que essa doenga € pouco comum no pais e os rela-
tos cientificos sdo pontuais.

Material e Métodos: Perante a sintomatologia nervosa e
a confirmacdo sorolégica de casos de CAE na propriedade, sendo
uma doenca endémica na regido do municipio de Serra Branca-
-PB, um caprino jovem foi encaminhado para eutanasia pelo
prognostico desfavoravel e necropsiado no Laboratério de Pato-
logia Animal do Hospital Veterinario da Universidade Federal de
Campina Grande (LPA-HV-UFCG). Nesta ocasido os fragmentos
de 6rgaos foram colhidos, fixados em formol a 10%, processados
rotineiramente para histopatologia e corados pela hematoxilina e
eosina (HE). Para a obtencdo dos dados epidemiolégicos e clinicos
foi revisada a ficha clinica do animal na Clinica Médica de Grandes
Animais.

Resultados: O caso ocorreu em um caprino, fémea, 45
dias de idade, raca Toggemburg, oriundo de um capril lei-
teiro, localizado no municipio de Serra Branca-PB. Durante
a anamnese, o proprietario relatou que o animal foi encon-
trado em decubito esternal permanente. Ao ser estimulado,
o animal sé conseguia “firmar” ao solo os membros tora-
cicos. No exame clinico constatou-se auséncia de resposta
ao reflexo de retirada, realizado através do pincamento
interdigital dos membros pélvicos, além de auséncia de re-
flexo do paniculo, a nivel lombar e das primeiras vértebras
lombares. O animal também demonstrava bruxismo. Foram
solicitados exames complementares de hemograma e raio
X. Constatou-se anemia microcitica normocrémica, leuco-
citose por neutrofilia com desvio a esquerda, com presenca
de 10% de neutrdfilos toxicos e 42% de linfdcitos reativos
e na radiografia nao foram evidenciadas lesdes. Macrosco-
picamente ndo foram observadas lesdes significativas. His-
tologicamente observou-se em cortes seriados de cerebelo,
Obex, ponte, medula espinhal toracica e lombar um quadro
de meningoencefalomielite mononuclear, multifocal, acen-
tuada, caracterizada pela presenca de espessamento das
leptomeninges por infiltrado inflamatério mononuclear,
constituida predominantemente por histiocitos, plasmoci-
tos e linfécitos, acentuado e multifocal, além de moderada
congestdo. No neurdpilo da substancia branca havia gliose
focal discreta e areas multifocais de infiltrado inflamatério
mononuclear perivascular e ao redor do epéndima, cons-
tituido principalmente por linfécitos e histiécitos, mode-
rado. Na medula verificou-se ainda, nos funiculos dorsais,
laterais e ventrais da substancia branca, malacia acentua-

da e grande quantidade de macré6fagos tumefeitos e com
o citoplasma espumoso (células Gitter), vacuolizacdo, que
por vezes, formava camaras de digestdo, contendo restos
de mielina sendo fagocitados por macréfagos, presenca de
esferoides axonais, acentuado infiltrado inflamatério cons-
tituido por histiocitos e linfécitos no neurépilo e ao redor
de vasos. Na substancia cinzenta, a lesdo foi caracterizada
por maldcia, neuroniofagia, gemistdcitos e infiltrado mono-
nuclear perivascular nos cornos dorsais e ventrais.

Discussdo: Diante da epidemiologia e historico de CAE
na propriedade associado aos achados clinicos e histopa-
toldgicos, pode-se afirmar que o caso descrito trata-se da
apresentacdo nervosa de um animal infectado pelo virus da
artrite-encefalite-caprina, corroborando com os achados na
literatura (Zink et al. 1990, Callado et al. 2001, Riet-corrrea
etal. 2007, Guedes et al. 2013). O caprino acometido tinha
menos de seis meses de idade, como citado na literatura
(Callado et al. 2001). Os sinais clinicos de paresia progres-
siva, incoordenacgao, auséncia dos reflexos de retirada dos
membros pélvicos e auséncia de reflexo de paniculo princi-
palmente a nivel das primeiras vertebras lombares foram
semelhantes ao que normalmente é observado nos casos
de CAE na sua forma nervosa (Guedes et al. 2003), tal sinto-
matologia € justificada pela presen¢a da meningoencefalo-
mielite mononuclear observada no exame histopatolégico.
Outras lesdes de artrite ndo estavam presentes neste caso.
Essa forma clinica da doenga ocorre esporadicamente no
rebanho caprino da Paraiba, mas acredita-se que a infec¢do
pelo virus da CAE esteja disseminada na caprinocultura da
regido Nordeste.

Conclusao: A forma nervosa da CAE é pouco frequente
no nosso pais, porem deve ser introduzido ainda na clinica
no diagnostico diferencial de casos de doencas neurolégi-
cas em caprinos.

Referéncias: Callado AK.C, Castro R.S. & M.ES. 2001. Lentivirus
de pequenos ruminantes (CAE e Maedi-Visna): revisdo e perspectivas.
Pesq. Vet. Bras. 21:87-97. - Guedes K.M.R., Mustafa V.S., Pedroso PM.O,,
Driemeier D., Ximenes EH.B., Melo C.B., Borges J.R.J. & Castro M.B. 2013.
Forma nervosa da artrite-encefalite caprina. Ciéncia Rural 43:2191-2194.
- Riet-Correa F, Schild A.L., Lemos R.A.A. & Borges ].R.J. 2007. Doengas de
Ruminantes e Equideos. Vol.1. 32 ed. Varela, Sao Paulo, p.72-78. - Zink M.C.,

Yager J.A. & Myers ].D. 1990. Pathogenesis of caprine arthritis encephalitis
virus: cellular localization of viral transcripts in tissues of infected goats.

Am. |. Pathol. 136:843-854.

TERMOS DE INDEXAGAO: Neurologia, meningoencefalite viral, in-
coordenagio, paresia, Retroviridae.

31. Firmino M.0,, Santos Junior M.L., Olinda R.G., Firmino P.R., Alves R.C., Ribeiro M.S.S., Mi-
randa Neto E.G. & Dantas A.EM. Surto de ataxia enzodtica em cabritos em regiao do alto
oeste do estado do Rio Grande do Norte. Pesquisa Veterindria Brasileira. 36(Supl.2):52-54.
Setor de Patologia Animal, Hospital Veterinario, Universidade Federal de Campina Grande,
Av. Universitaria s/n, Santa Cecilia, Patos, PB 58700-970, Brasil. E-mail: millena_deoliveira@

yahoo.com.br

Projeto realizado com auxilio do CNPq a Dantas A.F.M., Pesquisador 2 CNPq
(Proc.302082/2014-0).

Introducdo: A deficiéncia de cobre (Cu) nos ruminan-
tes pode ser de forma primadria, quando ocorre a ingestao
dietética insuficiente perante os niveis requeridos pelo ani-
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mal ou de forma secunddria, quando ha ingestdo de dietas
com cobre em niveis normais, porém rica em elementos an-
tagonistas, dentre eles o molibdénio, ferro, zinco, calcio e
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chumbo, os quais promovem alteracdes na absorc¢ao intes-
tinal ou na metabolizacdo do Cu (Riet-Correa et al. 2007).
A caréncia de Cu é uma das deficiéncias minerais mais im-
portantes no Brasil, e diversas formas clinicas dessa defici-
éncia tém sido diagnosticadas em bovinos, ovinos e capri-
nos em todas as regioes do pais, principalmente na regido
Nordeste (Tokarnia et al. 1968, Riet-correa 2004, Santos et
al. 2006). A ataxia enzoodtica (AE) é a expressdo maxima
da caréncia de cobre, acometendo cordeiros e cabritos de
até 180 dias de idade, sendo caracterizada pela desmieli-
nizacdo do sistema nervoso central e por sinais de paresia
que evolui a paralisia dos membros pélvicos e, em menor
grau, dos toracicos, caracterizando um quadro de paralisia
do tipo flacida ou espastica (Riet-correa 2004, Santos et al.
2006, Riet-Correa et al. 2007). Sdo descritos dois tipos de
AE, baseado no local da lesdo e na cronologia do quadro cli-
nico. A forma congénita, marcada pela perda da substancia
branca cerebral e acomete animais neonatos nos primeiros
dias de vida, e a forma tardia, em que ha lesdes no tronco
encefalico e nos tratos motores da medula espinhal. Geral-
mente é verificado apds a terceira semana de idade (Za-
chary 2013). Nos dois tipos de AE, ha deplecao dos niveis
de cobre no organismo, tanto nas fémeas prenhes, assim
como nos neonatos, que acarreta mielinizacdo imperfeita
do sistema nervoso do recém-nascido devido a diminuicdo
da atividade das enzimas citocromo oxidase, ceramida ga-
lactosil transferase e consequentemente a reducdo da pro-
ducdo de fosfolipideos que sdo importantes na sintese da
bainha de mielina. Portanto, o presente relato tem por ob-
jetivo descrever os achados clinico-patolégicos em surto de
ataxia enzodtica em cabritos de uma propriedade rural lo-
calizada no municipio de Sao Miguel, Rio Grande do Norte.
Material e Métodos: Foi encaminhado ao Laboratério de
Patologia Animal do Hospital Veterinario da Universidade Federal
de Campina Grande (LPA-HV-UFCG) um cabrito para a realizagdo
da necropsia. Todos os érgdos e o sistema nervoso (encéfalo e me-
dula espinhal) foram coletados e fixados em formol a 10% tampo-
nado e posteriormente processados por métodos histopatoldgicos
de rotina e corados com hematoxilina e eosina (HE). Fragmentos
da medula espinhal foram selecionados e realizada a coloracdo de
Luxol fast blue. Posteriormente foi realizada visita a propriedade
para complementagdo dos dados epidemiolégicos e clinicos.
Resultado: O surto ocorreu no més de dezembro de
2015 em uma propriedade localizada no municipio de Sio
Miguel, regido do alto oeste Estado do Rio Grande do Norte,
na propriedade havia 43 animais criados em sistema semi-
-intensivo. O animal necropsiado tratava-se de um caprino,
SRD, macho, com 15 dias de idade, que apresentava sinais
de debilidade motora, ataxia proprioceptiva, dectbito pro-
longado, flacidez de pescog¢o e morte (Caso 1). Em visita a
propriedade, o proprietario relatou que 13 cabritos apre-
sentaram sinais clinicos semelhantes ao caso 1 e que mor-
reram apos 15 dias de evolucdo. De um total de 19 cabri-
tos nascidos na mesma época, somente um animal estava
higido, quatro cabritos ainda permaneciam vivos e foram
examinados, sendo constatado que apresentavam os sinais
clinicos semelhantes aos relatados nos casos anteriores. Os
cabritos tinham 21-30 dias de idade, sendo dois machos e
duas fémeas. No exame clinico os cabritos apresentavam
normorexia, mucosas normocoradas a levemente conges-

tas e temperatura média de 38 °C. Em relacdo ao posicio-
namento corporal, somente um animal se mantinha em
estacdo, porém com dificuldade (caso 5). Um dos animais
(Caso 4) estava em dectbito esternal, mantendo-se em es-
tacdo quando auxiliado, porém com queda logo em segui-
da. Dois animais (casos 2 e 3) estavam em decubito lateral,
porém um ficando em decubito esternal com dificuldade.
No exame neuroldgico notou-se que os animais tinham tre-
mores involuntarios de cabeca, (casos 2 e 5) e hiperestesia
ao teste de reflexo do paniculo (casos 2 e 3). Nos animais
que se mantinham em estagdo permanente ou momenta-
nea, ocorria ataxia e paresia, principalmente dos membros
pélvicos. Dois animais (casos 4 e 5) apresentaram diminui-
¢d0 ou auseéncia de resposta ao reflexo de ameaca. Os de-
mais reflexos estavam preservados. E importante destacar
que as maes dos animais acometidos ndo apresentavam
alteragdes clinicas e produziam leite em boa quantidade,
alimentados com volumoso a base de capim elefante (Pen-
nisetum purpureum) e gramineas nativas, além de milho
em graos (4-5kg/dia/rebanho) fornecido em comedouros.
Nenhum dos grupos etarios recebiam vacinas e a evermi-
nacdo era realizada trimestralmente com principio a base
de levamisol (1mL/10Kg/PV) Dois animais (casos 3 e 4)
foram eutanasiadosin extremis e em seguida necropsiados.
Nenhuma lesdo macroscopica foi evidenciada durante o
procedimento (casos 1, 3 e 4). No exame histopatologico da
medula espinhal, foi observada lesdo predominantemente
degenerativa, caracterizada por vacuolizagdo moderada da
substancia branca (desmielinizacdo), camaras de digestao
associada a esferoides axonais. Pela coloragido de Luxol fast
blue observou-se a perda das bainhas de mielina e presen-
¢a da vacuolizacdo perineuronal.

Discussdo: Diante dos achados sinais clinicos neurolé-
gicos e histopatolégicos pode-se concluir o diagndstico de
ataxia enzootica em caprinos (Santos et al. 2006). Apesar
dos animais apresentarem uma evolucdo clinica precoce
(aproximadamente de 15 dias até o 6bito), durante a ne-
cropsia ndo foram encontradas lesdes na substancia bran-
ca de encéfalo que permitisse a classificacdo de uma forma
congénita, portanto sendo os casos deste trabalho classifi-
cados como a forma tardia da doenca. Na forma congénita
da doenca, a substancia branca progressivamente é afetada
causando destruicdo e formagoes de cavitagdes (Riet-Cor-
rea et al. 2007, Zachary 2013). Em formas mais tardias a
degeneracdo se limita a perda de um pmenor niimero de
neurdnios do cérebro e da medula espinhal (Santos et al.
2006, Riet-Correa et al. 2007, Zachary 2013), assim como
verificado nos cabritos necropsiados (casos 1, 3 e 4). Para
controlar essa enfermidade algumas medidas preventivas
podem ser tomadas, como o mapeamento de areas de solos
deficientes em minerais, nas cabras que estdo em gestacao,
administrar 0,25% a 0,5% de sulfato de cobre no sal mine-
ral e controlar as parasitoses intestinais (Riet-Correa et al.
2007). Nao foi possivel continuar o acompanhamento dos
animais e a evolucdo da doenga na propriedade, pois de-
vido a seca na regido o proprietario se desfez do rebanho.

Conclusdo: A forma tardia de ataxia enzooética ocorre
esporadicamente na regido Nordeste e deve ser incluida
no diagnoéstico diferencial de outras patologias do SNC de
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caprinos, principalmente que cursam com paralisia dos
membros pélvicos.

Referéncias: Riet-Correa F. 2004. Suplementagio mineral em pe-
quenos ruminantes no Semi-Arido. Ciéncia Vet. Trop. 7:112-130. - Riet-
-Correa F, Schild L.A., Lemos R.A.A. & Borges J.R.J. (Eds), Doencas de Ru-
minantes e Equideos. Vol.2. 32 ed. Livraria Varela, Sdo Paulo, p.239-248.
- Santos N.V.N,, Sarkis J.E.S., Guerra ].L., Maiorka P.C., Hortelani M.A., Silva
EF. & Ortolani E.L. 2006. Avaliagdo epidemioldgica, clinica, antomopatol6-

gica e etiologica de surtos de ataxia em cabritos e cordeiros. Ciéncia Rural
36:1207-1213. - Tokarnia C.H., Canella C.F.C., Guimardes ].A. & D6bereiner
]. 1968. Deficiéncias de cobre e cobalto em bovinos e ovinos no Nordeste e
Norte do Brasil. Pesq. Agropec. Bras. 3:351-360. - Zachary J.F. 2013. Siste-
ma nervoso, p.854-855. In: McGavin, M.D. & Zachary, ].F. Bases da Patolo-
gia em Veterindria. 52 ed. Elsevier, Rio de Janeiro.

TERMOS DE INDEXA(;AO: Doenca carencial, deficiéncia de cobre,
mielopatia, neuropatologia.

32. Ferreira Junior J.A., Melo L.F, Konradt G., Pavarini S.P. & Figueiredo E.B. 2016. Salmone-
lose entérica e poliserosite em macuco (Tinamus solitarius). Pesquisa Veterindria Bra-
sileira 36(Supl.2):54-56. Laboratdrio de Patologia Veterinaria, Universidade de Brasilia, Via
L4 Norte, Campus universitario Darcy Ribeiro, Asa Norte, Brasilia, DF 70910-900, e Setor
de Patologia Veterinaria, Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Av. Bento Gongalves
9090, Agronomia, Porto Alegre, RS 95320-000, Brasil. E-mail: jairalvesfjunior@gmail.com

Introducgdo: Infec¢des por Salmonella spp. em aves
apresentam-se de maneiras distintas dependendo da es-
pécie envolvida. Em aves de producdo destacam-se a Sal-
monella pullorum, causadora do pulorose e a Salmonella
gallinarum, causadora do tifo aviario, as quais sdo hospe-
deiro-especificas das aves e podem causar enormes prejui-
zos a avicultura mundial (Andreatti filho 2009). O paratifo
aviario ndo tem um agente especifico e, dentre os sorotipos
ja isolados de aves, com ou sem enfermidade relacionada,
0 mais comum é a S. typhimuruim (Berchieri Jinior 2000).
Os quadros clinicos e patolégicos de salmonelose podem
variar de enterocolite localizada a septicemias (Brown et
al. 2007). Contudo, sdo escassos os relatos sobre as lesdes
gastrointestinais promovidas por este agente em aves sil-
vestres. Este trabalho objetiva relatar um caso de enteroco-
lite necrotizante e poliserosite associada a Salmonella spp.
em um tinamideo macuco (Tinamus solitarius) criado em
cativeiro.

Material e Métodos: Um macuco (Tinamus solitarius), jo-
vem, foi encaminhado a equipe do Laboratério de Patologia Ve-
terinaria da Universidade de Brasilia (LPV-UnB) para necropsia.
Foram coletados fragmentos de musculo esquelético, figado, pul-
mao, coragdo, rim, intestinos, ventriculo, proventriculo, pancreas
e encéfalo e encaminhados para processamento histolégico de
rotina (HE). Adicionalmente, realizou-se coloragdo de Ziehl Neel-
sen nos fragmentos de ileo e célon, além de enviadas amostras
dos mesmos para exame bacterioldgico. Enviaram-se ainda frag-
mentos de ileo e c6lon acometidos para o Setor de Patologia Ve-
terinaria da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS),
incluidos em bloco de parafina, para serem submetidos a técnica
de imuno-histoquimica (IHQ) para Salmonella spp. Para o exame
de [HQ foi utilizado anticorpo policlonal anti-Salmonella spp., na
diluicdo 1:1000 em PBS (phosphate buffered saline). A recupe-
racdo antigénica foi realizada com protease XIV (Sigma) por 15
minutos. O bloqueio das reagdes inespecificas foi realizado com
leite desnatado 5% (Molico®). O anticorpo primadrio foi incubado
overnight em temperatura ambiente, seguido do anticorpo con-
jugado biotinalado (LSAB-HRP) e streptavidina-peroxidase (LSA-
B-HRP) 20 minutos cada. DAB (3,3’-diaminobenzidina - Dako Ci-
tromation, Carpinteria, CA, USA) foi o cromégeno utilizado e apds
este processo as ldminas foram contracoradas com hematoxilina
de Harris por 1 minuto. Controles positivos foram inseridos si-
multaneamente com as laminas testadas, de casos positivos para
enterite por Salmonella spp.

Resultados: O animal era oriundo de um criatério co-
mercial de tinamideos no Distrito Federal. Segundo o pro-
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prietario, de um lote de cinco aves morreram quatro. Do
momento da apresentagio dos sinais clinicos da doenca até
amorte decorreram cerca de 24 horas. A aves eram criadas
em gaiolas préximas (uma em cima da outra) alimentadas
com racgdo a base de quirera de milho, ragdo inicial, milheto
e sorgo. No exame externo a ave apresentava escore corpo-
ral 3 (escala de 1- caquético e 5 - obeso). Na cavidade celo-
matica abdominal, na transi¢ao ileo-ceco-célica, notaram-
-se as alcas intestinais aderidas por acentuada quantidade
de material fibrilar levemente amarelado (fibrina) (Fig.1),
sob o qual se evidenciavam areas irregulares, proeminen-
tes, redondas, em formato de botdao, com bordas amarela-
das e centro enegrecido (ulceras botonosas) na serosa do
ileo e colon (Fig.1), as quais se estendiam multifocalmente
na mucosa (Fig.2). As dlceras mediam entre 3 a 6mm de
diametro. Notou-se ainda, na superficie visceral do lobo

Fig.1. Notam-se as algas intestinais aderidas por acentuada quan-
tidade de fibrina (cabeca de seta). Evidenciam-se ainda areas
multifocais irregulares, proeminentes, redondas, em formato
de botdo, com bordas amareladas e centro enegrecido (ulce-
ras botonosas) na serosa do ileo e c6lon (seta).
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Fig.2. Ulceras botonosas evidenciadas na mucosa do ileo com
3-6mm de diametro (seta).

Fig.3. Fotomicrografia do intestino delgado com placa fibrino-ne-
crotica sobre area focal de perda da continuidade do epitélio
intestinal. Sob o tecido necroético, nota-se marcada perda da
arquitetura tecidual e da continuidade do epitélio subjacente.
HE, obj.4x.

hepatico esquerdo, area arredondada, lisa, amarelada, com
cerca de 3mm de didmetro que se aprofundava ao corte.
Microscopicamente, havia estendendo-se trasmuralmente,
entre a mucosa e a serosa dos intestinos, areas multifocais

Fig.4. Imunomarcagdo positiva para Salmonella spp. pela técnica
da imunoperoxidase (DAB) na superficie da mucosa e nas pla-
cas fibrino-necroticas no intestino delgado. IHQ, obj.10x.

formadas por material fibrilar a compacto, hipereosinofi-
lico, amorfo, mesclado a debris celulares basofilicos e en-
clausurando miriades de bacilos basofilicos (placas fibrino-
-necroticas). Sob o tecido necrdtico evidenciava-se marcada
perda da arquitetura tecidual e da continuidade do epitélio
subjacente (dlceras botonosas) (Fig.3). Foram observadas
ainda areas focalmente extensas de acentuado infiltrado
de macrofagos, macrofagos epitelidides e raras células gi-
gantes multinucleadas, além de menor quantidade de lin-
fécitos e plasmocitos na lamina prépria, da submucosa, da
muscular e mais acentuadamente da serosa, assim como
do mesentério que se apresentavam expandidas. Essas
areas foram negativas na coloragdo de Ziehl Neelsen. Ob-
servou-se também marcada atrofia e fusdo de vilosidades,
as quais estavam obscurecidas por acentuada quantidade
de macroéfagos. No figado havia um granuloma focalmente
extenso composto por infiltrado semelhante ao citado nos
intestinos. No exame bacteriolégico foi isolada Salmonella
spp. e imuno-marcac¢des na superficie da mucosa dos frag-
mentos, em meio as placas fibrino-necroéticas (Fig.4) e tam-
bém na serosa no exame imuno-histoquimico(IHQ) para o
mesmo agente.

Discussdo: As lesdes macroscopicas de ulceras boto-
nosas foram associadas a salmonelose entérica crénica de-
vido a semelhanga com que esta lesdo ocorre em suinos®.
Em casos de paratifo aviario em aves de producdo pode ser
observada enterite grave com lesdes necrdticas focais no
intestino delgado, sendo a doenga mais comum em aves jo-
vens (Berchieri Junior 2000). Assim, buscou-se a confirma-
¢ao do agente por meio da técnica de imuno-histoquimica.
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Esta técnica pode ser utilizada como forma de diagnostico
de salmonelose em aves, principalmente quando ha apenas
tecidos fixados ou emblocados (Casagrande et al. 2014). Le-
sdes semelhantes foram descritas em um relato de salmo-
nelose em gargas cativas, porém as lesdes intestinais foram
descritas microscopicamente como caseo-necréticas, por
vezes formando pseudomembranas compostas por restos
necréticos e bactérias (Locke et al. 1974). Neste caso, tam-
bém foi encontrada lesdo necrética e granulomatosa no fi-
gado (Locke et al. 1974, Casagrande et al. 2014). Apesar de
haverem cepas de E. coli enteroinvasivas (AIEC) que acar-
retam enterite granulomatosa, esta hipdtese foi descartada
por ndo terem sido identificadas ou isoladas cepas entero-
patogénicas desta bactéria. Poucos foram os sinais clinicos
mencionados pelo proprietario, o qual relatou apenas pros-
tacdo, inapeténcia e morte no dia seguinte. Acredita-se que
estes animais tenham permanecido como portadores as-
sintomaticos até o agravamento das lesdes ja que salmone-
las sdo frequentemente isoladas de passaros cativos e aves
silvestres com ou sem sinais clinicos (Berchieri Filho 2009,
Hoelzer et al. 2011). Relaciona-se o stress e aglomeragoes
como fatores predisponentes (Hoelzer et al. 2011). Neste
caso, os tinamideos eram mantidos em gaiolas sobrepos-
tas a contaminag¢ido do ambiente por fezes. A ingestdo de
fezes é tida como um dos principais meios de transmissao
do tifo aviario, fato reforcado pela constatacdo da bactéria
no intestino das aves por IHQ (Casagrande et al. 2014). Em

contrapartida, ressalta-se o risco iminente de infec¢des por
Salmonella sp. em humanos pelo contato com excrementos,
penas ou agua contaminada oriunda de aves selvagens ou
em cativeiro (Hoelzer et al. 2011).

Conclusiao: os achados macroscépicos e microscépicos
associados a imuno-histoquimica confirmaram o diagnds-
tico de salmonelose entérica severa em um Tinamus solita-
rius cativo no Distrito Federal.

Referéncias: Andreatti Filho R.L. 2009. Paratifo avirio, p.18-33.
In: Revolledo L. & Ferreira A.J.P. (Eds), Patologia Aviaria. Manole, Barue-
ri. 510p. - Berchieri Jinior A. 2000. Salmoneloses avidrias, p.185-196. In:
Berchieri Junior A. & Macari M. (Eds), Doengas das Aves. Facta, Campi-
nas. 490p. - Brown C.C., Baker D.C. & Barker K. 2007. Alimentary system.
p.193-194. In: Maxie M.G. (Ed.), Jubb, Kennedy and Palmer’s Pathology
of Domestic Animals. Vol.2. 5th ed. Sauders Elsevier, Philadephia. 655p.
- Casagrande R.A,, Wolters A.T.B., Wolters F, Pissetti C., Cardoso M.R.I. &
Driemeier D. 2014. Fowl Typhoid (Salmonella Gallinarum) Outbreak in
Japanese Quail (Coturnix coturnix japonica). Avian Dis. 58:491-494. - Gel-
berg H.B. 2012. Alimentary system and the peritoneum, omentum, mes-
entery, and peritoneal cavity, p.322-401. In: MgGavin M.D. & Zachary ].F.
(Eds), Bases da Patologia em Veterindria. 42 ed. Elsevier, Rio de Janeiro.
1476p. - Hoelzer K., Switt A.LLM. & Wiedmann M. 2011. Animal contact as
a source of human non-typhoidal salmonellosis. Vet. Res. 42:1-27. - Locke
L.N., Ohlendorf H.M,, Shillinger R.B. & Jareed T. 1974. Salmonellosis in a
captive heron colony. J. Wildl. Dis. 10:143-145. - Schauser K., Olsen J.E. &
Larsson L.I. 2004. Immunocytochemical studies of Salmonella Typhimuri-
um invasion of porcine jejunal epithelial cells. ]. Med. Microbiol. 53:691-

695.

TERMOS DE INDEXACAO: Salmonelose, enterocolite, diagnostico,
imuno-histoquimica, tinamideo.

33. Mariana C. Oliveira, Rayssa D. Faleiro, Gabriela F. Oliveira, Cinthia C.A. Santos, Yasmin
Daoualibi, Luciana Sonne, Daniel G. Ubiali & Marilene F. Brito. 2016. Linfoma multicén-
trico de células T com envolvimento ocular em um equino: relato de caso. Pesquisa
Veterindria Brasileira 36(Supl.2):56-58. Departamento Epidemiologia e de Satude Publica,
Setor de Anatomia Patolégica, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, BR-465 Km 7,
Seropédica, R], 23.890-000, Brasil. E-mail: marilene@ufrrj.br

Introducido: O linfoma é a mais comum neoplasia he-
matopoética maligna em equinos e independente da sua lo-
calizacdo anatdémica, sinais clinicos de anorexia, depressao,
edema ventral com ou sem hipoproteinemia, febre, anemia,
diarreia e colica podem ocorrer (Durham et al. 2012). A
idade dos equinos acometidos varia entre trés a 10 anos
(Kelley & Mahaffey 1998), e nao ha predilecdo para raga ou
sexo (Schneider 2003). O linfoma pode ser classificado se-
guindo as sindromes clinicas em multicéntrico, alimentar,
mediastinal, cutaneo e tumor solitdrio em sitio extranodal
(Taintor & Schleis 2011). O linfoma multicéntrico é a forma
mais comum e envolve linfonodos periféricos e internos e
uma variedade de 6rgdos (Munoz et al. 2009). Sinais ocula-
res podem representar o primeiro sinal clinico do linfoma
multicéntrico em equinos (Rebhun & Piero 1998). As neo-
plasias oculares podem estar localizadas na 6rbita ou em
estruturas periorbitais ou a partir de neoplasias que se es-
tendem das areas adjacentes ou por metastase hematogé-
nica (McGavin & Zachary 2009). Por causa da diversidade
de sinais clinicos nao especificos, o diagnéstico do linfoma
pode ser dificultado e a confirmacdo ante-mortem pode
ocorrer em menos de 60% dos casos (Taintor & Schleis
2011). O objetivo deste relato é descrever aspectos clinicos,
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patoldgicos e imuno-histoquimicos de um caso de linfoma
em um equino com cegueira bilateral.

Material e Métodos: Um equino foi doado por um carro-
ceiro para o curral de apreensio da Universidade Federal Rural
do Rio de Janeiro (UFRR]). Devido as condi¢cdes de satude prejudi-
cada, optou-se pela eutandsia e realizagdo da necropsia no Setor
de Anatomia Patolégica da UFRR]. Fragmentos de 6rgdos foram
coletados, fixados em formalina a 10% tamponada, processa-
dos de acordo com a técnica histoldgica de rotina e corados pela
Hematoxilina-Eosina (HE). Blocos parafinados com amostras de
massas do globo ocular direito, pulmao e diafragma foram sub-
metidas para imuno-histoquimica (polimero - MACH 4) com anti-
corpos anti-CD3 (Dako) na dilui¢do de 1:500 e anti-CD79« (Dako)
com diluicdo de 1:100 para a caracterizagdo imunofenotipica no
Setor de Patologia Animal da Universidade Federal do Rio Grande
do Sul.

Resultados: Um equino, macho, aproximadamente
10 anos, sem raga definida, com escore corporal 3 (1-10),
apresentou na ausculta pulmonar uma linha de siléncio, in-
dicativa de efusdo pleural, portanto foi realizada drenagem
de 54 litros de contetido serosanguinolento da cavidade to-
racica em dois procedimentos com intervalo de trés dias.
Realizou-se hemograma que resultou em neutrofilia abso-
luta, linfopenia relativa e presenca de anisocitose. Amostra
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de soro foi submetida para exame de anemia infecciosa
equina, que resultou negativo. Apds 10 dias com associagdo
de terapia antimicrobiana com penicilinas, gentamicina e
anti-inflamatoérios nao esteroidais (flunixin meglumine) e
metronidazol, o animal apresentou melhora; porém apoés
dois meses, o equino apresentou cegueira bilateral, aumen-
to de volume do olho direito e acentuada dispneia. Ao exa-
me fisico oftdlmico foi observada auséncia de resposta ao
reflexo de ameaca, ao teste de objetos e ao reflexo direto
e consensual de ambos os olhos. Com o auxilio da lupa de
pala e do transiluminador de Finoff, foi possivel observar
buftalmia, hifema, flare aquoso, neovascularizagio cornea-
na e sinéquia posterior com abaulamento irregular da iris
no olho direito e flare aquoso, sinéquia anterior central e
catarata madura no olho esquerdo. O teste da fluorescei-
na apresentou resultado negativo para ambos os olhos,
revelando integridade corneana. A fluidoscopia de ambos
os olhos nao foi possivel ser realizada, visto que além dos
olhos apresentarem uveite, as demais altera¢des oftalmi-
cas impossibilitaram a visualizacdo da retina. Realizou-se
PCR para Leptospira sp. com amostra de urina a qual re-
sultou negativo. Apds tentativa de tratamento sem melho-
ra clinica do equino, optou-se pela eutanasia. A necropsia
observou-se tecido subcutineo com moderado edema na
regiio esternal e em membros. A abertura da cavidade to-
racica havia moderada quantidade de liquido avermelhado
e aderéncia da pleura pulmonar ao diafragma, além de mo-
derado edema da pleura e moderada quantidade de fibrina.
Havia ainda nédulos no pulmao, multifocais a coalescentes,
entre 1 e 4cm de didmetro, esbranquicados a amarelados,
ocupando cerca de 80% do parénquima pulmonar (Fig.1).
Havia massas com as mesmas caracteristicas na superficie
pleural do diafragma. Observou-se um nédulo esbranqui-
cado, com 4x3x2cm no mesentério, adjacente a serosa do
ceco. O globo ocular direito a superficie de corte apresen-
tava massa de consisténcia macia, com superficie de corte
compacta e ora esbranquicada, ora enegrecida, ocupando a
totalidade da camara anterior e a porgdo rostral da cimara
posterior, que provocou uma luxac¢do do cristalino que esta-

Fig.1. Linfoma de células T em equino. Cavidade toracica eviden-
ciando pleura pulmonar com nédulos multifocais a coalescen-
tes, entre 1 e 4cm de didmetro, esbranquicados a amarelados
e areas edemaciadas.

Fig.2. Linfoma de células T em equino. Globo ocular direito com
aumento de volume, com massa ocupando a totalidade da ca-
mara anterior e a por¢do rostral da cimara posterior. Verifica-
-se a luxacdo do cristalino que apresenta coloragdo amarelada
e o humor vitreo com opacidade. Globo ocular esquerdo sem
alteracdo.

Fig.3. Linfoma de células T em equino. Globo ocular direito com
infiltracdo neoplasica no processo ciliar. HE, obj.10x.

Fig.4. Linfoma de células T em equino. Positividade das célu-
las neoplasicas evidenciando linfoma de células T. Anti-CD3,
0bj.40x. Inset: Negatividade de células neoplasicas. Anti-
CD79a, 0bj.40x.
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va com coloragido amarelada e o humor vitreo apresentava-
-se opaco (Fig.2). A histopatologia, as amostras das massas
do globo ocular direito, pulmao, diafragma, e mesentério
eram compostas por alta densidade celular caracterizada
por proliferacdo de células redondas, com limites defini-
dos, citoplasma ora amplo e eosinofilico, ora escasso, nu-
cleos clivados ou pleomorficos, de distribui¢do paracentral,
ora hipercromaticos, ora vesiculares e nucléolo evidente,
por vezes multiplos. Havia moderadas anisocitose e aniso-
cariose, células binucleadas, corpusculos linfogranulares e
moderada atividade mitética. Na periferia de algumas mas-
sas via-se moderada quantidade de fibrina, areas multifo-
cais de necrose e émbolos tumorais. No globo ocular direito
verificou-se infiltracdo neoplasica na cimara anterior e no
terco rostral da camara posterior (Fig.3). O exame imuno-
-histoquimico resultou positivo em todas as amostras ana-
lisadas com o anticorpo anti-CD3 (Fig.4) e negativo para o
anticorpo anti-CD79a.

Discussao: De acordo com os aspectos morfologicos e
imuno-histoquimicos confirmou-se o diagnéstico de linfo-
ma de células T. Durham et al. (2012) observaram casos de
linfoma em 13 sitios anatomicos diferentes; na maioria dos
casos o tumor foi multicéntrico, seguido das formas cuta-
neo e de trato gastrointestinal. A localiza¢do ocular repre-
sentou 4% dos casos (n=8/203). Os achados clinicos de lin-
foma ocular incluem exoftalmia, uveite, edema palpebral,
aumento dos linfonodos submandibulares, opacidade da
camara anterior, catarata e conjuntivite (Kelth et al. 2000,
Rendle et al. 2012), concordando em parte com o presen-
te estudo. Linfoma de células T foi relatado em um equi-
no de 19 anos, com sinais de anorexia, dispneia e aumento
dos linfonodos periféricos e internos, nddulos subcutane-
o0s, noédulos no bacgo e coracdo (Campos et al. 2014); em
26 equinos com distribuicdo multicéntrica (Durham et al.
2012); em um equino, com histérico de blefaroespeasmo,
opacidade do olho esquerdo, anorexia e moderada quanti-
dade de efusdo abdominal (Germann et al. 2008); em seis
de 31 equinos, em que cinco dos seis apresentavam massas
no mediastino e trés apresentavam efusdo pleural (Kelley
& Mahaffey 1998); em 21 equinos com linfoma ocular, em
que quatro animais apresentavam uveite (Rebhun & Piero
1988). No presente estudo, ao exame oftalmico, o equino
apresentou flare e sinéquia bilateral, que sdo sinais de uve-
ite. A cegueira bilateral foi justificada, no olho direito pelo
neoplasma e no olho esquerdo pelo conjunto de sinais de

uveite, flare aquoso, sinéquia anterior central e catarata
madura. Além das neoplasias oculares, as uveites causam
cegueira em equinos; dentre elas, a uveite recorrente equi-
na, que ¢é frequentemente citada como a causa mais comum
de cegueira em cavalos, induz forte resposta autoimune
ap6s infegdo por Leptospira (Cordovil 2013), contudo, no
presente relato, esta bactéria foi negativa pela PCR. Ger-
mann et al. (2008) descreveram o linfoma como um diag-
néstico diferencial para lesdes caracterizadas por uveite,
especialmente as que sdo irresponsivas ao tratamento e
que tenha sinais clinicos sistémicos de letargia, febre, per-
da de peso ou com surgimento de edemas, concordando
com o presente relato.

Conclusdo: O exame histopatolégico das massas per-
mitiu concluir o diagnoéstico de linfoma multicéntrico com
comprometimento ocular. O exame imuno-histoquimico
com o anticorpo anti-CD3 permitiu o diagnéstico de linfo-
ma de células T.

Agradecimentos: aos colegas veterinarios do Setor de Patologia Animal
da Universidade Federal do Rio Grande do Sul pela realizacdo do exame
imuno-histoquimico.
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Introducdo: As micotoxinas sdo metabolitos secunda-
rios produzidos por fungos principalmente dos géneros
Aspergillus, Penicillinum e Fusarium, predominando em
climas tropicais e subtropicais, nos quais o desenvolvi-
mento fingico é favorecido pelas condi¢cdes ambientais. As
fumonisinas sdo produzidas principalmente pelo género
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Fusarium, sendo a fumonisina B1 (FB1) a mais téxica para
humanos e animais. Suinos intoxicados com altas doses de
FB1 (acima de 30 mg/kg/racio) apresentam sinais clinicos
de intoxicacdo, levando a formag¢do de edema pulmonar,
efeitos hepatotdxicos e cardiotéxicos (Dilkin et al. 2004).
No entanto, sdo escassos os trabalhos que avaliam a into-
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xicagdo com baixas doses de FB1 em suinos. O objetivo do
presente trabalho foi avaliar as altera¢des histopatoldgicas
em coragdo, pulmao, figado, rim, bago, linfonodos mesenté-
ricos e intestino de suinos expostos cronicamente a baixas
doses de FB1.

Material e Métodos: 24 suinos machos e castrados (Pie-
tran/Duroc/Large White) foram submetidos a quatro tratamen-
tos: dieta controle, dieta com 3 mg FB1/Kg racgdo, 8 mg FB1/Kg
racdo e 12 mg FB1/Kg racdo. Ragdo e agua foram oferecidos ad
libitum. Apés 28 dias de tratamento, os animais foram eutanasia-
dos e amostras de coragdo, pulmao, rim, figado, baco, linfonodos
mesentéricos, jejuno e célon foram colhidas, fixadas em solugdo
de formalina tamponada a 10% e posteriormente submetidas ao
processamento histolégico padrio para avaliagdo. As alteragdes
histopatolégicas avaliadas foram baseadas em um escore lesio-
nal (Grenier et al. 2011, Bracarense et al. 2012), pelo qual foram
analisados no coragdo (congestdo, hemorragia, infiltrado inflama-
tério, edema intersticial, degeneragio, hipertrofia de miécitos e
necrose), pulméao (edema alveolar, congestdo, hemorragia, pneu-
monia intersticial), rim (congestdo, hemorragia, infiltrado infla-
matorio, vacuolizacdo nuclear, citoplasmatica e necrose), figado
(desorganizagdo trabecular, congestdo, hemorragia, infiltrado in-
flamatorio, vacuolizagio nuclear, citoplasmatica e apoptose), baco
e linfonodo mesentérico (deple¢do de centro germinativo, histio-
citose, infiltrado inflamatério, mitose e necrose), intestino (pre-
senca de enterdcitos cubicos, vacuolizagdo citoplasmatica de en-
terdcitos, edema intersticial, dilatacdo de vasos linfaticos, necrose
apical, fusdo e achatamento de vilosidades). O escore lesional foi
calculado avaliando-se a extensdo de cada lesdo (frequéncia ou
intensidade), variando de 0 a 3, multiplicado pelo fator de severi-
dade lesional (1 a 3). A altura de vilosidades da regido do jejuno
foi realizada mensurando-se 30 vilosidades aleatdrias por meio
do programa de analise de imagem Motic Image Plus®.0s dados
foram submetidos a andlise de variancia (ANOVA) e posterior-
mente realizado o teste de comparagio multipla (Teste de Tukey).
Valores de p< 0,05 foram considerados significativos.

Resultados: Os principais achados histopatolégicos no
coragdo foram hemorragia, congestdo e infiltrado inflama-
torio. Um significativo aumento do escore lesional foi ob-
servado in todos os grupos de suinos contaminados com
FB1 comparados ao grupo controle (p<0,05). No pulmao,
discreto a moderado edema alveolar e hemorragia foram
as lesdes mais frequentes nos grupos tratados com FB1,
no entanto, somente nos animais que receberam dieta com
12 mg FB1/Kg de ragdo, o escore lesional teve aumento
significativo (p<0,05). A FB1 induziu discreta a moderada
vacuolizacdo citoplasmatica, discreta necrose das células
tubulares e infiltrado inflamatério intersticial cronico no
rim. Um significativo aumento (p<0,05) dose-dependente
foi observado no escore lesional renal comparado ao grupo
controle. Similar ao pulmao, os 6rgdos linfoides mostraram
um significativo aumento (p<0,05) no escore lesional so-
mente em suinos que receberam a maior dose de FB1 com-
parado ao grupo controle. Discreta a moderada desorgani-
zacdo de trabéculas, megalocitose e vacuolizagdo nuclear e
citoplasmatica foram as principais achados no figado dos
suinos tratados com FB1. Tais achados foram mais severos
em suinos que receberam a dieta contaminada com 12 mg
FB1/kg de racdo, levando a um significativo aumento do es-
core lesional (p<0,05) comparado ao controle. O bacgo e os
linfonodos mesentéricos evidenciaram discreta deplecao e
apoptose de foliculos dos centros germinativos. O achata-

mento de enterécitos e necrose apical foram as alteragdes
mais frequentes no jejuno. Em todos os animais que rece-
beram dietas com FB1, o escore lesional apresentou signi-
ficativo aumento comparado com o controle (p<0,05). A
ingestdo de FB1 ndo alterou significativamente a altura de
vilosidades (p>0,05). No célon, as alteracdes histolégicas
mais frequentes foram o achatamento de enterdcitos e o
edema de lamina prépria. As alteragdes histologicas foram
significativas somente nos animais que ingeriram a maior
dose de FB1 (p<0,05).

Discussao: Os efeitos toxicoldgicos da FB1 nos pulmoes
de suinos esta bem estabelecido, principalmente a forma-
¢do do edema alveolar associada a ingestdo de altas doses
da micotoxina (Haschek et al. 2001). No presente estudo,
observou-se as lesoes histolégicas foram mais significati-
vas nos animais que receberam a dieta com 12 mg FB1/
kg de racdo, mas mesmo os animais que receberam dietas
com menores concentra¢des de FB1 (3mg e 8 mg FB1/kg
de ragdo) apresentaram discreto edema pulmonar. O efei-
to da FB1 sobre a fungdo cardiovascular foi previamente
reportada, porém alteragdes histolégicas ndo foram obser-
vados em suinos que receberam 100 mg FB1/Kg peso por
83 dias (Casteel et al. 1993). Neste estudo, todos os grupos
que receberam dietas contaminadas com FB1 evidencia-
ram lesdes histologicas, principalmente devido a alteragoes
vasculares (hemorragia e congestao). Portanto, a lesoes po-
dem contribuir para a faléncia cardiaca, agravando as al-
teragdes pulmonares. Efeitos téxicos da FB1 sobre o rim,
figado e 6rgaos linfoides foram reportados em suinos que
ingeriram dietas com 6 mg FB1/kg de ragdo por 5 semanas
(Grenier et al. 2011). Um aumento significativo de altera-
¢cOes degenerativas e necrose das células tubulares foram
observadas nos animais submetidos as dietas de 8mg e 12
mg FB1/Kg de racdo, similar ao observado por Grenier et
al. (2001). Nos érgdos linfoides as principais alteracdes his-
toldgicas observadas estio relacionadas com deplecdo de
linfocitos. Estudo prévio (Theumer et al. 2010) evidenciou
que a FB1 aumenta a peroxidacao lipidica de células mono-
nucleares no bago induzindo a morte celular de linfécitos.
As lesdes hepaticas observadas principalmente nos suinos
que ingeriram 12 mg FB1/Kg de ragdo foram similar as ob-
servadas por Grenier etal. (2011). Apesar da FB1 ser pouco
absorvida no trato gastrointestinal, o epitélio intestinal é
exposto a altas concentra¢des da micotoxina. As alteracoes
histolégicas observadas no intestino dos suinos expostos
a FB1 foram similares as observadas por Bracarense et al.
(2012).

Conclusao: As alteragdes histoldgicas nos diferentes or-
gdos avaliados foram evidenciadas em todos os suinos que
receberam dietas contaminadas com FB1, mas foram mais
evidentes nos que receberam as maiores doses (8 mge 12
mg FB1/Kg de ragdo). A FB1 apresenta distribuicdo ampla
na contaminagdo natural de alimentos e ragdes, induzindo
a efeitos toéxicos significativos pela inibicdo da ceramida
sintase, bloqueando a sintese de esfingolipidios e conse-
quente desequilibrio nos processo fisiologicos celulares de
proliferacao, diferenciacdo e transdugao de sinais (Soriano
et al. 2005) ocasionando alteracdes sistémicas como a ob-
servadas no presente estudo.
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Introducdo: Actinobacilose é uma doenca bacteriana
infecciosa de distribui¢ido mundial, causada pelo Actinoba-
cillus lignieresii, um cocobacilo gram-negativo, comensal
do trato digestoério de ruminantes, acometendo bovinos e
com menor frequéncia ovinos, equinos, suinos e humanos
(Méndez & Riet-Correa 2007, Radostits et al. 2007, Margi-
neda et al. 2012). A infecgdo ocorre por meio de solugdes
de continuidade na mucosa oral, que possibilitam a invasao
do tecido pelo agente. Alimentos fibrosos ou grosseiros e
abrasdes dentdrias possibilitam a invasdo do agente e seu
acesso aos linfonodos regionais ou outros 6rgdos por via
linfatica ou sanguinea. A infeccdo pode ocorrer, também,
por via aerégena, ocasionando a forma pulmonar da doen-
¢a, ou de modo iatrogénico (Méndez & Riet-Correa 2007,
Tessele et al. 2014). Esta afec¢do é caracterizada como uma
infeccdo piogranulomatosa de tecidos moles, tais como,
lingua, linfonodos, menos frequentemente trato digestorio
e pele. As lesdes mais comuns sdo observadas na lingua
(“lingua de pau”) e linfonodos, no entanto, a actinobacilose
deve ser incluida como um possivel diagnoéstico diferencial
de doengas cutaneas (Gelberg 2012, Margineda et al. 2012,
Tessele et al. 2014). O objetivo deste trabalho é relatar a
ocorréncia de actinobacilose atipica em um bovino na re-
giao sul do Rio Grande do Sul.

Material e Métodos: Foram encaminhados ao Laborat6-
rio Regional de Diagnéstico (LRD) da Faculdade de Veterinaria
da Universidade Federal de Pelotas (UFPel), fragmentos de pele
de um bovino, macho, sem raca definida, com dois anos e cinco
meses de idade, proveniente do municipio de Bagé, Rio Grande
do Sul. Segundo histérico clinico, o animal apresentava lesdo na
pele da regido do jarrete no membro posterior esquerdo de apro-
ximadamente 80 cm de didmetro, ha aproximadamente 6 meses.
O material estava previamente fixado em formalina tamponada
a 10%, foi incluido em parafina, cortado em sec¢des de 3 um de
espessura e corados pela técnica de hematoxilina e eosina (HE) e
coloragdo de Gram.

Resultados: Macroscopicamente, a superficie epitelial
apresentava lesao ulcerada, cinzenta, granular, parcialmen-
te recoberta por crosta que, ao corte, exibia diminutas le-
sdes nodulares amareladas e friaveis. Histologicamente na
derme profunda observou-se dermatite piogranulomatosa
difusa, com macrdéfagos, células epitelioides, algumas célu-
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las gigantes e neutroéfilos circundando estruturas eosino-
filicas (reacdo antigeno-anticorpo de Splendore-Hoeppli)
com de clavas de enxofre dispostas radialmente (drusas),
associadas a coldnias bacterianas intralesionais. Pela técni-
ca de Gram, foi possivel evidenciar colonias de cocobacilos
gram-negativos no centro das drusas, morfologicamente
compativeis com Actinobacillus lignieresii. Neste caso nao
foi possivel realizar cultura, pois todo material remetido
estava fixado em formalina.

Discussdo: A actinobacilose é uma enfermidade diag-
nosticada frequentemente em ruminantes, afetando exclu-
sivamente tecidos moles, principalmente lingua e linfono-
dos regionais, podendo ocorrer formas atipicas inclusive
na pele (Margineda et al. 2013). No presente caso, foi ob-
servada dermatite piogranulomatosa sem o comprometi-
mento de linfonodos regionais, diferentemente de outros
casos reportados de actinobacilose atipica cutanea, nos
quais foram observadas dermatite e linfadenite piogranu-
lomatosa (Margineda et al. 2013). A. lignieresii invade teci-
dos com lesdes causadas por material abrasivo, neste caso
a infecgdo provavelmente foi apds abrasdes na pele, que
na maioria dos casos esta associada a talos em pastagens
fibrosas, pois os bovinos estavam num campo de resteva
de arroz. Os achados histopatolégicos foram similares aos
descritos previamente (Méndez & Riet-Correa 2007, Gel-
berg 2012, Margineda et al. 2012, Tessele et al. 2014). As
lesdes apresentam-se como piogranulomas, caracterizados
por infiltrado inflamatério multifocal composto principal-
mente por macroéfagos, células epitelioides, células gigan-
tes e neutroéfilos com Splendore-Hoeppli e drusas contendo
mirfades de cocobacilos gram-negativos. O diagnéstico de
actinobacilose cutdnea foi baseado nas lesdes histolégi-
cas juntamente com a coloracdo de Gram que evidenciou
os cocobacilos gram-negativos. Segundo Andreazza et al.
(2013) a presenca de cocobacilos gram-negativos localiza-
dos centralmente no interior das drusas sdo caracteristicos
de lesdes de actinobacilose em bovinos e diferenciam esta
de outras lesdes piogranulomatosas causadas por bactérias
Gram positivas como Actinomyces bovis, Nocardia spp.. e
Staphylococcus aureus.

Conclusao: Lesdes causadas por Actinobacillus lignie-
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resii comumente causam glossite e linfadenite piogranulo-
matosa, raramente cursando com outros quadros clinicos.
A descricdo deste caso atipico de actinobacilose ressalta a
importancia de incluir esta doenc¢a como diagnéstico dife-
rencial de lesdes cutaneas granulomatosas em bovinos.
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36. Leal PV, Pupin R.C,, Lima S.C., Aradjo M.A., Guizelini C.C., Gomes D.C. & Lemos R.A.A.
2016. Fotossensibilizacio hepatégena em bovinos intoxicados experimentalmen-
te por Enterolobium contortisiliquum. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):61-63.
Laboratoério de Anatomia Patoldgica, Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia, Uni-
versidade Federal do Mato Grosso do Sul, Rua Senador Felinto Miiller 2443. Vila Ipiranga,
Campo Grande, MS 79074460, Brasil. E-mail: ricardo.lemos@ufms.br

Introducio: Enterolobium contortisiliquum pertence a
familia Leguminosae - Mimosoideae e é conhecido popu-
larmente como timbauva, ximbuva, tamboril, orelha-de-
-macaco e tamboril-da-mata. E uma arvore com ampla dis-
tribuicdo no Brasil (Tokarnia et al. 2012) particularmente
no Mato Grosso do Sul (Purisco & Lemos 2008). E. contorti-
siliquum é responsavel por quadros toxicos e mortalidades
de animais (Tokarnia et al. 2012). Apesar de a planta ter
sido associada a surtos de fotossensibilizacdo e abortos em
bovinos dessa regido, reproducdo dos quadros de fotossen-
sibilizagdo e aborto nio foram bem-sucedidas (Tokarnia et
al. 1999). Apenas sua toxidade foi demonstrada experimen-
talmente por Tokarnia et al. (1960). Posteriormente, foram
reproduziram quadros digestivos em caprinos (Dias et al.
2011) e quadros de abortos em cobaias (Bonel-Raposo et
al. 2008). Os sinais clinicos dicretos de fotodermatite foram
observados em bovinos intoxicados experimentalmente
(Shons 2011). Em experimentos realizados por Bacha et al.
2016, constatou-se a presenca de carboidratos altamente
fermentesciveis nas favas de E. contortisiliquum, de modo
que a administracdo de altas doses da planta para ovinos
resultando em quadros de acidose latica ruminal aguda,
sugerindo que experimentalmente os animais morrem em
funcdo do quadro digestivo. O objetivo deste trabalho é re-
produzir o quadro clinico de fotossensibilizacdo hepatége-
na em bovinos a partir da ingestdo de favas de E. cortorti-
siliquum.

Material e Métodos: Foram utilizados seis bovinos machos
com 24 meses, canulados através das quais foram administradas
favas de E. contortisiliquum. Em 4 bovinos foram administradas
doses diarias de 15g/kg (dois animais), 20g/kg e 30g/kg, du-
rante trés dias consecutivos, por via intraruminal e dois animais
compuseram o grupo controle. Os frutos foram colhidos de uma
propriedade com histdérico de quadros espontaneos de intoxica-
¢do, abortos e fotossensibilizacdo, no momento em que haviam
animais com sinais clinicos. Foi realizado acompanhamento dia-
rio, com mensuragio dos parametros ruminais (pH, motilidade),
cardiacos, respiratérios e dosagem de enzimas séricas (gama-
-glutamiltransferase-GGT, aspartato-aminotransferase-AST, ureia
e creatinina). Os animais recebiam agua, feno de Tifton 85 e sal

mineral a vontade. Biépsias hepdticas foram realizadas no inicio
do experimento (D0), e mais duas repeti¢des com intervalo de 7
dias (D7 e D14) através de agulha para biopsia guiada via ultras-
som. Este experimento foi aprovado pelo comité de ética para uso
animal com protocolo 731/215-CEUA/UFMS.

Resultados: Durante a administracdo os bovinos que
apresentaram reducdo do pH(<5,5) e sinais clinicos de aci-
dose lactica ruminal (apatia, diarreia, hipotonia ruminal,
poliuria), foram tratados com 1g/kg de NaHCO, por via
intraruminal (Radostitis et al. 2007). Dos quatro animais,
trés manifestaram sinais clinicos de acidose ruminal e ne-
cessitaram de tratamento. Destes, um animal (Bovino1l),
seis dias apos se recuperar do quadro digestivo, apresen-
tou sinais moderados de fotossensibilizacao, caracteriza-
dos por retracdo cicatricial das orelhas, ulceras na mufla,
espessamento e edema da pele do pesco¢o e ao redor da
canula que progrediram para desprendimento da epider-
me e necrose da extremidade da orelha (Fig.1). Outro ani-
mal (Fig.2) apresentou sinais leves de fotossensibilizagdo
cinco dias apds se recuperar dos sinais digestivos. Os qua-
tro apresentaram alteracdes das enzimas hepaticas (GGT
e AST) superiores aos valores de referéncia para a espécie
(Stampfli & Oliver 2015). As bidpsias hepaticas apresenta-
ram alteracdes leves, como tumefacdo hepatocelular e mor-
te individual de hepatécitos. Os animais do grupo controle
ndo apresentaram nenhuma alteracdo nos parametros bio-
quimicos, nas bidpsias hepaticas e nos sinais clinicos.

Discussdo: Os resultados obtidos demonstram que nas
doses administradas o E. contortisiliquum produz efeitos t6-
xicos sob o trato digestivo (acidose ruminal) e que também
sdo hepatotoxicas. Esta ultima caracteristica demostrada
pelas elevagdes nos valores enzimaticos que atingiram até
5 e 18 vezes o valor de referéncia para GGT e AST, respecti-
vamente (Stampfli & Oliver 2015) e também por manifestar
fotodermatite, caracterizando a insuficiéncia hepatica em
dois bovinos. A reproduc¢do experimental em dois bovinos
de fotodermatite e a elevacdo dos niveis séricos de AST e
GGT, comprovam a hepatotoxidade das favas de E. contorti-
siliquum. A fotossensibiliza¢do hepatdgena é descrita como
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Fig.1. Bovino 1. Lesdes de fotossensibilizacdo. A e B- Sinais iniciais de fotodermatite: retracdo das extremidades das orelhas e ulceracdo
da mufla. C e D- Progressao das lesdes, cinco dias apds o inicio dos sinais clinicos: espessamento da pele em regido do pescogo, mem-

bros e desprendimento da pele da mufla.

Fig.2. Bovino 2. Lesoes de fotossensibilizacdo. A. Crostas nas orelhas. B. Desprendimento da pele da regido toracica.

uma das principais manifestacdes clinicas em casos espon-
taneos da intoxicagdo pelos frutos desta planta (Grecco et
al. 2008, Mendonga et al. 2009), no entanto, em diversos
experimentos para tentativa de reproducdo da intoxicacao,
esta manifestacao clinica nao ocorreu (Tokarnia et al. 1999,
Mendonga et al. 2009) ou ocorreu de forma discreta (Grec-
co et al. 2008, Schons 2011). Ressalta-se que, nos experi-
mentos em que a fotossensibilizacdo ndo foi reproduzida,
os bovinos desenvolveram quadros clinicos caracterizados
por distarbios digestivos, que apesar de nao serem
descritos, sdo compativeis com acidose ruminal (Tokarnia
et al. 1999, Mendonga et al. 2009). Embora nos trabalhos
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citados ndo sejam mencionadas lesdes macroscépicas nem
histolégicas sugestivas de acidose, ha de se considerar que
a evolucdo clinica destes animais para a morte deve-se a
evolucdo do quadro de acidose (sinais clinicos compati-
veis), e por este motivo ndo desenvolveram sinais clinicos
de fotossensibilizagdo. A metodologia empregada no pre-
sente estudo possibilitou a administracdo de doses eleva-
das dos frutos, em curto intervalo de tempo. Este pode ser
um fator importante para a ocorréncia da fotossensibiliza-
¢do, pois existem evidencias que a administracdo repetida
de doses nao letais do fruto induz a adaptagdo em bovinos
(Tokarnia et al. 1999). A quantidade de planta administra-
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da e o tempo entre as administracées também parecem
ser fatores importantes para o desenvolvimento das lesGes
hepaticas. No presente experimento os animais receberam
doses didrias que variaram entre 15 a 30g/kg, por um peri-
odo de trés dias. Experimentos anteriores utilizaram doses
inferiores a 20 g/kg, dose na qual o animal morreu com si-
nais digestivos (Grecco etal. 2002). Outro fato importante é
que os valores enzimaticos se elevaram a partir do segundo
dia de administra¢do e mantiveram-se elevados por mais 7
dias, e os picos ocorreram com dois (AST) e sete dias (GGT).
Dois bovinos apresentaram varia¢cdes nas enzimas, porém
sem sinais clinicos de fotossensibilizacdo, podendo estes
serem resilientes a intoxicacdo, condi¢io descrita em casos
de intoxicacdo por Brachiaria spp. em ovinos. (Faccin et al.
2014).

Conclusao: As favas de E. contortissiliquun possuem agao
hepatotoéxica em bovinos e pode causar quadro clinico e pa-

tologico de fotossensibilizacdo hepatdgena.
Agradecimentos: Agradecemos ao Professor Claudio S.L. Barros (Bolsista
PPV/MS Capes/Fundect), pela revisdo do trabalho.
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37. Freschi N., Bertipaglia K.S.S., Pilocelli VJ., Costa E.L.M., Mayer H.M., Costa R., Becker M.
& Antoniassi N.A.B. 2016. Intoxicacdo natural por Amaranthus spinosus em bovinos no
Estado de Mato Grosso. Pesquisa Veterindria Brasileira 36 (Supl.2):63-64. Laboratdrio de
Patologia Animal (LAPAN), Universidade Federal de Mato Grosso, Campus Sinop, Av. Alexan-
dre Ferronato 1200, St. Industrial, Sinop, MT 78550-000, Brasil. E-mail: naassi@gmail.com

Introducio: Amaranthus spp., plantas conhecidas po-
pularmente como “caruru”, pertencem a familia Amaran-
thaceae (Tokarnia etal. 2012) e crescem em solos férteis de
lavoura (Melo et al. 2014), principalmente apds a colheita
de graos. A ingestdo pode causar dois tipos basicos de le-
sdo, a necrose tubular toxica e a metemoglobinemia, devi-
do aos altos teores de nitratos/nitritos presentes na planta
(Tokarnia et al. 2012). No Brasil, intoxica¢des naturais as-
sociadas as lesdes renais sdo descritas em bovinos por in-
gestdo de Amaranthus hybridus, A. blitum, A spinosus, A. re-
flexus e Amaranthus spp. (Lemos et al. 1993, Tokarnia et al.
2012, Stigger et al. 2013, Melo et al. 2014), em ovinos, por
A. spinosus e em suinos por A. quitensis, A. viridis, Amaran-
thus sp. (Tim & Correa 1997, Peixoto et al. 2003, Tokarnia
etal. 2012) e A. reflexus (Tim & Correa 1997, Peixoto et al.
2003). A planta é palatavel aos animais, sua toxidez maior
se da principalmente pela ingestdo da planta em época de
frutificacdo, e para se intoxicar os animais precisam inge-
rir grande quantidade da planta por um periodo que pode
variar de 3 a 30 dias (Tokarnia et al. 2012). Ha relatos de
que sua dose toéxica varia de 340 a 500g/kg (Tokarnia et al.
2012). Os sinais clinicos descritos em bovinos sao depres-
sdo, anorexia, hipomotilidade ruminal, secre¢do nasal com

presenca de sangue, diarreia escura, edema submandibu-
lar, incoordenacdo motora, polidpsia (Peixoto et al. 2003,
Tokarnia et al. 2012, Melo et al. 2014). Ressalta-se que ndo
ha relatos da intoxicacdo na regido Centro-Oeste do Brasil.
O objetivo deste trabalho é descrever um caso de intoxica-
¢do por A. spinosus em bovinos no municipio de Nova Ubi-
ratd - MT.

Material e Métodos: Dados epidemioldgicos e clinicos fo-
ram obtidos com o médico veterinario responsavel pelo rebanho
e por visita técnica realizada pela equipe do Laboratério de Pa-
tologia Animal (LAPAN) da Universidade Federal de Mato Gros-
so, Campus Sinop. Um bovino com sinais clinicos foi submetido
a eutanasia e necropsia, fragmentos de tecidos foram coletados,
fixados em formalina 10% e processados rotineiramente para ela-
boragdo de laminas histoldgicas.

Resultados: Na propriedade onde ocorreu a intoxi-
cacdo, o rebanho era de aproximadamente 2500 bovinos.
Vinte bovinos morreram nos dltimos dois anos com o mes-
mo quadro clinico. Os sinais clinicos foram caracterizados
por edema de barbela e submandibular, apatia, fraqueza,
dificuldade locomotora, anorexia e perda de peso. Em visi-
ta a propriedade observou-se grande quantidade de Ama-
ranthus spinosus nos diferentes pastos. Em alguns desses
pastos a pastagem estava intensamente degradada com
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invasdo de plantas daninhas e grande quantidade A. spino-
sus com sinais de pastejo, em especial ao redor de saleiros
e bebedouros. Em outros pastos, apesar de oferta abun-
dante de pastagem, havia também A. spinosus com sinais
de consumo intenso. Um bovino, adulto, fémea que estava
caquético e bastante debilitado foi submetido a eutanasia
e necropsia. Macroscopicamente, os rins estavam palidos,
superficie capsular irregular, consisténcia aumentada, com
estrias esbranquicadas na regido cortical e pequenos cis-
tos. No miocardio foram observadas multiplas areas es-
branquicadas com aproximadamente 1cm e o figado estava
alaranjado e com multiplos pontos esbranquicados. Havia
ainda hidropericardio e edema acentuado no abomaso,
nas algas intestinais e no mesentério. Microscopicamente
observou-se nos rins, glomerulonefrite membranoprolife-
rativa e glomeruloesclerose multifocal acentuada, epitélio
tubular com necrose multifocal acentuada com dareas de
reepitelizacgdo, dilatagdo multifocal moderada de tubulos e
com material hialino amorfo intratubular, além de fibrose
intersticial difusa acentuada e infiltrado mononuclear in-
tersticial multifocal moderado. O coracdo apresentava are-
as multifocais de degeneracdo e necrose de cardiomiécitos
e fibrose acentuada e no figado observou-se necrose para-
central por vezes centrolobular multifocal moderada.
Discussdo: O diagnoéstico de intoxicacdo por Amaran-
thus spinosus foi baseado nas alteragdes clinicas e patologi-
cas associadas ao evidente consumo da planta pelos animais.
Apesar da A. spinosus ser encontrada em todo territdrio na-
cional (Tokarnia et al. 2012), até o momento a intoxicacdo
por essa planta ndo havia sido relatada na regido centro-
-oeste do Brasil. Mesmo a planta sendo considerada pala-
tavel, a intoxicagao por Amaranthus ocorre frequentemente
em condi¢des de escassez de pastagem associada a grande
quantidade da planta, fato esse visualizado nesse caso, uma
vez que na maioria dos pastos nao havia praticamente ne-
nhuma oferta de forragem, e grande quantidade de plantas
daninhas, inclusive A. spinosus intensamente pastejada. Os
relatos clinicos, os achados de necropsia e histopatolégicos
observados neste trabalho sdo similares aqueles ja descri-
tos na literatura. Tais lesdes estdo relacionadas a insuficién-
cia renal e uremia (Peixoto et al. 2003, Stigger et al. 2013) e
a variac¢do na intensidade das lesoes relatadas, devem estar
provavelmente relacionadas com a quantidade de planta in-
gerida por cada animal (Stigger et al. 2013). Rins palidos,

figado com coloragdo alterada e edema em varios drgaos
foram descritos com mais frequéncia. (Peixoto et al. 2003,
Tokarnia et al. 2012). Nos achados histopatolégicos a necro-
se tubular renal é a lesdo mais comum de plantas nefrotéxi-
cas em bovinos, ovinos e suinos (Timm et al. 1997, Tokarnia
et al. 2012, Stigger et al. 2013, Melo et al. 2014), além da
necrose centro lobular no figado como foi observado nesse
caso relatado. As lesdes cardiacas observadas nesse caso ja
foram relatadas por outros autores e foi associada por eles
com a uremia, secundaria a insuficiéncia renal. (Peixoto et
al. 2003, Tokarnia et al. 2012). E importante realizar o diag-
noéstico diferencial de intoxicagdo por outras plantas nefro-
toxicas como Thiloa glaucocarpa e Metternichia princeps
(Tokarnia et al. 2012), porém néo ha relatos dessas plantas
no Estado do Mato Grosso. A ocorréncia de intoxicagdes por
plantas no Brasil tem sido largamente estudada por causar
grandes prejuizos econdmicos, no entanto, algumas ainda
ndo possuem sua patogenia e epidemiologia totalmente
elucidadas e ndo sdo conhecidas por produtores e médicos
veterindrios, como no caso da Amaranthus spinosus. Nao
ha tratamentos significativos para a forma nefrotéxica da
intoxicacdo por Amaranthus spp. em bovinos. O indicado é a
prevencdo em que pastos com a planta devem ser rogados,
ou ainda deve-se retirar os animais principalmente na épo-
ca em que a planta esta em frutificacdo. (Stigger et al. 2013,
Tokarnia et al. 2012).

Conclusio: Esse é o primeiro caso de intoxicagdo por
Amaranthus spinosus no Estado de Mato Grosso.
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Introdugdo: A cornificacio é uma lesdo cutanea cronica
que comumente antecede disturbios neoplasicos e caracte-
riza-se por apresentar semelhan¢a macroscépica com cor-
nos epidérmicos (Solivan et al. 1990, Mantense et al. 2010).
As areas cornificadas sdo compostas por acentuada hiper-
ceratose e na base pode apresentar varios graus de maligni-
dade (Souza et al. 2010). Em seres humanos a maioria das

Pesq. Vet. Bras. 36(Supl.2), outubro 2016

lesdes crescem em areas expostas ao sol (Mantense et al.
2010), levantando a hipotese de que ha influéncia da inci-
déncia de raios solares na etiopatogénese desta afecgao. O
tratamento deve ser realizado a partir da retirada das areas
afetadas, podendo haver recidivas (Souza et al. 2010). Este
trabalho tem por objetivo relatar o caso de carcinoma de
células escamosas secundario a cornificagdo em cabra.
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Material e Métodos: Uma cabra da raca Saanen, adulta,
foi atendida no Hospital Veterinario da Universidade Federal de
Campina Grande com queixa de verrugas no ubere ha mais de um
més. O animal foi submetido a biépsia posteriormente ao exame
clinico. Os fragmentos de pele foram fixados em formol a 10%,
processados rotineiramente para histopatologia, corados com he-
matoxilina e eosina.

Resultados: No exame clinico observou-se que o ani-
mal apresentava tbere de pele clara, pendular, coberto por
crostas e diversas estruturas de aspecto verrugoso, macias,
amareladas e algumas com a superficie enegrecida, com
0,5 a 3cm de diametro e que se desprendiam facilmente.
Observavam-se também multiplas projecoes firmes com 1
a 9cm de comprimento, bem delimitadas, amareladas com
superficie lisa semelhantes a cornos. No exame histopato-
légico das estruturas semelhantes a verrugas, observou-se
massa tumoral pouco delimitada, ndo encapsulada com-
posta por células epiteliais dispostas em forma de ninhos,
que se aprofundavam na derme, apoiadas em moderado es-
troma fibrovascular. O citoplasma das células neoplasicas
era bem delimitado, abundante e eosinofilico. Os ntcleos
eram redondos ou ovalados, com cromatina frouxa e um ou
mais nucléolos evidentes. O pleomorfismo era moderadoe
as mitoses moderadas (até 4 por campo de maior aumento
- 400x). Na regido central de alguns ninhos havia material
eosinofilico lamelar com nicleos pequenos e hipercromati-
cos (pérolas de ceratina). Observou-se também ceratiniza-
¢do individual de ceratinécitos. Em meio a massa tumoral
havia areas multifocais de discreto infiltrado inflamatério
linfoplasmocitico. O epitélio adjacente apresentava-se com
hiperceratoseorto e paraceratética. No material cornificado
havia acentuada acantose associada a acentuada hipercera-
tose paraceratotica. Os ceratinécitos do estrato espinhoso
apresentavam moderado pleomorfismo, caracterizados
por células de nucleos grandes, por vezes, com mais de
um nucleo e multiplos nucléolos evidentes. Em algumas
areas os ceratindcitos estavam distribuidos em discretos
redemoinhos com moderada ceratinizagdo individual. Na
epiderme e na derme superficial havia areas multifocais de
moderado infiltrado mononuclear.

Discussdo: O diagndstico de cornificagdo em associa-
¢do com CCE no ubere dessa cabra foi realizado com base
nas caracteristicas macroscopicas e aspectos histopatolo-
gicos da lesdo. A cornificacdo é relatada na literatura com
maior frequéncia acometendo seres humanos, pouco des-
crita nos animais (Ladds & Entwistle 1977, Solivan et al.
1990, Yu et al. 1991) e algumas vezes pode ser associada a

infeccbes virais, como pelo papilomavirus, ou relacionada
a neoplasias agressivas, como o carcinoma de células es-
camosas (Solivan et al. 1990, Souza et al. 2010), como foi
visualizado na cabra deste caso. A etiologia da cornificagdo
ndo esta bem definida, porém acredita-se que existam al-
teragdes genéticas que podem cursar com o aumento da
producdo de ceratina cutanea (Yu et al. 1991). Pelo animal
residir numa regido onde ha intensa incidéncia de raios
solares e possuir pele clara com pouca melanina sugere-se
que esta tenha sido a injuria inicial para a cornificagao e/ou
para o carcinoma de células escamosas (Ladds & Entwistle
1977, Mantense et al. 2010). O diagndstico da cornificacdo
pode ser feito macroscopicamente analisando suas carac-
teristicas morfologicas (Mantense et al. 2010), porém deve
ser analisada histologicamente a base da cornificagao para
averiguar se a lesdo é benigna, ou se ha alteragdes pré-ma-
lignas ou malignas; no caso estudado, a lesdo da base da
cornificacdo cutanea foi definida como pré-maligna devido
ao pleomorfismo celular epitelial e em associagdo a pre-
senca de carcinoma de células escamosas em regides pro-
ximas. Caso ndo sejam evidenciadas alteracdes celulares no
epitélio da base do corno, a associa¢do entre a neoplasia e
a cornificacdo torna-se dificil e por vezes nio é consumada
(Souzaet al. 2010). O tratamento recomendado, para am-
bas as alteracdes, é a excisdo cirurgica das massas ou area
afetada, devendo ser considerado o estado geral do animal
e auséncia de metastases, além da possibilidade de recidi-
vas locais (Mantense et al. 2010, Souza et al. 2010).

Conclusao: Carcinoma de células escamosas em corno
epitelial pode ocorrer em cabras e os aspectos sdo seme-
lhantes aos observados em outras espécies, incluindo seres
humanos. A analise histopatoldégica da base da area corni-
ficada é fundamental para verificacdo de possiveis altera-
¢des pré-neoplasicas benignas ou malignas.

Referéncias: Ladds PW. & Entwistle KW. 1977. Observations on
squamous cell carcinomas of sheep in queensland, Australia. Brit. ]. Can-
cer 35:110-114. - Mantense S.A.O., Diogo PM,, Rocha A., Berbert A.L.C.V,
Ferreira A.K.M. & Ferreira T.C. 2010. Corno cutaneo: estudo histopatolégi-
co retrospectivo de 222 casos. Anais Bras. Dermatol. 85:157-163. - Solivan
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Introducdo: Uma grande variedade de enfermidades
cursam com disturbios hepaticos nos animais domésticos
e, as vezes, é dificil determinar uma etiologia especifica,
principalmente quando se trata de pequenos ruminantes,

onde muitos mecanismos patogénicos das doengas ainda
sdo pouco explorados. A resposta do tecido hepatico fren-
te aos agentes agressores varia bastante conforme tipo de
agente envolvido, sitio da lesdo e grau de exposi¢do. As he-
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patites podem ocorrer de curso agudo ou cronico. A forma
cronica ativa também pode ocorrer, sendo frequentemen-
te observada em cdes e no homem, caracterizando-se por
progressiva inflamacao e fibrose (Cullen 2009). Agressoes
hepaticas oriundas de intoxicagdes por plantas toxicas cur-
sam, geralmente com um padrdo cronico, cuja lesdo ma-
croscopica tipica € a fibrose. Os danos oriundos de proces-
sos inflamatorios, dependendo do grau da injuria, podem
cursar com 6bito, em virtude de complica¢des sistémicas
além da possibilidade do envolvimento de outras enfermi-
dades conjuntas. Em virtude da importancia que a caprino-
cultura assume no semiarido nordestino, torna-se crucial
o estudo de enfermidades que possam prejudicar o desen-
volvimento dos rebanhos. Nesse contexto, o objetivo do
presente relato é expor os achados anatomopatolégicos de
um caprino com hepatite crénica no semiarido da Paraiba.

Material e Métodos: Foi revisado um caso de hepatopatia
cronica em caprino encaminhado ao Laboratério de Patologia
Animal do HV/UFCG, Patos/PB, apds ser encontrado morto no
campo pelo proprietario. Dos protocolos clinico e de necropsia
foram colhidas informacdes referentes aos dados epidemiologi-
cos (sexo, raca, idade e procedéncia do animal), sinais clinicos e
achados anatomopatolégicos. Os tecidos coletados haviam sido fi-
xados em formol tamponado a 10%, processados rotineiramente
e corados por hematoxilina e eosina (HE).

Resultados: Conforme andlise dos dados do animal, um
caprino, fémea, de quatro anos de idade, mestigo, ha cerca
de 15 dias havia apresentado aumento de volume abdomi-
nal bilateral, sendo submetido a rumenotomia e retirados
aproximadamente 10L de material liquido translicido da
cavidade abdominal. Passados oito dias dos procedimentos
fora observado retorno do abaulamento abdominal, além
de falta de apetite. Em virtude disso, foram administra-
dos preparos e infusdes caseiras (chds, coca-cola® além
de omeprazol®). Passados 14 dias dos procedimentos, foi
relatada piora no quadro clinico, onde o animal passou a
ficar em decubito esternal, com dificuldade de levantar-
-se, permanecendo anoréxico e com aumento progressivo
do volume abdominal. Ndo foram esclarecidos dados so-
bre o rebanho. Todavia os animais na propriedade tinham
acesso a areas invadidas por Crotalaria retusa. Ao exame
externo verificou-se escore corporal ruim, mascarado pelo
abaulamento acentuado do abdome. As mucosas oculares e
oral estavam palidas e a pelagem estava suja e eri¢cada. Fo-
ram observados multiplas massas, de tamanhos variados,
revestidos por capsula que, ao corte, drenavam material
branco-amarelado e de consisténcia pastosa (abscessos),
que se dispunham aderidos nos seguintes locais: subcuta-
neo da regido toracica direita (01); a altura do arco costal
(02) e que incidiam sobre a superficie diafragmatica do fi-
gado; a superficie capsular do rim direito (01); na regido
lombar (01) e no lobo pulmonar caudal esquerdo (01). Ha-
via presenca de liquido avermelhado no saco pericardico
e de 5L de contetido seroso, amarelado e rico em material
filamentoso esbranquicado, livre na cavidade abdominal.
Esta, por sua vez apresentava peritdonio acentuadamente
espessado e repleto de material filamentoso que aderiam
e revestiam as visceras da cavidade. O figado apresentava
area focalmente extensa deprimida e esbranquicada na su-
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perficie diafragmatica (area de compressao dos abscessos),
padrio lobular evidente, sendo caracterizado por areas cla-
ras entremeadas por areas escuras. Ao corte apresentava-
-se difusamente firme, com superficie irregular, elevada e
acastanhada. A vesicula biliar encontrava-se edemaciada.
Os achados histolégicos do figado se caracterizaram por
necrose e hemorragia centrolobular acentuada, por vezes
formando pontes, associada a presenca de moderada fibro-
se que por vezes dissecava os corddes de hepatdcitos, além
de discreta a moderada megalocitose. Havia também pro-
liferacdes de células de ductos biliares e discreto espessa-
mento da capsula de Glisson. Verificou-se ainda infiltrado
inflamatério mononuclear periportal e moderada bilestase.

Discussdo: Enfermidades que cursam com danos hepa-
ticos ndo sdo raras em pequenos ruminantes. Em virtude
da alta taxa metabdlica, o parénquima hepatico é altamente
susceptivel a distirbios que cursam com degeneragao e ne-
crose celular (Cullen 2009). O animal em questdo, embora
pouco detalhado, apresentou quadro clinico de evolugdo
aguda, vindo a 6bito em aproximadamente uma semana,
sendo caracterizado por severa ascite, apatia, anorexia e
decubito. A ascite, em especial, sugere dano ao parénquima
hepatico uma vez que, tanto a producdo ineficaz de albu-
mina quanto a obstrucdo da veia porta por fibrose cursam
com a formacgao desse edema (Cullen 2009). Os achados de
necropsia verificados no figado, tais como o padrio lobu-
lar evidente, vesicula biliar edemaciada e, ao corte, firme,
acastanhado, com superficie irregular e elevada, sdo con-
dizentes com hepatite cronica (Barros 2014). Histologi-
camente, o padrdo de necrose e hemorragia, associado a
fibrose e infiltrado inflamatério mononuclear permitem
qualificar a hepatite como cronica ativa. Essa terminologia
é utilizada nos casos que cursam com progressiva infla-
macao e fibrose. Nem sempre é possivel chegarmos a uma
etiologia especifica nesses casos. Todavia, as caracteristicas
anatomopatoldgicas aqui predominantes sdo semelhantes
ao observado por Riet-Correa et al. (2011); Lucena et al.
(2010) e Maia (2013) ao estudarem a intoxicag¢io por Cro-
talaria retusa em pequenos ruminantes. Dentre os agentes
toxicos que podem envolver o figado, cursando com fibrose
e inflamacgdo, encontram-se os alcaloides pirrolizidinicos.
Esse é o principal componente encontrado em C. retusa. In-
toxicagdes por essa planta sdo observadas em equinos, bo-
vinos e pequenos ruminantes quando estes se alimentam
de suas sementes, principalmente em épocas de escassez
de alimentos (Riet-Correa et al. 2011), causando fibrose
hepatica, proliferacdo biliar e megalocitose (Cullen 2009),
como observados nesse caso. O diagndstico da intoxicagio
por Crotalaria retusa é realizado com base nos achados cli-
nicos, presenca da planta na propriedade além dos achados
anatomopatoldgicos. Nesse contexto e a despeito da falta
de informagdes inerentes ao quadro clinico e ao manejo do
animal, sugere-se que a hepatite de carater cronico obser-
vado se deu por intoxicagdo por C. retusa, tendo em vista
que o animal possuia acesso a mesma. Como diagndstico
diferencial pode-se cogitar a intoxicacdo por aflatoxina que
cursa com figado macroscopicamente palido e firme. Toda-
via alguns dos achados microscépicos encontrados nessa
enfermidade como lipidose e necrose de hepatdcitos, atipia
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celular e padrio de necrose que varia de centro lobular a
formacgao de pontes (Cullen 2009) diferem do padrao histo-
l6gico verificado no corrente estudo. Quanto aos abscessos,
a presenca destes nas visceras é compativel com apresenta-
¢do sistémica da linfadenite caseosa. Esta é uma enfermida-
de bastante comum em caprinos e ovinos e caracteriza-se
por lesdes purulentas a caseosas em linfonodos podendo
acometer ainda érgdos como pulmdes, bago, rins, figado e
SNC (Riet-Correa 2007, Silveira 2011).

Conclusao: Acredita-se que as lesdes macro e micros-
copicas observadas no figado sdo sugestivas de intoxicagdo
por Crotalaria retusa. Esse tipo de intoxica¢do ocorre espo-
radicamente em caprinos da regido semidrida, entretanto
evoluem para morte dos animais afetados, causando per-
das econdmicas significativas na regido.

Referéncias: Barros C.S.L. 2014. Figado, vias biliares e pancreas
exécrino, p.183-290. In: Santos R.L. & Alessi A.C. (Eds),Patologia Veteri-
naria.Roca, Sdo Paulo. - Cullen J.M. 2009. Figado, sistema biliar e pancreas
exécrino, p.440-448. In: McGavin M.D. & Zachary J.F. (Eds),Bases da Pato-
logia Veterinaria.42. ed. Elsevier, Rio de Janeiro. - Lucena R.B., Rissi D.R,,
Maia L.A., Flores M., Dantas A.F.M., Nobre V.M.T, Riet-Correa F. & Barros
C.S.L. 2010. Intoxicagdo por alcaloides pirrolizidinicos em ruminantes e
equinos no Brasil.Pesq. Vet. Bras. 5:447-452. - Maia L.A. 2013.Intoxicagao
por Crotalaria retusa em pequenos ruminantes. Dissertagdo de Mestrado,
Universidade Federal de Campina Grande, Patos, PB. 34p. - Riet-Correa
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Introducdo: Os pestivirus possuem importancia sig-
nificativa na suinocultura, sendo os suinos os hospedeiros
naturais do Virus da Peste Suina Classica (VPSC), do virus
Bungowannah, e eventualmente do Virus da Diarreia Viral
Bovina (BVDV) e do Border Disease (BDV). As estirpes de
Peste Suina Classica (PSC) sdo as mais adaptadas aos su-
inos e sdo responsaveis por elevadas perdas econdmicas,
porém, outros pestivirus como o BVDV tém sido relatados
em suinos, podendo propiciar confusées no diagndstico,
visto que compartilham certa semelhanca genética e anti-
génica. Os suinos podem ser infectados pelo BVDV em con-
di¢cdes naturais, dessa forma, tem-se dado grande atenc¢do
as infec¢des causadas por esses pestivirus de ruminantes
em suinos (Vilcek et al. 1996, Moennig 2000). Nos suideos
as infecg¢des por esse agente geralmente cursam sem sinais
clinicos, facilitando a disseminagao no rebanho sem detec-
¢do viral. Porém, em animais adultos podem ocorrer pro-
blemas reprodutivos, nascimento de leitdes fracos, aborto
e mumificagdo fetal (Kirkland et al. 2012). Dessa forma, o
objetivo deste trabalho foi verificar os aspectos histopato-
l6gicos, imuno-histoquimicos e moleculares das possiveis
lesdes causadas pelo BVDV em leitdes infectados experi-
mentalmente.

Material e Métodos: Foram selecionados aleatoriamente
seis leitdes com 20 dias de idade, separados em trés grupos de dois
animais, por meio de isoladores de aco inoxidavel (0,80m x 0,80m
x 1,30m), completamente fechados e especialmente projetados
para estudos epidemioldgicos, sendo dois grupos conectados ape-
nas por lamina d’agua. O modelo foi desenvolvido a partir de pro-
tétipo segundo Torremorell et al. (1997), e utilizado por Oliveira
et al. (2010). O experimento foi conduzido em trés fases distintas
que seguem: D(-7) a DO - monitoramento realizado em sete dias; o
DO - introdugdo dos animais nos isoladores (controle, infectado e
sentinela) e inoculagdo de dois animais, por via oral e nasal (BVDV-
1, estirpe Singer); DO a D25 - periodo de infec¢do realizado em 25
dias; e D25 - eutanasia e necropsia dos animais, dos quais foram

coletados os seguintes 6rgdos: baco, ileo, linfonodos mesentéricos,
mediastinicos e inguinais, pulmao, rim, tonsila e figado. As amos-
tras coletadas foram encaminhadas para Nested-PCR, histopatolo-
gia e imuno-histoquimica (IHQ). Os suabes foram submetidos a ex-
tracdo de RNA por TRIZOL® (Invitrogen) e obtengdo do cDNA pelo
kit High-Capacity cDNA Reverse Transcription (Applied Biosyste-
ms). A identificacdo do virus foi realizada utilizando-se o conjunto
de primers desenvolvido por Weinstock et al. (2001), para ampli-
ficacdo de uma banda de 289 pb. A amplificacdo do fragmento foi
realizada em um termociclador Veriti (Eppendorf) e os produtos
de PCR foram visualizados por eletroforese em gel de agarose 1%
(p/v) em um equipamento de fotodocumentagdo GELDOC XR (Bio-
Rad). As amostras de tecidos foram fixadas em formol tampona-
do 10% e rotineiramente processadas para inclusdo em parafina
e coloracdo por hematoxilina-eosina (HE). Ja as laminas para [HQ
foram silanizadas e submetidas a recuperagdo antigénica com pro-
tease XIV por 15 minutos. Posteriormente, realizou-se bloqueio da
peroxidase endégena com solugdo de H,0, 4%, bloqueio de liga-
¢do inespecifica e incubagdo com anticorpo monoclonal (VMRD,
Inc., Pullman, USA) diluido em albumina sérica bovina (BSA) na
concentracdo de 1:150 aplicado por 14 a 16 horas (overnight) a 4°
C, em camara umida. No dia seguinte, realizou-se incubagido com
anticorpo secundario, revelagdo com diaminobenzidina (DAB) e
contra-coloragdo com HE.

Resultados: Os seis leitdes foram eutanasiados 25 dias
pos-infeccdo, sem sinais clinicos aparentes e durante a ne-
cropsia ndo foi observada nenhuma alteragdo macroscé-
pica. Os leitdes infectados e sentinelas foram positivos em
Nested-PCR, demonstrando que houve a infeccdo e que os
animais infectados foram capazes de transmitir o virus por
meio da lamina d’agua. Em relagdo a microscopia, os ani-
mais nio apresentaram lesdes microscépicas quando com-
parados aos animais controle, demonstrando assim que o
BVDV ndo foi capaz de determinar lesdes nos 6rgdos avalia-
dos. Além disso, a avaliagdo por IHQ ndo demonstrou imu-
nomarcacao positiva para BVDV nas amostras avaliadas.

Discussdo: Nos suinos, as infeccdes por BVDV geral-
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mente cursam sem sinais clinicos, facilitando a dissemi-
nacdo no rebanho sem detec¢do. Alguns animais podem
apresentar sinais clinicos semelhantes a PSC, diante de tal
fato torna-se importante atentar para as infec¢des causa-
das por pestivirus de ruminantes (Moennig & Liess, 1990,
Tao et al. 2013). As lesdes em suinos infectados por pes-
tivirus apdés o nascimento sdo discretas ou inaparentes,
sendo a imuno-histoquimica importante para a deteccdo
do antigeno viral. Em leitdes com infec¢ao transplacenta-
ria, as lesdes variam dependendo da viruléncia do virus e
o momento da infeccdo (Roehe et al. 2012). Nado foram ob-
servadas alteragdes clinicas e patolégicas significativas nos
suinos infectados experimentalmente no presente estudo,
pois, frequentemente, os animais jovens infectados nio de-
monstram sinais clinicos da infec¢do pelo BVDV e somente
atuam como portadores e disseminadores do virus.

Conclusao: Do ponto de vista epidemiolégico, o pre-
sente estudo demonstra que os suinos podem eliminar o
virus no meio ambiente e servir de fonte de infec¢do para
bovinos susceptiveis. Os suinos ndo apresentaram lesdes
teciduais 25 dias ap6s a infeccao pelo BVDV.
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Introducdo: O periquitdo-maracana (Psittacara leuco-
phtalmus), também conhecido como maritaca, é um psita-
ciforme encontrado em quase todo o territério brasileiro e
em areas urbanas. Sdo aves frugivoras bem adaptadas ao
convivio com humanos. Os psitaciformes podem ser aco-
metidos por grande variedade de parasitos e a gravidade
dessas infecgdes varia conforme o estado da ave, a patoge-
nicidade do agente e a intensidade de infec¢do (Grespan &
Raso 2014). Paratanaisia sp. é um trematdédeo da Familia
Eucotylidae, que parasita diversas espécies de aves (Unwin
etal. 2013), sendo comumente encontrado em columbifor-
mes (Mena 1934, Pinto et al. 2004). O trematddeo ja foi en-
contrado em toda a América do Sul, na América Central e na
Oceania. No Brasil ha relatos do parasitismo em galinhas no
Sudeste e no estado de Pernambuco, em pombos no estado
de Sdo Paulo e em perus em Minas Gerais e Rio de Janei-
ro (Costa et al. 1986), em columbiformes de vida livre no
Rio de Janeiro (Pinto et al. 2004) e em araras (Luppi et al.
2007) e pavoes (Costa et al. 2015) em Minas Gerais. As aves
se infectam por Paratanaisia sp. pela ingestdao de moluscos
gastréopodes contendo metacercarias, a forma infectante,
que atinge sua forma adulta nos rins (Maldonado 1945, Ka-
nev et al. 2002). O objetivo deste trabalho é relatar a ocor-
réncia de um caso de parasitismo renal por Paratanaisia sp.
em periquitdo-maracana (Psittacara leucophtalmus).

Material e Métodos: Foi encaminhada para necropsia no
Setor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de Lavras
(UFLA) uma maritaca de estimacgido, fémea, de um ano de idade.
Amostras de tecidos foram coletados e fixados em formol a 10%
tamponado, processadas rotineiramente para histologia, cortadas
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a 3 um e coradas com hematoxilina e eosina para analise histopa-
tologica.

Resultados: A ave tinha histérico de apatia e hiporexia
e sua alimentacdo consistia em girassol, angu e arroz. O ani-
mal era mantido em gaiola e permanecia solto na residéncia,
no quintal, durante a maior parte do tempo. Ao atendimen-
to clinico apresentava dispneia e desidratacdo. Foi realizada
oxigenoterapia e fluidoterapia, porém o animal veio a 6bito
durante o atendimento. Macroscopicamente os rins esta-
vam aumentados de volume, eram moderadamente palidos
e tinham superficie irregular com nodulagdes esbranquica-
das; ao corte podiam ser visualizadas estruturas alongadas
brancacentas de aproximadamente 0,3cm entremeadas no
parénquima. Na superficie do figado havia depésito de ma-
terial brancacento granular e opaco. O exame histopatolégi-
co do rim revelou infiltrado inflamatério linfoplasmocitario
multifocal moderado em regido cortical, dilatagao tubular
e focos de regeneracdo tubular associadas a fibrose inters-
ticial moderada. Havia também infiltrado de macréfagos,
heterofilos, eosindfilos e células gigantes multinucleadas
associadas a estruturas parasitarias metazoarias intratubu-
lares em regido medular. Essas estruturas eram revestidas
por tegumento com espinhos; eram acelomadas e possuiam
ventosa oral, glandulas vitelinas localizadas lateralmente no
corpo dos parasitos, testiculos e vesiculas seminais conten-
do espermatozoides. As estruturas parasitarias possuiam
ainda dtero com colecdes de ovos embrionados, alongados,
com casca amarronzada e operculados. As caracteristicas
observadas nas sec¢des dos parasitos foram compativeis
morfologicamente com Paratanaisia sp.



IX Encontro Nacional de Diagndstico Veterinério 69

Discussao: As lesdes microscopicas observadas foram
semelhantes as descritas em casos de parasitismo por Pa-
ratanaisia sp. em outras espécies de aves (Menezes et al
2001, Gomes et al. 2005, Brener et al. 2006, Tavela et al.
2014, Costa et al. 2015, Silva et al. 2016). As caracteristicas
morfobiométricas do parasito relatadas neste estudo sdo
compativeis com as descri¢des encontradas na literatura
para Paratanaisia sp. (Soulsby 1982, Luque 2011). Este tre-
matodeo é encontrado em diversas espécies aves no Brasil,
mas ainda ndo havia relato da sua ocorréncia em Psittacara
leucophtalmus. A parasitose ndo é comumente encontrada
em passaros da Ordem Psittaciforme, provavelmente, por
serem animais arboreos e ndo entrarem facilmente em con-
tato com gastrépodes e, ainda, pelo seu habito alimentar, a
base de frutas e sementes. Sinais clinicos associados a in-
feccdo por Paratanaisia sp. sdo observados em parasitismo
acentuado (Greve 1986). O diagndstico ante-mortem por
identificacdo de ovos do parasito é complicado em se ob-
ter, devido a dificuldade na coleta de urina em aves (Echols
2006). O diagnéstico definitivo é obtido pela realizacdo do
exame histopatolégico dos rins e da coleta de exemplares
do parasito para identificacdo parasitolégica. O parasitis-
mo por Paratainaisia sp. pode levar a altera¢des na funcdo
renal. No presente relato foram observadas alteracdes ma-
croscopicas relacionadas a gota visceral, provavelmente
numa fase inicial, uma vez que nio foram encontradas le-
sdes microscépicas nos tecidos. Gota visceral é uma alte-
racdo relativamente comum em aves e pode ter sua etio-
patogenia relacionada a dieta rica em proteinas ou a lesdes
renais (Myers 2009). Neste caso o animal possuia dieta
pobre em proteinas, ndo justificando a ocorréncia de gota
urica, no entanto, as lesdes do parasitismo em parénquima
renal podem estar associadas a insuficiéncia renal e gota
urica. A lesdo renal na infec¢do por Paratanaisia sp. foi re-
lacionada ao niimero de parasitos e a friccdo dos espinhos
tegumentares na parede dos tubulos renais (Arnizaut et al.
1992). Ainda, o parasitismo intenso pode levar a dilatacdo
de tibulos renais e obstrugido dos ductos coletores. Como
os rins tém capacidade regenerativa limitada, o parasitis-
mo pode cursar com alta morbidade (Kanev et al. 2002,
Gibson 2008).

Conclusao: Este trabalho relata o primeiro caso de in-
feccdo renal em Psittacara leucophtalmus por trematddeos
compativeis com Paratanaisia sp., com diagnéstico pelos
achados em histopatologia. A gravidade das alteracoes re-
nais de nefrite piogranulomatosa contribuem para os co-
nhecimentos sobre a patogenicidade do parasita em psita-
cideos. O parasitismo renal por Paratanaisia sp. deve ser
considerado em aves com sinais de insuficiéncia renal.
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Introducido: No Brasil, as plantas que contém swainso-
nina compde um grupo muito importante de plantas téxi-
cas devido aos sérios prejuizos econdmicos que provoca a
pecudria (Oliveira Junior et al. 2013). Na regido semiarida
nordestina, Ipomoea carnea subsp. fistulosa (Oliveira et al.
2009), Ipomoea riedelii, [pomoea sericophyla (Barbosa et al.
2006, 2007), Ipomoea marcellia (=Ipomoea aff. verbascoi-
dea) (Mendonga et al. 2012) e Turbina cordata (Dantas et
al. 2007) estdo dentre as plantas téxicas mais importantes
para caprinos e ocasionalmente, ovinos, bovinos e equinos
(Oliveira Juanior et al. 2013). Nas condi¢des de campo, o
diagndstico da intoxicagdo por plantas que contém swain-
sonina é realizado pela presenca das plantas nas pasta-
gens e pela presenca de animais que apresentam quadro
de disfuncao cerebelar. As lesdes histolégicas encontradas,
consistem principalmente em vacuolizagcdes citoplasma-
ticas, ocasionadas pelo acimulo de oligossacarideos nao
processados em neuronios, principalmente das células de
Purkinje do cerebelo, mas também neurdnios do cértex
cerebral, tdlamo, mesencéfalo e medula espinhal. Vacuoli-
zacdo no epitélio dos tibulos renais, nas células folicula-
res da tiredide, hepatdcitos e células acinares pancreaticas
também podem ser observadas (Lima et al. 2013, Oliveira
Junior et al. 2013). Os danos neuroldgicos causados pela
intoxicacdo por plantas que contém swainsonina podem se
tornar irreversiveis e quando é feito o diagnostico da into-
xicacdo num rebanho, é provavel que varios animais que
ndo apresentam sinais clinicos ja estejam subclinicamente
afetados (Rocha et al. 2016). Por esse motivo, este traba-
lho teve como objetivo avaliar a técnica de bidépsia hepatica
como um teste de valor diagnéstico para intoxica¢des sub-
clinicas por I. marcellia.

Material e Métodos: Foram utilizadas folhas secas de I
marcellia e determinadas suas concentra¢des de swainsonina
e calysteginas segundo metodologia utilizada por Gardner et al.
(2001). Foram utilizados oito caprinos machos com idade de 7,5
meses e peso entre 16-21 kg. Ap6és um periodo de adaptagio de
30 dias os animais foram distribuidos aleatoriamente em dois
grupos: Grupo I, constituido pelos Caprinos 1-6 [receberam, mis-
turadas a racgdo, I. marcellia dessecada contendo 0,02% de swain-
sonina na dose de 4g/kg (0,8mg de swainsonina/kg) até que os
primeiros sinais clinicos neuroldgicos fossem observados. Apo6s
isso, o fornecimento da planta foi suspenso. O Grupo II constituiu
o grupo controle, formado pelos Caprinos 7-8, que ficaram sob as
mesmas condi¢des de manejo que os caprinos do Grupo I, porém
ndo receberam I. marcellia na dieta. Bidpsias hepaticas foram rea-
lizadas no dia zero e com intervalos semanais em todos os capri-
nos, totalizando sete coletas em cada animal. Utilizou-se a técnica
de biépsia hepatica percutanea cega com agulha de Menghini. Para
isso, uma agulha de Menghini foi introduzida no sentido cranio-
-ventral, no 112 espaco intercostal direito, no ponto de intersecdo
com uma linha imaginaria paralela a coluna vertebral, partindo
da extremidade lateral da tuberosidade iliaca. Apos ultrapassar a
parede toracica a agulha foi introduzida no parénquima hepatico,
por dois a trés centimetros para que se procedesse a coleta das
amostras. Os fragmentos oriundos das biépsias hepaticas foram
fixados em formol tamponado 10%, processados rotineiramente
para inclusdo em parafina e cortados a 3pm de espessura e cora-
dos por hematoxilina-eosina (HE). As amostras foram submetidas
também a técnica de histoquimica de lectinas segundo metodolo-
gia descrita por Rocha et al. (2016), foram utilizadas as lectinas
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Canavalia ensiformis agglutinin (Con-A), Dolichos biflorus aggluti-
nin (DBA), Arachis hypogaea agglutinin (PNA), Ricinus communis
agglutinin-I (RCA - I), Ulex europaeus agglutinin-1 (UEA-1), Triti-
cum vulgaris agglutinin (WGA), Succinyl-WGA (sWGA), Griffonia
simplicifolia agglutinin 1 (GSA-1), Pisum sativum (PSA), Phaseolus
vulgaris erythroagglutinin (PHA-E) e Lens culinaris (LCA) (Lectin
Kit Biotinylated BK 1000 e 2000, Vector Laboratories Inc., Burlin-
game, CA, USA). As lesdes hepaticas foram categorizadas de acor-
do com o nivel de comprometimento do parénquima hepatico,
sendo atribuidas graduagdes em uma escala de 0-3, onde o grau
0 significa auséncia de lesdo e grau 3, maioria dos hepatdcitos
contendo citoplasma distendido, multivacuolizado, com nucleos
picnético ou carioliticos.

Resultados: No parénquima hepatico, lesdes caracte-
risticas de doenca de depdsito lisossomal foram identifica-
das, no 72 dia de consumo da planta, em todos os caprinos
que consumiram Ipomoea marcellia. Nessa fase inicial de
intoxicacdo, os animais ndo apresentaram sinais clinicos
neurolégicos. Porém, foram observadas lesdes hepaticas
que foram classificadas como grau 1, contendo pequena
quantidade de hepatdcitos com vacuolizacdo hepatocelular
(Caprinos 1 e 3), ou Grau 2 com moderada quantidade de
hepatdcitos com vacuolizagdo hepatocelular (Caprinos 2 e
6). Entre 14 e 21 dias de experimento foram observadas le-
soes classificadas como de Grau 3, contendo a maioria dos
hepatdcitos com citoplasma distendidos, multivacuoliza-
dos e com nucleo picnético. Sinais clinicos neuroldgicos
caracteristicos de doenca de depdsito lisossomal foram
observados a partir do 272 dia de consumo da planta nos
Caprinos 1-4 e 6. O Caprino 5 apresentou doenca clinica a
partir do 222 dia de consumo da planta. Os sinais clinicos
consistiram principalmente em deficiéncias propriocepti-
vas, com alteracdes de equilibrio, postura e coordenacao.
Emagrecimento progressivo, pelos arrepiados, opacos e
quebradicos também foram observados. Nao houve dife-
renca significativa quando se compararam as laminas cora-
das por hematoxilina-eosina e histoquimica de lectinas. As
marcag¢des mais intensas nos hepatécitos dos caprinos do
Grupo I foram obtidas com as lectinas Con-A e WGA quan-
do comparadas ao controle negativo. As lectinas RCA, PNA
e DBA mostraram moderada reatividade. As lectinas PSA,
UEA, s-WGA e GSA 1 apresentaram reatividade leve. As lec-
tinas PHA-E e LCA ndo apresentaram marcag¢ao.

Discussdo: Algumas plantas que contém swainsonina
sdo lactescentes e os animais que as consomem podem
ser identificados por apresentarem manchas (nédoas) na
boca ocasionadas pela lactescéncia da planta (Pimentel
et al. 2012). Porém, na maioria das vezes, essa avaliacdo
é insuficiente e inespecifica por se aplicar a varias plantas
lactescentes, em sua maioria, desprovidas de toxicidade.
Outro aspecto importante na epidemiologia da doenca é
que fungos endofiticos sdo os responsaveis pela producio
da swainsonina, posteriormente absorvida pelas plan-
tas. Sendo assim, plantas ndo infectadas por fungos nao
ocasionam doenca (Cook et al. 2014). Esses aspectos tor-
nam o diagnéstico das intoxicagdes mais dificil. Por isso,
na maioria dos casos a doenca ndo é diagnosticada antes
do aparecimento de disfuncdo cerebelar. Nesse sentido, a
avaliacdo histoldgica das biépsias mostra-se eficiente para
identificar precocemente alteracdes hepatocelulares que
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caracterizam a intoxicacdo por I marcellia, essas lesdes
puderam ser identificadas apods sete dias de ingestdo da
planta, mesmo com concentracdes baixas de swainsonina
nas folhas (0,02%). Os resultados indicam que as anali-
ses morfoldgicas de bidpsias hepaticas podem auxiliar na
identificacdo precoce de caprinos que ingerem I. marcellia.
Levando isso em consideragdo, a técnica pode auxiliar os
meédicos veterindrios de campo a identificar caprinos que
possuem o habito de ingerir plantas que contém swainso-
nina, mas que ainda nao estejam apresentando sinais clini-
cos neuroldgicos. A técnica de bidpsia hepatica pode ain-
da ser aplicada ao diagnoéstico da doenga em ruminantes
que pastejam em areas onde ndo se tem conhecimento da
existéncia de plantas que contém swainsonina. Porém, para
confirmacao sobre o tipo de residuo de oligossacarideo de-
positado é necessaria a utilizacdo da técnica de histoquimi-
ca de lectinas (Mendonga et al. 2012).

Conclusao: Conclui-se que a biépsia hepatica é eficien-
te para diagnosticar a doenca de depdsito lisossomal entre
7 e 20 dias antes do aparecimento dos primeiros sinais cli-
nicos em caprinos intoxicados por Ipomoea marcellia.
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contém swainsonina no Brasil. Ciéncia Rural 43:653-661. - Pimentel L.A.,
Maia L.A.,, Campos E.M,, Dantas A.EM., Medeiros R.M.T, Pister ].A., Cook D.
& Riet-Correa F. 2012. Aversdo alimentar condicionada no controle de sur-
tos de intoxicagdes por [pomoea carnea subsp. fistulosa e Turbina cordata.
Pesq. Vet. Bras. 32:707-714. - Rocha B.P, Reis M.0., Driemeier D., Cook D.,
Camargo L.M,, Riet-Correa F, Evéncio-Neto ]. & Mendong¢a ES. 2016. Bidp-
sia hepatica como método diagndstico para intoxica¢do por plantas que

contém swainsonina. Pesq. Vet. Bras. 36(5):373-377.

TERMOS DE INDEXACAOQ: Doenca de depésito lisossomal, swain-
sonina, diagnostico, bidpsia.

43. Cunha-Santos L., Miiller M., Souza ].M.L., Zamboni R., Scheid H.V,, Sallis E.S.V. & Mar-
colongo-Pereira C. 2016. Carcinoma de células escamosas esofagico em uma galinha
doméstica. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):71-72. Laboratdrio Regional de Diag-
nostico, Universidade Federal de Pelotas, Campus Universitario, Pelotas, RS 96010-900,
Brasil. E-mail: clairton_pereira@uniritter.edu.br

Introducdo: Carcinoma de células escamosas (CCE) é
um tumor maligno das células da epiderme que apresen-
tam diferenciacdo em queratindcitos. Diversos fatores tém
sido associados ao desenvolvimento do carcinoma nos ani-
mais domésticos, incluindo a exposicao prolongada a radia-
¢do ultravioleta, a falta de pigmentacdo na epiderme, agen-
tes quimicos e a infecgdo pelo papilomavirus (Vazquez et al.
2003). Nos animais domésticos o CCE ocorre comumente
em felinos, caninos, bovinos e equinos, sem predilecao por
espécie, sexo e raca (Cardona et al. 1992). O CCE tem sido
descrito, também, em varias espécies de aves, incluindo os
galiniceos e passaros. A forma mais frequente de carcino-
ma de células escamosas observada em aves ¢é a cutianea, e
poucos sdo os relatos desta neoplasia afetando a cavidade
oral e o trato gastrintestinal (Malka et al. 2005). No Brasil,
até o momento, ndo ha descricdo dessa neoplasia na cavi-
dade oral de aves domésticas. O objetivo deste trabalho é
descrever os achados clinico-patoldgicos de uma galinha
doméstica com carcinoma de células escamosas esofagico
no sul do Rio Grande do Sul.

Material e Métodos: Foi recebido no Laboratdrio Regional
de Diagndstico (LRD) da Faculdade de Veterinaria da Universida-
de Federal de Pelotas (LRD/UFPel), uma ave (Gallus gallus domes-
ticus), proveniente de uma propriedade localizada no municipio
de Pelotas, Rio Grande do Sul, apresentando emagrecimento pro-

gressivo. A ave foi eutanasiada in extremis e em seguida necropsia-
da. Fragmentos de todos os érgios, incluindo o sistema nervoso
central foram coletados e fixados em formalina 10%, processados
rotineiramente e corados com hematoxilina e eosina (HE).
Resultados: Uma galinha doméstica, adulta com au-
mento de volume na regido da barbela, emagrecimento e
dificuldade de degluticdo foi eutanasiada e encaminhada
para necropsia. A galinha era criada extensivamente com
outras aves para a producao de ovos e era alimentada ba-
sicamente com milho. No exame fisico do animal obser-
vou-se um aumento de volume na regido do esofago, que
dificultava a degluticdo. Durante a necropsia observou-se
emaciacdo do cadaver e na abertura do trato digestério
pelo bico havia uma massa de aspecto caseoso e amarelada
que se protruia para a luz do es6fago. A massa tinha aproxi-
madamente 2 cm de didmetro, possuia superficie irregular,
consisténcia firme e estava aderida a mucosa da porgao ini-
cial do esofago, obstruindo a luz e impedindo a passagem
de alimento. Histologicamente a massa era infiltrativa, ndo
encapsulada e mal circunscrita, que se estendia da mu-
cosa hiperplasica para a submucosa profunda. As células
eram poligonais, arranjadas em corddes e trabéculas, por
vezes organizadas em ninhos, nos quais formavam estru-
turas eosinofilicas concentricamente laminadas (pérolas
de queratina), sustentadas por moderada quantidade de
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estroma fibrovascular. As células neoplasicas tinham bor-
dos citoplasmaticos variavelmente distintos e possuiam
citoplasma eosinofilico abundante. Os nucleos eram irre-
gularmente redondos ou ovais com cromatina finamente
pontilhada e multiplos nucléolos evidentes. Havia, ainda,
células disqueratéticas e células com dois ou trés nucleos.
A taxa de 2 mitoses por campo de maior aumento. Havia
marcada anisocariose e anisocitose. Nas areas adjacentes
ao tumor havia, ainda, acentuado infiltrado de plasmdcitos,
linfécitos e alguns heterdfilos.

Discussao e Conclusdo: No presente relato o diagnds-
tico de carcinoma de células escamosas esofagico foi reali-
zado com base nos sinais clinicos, lesdes macroscépicas e
microscopicas caracteristicas da neoplasia. A ocorréncia de
CCE na mucosa oral e esofagica é relatada esporadicamente
em cdes e gatos e é menos frequente em outros animais
domésticos (Rubio & Liu 1989). Esse neoplasma foi diag-
nosticado em aves exoéticas e silvestres afetando a mucosa
oral, orofaringe e es6fago (Chin & Barr 1990). No presente
relato o CCE ocorreu em uma ave adulta, como o observado
em outros relatos da enfermidade. Em galinhas, geralmen-
te sdo observados casos isolados de CCE esofagico em aves
adultas e idosas e raramente em frangos jovens (Vazquez
et al. 2003). Fatores, como a exposi¢do a radiacdo ultravio-
leta e infec¢des por virus tém sido acusados de causarem
neoplasias em animais domésticos (Chin & Barr 1990, Vaz-
quez et al. 2003). Em aves os irritantes quimicos podem
apresentar um papel mais importante na génese do CCE
em comparacdo a radiacdo solar, bem como, a infeccdo por
retrovirus (Vazquez et al. 2003). No presente relato nao foi
possivel determinar a causa da neoplasia, porém, a possibi-
lidade de ter sido de origem traumatica, assim como viral,
ou até mesmo por agente quimico ndo pode ser descartada.
Em um surto de CCE em galinhas na China, apesar da causa
nao ter sido determinada, fortes indicios indicam que um
agente quimico estava relacionado com o surgimento dos

tumores nos animais (Rubio & Liu 1989). Agentes quimicos
como nitroimidazoéis e nitrofuranos para prevencdo de in-
feccdes por protozodrios na avicultura tem sido implicado
como possiveis carcinégenos (Dolka et al. 2015). Neste es-
tudo nao foi observado a utilizacdo desses medicamentos
nas aves da propriedade, porém nao é possivel descartar
que outro medicamento ou outra substancia poderia estar
associada ao desenvolvimento dessa neoplasia. Aparente-
mente, carcinoma de células escamosas no eséfago de aves
ndo é uma neoplasia importante como causa de morte nes-
sa espécie, ja que sua ocorréncia é rara. No entanto, CCE na
regido da orofaringe e esofago, pode estar sendo subdiag-
nosticado e, é importante realizar o diagnostico diferencial
de outras enfermidades de aves como granulomas bacte-
rianos e fungicos, que poderiam causar prejuizos econo-
micos mais importantes para os criadores. Alerta-se para
anecessidade do exame histopatolégico para o diagnéstico
definitivo de CCE, pois, geralmente aves com dificuldade
de degluticdo e emaciacdo, morrem e sdo descartadas sem
a realizacdo de um diagnéstico confirmatério da causa da
morte, ja que as lesdes histologicas sdo caracteristicas da
enfermidade e descartariam enfermidades infecciosas.

Referéncias: Cardona C.J., Bickford A.A. & Emanuelson K. 1992.
Squamous-cell carcinoma on the legs of an Aracauna chicken. Avian Dis.
36:474-479. - Chin R.P. & Barr B.C. 1990. Squamous-cell carcinoma of the
pharyngeal cavity in a Jersey black giant rooster. Avian Dis. 34:775-778. -
Dolka B., Zbikowski A., Dolka I. & Szeleszczuk P. 2015. Histomonosis: an
existing problem in chicken flocks in Poland. Vet. Res. Commun. 39:189-
195. - Malka S., Keirstead N.D., Ganez A.Y., Taylor W.M. & Smith D.A. 2005.
Ingluvial squamous cell carcinoma in a geriatric cockatiel (Nymphicus
hollandicus). J. Avian Med. Surg. 19:234-239. - Rubio C.A. & Liu ES. 1989.
Spontaneous squamous carcinoma of the esophagus in chickens. Cancer
64:2511-2514. - Vazquez S., Quiroga M.L, Alemai N., Garcia J.C., Lopez-
-Pefia M. & Nieto ].M. 2003. Squamous cell carcinoma of the oropharynx

and esophagus in a Japanese bantam rooster. Avian Dis. 47:215-217.
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nha doméstica, neoplasia.
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Campus Universitario Darcy Ribeiro, Avenida L4 Norte s/n, Brasilia, DF 70910-900, Brasil.
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Introducao: O botulismo é uma doenga causada pela in-
gestdo da toxina C do Clostridium botulinum. A toxina botu-
linica ap6s ser ingerida é absorvida pela mucosa intestinal,
se liga aos nervos terminais das placas neuromusculares e
faz com que a liberagdo de acetilcolina na fenda sinaptica
seja impedida, ndo havendo entdo a contragdo muscular
(Coelho 2007, Alves et. al. 2013). Clostridium botulinum é
uma bactéria anaerébia, habitante normal do solo e que
pode esporular em varias condi¢des. Existem sete tipos de
C. botulinum, classificados de A até G, sendo o tipo C o prin-
cipal responsavel por casos de botulismo em aves (Lobato
et. al. 2008). Esta doenga acomete mamiferos e aves e pro-
move paralisia flacida fatal (Lobato et al. 2008, Lobato et.
al. 2009). Outro sinais clinicos que podem ser evidenciados
no botulismo em aves incluem paralisia dos musculos re-
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tratores das penas, pescoco, asas e outros musculos. Esta
enfermidade é caracterizada por altas taxas de letalidade e
mortalidade, sendo considerada uma das doengas mais im-
portantes que acometem aves silvestres (Degernes 2008) e
criagdes comerciais avicolas (Fossum et al. 2009). O objeti-
vo do presente trabalho é descrever dois surtos de botulis-
mo em aves domésticas no Brasil Central.

Material e Métodos: Sio descritos dois surtos em aves do-
mésticas (surto A e B). Os dados epidemioldgicos e clinicos do pri-
meiro surto foram obtidos com a proprietaria e do segundo surto
foi obtido através da veterinaria da Empresa de Assisténcia Técni-
ca e Extensdo Rural do Governo do Distrito Federal - EMATER-DE.
Duas galinhas (Gallus gallus domesticus) de cada surto foram enca-
minhadas ao Laboratério de Patologia Veterinaria da Universidade
de Brasilia (LPV-UnB) para realizacdo de necropsia, sendo que as
aves do surto “B” foram encaminhadas vivas e realizou-se o exame
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clinico. Durante a necropsia, fragmentos de diversos 6rgaos foram
coletados e fixados em formol 10%, processadas rotineiramente
pra histologia, emblocados em parafina, cortados a 5 micras de es-
pessura e coradas pela hematoxilina e eosina (HE). Adicionalmente
fragmentos de figado, intestino, contetido estomacal e soro foram
encaminhados congelados para realizacdo de pesquisa da toxina
botulinica por meio da técnica de soroneutralizagio em camun-
dongos, conforme metodologia descrita por Sebald & Petit (1997).
Resultados: O surto A ocorreu em uma propriedade no
municipio de Santo Antonio do Descoberto-Goias. A criacio
era composta por aproximadamente 100 animais, entre eles
galinhas, patos e faisdes. Destes, 80 morreram (galinhas, pe-
rus e pintinhos) (80%, 80/100). Os animais ficavam soltos na
propriedade e eram ofertados, como alimento, milho e ragio
em comedouros e dgua de poc¢o artesiano em bebedouros. Os
animais afetados apresentaram um quadro clinico caracte-
rizado por cegueira, ataxia e “pescogo caido” que logo apds
progredia para morte. Na necropsia, as duas galinhas apre-
sentavam mucosa oral e ocular palidas, inglavio e ventriculo
com presenca de restos de penas, folhas e com odor fétido. O
surto B ocorreu em uma propriedade no municipio de Ria-
cho Fundo, Distrito Federal. A criacdo era composta por 100
aves, entre estas, galinhas, galos, galinha d’angola e patos.
Destes, 60 galindceos morreram (60%, 60/100). Os animais
eram mantidos em galinheiro cercado por tela e provido de
area coberta para pernoite e postura, com comedouros e be-
bedouros tubulares pendulares. A alimentagio das aves era
feita com ragdo comercial e milho. A dgua fornecida aos ani-
mais era proveniente de minas e com bom estado de pureza.
No entanto, um dia antes de comeg¢ar a mortalidade, excep-
cionalmente, foi fornecida as aves lavagem composta por res-
tos de alimentos, a qual estava armazenada em um saco plas-
tico que permaneceu lacrado durante uma semana e possuia
odor putrido. No dia seguinte foram encontradas aves mor-
tas pelo galinheiro e outras caidas. Além das mortes, houve
queda de postura das aves ap6s o ocorrido. O principal sinal
clinico relatado foi o pescogo caido lateralmente, seguido de
morte em 24 horas. No exame clinico realizado antes da ne-
cropsia das aves do surto B, constatou-se acentuada perda
da propriocep¢do de uma das galinhas e estado comatoso
na segunda. Na necropsia, as duas galinhas apresentavam
as mucosas oral e conjuntival moderadamente palidas. Mi-
croscopicamente em ambos os surtos ndo foram observados
alteragdes significativas. Por meio da técnica de bioensaio e
soroneutralizacdo foi detectada a toxina botulinica tipo C.
Discussdo: A auséncia de alteracdes macroscopicas e
microscopicas associadas aos sinais clinicos observados e

dados epidemioldgicos relatados sdo compativeis com bo-
tulismo. Contudo, para diagnéstico definitivo foi realizada
a deteccgdo da toxina tipo C no soro das aves por bioensaio
em camundongos. Destaca-se a importancia do envio de
amostras bem acondicionadas para que seja realizado o
isolamento da toxina em questao. O botulismo é uma doen-
¢a neurolédgica causada pela ingestdo da toxina produzida
pelo Clostridium botulinum (Coelho 2007). As fontes mais
comuns da toxina botulinica sdo pocas e lagoas com aguas
estagnadas, larvas de moscas e outros invertebrados que
se desenvolvem em matéria organica (Degernes 2008). Nao
foi possivel identificar a fonte causadora de botulismo nas
aves no surto A, somente no surto B que de acordo com o
histoérico, possivelmente tenha sido o fornecimento de la-
vagem para alimentagao das aves, ja que foi detectado a to-
xina no contetido estomacal. Todas as espécies de aves sio
susceptiveis, havendo, porém, diferencas significativas com
relagdo a sensibilidade as toxinas botulinicas. As aves her-
bivoras sdo mais sensiveis que carnivoras, sendo os abutres
considerados extremamente resistentes (Alves et al. 2013).
A mortalidade dos animais nos presentes casos esta rela-
cionada com a quantidade de toxina ingerida.

Conclusao: A associagdo dos dados epidemiologicos e
clinicos permite um excelente diagnéstico presuntivo de
botuliamo em aves, que foi confirmado através do isola-
mento da toxina tipo C no soro sanguineo das aves e por
bioensaio em camundongos, ja que no Brasil ndo ha muitos
relatos de botulismo em aves comerciais.

Referéncias: Alves G.G., Silva R.0.S,, Pires PS., Salvarani FM.,
Oliveira Junior C.A., Souza G.X.W,, Santos F.C.M., Caldas R.P, Assis
R.A. & Lobato F.C.E. 2013. Surto de botulismo tipo C em frangos
na cidade de Pancas, Espirito Santo, Brasil. Semina, Ciénc. Agra-
rias 34:355-358. - Coelho H.E., Gomes A.L, Nunes T.C., Alberto
H. & Medeiros A.A. 2007. Botulismo em aves domésticas - Gallus
gallus domesticus: relato de caso. Arq. Ciénc. Vet. Zool., Umuarama,
10:125-128. - Degernes L.A. 2008. Waterfowl toxicology: a review.
Vet. Clin. North Am., Exot. Anim. Pract. 11:283-300. - Fossum O.,
Jansson D.S., Etterlin PE. & Vagsholm 1. 2009. Causes of mortality
in laying hens in different house systems in 2001 to 2004. Acta
Vet. Scand. 51:1-9. - Lobato F.C.F, Salvarani F.M.,, Silva R.0.S., Mar-
tins N.R.S., Souza A.M., Carvalho Filho M.B., Nascimento R.A.P. &
Assis R.A. 2008. Botulismo tipo C em ganso ocorrido em Minas
Gerais, Brasil. Ciéncia Rural 38:1179-1180. - Lobato F.C.F, Salva-
rani EM,, Silva R.0.S,, Assis R.A,, Lago L.A.,, Carvalho Filho M.B. &
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thodes de Laboratoire Bactéries Anaérobies et leur Identification.
12i¢me ed. Institut Pasteur, Paris. 307p.
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45. Madureira R., Gongalves K.A., Brandao Y.0., Pezzini P.C.F, Aratjo EF, Sousa R.S. & Brum
J.S. 2016 Diagnostico histopatologico de hemangiossarcoma cutineo em um suino:
relato de caso. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):73-75. Laboratoério de Patologia
Veterindria, Universidade Federal do Parand, Rua dos Funcionarios 1540, Juvevé, Curitiba,
PR 80035-050, Brasil. E-mail: julianasbrum@yahoo.com.br

Introduc¢ao: Os hemangiossarcomas sdo neoplasias
malignas que se originam do endotélio vascular sanguineo
(Goldschmidt & Hendrick 2002). Hemangiossarcomas sdo
relatados com maior frequéncia em caes e mais raramente

podem ocorrer em cavalos, vacas, gatos, cabras e ovelhas
(Bildfell et al. 2002, Presiuzo et al. 2002, Ladd et al. 2005,
Culp et al. 2008, Carvalho et al. 2009). Em porcos, heman-
giossarcoma foi observado na pele e testiculo de dois in-
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dividuos em um estudo de caso de 31 neoplasias espon-
taneas na espécie (Fisher & Olander 1978); e primario de
meninge em outro caso relatado (Spitzbarth et al. 2011).
A escassez de tumores relatados em suinos pode em par-
te ser explicada pela pouca idade desses animais quando
eles sdo abatidos (Anderson et al. 1969, Vi'Tovec 1977).
Em contraste com outras espécies domésticas como caes
e cavalos, a maioria dos porcos sdo abatidos como juvenis,
uma idade que é menos comum a incidéncia de tumores
(Spitzbarth et al. 2011). Ha& poucas pesquisas sobre os tu-
mores de porcos domésticos, mas uma marcante sobre-
-representacdo de tumores hematopoiéticos existentes
(Anderson et al. 1969, Vi'Tovec 1977). O uso da CAAF tem
demonstrado ser um método de diagnoéstico que induz
injuria tecidual minima, ndo havendo necessidade de se
proceder a anestesia do animal (Mills 1984) e tornou-se
rotina em vdrias instituicdes médicas e veterinarias (Ro-
cha 2003). Entretanto o exame histopatoldgico é o método
de eleicao para identificar as caracteristicas de uma neo-
plasia (Mota & Oliveira 1999). O objetivo desse resumo foi
descrever um caso de hemangiossarcoma cutaneo em uma
porca com a utilizacdo do exame histopatolégico, e discutir
os principais fatores que podem ter predisposto a forma-
¢do dessa neoplasia.

Material e Métodos: Foi atendido no Hospital Veterinario
da Universidade Federal do Parana (UFPR), um animal da espé-
cie suina, fémea, sem raca definida, com 1 ano de idade e criado
em piquete externo com acesso a area ensolarada. Esse animal
possuia formagdo nodular na base da orelha esquerda, aderido e
com histérico de evolugdo ha quatro meses. Foi colhida amostra
da formacgao tumoral para o exame de citologia aspirativa por agu-
lha fina (CAAF) e encaminhada para o Laboratério de Patologia
Animal da UFPR. O material foi fixado e corado com a coloragio
do tipo Romanowsky. Apds o resultado da CAAF foi realizado pro-
cedimento cirdrgico para a retirada do nédulo. A pega foi encami-
nhada ao Laboratério de Patologia Animal da UFPR para analise
histopatolégica. Foi realizado o exame macroscépico da pega, fi-
xacdo em solugdo de formalina tamponada a 10% para posterior
processamento histoldgico e coloragdo de rotina.

Resultados: No exame citoldgico foram observadas al-
teragdes sugestivas de um processo inflamatério linfoplas-
mocitario caracterizadas por moderado numero de grupos
celulares intensamente coesos contendo células fusiformes
e sem atipia evidente, além disso, numerosos linfécitos e
em menor quantidade neutroéfilos. A andlise macroscépica
do nédulo enviado para exame histopatologico revelou que
se tratava de um nédulo macio, pedunculado, com 1,8cm
de didmetro e ao corte apresentava coloracdo cinza escura
difusa. No exame microscépio foi observada proliferagio
de células neoplasicas expandindo a derme superficial e
profunda, pobremente delimitada e nido encapsulada, or-
ganizada em multiplas estruturas vasculares separadas
por um moderado a acentuado estroma fibrovascular com
moderado nimero de hemicias. As células neoplasicas re-
vestiam internamente as estruturas vasculares e eram fu-
siformes a poligonais, apresentando anisocitose e anisoca-
riose acentuada com ntcleos arrendondado a oval, alguns
vesiculosos, evidenciando 1 a 3 nucléolos. Duas (02) figu-
ras de mitose/ 10 campos 10hpf* (40x) foram observadas.
Em meio a neoplasia foi observado infiltrado inflamatério
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linfoplasmocitario difuso moderado a acentuado. O animal
ndo apresentou recidivas até o presente relato.

Discussao: Em suinos, os neoplasmas sdo raros, pois
uma grande proporc¢do da populacdo é abatida ainda jo-
vem, sendo portanto as neoplasias de suinos jovens as
mais frequentes (Sobestiansky et al. 1999). Entretanto nos
ultimos dez anos, a prevaléncia de neoplasmas em suinos,
principalmente naqueles criados como animais de compa-
nhia, aumentou consideravelmente (Newman & Rohrbach
2012). A causa que leva ao surgimento de hemangiomas e
hemangiossarcomas é desconhecida, mas em caes acredita-
-se que a lesdo solar cronica na pele levemente pigmentada
e de pelagem glabra ou esparsa possa favorecer o seu apa-
recimento (Hammer 2004). Em humanos esses tumores
tém sido associados a multiplas causas, que incluem imu-
nossupressao, radioterapia, corpos estranhos e varios tipos
de sindromes clinicas (Costache et al. 2010). Além disso, a
alta densidade vascular ou o arranjo dos vasos em regiao do
couro cabeludo combinado com exposicdo cronica da luz ul-
travioleta (UV) influenciam na patogénese desse tumor no
homem (Morgan et al. 2004). O fato de que em nosso rela-
to o animal possuia livre acesso a drea com alta incidéncia
de luz solar é sugestivo que esta tenha desempenhado um
papel importante nessa neoplasia, porém, novos relatos de
hemangiossarcoma cutaneo sdo necessarios para o melhor
entendimento da doenga. A CAAF de neoplasias como o he-
mangiossarcoma, frequentemente, possuem baixa celulari-
dade (Raskin 2012), o que pode ter interferido no resultado
do exame citolégico. Com o uso do exame histopatolégico é
possivel fazer a diferenciagdo entre inflamacao, hiperplasia
e neoplasia como causa de tumores, diferenciar neoplasias
malignas de benignas e auxiliar na confirmacdo do diag-
noéstico de uma dermatopatia (Feitosa 2008). Morrison &
DeNicola (1993) ainda enfatizam que se deve considerar a
utilidade da citopatologia e histopatologia dentro da clinica
médica, sem olvidar que estas duas técnicas complementam
uma a outra. No presente relato de caso o diagndstico foi
entdo concluido com a utilizacdo do exame histopatologico.

Conclusdo: Acredita-se que a luz ultravioleta possa
influenciar na formagido de neoplasias vasculares cuta-
neas nos caes, nos humanos e possivelmente também em
suinos. Desta maneira, deve-se ter aten¢do na criacio de
suinos com pele despigmentada, principalmente linhagens
de criagdo industrial, em piquetes. Apesar de poucas des-
cricdes, neoplasmas em porcos tém sido observados, e este
trabalho ressalta a importancia do exame histopatolégico
para a conclusao do caso.
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Introducao: O género Salmonella, pertencente a fami-
lia das Enterobacteriaceae (Gast 2008) que pode ser clas-
sificada de acordo com a especificidade do hospedeiro em
salmonelas adaptadas ao homem, salmonelas altamente
adaptadas aos animais e salmonelas zoondticas. A crescen-
te ocorréncia de resisténcia a antimicrobianos em salmo-
nelas nao tifoides tém representado risco a satide publica
considerando que os alimentos sdo importante via de pro-
pagacdo desse tipo de resisténcia entre animais e homem
(Barlow etal. 2014). Mesmo aqueles sorovares que nao tem
impacto na satude publica causam graves prejuizos econo-
micos relacionados a diminui¢do de desempenho das aves,
mortalidade e custo com tratamento. Salmonella Gallina-
rum é um dos sorovares mais importantes para a avicultura
brasileira. A Instrugdo Normativa n°® 78 de 2003 do Minis-
tério da Agricultura Pecudria e Abastecimento (MAPA) tra-
ta, dentre outros sorovares, do Gallinarum em alguns na-
cleos e estabelecimentos avicolas industriais (Brasil 2003).
Porém, ainda ndo existem leis que abrangem o monitora-
mento de salmoneloses em aviarios nio industriais, como
os de subsisténcia. Aquisi¢do de aves contaminadas e con-
taminagao ambiental nos locais de criacdo sdo as principais
fontes de Salmonella sp. Assim, o controle e eliminac¢ao des-
ta bactéria envolvem praticas higiénico-sanitarias e moni-
toramento das fontes de contaminacdo (Souza et al. 2002).
Diante dos prejuizos econémicos e o dano a saude animal
relacionados a infec¢des por Salmonella Gallinarum, este
trabalho tem como objetivo descrever os aspectos clinico
patoldgicos para auxilio no diagndstico presuntivo do Tifo
Aviario, além do perfil de resisténcia a antimicrobianos
desse sorovar no estado de Goias.

Material e Métodos: Foram encaminhadas ao Laboraté-
rio de Doencas de Aves da EVZ/UFG duas galinhas de uma mes-
ma propriedade localizada na cidade de Santa Barbara - GO. Na
propriedade havia um galpdo que abrigava 500 galinhas caipiras
melhoradas, de diferentes idades, criadas para comercializacdo

de ovos. No periodo de dois meses 15 aves morreram e as mes-
mas apresentavam queda de postura, diarreia e morte sem sinais
clinicos prévios, mas se alimentavam normalmente e ndo apre-
sentavam qualquer outro sinal clinico. As galinhas encaminhadas
foram necropsiadas e os fragmentos de érgios foram colhidos na
necropsia e encaminhados ao Laboratério de Bacteriologia da
EVZ/UFG para isolamento e identificacdo bacteriana. Dois gra-
mas de cada amostra érgdo foi transferido para tubos contendo
agua peptonada 1% na proporgdo de 1:10 por amostra, incubada
a 37°C por 24h. Depois transferidos 1,0 mL dessa solu¢do para
9,0 mL de caldo selenito cistina e 0,1 mL para 10,0 mL de caldo
Rappaport Vassiliadis, incubadas a 372C por 24h. Em seguida, ali-
quotas foram plaqueadas em duplicata para meios seletivos: agar
MacConkey e verde brilhante e incubados a 372C por 24h. Foram
selecionadas de trés a cinco UFC com caracteristicas morfolégicas
de Salmonella e transferidas para tubos contendo triplice agu-
car ferro (TSI) e incubados a 37°C por 24h, os tubos de TSI com
crescimento sugestivo de Salmonella foram submetidos a testes
bioquimicos para identificagdo da bactéria, como teste de urease,
producdo de indol, vermelho metila, motilidade, descarboxilase
de lisina, malonato e citrato de Simmons. Os isolados bacterianos
foram enviados para Fundag¢do Oswaldo Cruz (Fiocruz) para ti-
pificacdo. Para realizacdo do antibiograma trés a cinco colénias
compativeis com a bactéria foram transferidas e incubadas em
5mL de caldo Casoy até atingir a turvacdo de 0,5 na escala Ma-
cFarland. Por meio de suabe umedecido no caldo, realizou-se es-
fregaco na superficie do meio agar Mueller-Hinton, até obter uma
camada uniforme e homogénea. Para permitir a propagacdo do
in6culo no caldo, apés 15min, os discos antimicrobianos foram
colocados sobre a superficie inoculada, mantendo-se uma distan-
cia de 3cm entre eles. Posteriormente, as placas foram incubadas,
em posicdo invertida, na temperatura de 37° C, durante 18 horas.
A leitura dos halos de inibigio realizou-se com auxilio de régua
e interpretada conforme as medidas fornecidas pelo fabricante,
obtendo-se as porcentagens de resisténcia, sensibilidade inter-
medidria e sensibilidade dos isolados de Salmonella.
Resultados: Ao exame fisico das galinhas notou-se apa-
tia, febre, desidratacdo e presenca de fezes esbranquicadas
aderidas as penas préximas a cloaca. A necropsia havia figa-
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do aumentado de tamanho, friavel e com areas multifocais
com coloracdo marrom escuro (necrose), vesicula biliar
distendida, bago aumentado e com pontos marrom escuros
(necrose) multifocais, e ovario com area de hemorragia e
presenca de foliculos flacidos. A partir dos fragmentos de
orgaos lesionados foi isolado e identificado Salmonella sp. e
as caracteristicas de coldnia eram sugestivos de Salmonella
sp. como inversdo de coloracdo do agar verde brilhante
para cor rosa e formacao de coldnias transparentes e em
agar MacConkey formacgao de colonias lac-. Correlacionan-
do os resultados laboratoriais com os sinais clinicos e os
achados macroscopicos, o diagnéstico presuntivo foi Tifo
aviario. O antibiograma revelou resisténcia intermediaria
a ciprofloxacina e sensibilidade a amoxicilina, ampicilina,
tetraciclina, sulfonamidas e neomicina. A tipificacdo dos
isolados bacterianos, realizada na Fiocruz, confirmou Sal-
monella Gallinarum.

Discussdo: O conhecimento da epidemiologia e da pa-
togenia das salmonelas, bem como a utilizagao de diferen-
tes métodos de diagndstico sdo ferramentas auxiliares na
avaliacdo do nivel de contaminac¢do dentro dos plantéis. O
Tifo Aviario é uma doenga de carater septicémico presente
em diferentes aviarios brasileiros. Neste relato o proprie-
tario da avicultura de galinhas caipiras melhoradas para
postura encaminhou duas aves ao Laboratério de Doenca
de Aves da EVZ/UFG com a queixa principal de diarreia,
queda de postura e morte subita. Ao exame fisico das gali-
nhas doentes observou-se ainda desidratacdo, apatia, febre
e penas ao redor da cloaca sujas de fezes. Quadro clinico
semelhante foi relatado em codornas no Rio Grande do Sul
(Casagrande et al. 2014). Os achados macroscépicos das
galinhas deste estudo ocorreram principalmente no bago
e figado, que por sua vez, foram 6rgaos em que a Salmo-
nella Galliranum foi mais isolada em inoculag¢des experi-
mentais com diferentes doses infectantes (Oliveira et al.
2005). Hepatomegalia, esplenomegalia, e areas multifocais
com coloragdo escurecida (necrose) em ambos os 6rgdos
sdo comuns a outros surtos de Tifo aviario (Casagrande et
al. 2014). Além de flacidez folicular observada nas galinhas
necropsiadas, atrofia e endurecimento dos foliculos ovaria-
nos também podem ser encontrados (Pulido-Landinez et
al. 2014). Embora os isolados de Salmonella Gallinarum nao
tenham apresentado resisténcia antimicrobiana significati-

va, sabe-se que qualquer nivel de resisténcia é preocupan-
te. Estudos sugerem que as chances de adquirir infec¢oes
pela bactéria, resistentes a quinolonas e ao sulfametoxazol-
-trimetoprim aumentam em 30% a cada ano (Barlow et al.
2014). Isolados de Salmonella com niveis de resisténcia a
ciprofloxacina semelhantes ao deste relato foram detecta-
dos na Dinamarca e Italia (EFSA 2010). Medidas de con-
trole e prevencao de salmoneloses nas granjas produtoras
de ovos industriais ou ndo, nem sempre sdo eficazes pela
alta densidade de aves, estresse e prevaléncia de diferentes
agentes nos plantéis.

Conclusiao: O quadro clinico classico apresentado pelas
aves associada as alteracdes patoldgicas permite o diag-
nostico presuntivo do Tifo Aviario. Porém a tipificacdo é o
método preconizado para identificacdo do sorovar da bac-
téria. A andlise do perfil de resisténcia a antimicrobianos
releva sensibilidade a maioria dos antibiodticos testados. No
entanto a resisténcia intermediaria as quinolonas como a
ciprofloxacina é preocupante posto que se trata de um anti-
microbiano de escolha para infec¢es graves ou para agen-
tes altamente patogénicos.
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Introducgio: Os ovos representam importante fonte de
proteina animal para o homem e esta presente na dieta de
99% das familias brasileiras (Abpa 2014). Mas a atracdo
dos consumidores por esse produto muitas vezes pode ser
afetada pela ndo confiabilidade na sua qualidade microbio-
logica, devido os relatos de infecgdo alimentar envolvendo
alimentos que sao produzidos com ovos crus. No Brasil, no
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periodo de 2000 a 2014 o Ministério da Sadde relatou a
ocorréncia de 9.719 surtos de DVA, envolvendo 192.803 pes-
soas doentes e destes em 8,39% os ovos e produtos a base
de ovos foram identificados como fontes de infec¢do (Brasil
2014). Devido a preocupacdo com a qualidade sanitaria dos
ovos, o controle com relagdo a seguranca alimentar tem sido
cada vez mais exigido. No Brasil e nos Estados Unidos sdo
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aceitas como sanificagdo a lavagem dos ovos e a utilizacdo de
radiacdo ultravioleta, embora a luz UV ainda ndo seja muito
difundida. J4 na Europa, é proibida a lavagem de ovos e a uti-
lizagdo de UV é a inico método de sanificacdo aprovado, pois
apesar de ndo ser o método de esterilizagdo mais eficiente,
ele ndo geraresiduos contaminantes (Turton & Borda 2014).
O objetivo desse artigo é avaliar a capacidade de sanificacdo
da luz ultravioleta na casca de ovos comerciais.

Material e Métodos: O experimento foi realizado no Labo-
ratério de Bacteriologia da Escola de Veterinaria e Zootecnia da
UFG. As amostras foram obtidas em entrepostos de ovos, no qual
foram coletadas, de forma aleatdria e asséptica, 11 duzias de ovos
antes da passagem pela luz UV e 11 duzias depois. Cada dutzia cor-
respondeu a trés unidades amostrais: uma de casca, uma de albu-
men e uma de gema gerando 66 amostras. Que foram encaminha-
das, em acondicionamento térmico, diretamente ao laboratério e
processadas de acordo com BRASIL (2003).

Resultados: Das 11 amostras de cascas oriundas de
ovos coletados antes da passagem pela radiagdo ultravio-
leta, 100% (11/11) foram positivos para Pseudomonas
spp. 9,1%(1/11) para Escherichia colie 18,2% (2/11) para
Enterobacter. Nas amostras de alblimen e de gema desses
ovos ndo foram encontradas nenhuma das bactérias pes-
quisadas. Apds a passagem pela luz UV, foram isoladas
Pseudomonas spp. e Escherichia coli em 90,9% (10/11) e
9,09% (1/11) das amostras de casca, respectivamente.

Discussdo: A casca como a por¢do do ovo mais conta-
minada estd de acordo com varios relatados na literatura.
Grande parte de Escherichia coli (E.coli) sdo comensais do
trato intestinal de aves, ndo apresentando qualquer gene de
viruléncia. Contudo, alguns estudos descrevem que mesmo
cepas de E.coli comensais podem conter um ou mais genes
de viruléncia com potencial de causar doengas em animais
imunossuprimidos. Sabe-se, que existem cepas de E.coli de
importdncia em saude publica como o patotipo Eschericia
coli Enterohemorragio (EHEC) (Ishii et al. 2007). Como essa
bactéria é comensal do trato intestinal de aves a detec¢do da
mesma na casca de ovos é comum, entretanto métodos de sa-
nificacdo, quando utilizados corretamente, sdo suficiente para
eliminam dessa bactéria. Pseudomonas spp., bactéria mais
encontrada na casca, é um microrganismo amplamente dis-
tribuido no meio ambiente, que possui a capacidade de atra-
vessar a casca e causar deterioracdo no contetido do ovo (De
Reu et al. 2006). Diferente dos resultados encontrados nessa
pesquisa em que a UV ndo foi suficiente para a sanificagdo,
pois foi observada a presenca de Pseudomonas spp. antes e
depois da passagem pela luz, na literatura ha diversos relatos
apontando para sua eficacia, com diferentes tempos e intensi-
dade de luz. Foi observada reducio significativa das bactérias
em todos os grupos expostos a luz UV, nos tempos de 4, 8, 16
e 32 minutos, quando comparado com o grupo controle ndo
exposto. Nesse estudo o tempo de 16 minutos foi o mais efi-

caz, embora tenha levado ao aumento da temperatura interna
do ovo para 37°C, o que é indesejavel na industria (Wells et
al. 2010) A luz UV age na degradacdo da parede celular e na
quebra as ligagdes no acido desoxirribonucleico (DNA) dos
microrganismos, alterando seu metabolismo, reprodugao e le-
vando a morte (Guerrero-Beltran & Barbosa-Canovas 2004).
Além disso, por possuir baixo poder de penetracado, é neces-
saria a exposicdo de toda a superficie a radiacdo direta, entao
pequenas porgdes de material organico podem resultar em
areas sombreadas que permitem a sobrevivéncia das bacté-
rias (Guerrero-Beltran & Barbosa-Canovas 2004). Talvez por
isso, neste estudo nao tenha sido detectado a capacidade da
luz UV de sanificar a superficie da casca do ovo, pois o tempo
de exposicio e a intensidade da luz ndo foram suficientes. Mas
considerando que a utilizagdo da técnica de sanificacdo com
radiacdo UV tem como grande vantagem de ndo gerar resi-
duos indesejaveis e ndo causar alteracoes sensoriais. (Turton
& Borda 2014), a utilizagdo na industria brasileira de forma
acertada é desejavel e tende a acontecer; principalmente nos
casos de exportacdo para os paises Europeus.

Conclusio: Os ovos quando contaminados com bacté-
rias deteriorantes podem apresentar caracteristicas desa-
gradaveis aos consumidores, o que leva a redugio do con-
sumo. E quando contaminados com bactérias patogénicas,
mesmo que ndo causem alteragdes organolépticas, também
sdo preocupantes para a Saude Publica. Assim, medidas
que visam a sanificacdo dos ovos para garantir a sua quali-
dade microbioldgica devem ser sempre aprimoradas e uti-
lizadas de maneira correta. A utilizagdo de luz ultravioleta
como etapa de sanificacdo da casca de ovos ndo se mostrou
eficaz nesse estudo, diferente do observado em literatura,
por isso sdo necessarios mais estudos a respeito do tem-
po e da intensidade de luz que sejam realmente eficientes
para sanificacdo, para garantir a qualidade microbiolégica
do produto e diminuir a necessidade da utilizacdo de des-
contaminag¢io quimica que deixam residuos indesejaveis.
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ide independently and in combination. Poult. Sci. 89:2499-2505.

TERMO DE INDEXACAO: Andlise bacterioldgica, ovos, sanificagao,
luz ultravioleta.

48. Lemos B.O,, Silva Filho G.B., Chaves H.A.S., Ribeiro D.P, Nascimento A.L.O., Braga T.C,,
Nascimento N.C.F. & Mendonga ES. 2016. Intoxicacdo espontanea por Prosopis juliflo-
ra em caprinos no semiarido de Pernambuco. Veterindria Brasileira 36(Supl.2):77-79.
Laboratorio de Diagnostico Animal, Departamento de Morfologia e Anatomia Animal, Uni-
versidade Federal Rural de Pernambuco, Rua Dom Manoel de Medeiros s/n, Dois Irmaos,
Recife, PE 52171-900, Brasil. E-mail: fabio.mendonca@pq.cnpq.br
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Introducao: Prosopis juliflora popularmente conhecida
como algaroba foi introduzida no Brasil no Estado de Per-
nambuco, na década de 1940, a partir de sementes oriundas
do Peru (Azevedo 1961). Desde entdo, devido a combinacdo
de baixos custos, alta palatabilidade e valores nutricionais,
principalmente das vagens, estas vém sendo usadas como
suplemento ou parte integrante de ragdes na alimentacdo
de diversas espécies de animais domésticos, dentre elas,
codornas, galinhas poedeiras, equinos, suinos, peixes e ru-
minantes. Além disso, também tem sido utilizada para o
consumo humano, como paes, biscoitos e doces (Silva et al.
2002ab, Tabosa et al. 2004, Mahgoub et al. 2005ab, Stein et
al. 2005). A ingestdo das vagens da algaroba tem sido reco-
nhecida, no Nordeste do Brasil como causa de uma doenca
de bovinos que tem o nome popular de “cara torta” devido
ao desvio lateral de cabega que o animal realiza para manter
o alimento na boca durante a mastigacdo. Anteriormente,
porém, ja se havia comprovado que a ingestdo das vagens
dessa planta era responsavel pela ocorréncia de uma enfer-
midade denominada “jaw and tongue trouble” em bovinos
nos Estados Unidos (Dollahite Kingsbury 1964) e “coquera”
em caprinos no Peru (Bacca et al. 1966). No Brasil, a doen-
¢a foi descrita em bovinos no Rio Grande do Norte (Silva et
al. 2006), Paraiba e Pernambuco (Dantas & Menezes 1994),
e em caprinos na Paraiba (Lima et al. 2004). Em ovinos, a
intoxicacdo espontanea por Prosopis juliflora ainda ndo foi
descrita. O objetivo desse trabalho é descrever os aspectos
epidemiologicos, clinicos e patolégicos de um surto de in-
toxicacdo espontanea por Prosopis juliflora em caprinos no
semiarido de Pernambuco.

Material e Métodos: Os dados referentes a epidemiolo-
gia e aos sinais clinicos foram obtidos com o médico veteri-
nario da propriedade onde ocorreu o surto. Cinco caprinos
morreram naturalmente e destes, dois foram necropsia-
dos. Foram coletados tecidos das cavidades abdominal e
toracica, além do encéfalo, medula espinhal, nervo facial
e musculos masseteres. Depois de fixados em solucdo de
formalina a 10%, os fragmentos foram submetidos a cliva-
gem, processados de acordo com as técnicas de rotina para
confecgdo de laminas histoldgicas, corados pela técnica da
Hematoxilina-Eosina (H.E.) e analisados em microscopia
de luz. O estudo histoldgico do sistema nervoso central foi
realizado em cortes transversais seriados para a andlise
representativa das diversas areas do encéfalo. Os cortes
foram: bulbo na altura do ébex, cerebelo, ponte com pe-
dinculos cerebelares, mesencéfalo na altura dos coliculos
rostrais, cortex occipital diencéfalo através da aderéncia
intertalamica, cortex parietal, hipocampo, talamo, nucleos
da base e cortex frontal.

Resultados: O surto ocorreru em uma propriedade ru-
ral localizada no municipio de Jatauba, semiarido de Per-
nambuco. Os caprinos eram criados em regime semiexten-
sivo, com livre acesso a pastagem nativa e diversas areas
com intensa densidade de algarobeiras. Nos tultimos cinco
anos os indices pluviométricos tém ficada abaixo das mé-
dias histéricas e devido ao longo periodo de seca, o pasto
ficou deficitario e a ragdo fornecida no cocho para os capri-
nos era constituida principalmente por vagens de P, juliflo-
ra. De um lote de 25 caprinos da raga boer, seis adoeceram,
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com idade média de 3,5 anos e apos evolugdo clinica de
aproximadamente 90 dias morreram. Os principais sinais
clinicos consistiam em mandibula pendulosa com atrofia
do musculo masseter, desvio lateral da cabeca, emagreci-
mento progressivo e protrusdo da lingua com dificuldade
de apreensdo e mastigacdo dos alimentos. Além disso, os
alimentos caiam da boca dos caprinos durante a rumina-
¢do. Na necropsia foram visualizados diminuicao do vo-
lume do musculo masseter, atrofia da mucosa gengival e
protrusdo dos dentes molares que estavam direcionados
ao plano palatino. O figado estava mais fridvel ao corte e
apresentava coloracdo amarelada; o conteido do rimen
estava ressecado e observava-s e a presenca das sementes
de P, juliflora. Histologicamente observou-se degeneracido
neuronal no ndcleo motor do nervo trigémeo. Alguns neu-
ronios apresentavam coloracdo irregular da substancia de
Nissl, enquanto que outros estavam contraidos com croma-
tolise e nucleo picnético. Raros esferdides axonais foram
observados. Nas raizes do nervo trigémeo observou-se
degeneracdo axonal, com dilatacdo da bainha de mielina
e presenca de vactiolos, geralmente em cadeia, contendo,
ocasionalmente, restos axonais ou macroéfagos. O musculo
masseter apresentava severa atrofia por denervagdo, com
diminuicdo do tamanho das fibras, presenca de numerosas
fibras triangulares e desaparecimento de fibras com subs-
tituicao por tecido conectivo.

Discussao: O diagnostico da intoxicacdo natural por Pro-
sopis juliflora baseou-se nos dados epidemiolégicos, sinais
clinicos, achados de necropsia e achados histolégicos simila-
res (Camara et al. 2009). Em bovinos, a intoxicacdo pode ser
observada apds ingestdo de dietas contendo 50% e 75% das
vagens durante 45-75 dias (Tabosa et al. 2000). Caprinos sao
mais resistentes que bovinos e tém que ingerir concentra-
¢coes de 60-90% de frutos na alimentagdo por um periodo de
aproximadamente 210 dias para apresentar sinais clinicos
(Tabosa et al. 2000). O quadro clinico-patolégico desenvol-
vido pelos ovinos e caprinos consistiu principalmente em
alteracdes neurolégicas. Os sinais clinicos mais evidentes
foram a mandibula pendulosa, protrusio da lingua e a perda
de contetdo ruminal durante a ruminagao. Essas altera¢des
sdo caracteristicas de insuficiéncia dos nervos cranianos,
especificamente dos nervos trigémeo e facial. Lesoes locali-
zadas no tronco encefalico e talamo também podem causar
alteracdes de atitude, tais como depressao, sonoléncia, des-
vio lateral da cabeca (Riet Correa et al. 2002).

Conclusao: A intoxicagdo espontanea por Prosopis juli-
flora em caprinos esta associada ao consumo das vagens da
planta como principal fonte da dieta por periodos de 4 a 6
meses e os histéricos tém sido obtidos principalmente em
anos de estiagem prolongada.

Referéncias: Azevedo G. 1961. Algaroba. 22 ed. Servico de Infor-
macgdo Agricola, Rio de Janeiro. 32p. - Bacca S.F, Vallenas A., Novoa C,,
Ochoa J. & Cueva S. 1963/66. Estudio experimental de la “coquera” em
caprinos. Revta Fac. Med. Vet,, Lima, 18:131-159. - Dantas J.R.F. & Menezes
R.V. 1994. UFPB, UFBA e USP estudam “cara torta”, doenga que acomete
bovinos na Paraiba, Pernambuco e Rio Grande do Norte. Bolm Informa-
tivo CRMV-PB jan/fev. - Dollahite ].W. 1964. Management of the disease
produced in cattle on an unbalanced diet of mesquite beans. South. Vet.
17(4):93-295. - Mahgoub 0., Kadim LS., Forsberg N.E., Al-Ajmi D.S., Al-
Saqry N.M,, Al-Abri A.S. & Annamalai K. 2000b. Evaluation of Meskit (Pro-
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sopis juliflora) pods as a feed for goats. Anim. Feed Sci. Technol. 121:319-
327. - Silva ].H.V,, Oliveira J.N.C,, Silva E.L., Jordao Filho J. & Ribeiro M.L.G.
2002a. Uso da farinha integral de vagem de algaroba (Prosopis juliflora
(Sw) D.C.) na alimentagdo de codornas japonesas. Revta Bras. Zootec.
31:1789-1795. - Silva J.H.V,, Silva E.L., Jordao Filho J., Toledo R.S., Albino
L.ET, Ribeiro M.L.G. & Couto H.P. 2002b. Valores energéticos e efeitos da
inclusdo de farinha integral de vagem de algaroba (Prosopis juliflora (Sw.)
D.C.) em ragoes de poedeiras comerciais. Revta Bras. Zootec. 31:2255-
2264. - Lima E., Riet-Correa F, Amorin S.L. & Sucupira Jinior G. 2004. Into-
xicagdo por favas de Prosopis juliflora (algaroba) em caprinos no Nordeste
do Brasil. Pesq. Vet. Bras. 24(Supl.):36-37. - Riet-Correa F, Riet-Correa G.
& Schild A.L. 2002. Importancia de exame clinico para o diagnéstico das
enfermidades do sistema nervoso em ruminantes e equideos. Pesq. Vet.
Bras. 22:161-168. - Stein R.B.S., Toledo L.R.A., Almeida F.Q., Arnaut A.C.,

Patitucci L.T., Neto ].S. & Costa V.T.M. 2005. Uso do farelo de vagem de
algaroba (Prosopis juliflora (Swartz) D.C.) em dietas para equinos. Revta
Bras. Zootec. 34:1240-1247. - Tabosa .M., Souza ].C.A., Barbosa-Filho ].M.,
Almeida R.N,, Graga D.L. & Riet-Correa F. 2000. Neuronal vacuolation of
the trigeminal nuclei in goats caused by the ingestion of Prosopis juliflora
pods (mesquite beans). Vet. Human. Toxicol. 42:155-158. - Tabosa .M.,
Riet-Correa F, Simoes S.V.D., Medeiros R.M.T. & Nobre V.M.T. 2004. Intoxi-
cation by Prosopis juliflora pods (mesquite beans) in cattle and goats in
Northeastern Brazil, p.341-346. In: Acamovic T, Stewart C.S. & Pannycott
T.W. (Eds), Toxic Plants and other Natural Toxicants. CAB International

Publ., Wallingford, Oxon, UK.

TERMOS DE INDEXAGAO: Plantas téxicas, intoxicacdo por planta,
caprinos, degeneragdo neuronal.

49. Fernandes K.P, Aratjo A.K.S., Lorenzett M.P, Ribeiro M., Driemeier D., Colodel E.M., Oli-
veira L.G.S. & Boabaid F.M. 2016. Surto de doenca renal crénica em bovinos no estado
de Mato Grosso. Pesquisa Veterindria Brasileira 36(Supl.2):79-80. Laboratorio de Patologia
Veterinaria-UNIC, Universidade de Cuiaba, Rua Manoel José de Arruda 3100, Cuiaba, MT
78065-900, Brasil. E-mail: fabianaboabaid@hotmail.com

Introducdo: Doenca renal em ruminantes é incomum
e, quando ocorre, estd normalmente relacionada com a as-
censdo de processos do trato urinario inferior. A faléncia
renal é instaurada quando ha comprometimento de dois
tercos da sua fung¢do, com impossibilidade de concentragao
urindria e aumento de compostos nitrogenados no sangue
(Polzin et al. 1995, Radostits et al. 2002). Bovinos com es-
sas altera¢des desenvolvem sindrome nefrética, que envol-
ve acentuada proteinuria e hipoalbuminemia. A diminuigio
dos niveis de proteinas plasmaticas leva ao edema generali-
zado, evidente principalmente na regido da barbela, assim
como nas cavidades corporeas, serosas do trato digestorio
e tecido perirrenal (White et al. 1986, Doré et al. 1987, Ra-
dostits et al. 2002, Cianciolo & Mohr 2016). As lesoes his-
toldgicas renais variam conforme a causa, de forma que,
lesdes toxicas geralmente causam degeneracdo e necrose
tubular, enquanto que nas lesdes decorrentes de resposta
imune predominam altera¢des glomerulares, e nas infec-
¢Oes bacterianas ha predominio de infiltrado inflamatério
intersticial (Velthuysen & Florquin 2000, Carvalho et al.
2011, Tokarnia et al. 2012). Independente da causa inicial,
as lesdes renais cronicas exibem um padriao semelhante,
caracterizado por fibrose, atrofia e adelgagamento cortical
(Newman 2013) em que o tratamento é pouco efetivo e o
prognostico desfavoravel (Metre & Divers 2006). O objetivo
desse trabalho é relatar um surto de doenca renal crénica
de etiologia desconhecida em bovinos no estado de Mato
Grosso.

Material e Métodos: O histérico clinico e as informacdes
relativas ao manejo foram obtidas durante as visitas realizadas a
propriedade. Devido ao progndstico desfavoravel, cinco bovinos
com sinais caracteristicos foram submetidos a eutanasia através
da aplicagdo delidocaina intratecal apds indugdo com quetamina e
midazolam. Em quatro destes coletou-se sangue para dosagem de
ureia e creatinina séricas, Na necropsia dos bovinos foram coleta-
dos fragmentos de diversos 6rgaos, fixados em formol tamponado
a 10%, processados rotineiramente para histologia e corados pela
técnica de hematoxilina e eosina (HE). Os rins foram submetidos,
ainda, a coloragio de 4cido periddico de Schiff contra-corado por
hematoxilina (PASH) e coloragdo tricromica de Masson (TM).

Resultados: Em abril de 2016, em uma propriedade ru-
ral do municipio de Bardo de Melgago, Mato Grosso, foi re-
gistrada mortalidade de trés bovinos fémeas, com idade en-
tre 7 a 10 anos, que apresentaram sinais de emagrecimento,
isolamento do rebanho e edema de barbela em um curso de
poucos dias. O produtor informou que ja teve casos simila-
res em dois anos anteriores, sempre na época da cheia, de
novembro a abril, quando os bovinos sdo trazidos de are-
as alagadas para areas mais altas do pantanal. Os bovinos
eram criados de maneira extensiva e vacinados para febre
aftosa, raiva, brucelose e clostridioses, na mesma ocasiao
em que foi realizada a vermifugacdo. A pastagem era pre-
dominantemente nativa, com pequenas areas de Brachiaria
humidicola e B. radicans, com fornecimento de sal mineral
ad libitum, associado a suplemento proteico. A reproducdo
era através de monta natural, com reposicdo continua de
touros. Em visita a propriedade, havia cinco vacas com si-
nais clinicos semelhantes aos descritos pelo proprietario, e
apenas uma nao apresentava edema subcutaneo evidente.
A necropsia de todos os bovinos, observou-se além do ede-
ma de barbela, ascite, hidrotdrax, hidropericardio e 6rgaos
com a parede espessada e aspecto gelatinoso. O tecido con-
juntivo perirrenal apresentava edema acentuado, e os rins
exibiam superficie sub-capsular difusamente palida, fina-
mente granular e contendo numerosos pontos brancos e
multiplos pequenos cistos. Ao corte, apresentavam colora-
cdo difusamente palida, com areas cisticas em distribuicdo
multifocal no cértex. Na histologia, observou-se fibrose re-
nal multifocal moderada, salientado pela coloragdo de TM,
associado a tubulos dilatados de forma multifocal acentua-
da, por vezes preenchidos por material eosinofilico amor-
fo e revestidos por epitélio adelgacado. No coértex renal, os
tufos glomerulares apresentavam hipercelularidade mode-
rada em distribuicdo multifocal, associado a espessamento
multifocal moderado das membranas basais e da capsula
de Bowman, evidenciado pela coloracdo de PASH. Ocasio-
nalmente, se observaram glomérulos com tufos retraidos
e aumento do espago glomerular e outros com intensa de-
posicdo de matriz conjuntiva e sinéquia do tufo e capsula
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glomerular (glomeruloesclerose). Além disso, visualizou-
-se infiltrado inflamatorio de linfécitos, plasmécitos e eosi-
nofilos no intersticio, principalmente na periferia de vasos,
0s quais apresentavam moderado espessamento da tunica
média em distribuicdo multifocal. Observou-se ainda depo-
sicdo ocasional de pigmento finamente granular acastanha-
do no epitélio tubular, de tonalidade résea em coloragao de
PASH. Em diferentes segmentos do intestino havia, ocasio-
nalmente, infiltrado multifocal acentuado de eosinofilos,
linfécitos e plasmécitos na lamina prépria, se estendendo
até a submucosa. Na avaliagdo bioquimica, ureia e creati-
nina apresentavam-se acentuadamente aumentadas em
todos os quatro casos analisados. As pastagens em que os
bovinos eram mantidos foram inspecionadas, e nio se en-
controu plantas téxicas que justificassem o quadro clinico.
Também nao haviam relatos de casos semelhantes em pro-
priedades vizinhas.

Discussdo: LesoOes renais sdo consideradas pouco fre-
quentes em bovinos, porém acredita-se que a ocorréncia
seja subestimada pela inconstancia das manifestacgoes cli-
nicas (Metre & Divers 2006). Mesmo levando em conta o
diagnostico patoldgico, entre 6.706 bovinos examinados no
sul do Brasil, apenas 6 correspondiam a insuficiéncia renal
cronica (Lucena et al. 2010). No presente relato, no entan-
to, os casos emergiram como um surto em uma proprieda-
de. A andlise anatomopatolégica dos 6rgdos dos bovinos
permitiu obter o diagnostico de glomerulonefrite membra-
noproliferativa de curso crénico, com comprometimento
global dos rins. Visto que glomerulites podem ser desenca-
deadas pela deposicdo de imunocomplexos ou pela ligacdo
de anticorpos (Newman 2013, Mulongo et al. 2015), rea-
¢coes de hipersensibilidade vacinal ou a agentes quimicos
passaram a ser investigadas, Ndo se constatou, no entanto,
o uso de qualquer vacina ou medica¢do que justificasse o
quadro. Entre os agentes infecciosos responsaveis por de-
sencadear resposta imune em bovinos, encontra-se o virus
da diarreia viral bovina (Galav et al. 2007), que, apresenta
quadro clinico-patoldgico e epidemiologia distintas. Embo-
ra a resposta imune possa ser a base das lesdes vasculares,
também a uremia é capaz desencadear tais lesdes (Ciancio-
lo & Mohr 2016). Plantas nefrotoxicas, como Amaranthus

spp., podem ter apresentacdo clinica e epidemioldgica se-
melhantes, porém, nesses casos, as lesdes sio predominan-
temente tubulares (Tokarnia et al. 2012).

Conclusdo: A enfermidade relatada consiste em uma
nefropatia cronica de cardter enzodtico em bovinos. Qua-
dros clinicos caracterizados por depauperamento, asso-
ciado a edema subcutéaneo e cavitario em bovinos no Mato
Grosso devem incluir essa condi¢do entre os diagndsticos
diferenciais. Investigacdo é necessaria para determinac¢do
da causa dessa doenca em bovinos no Pantanal matogros-
sense.

Referéncias: Carvalho S.M., Gongalves L.M.F,, Macedo N.A., Goto
H., Silva S.M.M.S., Mineiro A.L.B.B., Kanashiro E.H.Y. & Costa FA.L. 2011.
Infecgdo por leptospiras em ovinos e caracterizagdo da resposta inflama-
toéria renal. Pesq. Vet. Bras. 31:637-642. - Cianciolo R.E. & Mohr FE.C. 2016.
Urinary sistem, p.377-464. In: Maxie M.G. (Ed.), Jubb K.V.E Kennedy P.C.
& Palmer’s Pathology of Domestic Animals. Vol.2. 6th ed. Elsevier, Mis-
souri. - Doré M., Morin M. & Gagnon H. 1987. Proliferative glomerulone-
phritis leading to nephrotic syndrome in a cow. Can. Vet. ]. 28(1/2):40-
41. - Galav M., Mishra N., Dubey R., Rajukumar K., Pitale S.S., Shrivastav
A.B. & Pradhan H.V. 2007. Pathogenicity of an Indian isolate of bovine viral
diarrhea virus 1b in experimentally infected calves. Res. Vet. Sci. 83:364-
368. - Lucena R.B,, Pierezan F, Kommers G.D,, Irigoyen L.F, Fighera R.A.
& Barros C.LS. 2010. Doengas de bovinos no sul do Brasil. Pesq. Vet. Bras.
30:428-434. - Metre D.C. & Divers T.J. 2006. Glomerulonefrite, p.866-867.
In: Smith B.P. (Ed.), Medicina Interna de Grandes Animais. 32 ed. Manole,
Barueri. - Mulongo M., Frey J., Smith K., Schnier C., Wesonga H., Naessens
J. & McKever D. 2015. Vaccination of cattle with the n terminus of Ippq of
Mycoplasma mycoides subsp. mycoides results in type IIl immune complex
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S.J. 2013. O Sistema Urinario, p.592-662. In: Zachary J.F. & McGavin M.D.
(Eds), Bases da Patologia em Veterinaria. 52 ed. Elsevier, Rio de Janeiro. -
Polzin D.], Osborne C.A. & Bartges J.W. 1995. Doenga renal crénica, p.1734-
1760. In: Ettinger S.J. & Feldman E.C. (Eds), Tratado de Medicina Interna
Veterinaria. Vol.2. 42 ed. W.B. Saunders, Philadelphia. - Radostits 0.M. et
al. 2002. Clinica Veterinaria: um tratado de doencas dos bovinos, ovinos,
suinos, caprinos e equinos. 92 ed. Guanabara Koogan, Rio de Janeiro. -
Tokarnia C.H., Brito M.E, Barbosa ].D., Peixoto P.V. & Débereiner J. 2012.
Plantas Téxicas do Brasil para Animais de Produgéo. 22 ed. Helianthus, Rio
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associated with parasitic infections. Clin. Microbiol. Rev. 13:55-66. - White
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TERMOS DE INDEXACAO: Nefropatia crénica, Pantanal matogros-
sense, doencga de bovinos.
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Introducdo: As aves marinhas constituem um grupo
antigo e diversificado de espécies que se adaptaram com
grande eficiéncia a ambientes costeiros e oceanicos (Bran-
co et al. 2010). Estudos indicam declinio populacional de
varias espécies (Boere et al. 2006), sendo as aves marinhas
um dos grupos mais ameacgados pelas intensas atividades
humanas e degradacdo da natureza (Schreiber & Burger
2002). Apesar de ser um fendmeno comum em diversos
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locais do mundo, as grandes variagdes interanuais no nu-
mero de aves marinhas mortas ou debilitadas encontradas
nas praias ainda sdo pouco compreendidas. No Brasil, tais
eventos de mortalidade massiva ja foram registrados no li-
toral da Bahia (Lima et al. 2004), Sao Paulo (Olmos et al.
1995) e Rio Grande do Sul (Petry et al. 2004), sem, contu-
do, que fossem apresentadas explicagdes conclusivas sobre
essa ocorréncia. Ainda assim, sabe-se que a presenca de
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determinadas infec¢des virais, bacterianas e parasitarias
podem contribuir para a mortalidade destas espécies. As-
sim como forma de melhor compreender as causas destes
eventos, o objetivo desse trabalho consistiu em relatar as
principais doengas de aves marinhas encalhadas na regido
Nordeste do Brasil, entre o litoral de Piacabucu-Alagoas
(-10.34455S/-36.30185W) até o litoral do Conde-Bahia
(-12.09639S/37.68624W).

Material e Métodos: O presente trabalho contou com a
disponibilizagdo de dados e amostras referentes ao periodo de
abril de 2012 a setembro de 2014, oriundos do Programa Regio-
nal de Monitoramento de Encalhes e Anormalidades (PRMEA),
realizado pela Petrobras e executado pela Fundagcdo Mamiferos
Aquaticos. A area de estudo englobou o litoral de Piacabugu-
-Alagoas (-10.34455S/-36.30185W) até o litoral do Conde-Bahia
(-12.09639S/37.68624W) num total de 254km de extensdo. A
area descrita foi percorrida diariamente com motocicleta a uma
velocidade média de 40km/h durante a primeira maré seca. As
aves encontradas vivas durante o monitoramento foram regis-
tradas por monitores de campo, colocadas em caixa de papelao,
alojadas em local sombreado e ventilado até a chegada da equipe
técnica responsavel pelo resgate e atendimento das aves. O exame
clinico consistiu em aferi¢do da temperatura corporal, via cloaca,
com a utilizagido de termometro digital, inspecdo, principalmente
na busca de ferimentos e substancias contaminantes, como 6leo
e derivados, verificagdo de ectoparasitas, avaliagido das muco-
sas oculares e oral, palpacdo das principais articulagdes, para a
identificagdo de luxagdes e fraturas. Além disso verificou-se a de-
terminagdo da idade baseada na plumagem, pesagem utilizando
uma balanca digital com precisdo de 50g e avaliacdo da condigdo
corporal tendo por base o peso da ave no momento em que foi
encontrada em relagdo ao peso corporal médio (PCM) descrito na
literatura para cada espécie. As aves que morreram tiveram amos-
tras de érgdos coletadas, especialmente de areas visivelmente le-
sionadas ou suspeita de alteragdes patolégicas. Esses fragmentos
foram fixados em formol a 10%, processados rotineiramente, co-
rados pela hematoxina-eosina e avaliados histopatologicamente.

Resultados: Ao longo da area de monitoramento, fo-
ram resgatadas 163 aves marinhas, pertencentes a quatro
ordens (Charadriiformes, Procellariiformes, Spheniscifor-
mes e Suliformes), seis familias (Stercorariidae, Sternidae,
Diomedeidae, Procellariidae, Spheniscidae e Sulidae). Foi
observado que 34,35% (56/163) das aves morreram antes
da equipe técnica chegar ao local do encalhe ou durante o
deslocamento até a area de reabilitacdo e 13,49% (22/163)
vieram a dbito com menos de 12 horas de entrada na reabi-
litagao e 25,15% (41/163) em menos de 24 horas, ou seja,
mais de 73% (119/163) vieram a 6bito em menos de um
dia do encalhe. Ao exame clinico, a maioria das aves apre-
sentava inapeténcia 99,06% (106/107), apatia 98,13%
(105/107), escore corporal abaixo da média para espé-
cie 97,19% (104/107) e hipotermia 93,45% (100/107).
A interacdo com 6leo e derivados foi observada em 4,29%
(7/163) das aves. Com relacdo as doencas, constatou-se
uma maior ocorréncia de alteragdes gastrointestinais que
corresponderam 71,77% (117/163) dos casos. Destes, um
acentuado indice de gastroenterites estava relacionado a
infesta¢des parasitarias (80,34%) (94/117). Foram identifi-
cados parasitos em 61,70% (58/94) das aves. As principais
infestagdes se deram por Seuratia shipleyi 86,20% (50/58),
Contracaecum sp. 12,06% (7/58), Contracaecum pelagicum

3,44% (2/58), e parasitos pertencentes ao género Tetrabo-
thrius 22,41% (13/58). As doengas respiratdrias também
apresentaram ocorréncia significativa, perfazendo 26,99%
(44/163). Destas, 45,45% (20/44) das aves com doenca
respiratdria apresentavam edema pulmonar decorrente
de broncopneumonia caseosa. As altera¢des tegumentares
também foram registradas com uma das principais causas
de encalhes, perfazendo 26,99% (44/163) dos casos, sendo
que em 50% (22 /44) essas altera¢des foram decorrentes de
laceragdes sugestivas de origem traumatica.

Discussdo: A média de encalhe em todo o litoral mo-
nitorado foi 0,65 0,34 aves/km, esse dado supera o en-
contrado por (Burger 2002), em que foram registrados
0,37+0,56 aves/km e 0,42+0,48 aves/km e por (Harris et
al. 2006) com 0,22+0,04 aves/km. Além disso, esses estu-
dos englobavam todas as aves encalhadas e este apenas as
que foram submetidas a diagndstico de causa mortis, po-
dendo esse valor ser ainda superior. O outono (margo a ju-
nho) foi o perfodo com maior nimero de encalhes (n=138).
A desnutricdo e desidratagdo foram os principais sinais
clinicos observados. Esse quadro foi semelhante ao das
aves marinhas encontradas debilitadas durante o monito-
ramento do litoral da Bahia (Lima et al. 2004) e em outros
locais do mundo, como Estados Unidos (Burger 2002, Har-
ris et al. 2006, Haman et al. 2013), Suriname (Mees 1976)
e Alemanha (Siebert et al. 2012). Ap6s analise dos dados e
dos resultados obtidos, constatou-se que o encontro des-
ses animais é um fend0meno sazonal, associado ao fluxo mi-
gratdrio. Os resultados indicam inapeténcia, hipotermia e
apatia como caracteristicas comuns nos individuos encon-
trados. Tais sinais, puderam ser associados como uma das
principais causas da mortalidade dessas aves pois demons-
tram um desgaste a saude das mesmas, potencializando os
quadros de gastroenterites parasitarias e pneumonias.

Conclusao: Conclui-se que as infec¢des parasitarias do
trato gastrointestinal estdo dentre as principais causas re-
lacionadas ao encalhes de aves marinhas no nordeste do

Brasil.
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Introducao: As plantas téxicas sdo conhecidas no Bra-
sil desde a colonizagdo de portugueses e espanhois, por
ocasionar intoxicagdes em animais de produgao (Carvalho
et al. 2009). Estas enfermidades estdo entre as trés causas
mais frequentes de mortalidade em bovinos adultos no
Pafs, estando atras somente da raiva e do botulismo (Tes-
chke & Eickhoff 2015). As perdas econdmicas em virtude
de intoxicagdes por plantas podem ser diretas ou indiretas.
A perdas definidas como diretas sdo provocadas por dimi-
nuicdo dos indices reprodutivos e de produgio, assim como
por ocasionar imunossupressao ou mesmo com a morte de
animais. As perdas indiretas decorrem dos custos do con-
trole destas plantas nas pastagens, construcdo de cercas,
redugdo do valor da terra, aquisi¢do de novos animais para
suprir os mortos e prejuizos atrelados ao diagnoéstico e tra-
tamento dos animais acometidos (Riet-Correa et al. 1993).
No Sudoeste paranaense 22,2% dos produtores relatam
que ja tiveram casos de 6bito em virtude de intoxica¢des
por plantas téxicas em seus rebanhos e, dentre as plantas
presentes na regido, destaca-se Hovenia dulcis, conhecida
popularmente como Uva-do-Japao (Menegoto et al. 2014).
Esta arvore da familia Rhamnaceae (Carvalho 1994) esta
amplamente distribuida em toda regiao Sul do Brasil (Zen-
ni & Ziller 2011) e se caracteriza pela producio de grande
quantidade de frutos palataveis e atraentes para ruminan-
tes (Cardoso et al. 2015). Diante disso, este trabalho tem
como objetivo relatar a intoxicacdo espontanea por Hove-
nia dulcis de cinco ruminantes (um ovino e quatro bovinos)
no Sudoeste do Parana.

Material e Métodos: Os dados epidemiolégicos foram ob-
tidos por meio da anamnese. Em cada necropsia fragmentos de
orgaos foram colhidos e fixados em formol 10%, posteriormente
processados rotineiramente para histologia e corados pela hema-
toxilina e eosina (HE). Também foi realizado exame hematolégico
de um ovino acometido.

Resultados: Durante o periodo de abril de 2012 a ju-
nho de 2016 observou-se cinco casos de intoxicacdo por
Hovenia dulcis, sendo quatro bovinos e um ovino. Os ani-
mais vieram a ébito durante o outono, no entanto em anos
diferentes, sendo que trés bovinos morreram no ano de
2013 e um bovino e o ovino em 2015. Os animais ingeriram
os frutos de H. dulcis espontaneamente. Os bovinos eram
da raca holandesa, sendo duas fémeas de 5,5 anos e 4,5
anos, além de dois bezerros. Estes animais eram oriundos
de Salto do Lontra-PR e Planalto-PR. Os bovinos apresen-
taram diarreia severa, anorexia, atonia ruminal, cegueira,
ataxia, andar em circulos e pressao da cabega contra obje-
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tos (head pressing). As mortes dos bovinos ocorreram de
forma espontdnea, sendo solicitado exame necroscépico a
equipe de Patologia Veterinaria da Universidade Federal da
Fronteira Sul (UFFS). Na necropsia observou-se escore cor-
poral baixo (em 3/4 bovinos) e mucosas acentuadamente
congestas (1/4). Grande quantidade de sementes de H.
dulcis foi encontrada no riumen, reticulo, omaso, abomaso
e na por¢do inicial do duodeno. A mucosa intestinal estava
hemorréagica em 3/4 animais e congesta em 1/4. O limen
do intestino continha material aquoso. O encéfalo estava
tumefeito, com achatamento dos giros, arrasamento dos
sulcos e superficie brilhante, os vasos estavam ingurgita-
dos. Além disso o cerebelo apresentava forma de cone e
estava projetado para o interior do forame magno em 3/4
bovinos. A histologia se observou, no figado, congestio di-
fusa acentuada dos sinusoides, associado a necrose multi-
focal moderada de hepatdcitos da regido centro-lobular, e
degenerac¢do microvacuolar difusa moderada de hepatdci-
tos das regides centro-lobular e médio-zonal. No encéfalo,
observou-se areas hemorragicas multifocais discretas, com
aumento de celularidade no neurdpilo, associada a necrose
neuronal multifocal marcada. Também visualizou-se neu-
ronios retraidos e hipercromaticos, com espacgo perineural
e perivascular proeminentes. Observou-se ainda regides
multifocais a coalescentes de enfisema pulmonar e regides
multifocais a coalescente de congestdo dos vasos sangui-
neos de ambos os rins. O ovino, por sua vez, era um macho,
de trés anos de idade da raca Dorper, oriundo de Ampére-
-PR.. O ovino apresentou andar cambaleante, timpanismo
recorrente, anorexia, andar em circulos e pressio da cabe-
¢a, evoluindo para decubito lateral, rigidez dos membros,
movimentos de pedalagem e morte em um curso de seis
dias. Durante o exame macroscopico se observou que as
mucosas estavam congestas, os vasos do SNC e do sistema
digestorio estavam ingurgitados, o figado possuia areas cir-
culares de até 1cm de diametro, esbranquicadas de forma
difusa e, também, havia acentuagdo do padrdo lobular. A
microscopia, observou-se, no encéfalo, necrose multifocal
moderada no cdrtex parietal e leve neuroniofagia multifo-
cal. No cerebelo verificou-se status spongiosus difuso mode-
rado. No figado notou-se degeneracdo macrovacuolar dos
hepatdcitos, com descolamento do nucleo para a periferia,
predominantemente em regido centrolobular, com tendén-
cia a estender-se entre os espacos lobulares (esteatose em
ponte), além de degeneracdo microvesicular leve com nu-
cleo central e necrose multifocal discreta de hepatdcitos,
associado a discreto infiltrado inflamatério de neutroéfilos
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e macréfagos em distribuicdo multifocal. Nas triades por-
tais observou-se leve infiltrado inflamatério de linfécitos e
plasmdcitos difuso. No rim observou-se glomerulonefrite
proliferativa, além de cilindros hialinos intra-tubulares e
congestdo. Além disso, o exame hematoldgico revelou leve
diminuicdo dos eritrécitos, com elevacdo do fibrinogénio e
proteinas plasmaticas.

Discussao: Os achados clinicos e patolégicos aqui des-
critos sdo semelhantes aos descritos previamente em casos
de intoxicacdo por H. dulcis em bovinos (Gava et al. 2004,
Cardoso etal. 2015) e caprinos (Colodel et al. 1998). Soma-
do a isso, constatou-se grande quantidade de sementes de
H. dulcis no sistema digestorio dos bovinos, indicando con-
sumo de grande quantidade de frutos, que sdo considerados
a por¢do mais toxica desta arvore (Cardoso et al. 2015). Os
sinais clinicos observados nestes casos também sdo seme-
lhantes a casos de polioencefalomalacia (Barros et al. 2006,
Radostits et al. 2007, Guimaries et al. 2008, Sant’Ana e Bar-
ros 2010), que cursam com ataxia e andar em circulos, que
caracterizam lesdes no telencéfalo, cerebelo e tronco cere-
bral. A polioencefalomalacia caracteriza-se por necrose do
cortex cerebral, normalmente associada a neuroniofagia, e
status spongiosus, e pode ser decorrente da intoxicacdo por
H. dulcis (Lima et al. 2005). Na polioencefalomalacia pode
haver les6es macroscépicas, como aumento de volume do
encéfalo, como observado nos bovinos, podendo ocorrer
achatamento dos giros cerebrais e surgimento de regioes
amareladas gelatinosas e deprimidas (Sant’Ana & Barros
2010). Os sinais clinicos recorrentes da intoxicagdo por
Hovenia dulcis sao similares aos observados em polioen-
cefalomalacia ocasionada por deficiéncia de tiamina (Car-
doso et al. 2015). Nos casos mais graves desta intoxicacao,
pode-se observar células Gitter, associado a gliose discreta,
congestdo e hemorragia (Sant’Ana & Barros 2010). As alte-
racdes evidenciadas no eritrograma, do ovino sao justifica-
das pelo quadro de acidose ruminal, com morte de bacté-
rias gram-negativas comensais, culminando num processo
inflamatério agudo (Gozho et al. 2007, Sant’Ana et al. 2009,
Braun et al. 2010). As alteragoes hepaticas evidenciadas es-
tdo atreladas a necrose massiva de hepatdcidos e esteatose,
conforme o que foi descrito por Gava et al. (2004).

Conclusao: A correlacdo dos dados epidemioldgicos,

clinicos, achados de necropsia e lesoes histolégicas, possi-
bilitaram a conclusdo do diagnéstico. Nao ha muitos relatos
sobre a intoxica¢do por H. dulcis, especialmente no Sudo-
este do Parang, ressaltando a importancia do diagnostico
deste acometimento.
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Introducdo: A cenurose é uma doenca progressiva que
afeta o sistema nervoso central (SNC) de ruminantes. A enfer-
midade é causada pela forma larval de Taenia (Multiceps) mul-
ticeps, denominada Coenurus cerebralis. Canideos domésticos
e silvestres sdo os hospedeiros definitivos da ténia e infectam
a pastagem com os ovos contendo oncosferas (Trentin et al.
2009). A doenga acomete principalmente ovinos, sendo rara
em caprinos e bovinos (Rissi et al. 2008). Em ovinos a cenuro-
se ocorre com maior frequéncia entre seis e 18 meses de idade,

porém ovinos de até seis anos podem ser afetados, enquanto
em bovinos a doenga é observada principalmente entre um e
dois anos de idade. A cenurose é endémica no Rio Grande do
Sul, podendo ocorrer casos esporadicos ou surtos. Pode afe-
tar até 1% do rebanho ovino e frequentemente é fatal (Ruas
et al. 1992). O presente trabalho descreve os sinais clinicos e
os achados patoldgicos, discutindo os aspectos diferenciais de
outras doencas do sistema nervoso central de dois casos de
cenurose cerebral em bovinos no sul do Rio Grande do Sul.
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Material e Métodos: Foi realizada a necropsia de um bovi-
no e exame anatomopatoldgico de uma cabega de um segundo bo-
vino, encaminhados ao Laboratério Regional de Diagndstico da Fa-
culdade de Veterinaria da Universidade Federal de Pelotas (LRD).

Resultados: Um bovino de trés anos de idade prove-
niente do municipio de Dom Pedrito que apresentava si-
nais neurolégicos, diarreia e emagrecimento progressivo
foi submetido a necropsia com suspeita clinica de vermino-
se ou babesiose. Um segundo bovino de um ano de idade,
proveniente do municipio de Arroio Grande, apresentava
paresia dos membros pélvicos, evoluindo para decubito
seguido de morte. Frente aos sinais clinicos, associado a
ocorréncia de um surto de raiva na regido da propriedade,
a cabeca do bovino foi enviada ao LRD para diagnéstico
desta enfermidade. Nos dois casos foi evidenciado cistos de
Coenurus cerebralis no encéfalo dos bovinos. No bovino de
trés anos havia um cisto no hemisfério cerebral direito es-
tendendo-se do cortex parietal ao cortex occipital, medin-
do aproximadamente 4cm de didmetro, revestido por uma
fina membrana transparente, que comprimia as estruturas
adjacentes. No outro bovino o cisto estendia-se do cortex
frontal ao cértex occipital e havia, também, hidrocefalia
discreta e hernia¢do cerebelar. No interior dos cistos, em
ambos os casos, havia numerosas estruturas puntiformes
brancas e alongadas (escdlices invaginados), irregularmen-
te distribuidas, aderidas a face interna da membrana. Nas
duas propriedades os bovinos eram criados extensivamen-
te e havia o livre transito de caes.

Discussdo: O diagnéstico de cenurose foi realizado
com base na observacdo do cisto no SNC dos dois bovinos.
A cenurose é uma doenga rara nesta espécie, tendo repre-
sentado apenas 0,05% dos diagnoésticos realizados no LRD
no periodo de 1978 a 2014 (Schild et al. 2015). Chama a
atencdo no presente relato que as suspeitas em ambos os
casos eram de doengas do SNC com curso agudo ou suba-
gudo, como a babesiose cerebral e a raiva. E provavel que
nestes casos os sinais clinicos iniciais tenham passado des-
percebidos, ja que as lesdes de cenurose estdo associadas
a compressao do tecido nervoso e tém evolugdo lenta em
consequéncia do crescimento do cisto em prazo prolonga-
do, podendo chegar a 2-5 meses (Ferreira et al. 1992). No
presente relato os sinais clinicos no primeiro caso eram de
incoordenacdo motora, o que esta associado a lesdes cere-
belares e no tronco encefalico. No segundo caso os sinais

eram de paresia dos membros pélvicos, o que esta associa-
do a lesdes no tronco encefalico e medula. A compressio
das estruturas adjacentes ao cisto provavelmente desenca-
dearam estes sinais neuroldgicos. O diagndstico diferencial
da cenurose deve incluir enfermidades do SNC, tais como
tumores, listeriose e abscessos cerebrais e medulares. A ne-
cropsia é fundamental, pois a observacdo do cisto permite
o diagndstico macroscépico. Clinica e epidemiologicamen-
te é dificil diferenciar a cenurose de tumores no SNC, uma
vez que estes podem ter crescimento lento e progressivo
e, dependendo da localizagdo, podem causar diferentes si-
nais clinicos, do mesmo modo que a cenurose. A listeriose
frequentemente causa lesdes macroscdpicas pouco eviden-
tes e os sinais clinicos sdo sempre relacionados ao tronco
encefalico e aos pares cranianos como andar em circulo
(torneio), paralisia da lingua, narinas e orelhas (Rodrigues
et al. 2016). Por outro lado, o fato de que os sinais clini-
cos iniciais da cenurose sdo sutis e frequentemente passam
despercebidos pode levar a equivocos no diagnéstico ao se-
rem confundidos com sinais de doengas neurolégicas mais
agudas como a raiva e a babesiose, como ocorreu nos casos
descritos aqui.

Conclusdo: Concluiu-se que a cenurose em bovinos
pode ser confundida com outras enfermidades neurold-
gicas nesta espécie, independente do curso clinico, e que
é fundamental realizar a confirmag¢do do diagnoéstico pre-
suntivo, feito muitas vezes com base em doencas de maior

prevaléncia na regido.
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Introducgdo: As miosites causadas por clostridios sdo
doencas de grande importancia econdmica para ruminan-
tes domésticos, pois ocorrem na forma de surtos e com
uma letalidade alta, acarretando grandes perdas econd-
micas (Maboni et al. 2010). As principais enfermidades
diagnosticadas no sul do Rio Grande do Sul, em ruminantes
de producio, envolvendo bactérias do género Clostridium
sdo: o edema maligno/gangrena gasosa e o carbunculo
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sintomatico. Ambas cursam com morte subita e se carac-
terizam por aumento de volume de grandes massas mus-
culares, principalmente dos membros, com producdo de
gas, caracterizada por crepitacdo (Riet-Correa 2007a). No
carbunculo sintomdtico hd edema hemorragico e necrose
muscular, caracterizada por coloragdo vermelho enegreci-
da da musculatura e odor rangoso. No edema maligno as
lesdes macroscopicas sdo semelhantes, porém os musculos



IX Encontro Nacional de Diagndstico Veterinério 85

sdo menos afetados e o edema hemorragico esta presente
no tecido subcutaneo e entre as fibras musculares (Riet-
-Correa 2007a, Riet-Correa 2007b, Quevedo 2015). Ambas
enfermidades afetam ruminantes domésticos e silvestres
(Mackintosh et al. 2002, Riet-Correa 2007b). O edema ma-
ligno ocorre por contaminagdo de feridas profundas por
Clostridium septicum, C. novyi tipo A, C. perfringens tipo A
e C. sordellii (Lobato & Assis 2005). O carbunculo sinto-
matico caracteriza-se por ser uma infec¢do enddgena, nio
contagiosa e altamente fatal, cujo o agente etiologico é C.
chauvoei. Além dos ruminantes domésticos, casos de mio-
sites clostridiais tem sido relatado em cervideos selvagens,
associados com a perfuracio de dardos usados para a con-
tencdo quimica em cervo-vermelho (Cervus elaphus), uapi-
ti (Cervus canadensis) e renas (Rangifer tarandus) (Herron
etal. 1979, Howe 1981, Buxton 1994). Em fazendas de cria
e zoologicos estas doencgas tém sido atribuidas ao mane-
jo, cirurgias de descorna, castragdes e brigas por disputa
de territério (Mackintosh et al. 2002). Nestes cervideos,
nos casos de miosite descritos, hd uma lesdo perfurante
profunda em que podem estar envolvidos diversos micror-
ganismos, como C. septicum; C. chauvoei; C. perfringens; C.
novy e C. sordelli. (Mackintosh et al. 2002). O objetivo do
presente trabalho é descrever um caso de miosite necro-
sante por C. perfringens em um veado-catingueiro recebi-
do pelo Centro de Triagem de Animais Silvestres — Nucleo
de Recuperacdo da Fauna Silvestre da Universidade Fede-
ral de Pelotas (CETAS/NURFS/UFPel) sem o histérico de
lesdes perfurantes.

Material e Métodos: O histérico clinico do cervideo foi ob-
tido junto a equipe CETAS/NURFS/UFPel. Ap6s a morte, o cada-
ver foi encaminhado ao Laboratdrio Regional de Diagndstico da
Universidade Federal de Pelotas (LRD/UFPel) para a necropsia.
Fragmentos dos dérgdos foram coletados e fixados em formalina
tamponada a 10% e processados rotineiramente para histologia.
Um fragmento de musculo foi refrigerado e enviado ao Setor de
Microbiologia do LRD, sendo semeado em agar sangue ovino a
5%, agar MacConkey e meio de Tarozzi e em seguida incubados a
37°C por 48-72 horas.

Resultados: Um espécime juvenil de veado-catingueiro
(Mazama gouazoubira), macho, foi resgatado pelo CETAS/
NURFS/UFPel em janeiro de 2014 no acostamento de uma
estrada entre os municipios de Pelotas e Cangucu. O ani-
mal encontrava-se desidratado, apatico, com temperatura
retal de 39,22C e com suspeita de fratura no membro to-
racico direito. O veado foi encaminhado para atendimen-
to de emergéncia nas dependéncias do CETAS/NURFS.
Durante o exame clinico notou-se escoriagdes por todo o
corpo, aumento de volume e crepitacdo nos musculos dos
membros pélvicos e regido perianal. Foi solicitado exame
radiografico do membro toracico direito e observou-se fra-
tura cominutiva de radio e completa de ulna. Foi realizado
tratamento de suporte com solugao salina a 0,9% subcuta-
nea e meloxicam, mas o animal morreu 36 horas apos a sua
entrada. Durante a necropsia havia edema e crepitacao nos
musculos em ambas as coxas. Nos membros pélvicos havia
areas de hemorragia principalmente ao redor do perineo,
sendo a regido mais afetada a do acetabulo esquerdo. Nao
foram encontradas lesdes perfurantes na pele do animal.

Histologicamente foi observado edema, hemorragia e dis-
creto infiltrado inflamatério de polimorfonucleares entre
as fibras musculares. Nao houve crescimento nos meios de
agar sangue e MacConkey quando cultivados em aerobiose,
enquanto no meio de Tarozzi houve crescimento de bas-
tonetes gram-positivos esporulados. Quando repicado em
agar sangue com sistema de anaerobiose, cresceram colo-
nias com dupla hemolise, sugerindo C. perfringens. Quando
testado para motilidade resultou negativo, confirmando a
espécie (Quinn et al. 1994).

Discussdo: Foi realizado o diagnéstico de miosite ne-
crosante por C. perfringens com base nas lesdes macros-
copicas e histologicas observadas e pelo isolamento do
agente a partir do musculo afetado. O veado-catingueiro
ou veado-vira (Mazama gouazoubira) é um ruminante sil-
vestre, susceptivel a maioria das doengas de ruminantes
domésticos (Haigh et al. 2002, Mackintosh et al. 2002). No
presente caso, o veado-vira foi encontrado no acostamento
de uma estrada, vitima de atropelamento e sem lesdes per-
furantes que pudessem servir de porta de entrada para C.
perfringens. Acredita-se que o trauma muscular da batida
tenha criado um ambiente de anaerobiose onde a bactéria
germinou, produzindo toxinas. Este clostridio é saprofito e
habitante do trato gastrointestinal de alguns animais, por
isso acredita-se que a infeccdo possa ser semelhante a que
ocorre em ruminantes domésticos em que ha a ingestao
do esporo e posterior migracdo deste para a musculatura
esquelética. Tem sido mencionado que C. perfringens pode
eventualmente estar associado a etiologia dessas enfermi-
dades (Lobato & Assis 2005). Independentemente da fonte
de contaminacio, o trauma sofrido pelo atropelamento foi
imprescindivel para a manifestacdo da miosite.

Conclusao: O veado-vird é um ruminante silvestre sus-
ceptivel a maioria das doeng¢as que acometem ruminantes
domésticos. No presente caso concluiu-se que a apresenta-
¢do clinica e as lesGes macroscopicas eram caracteristicas
de edema maligno, atribuindo-se estas lesdes ao C. perfrin-
gens isolado da lesdo muscular. O reconhecimento da sus-
cetibilidade dessa espécie a miosites clostridiais pode ser
importante no estabelecimento de um protocolo terapéuti-

co/profilatico em casos de traumatismo muscular.
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Introducdo: Fibrose pulmonar multinodular equina
(FPME) é uma doenca infecciosa cronica, caracterizada
por fibrose intersticial do pulmao, que ocorre em equinos
adultos (Panziera et al. 2014). Esta enfermidade foi rela-
tada primeiramente nos Estados Unidos e recentemente
documentada em paises europeus (Poth et al. 2009). Esta
doenca ocorre, principalmente, em animais adultos e senis,
raros casos sdo relatados em animais jovens. No Brasil a
doenga foi diagnosticada pela primeira vez em uma égua
puro-sangue de sete anos de idade, que morreu apés apre-
sentar enfermidade respiratoria cronica caracterizada por
taquipneia, dispneia e tosse acompanhada por perda de
peso, anorexia e febre intermitente (Panziera et al. 2014). A
etiologia da FPME est4 associada a infeccdo pelo herpesvi-
rus equino-5 (HVE-5). O papel especifico do agente no de-
senvolvimento da patologia ainda nao foi elucidado (Hart
et al. 2008). Existem duas manifestagdes macroscépicas
distintas da FPME. A mais comum apresenta numerosos
nodulos coalescentes de fibrose, variando entre 1 a 5cm de
diametro. Os nédulos sdo palidos, moderadamente firmes
e as bordas discretamente evidentes. Quando se apresen-
ta dessa forma, normalmente a area afetada do pulmao é
menor (Willians et al. 2007). A manifestacdo macroscépica
menos comum, consiste de multiplos nddulos separados
por areas pulmonares ndo afetadas. Estes nddulos podem
ser confundidos com um processo neoplasico. As massas
de fibrose sao maiores do que a forma coalescente da doen-
¢a (até 10cm de diametro), palidas e firmes (Willians et al.
2007). As lesdes histoldgicas sdo restritas ao parénquima
pulmonar alveolar, independentemente da apresentacdo
macroscopica. Os nédulos sdo acentuadamente demarca-
dos, com coldgeno maduro bem organizado. Observa-se
infiltrado misto de células inflamatdrias, constituido prin-
cipalmente de linfécitos e, com menor nimero, de macroé-
fagos, neutrdfilos e, ocasionalmente, eosinoéfilos (Willians
et al. 2007). Observa-se manuten¢do de uma arquitetura
semelhante aos alvéolos, delimitados por células epiteliais
cuboidais. Nos espacgos alveolares ha infiltrado inflamato-
rio de neutréfilos e macréfagos. Raramente observam-se
grandes macréfagos com abundante citoplasma eosinofili-
co e inclusao viral intranuclear eosinofilica (Willians et al.
2007). O presente estudo relata os sinais clinicos, achados
de necropsia e histopatolégicos de um caso de fibrose pul-
monar equina no Rio Grande do Sul.

Material e Métodos: Foram encaminhados para o Labora-
tério Regional de Diagndstico da Faculdade de Veterinaria da Uni-
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versidade Federal de Pelotas fragmentos de pulmao de um equi-
no que morreu apés apresentar dificuldade respiratoria cronica
acompanhada de febre intermitente. Os fragmentos foram coleta-
dos e fixados em formalina tamponada a 10%. O material foi pro-
cessado rotineiramente e corado pela técnica de hematoxilina-
eosina (HE). Amostras de tecido pulmonar foram analisadas por
PCR, utilizando os primers gB e gH para herpesvirus equino-5.

Resultados: Os sinais clinicos caracterizaram-se por fe-
bre intermitente e dispneia sem ruidos pulmonares. O ve-
terindrio relatou que, cerca de um ano antes, o equino havia
apresentado dificuldade respiratéria que melhorou com o
uso de bronco-dilatadores. Foi realizada ultrassonografia
do pulmao sendo observados areas sugestivas de absces-
sos multifocais. O equino morreu 10 dias apés o inicio dos
sinais clinicos. Na necropsia, realizada pelo veterinario, as
lesdes macroscépicas caracterizaram-se por inimeros no-
dulos, firmes, esbranquicados com distribuicdo multifocal
a coalescente com bordos pouco definidos e distribuidos
por todo parénquima pulmonar, que ao corte apresentavam
aspecto homogéneo. Histologicamente, os n6dulos eram
demarcados e caracterizavam-se por marcada fibrose in-
tersticial e presenc¢a de abundante coldgeno maduro com a
arquitetura alveolar preservada. Nestas areas o limen dos
alvéolos era delimitado por células epiteliais cuboidais os
quais continham moderado infiltrado inflamatério de ma-
crofagos e neutroéfilos. Havia hiperplasia de pneumdcitos
tipo II. Corpusculos de inclusdo intranucleares anfofilicos
eram eventualmente observados no interior dos macroéfa-
gos. Em algumas areas havia grandes bandas entrelagadas
de colageno e a arquitetura do parénquima nao era manti-
da. Amostras de tecido pulmonar analisados por PCR, fo-
ram positivos para herpesvirus equino-5.

Discussao: O diagndstico de FPME foi baseado no qua-
dro clinico e lesdes macroscopicas e histolégicas, além da
PCR positiva para herpesvirus equino tipo 5 nas amostras
do pulmio. No presente caso o equino apresentou sinais
clinicos por uma semana, porém foi mencionada dificulda-
de respiratéria um ano antes, que melhorou com o uso de
bronco-dilatadores. Como aparentemente a fibrose inicia
quando o virus esta latente no pulmao (Willians et al. 2013)
é possivel que este sinal clinico fosse uma manifestagdo ini-
cial da doenca, embora seja mencionada evolucdo de aproxi-
madamente 4 semanas apds o inicio dos sinais clinicos res-
piratorios e febre intermitente (Hart et al. 2008, Panziera et
al. 2014). No presente caso é possivel que os sinais respirato-
rios iniciais tenham passado despercebidos ao proprietario,
uma vez que esta é uma doenga cronica com evolucio lenta
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(Hartetal. 2008). O resultado do ultrassom sugeriu tratar-se
broncopneumonia por Rodococcus equi, o que foi descartado
pelas lesdes macroscdpicas que eram firmes, homogéneas
e ndo purulentas. No presente caso a manifestagdo macros-
copica consistia de multiplos nddulos separados por areas
pulmonares nao afetadas, que é a apresentacdo macroscopi-
ca menos frequente. As lesdes histologicas no presente caso
foram similares ao observado por outros autores que des-
creveram a FPME. O diagndéstico de FPME é crescente em
varias regides do mundo (Hart et al. 2008).

Conclusao: Concluiu-se que a FPME é uma enfermida-
de presente na regido sul do Rio Grande do Sul devendo ser
considerada no diagnoéstico diferencial de outras pneumo-
nias cronicas. A doenca deve ser diferenciada também de
rodococose que causa broncopneumonia supurativa e de
tumores que na ultrassonografia podem apresentar areas
nodulares hiperecoicas, que se assemelham aos nédulos
observados na FPME.
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Introduction: Fusobacterium necrophorum is an obliga-
te, anaerobic, gram-negative rod and is a commensal orga-
nism that remains viable in the soil for months. This bacte-
rium is common in the environment and frequently inhabits
the oral cavities and intestinal tracts of apparently healthy
horses, cattle, sheep, captive and free-ranging ungulates,
marsupials, and humans. Fusobacterium necrophorum can-
not penetrate intact epithelium and therefore is an oppor-
tunistic invader following epithelial damage. Consequently,
Fusobacterium causes clinical disease most often in the oral
cavity associated with erupting teeth or coarse feed. Howe-
ver, E necrophorum also is commonly associated with severe,
debilitating lesions of the hooves (often called “foot rot”) of
domestic livestock and captive hoofed stock. There are three
main subspecies of Fusobacterium necrophorum; fundulifor-
me, necrophorum, and pseudonecrophorum. The most patho-
genic subspecies is Fusobacterium necrophorum necropho-
rum (Williams & Barker 2008). Fusobacterium necrophorum
causes a variety of clinical signs consistent with a disease
called necrobacillosis (Roeder et al. 1989). Necrobacillosis
has been associated with F necrophorum infections in capti-
ve cervids in North America and Switzerland and can cause
economic losses (Sieber et al. 2010). This report aims to des-
cribe two cases of necrobacillosis in white-tailed deer fawns.

Materials and Methods: Two white-tailed deer fawns (A
and B) were submitted to the Southeastern Cooperative Wildlife
Disease Study in Athens, GA in August 2014. A full necropsy was
performed. Sections of several tissues were collected and fixed in
10% neutral-buffered formalin, processed routinely for histology
and stained by hematoxylin and eosin (HE). The nasal tissues and
skin sections were stained with Brown and Brenn Gram stain and
Grocott’s methenamine silver (GMS) stain. Samples of skin from
each fawn were submitted to the Athens Veterinary Diagnostic
Laboratory for aerobic and anaerobic bacterial culture.

Results: These animals were among several from a reha-
bilitation center in the central United States to have died
within a two-week period. The fawns had nasal discharge,
facial swelling, and necrosis of the palate prior to being
found dead. Fawns typically died within 36 hours of exhibi-
ting clinical signs. The affected fawns were housed in an ou-
tdoor pen adjacent to raccoons. Free-ranging adult deer had
been observed to enter the area. The facility was located in
an area with a large amount of livestock production, but no
domestic animals were in contact with the fawns. The his-
tory and gross lesions were consistent with necrobacillosis
and included swollen muzzles and severe ulceration of the
soft palate. Moist, necrotic lesions between the digits were
observed in fawn B. Microscopic examination revealed mul-
tiple ulcerations of the epidermis of affected skin. The un-
derlying dermis was thickened by infiltrates of neutrophils
and amorphous fibrillar material separated by clear spaces
(fibrin and edema). Focally extensive areas of the hard pa-
late were ulcerated and covered by a thick layer of necrotic
debris. Gram-negative filamentous bacilli that stained with
GMS consistent with F necrophorum were present within
the lesions often associated with purulent folliculitis of
affected skin, edema, cartilage of the nasal septum and an
oronasal fistula in fawn A. The cheek of fawn A had a fo-
cally extensive area of mucosal ulceration and replaced by a
large number of degenerate neutrophils and occasional ma-
crophages. Fawn B had adrenal hemorrhage and necrosis,
which suggests bacterial sepsis as the cause of death. Mixed
populations of gram-negative filamentous bacilli and gram-
-positive cocci were present on the surface of the mucosa.
Only gram-negative filamentous bacteria are present within
the deeper tissues. The diagnosis was confirmed with the
visualization of gram-negative filamentous bacteria within
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the lesions of both fawns and the isolation of E necropho-
rum on bacterial culture from one fawn. Multiple commen-
sal bacterial organisms were also isolated from both fawns.

Discussion and Conclusion: Necrobacillosis is caused
by the ubiquitous anaerobic bacterium Fusobacterium ne-
crophorum. Infections with this organism are characteri-
zed by severe abscessation and necrosis of affected organs.
Infections typically occur in young, stressed, or otherwise
immunosuppressed animals (Mainer-Jamie et al. 2011).
The bacteria cannot penetrate intact skin or mucus mem-
branes. Disease usually occurs opportunistically following
a puncture wound to the mouth or feet, as a co-infection
with upper respiratory pathogens that damage the oral or
respiratory mucosa, or in animals on a poor plane of nu-
trition that may have poor skin and mucosal integrity. To-
xins released by the bacterium can cause severe local tissue
necrosis and may lead to septicemia, particularly in young
animals. Infection with E necrophorum can manifest as po-
dodermatitis, necrotic hepatitis, necrotic laryngitis, necro-
tic stomatitis, lumpy jaw and ulcerative rumenitis (Roeder
et al. 1989). Invasive oral lesions result in loss of teeth and
pain, making it difficult to masticate food. The buccal muco-
sa is often replaced by caseous, necrotic debris. The muco-
sa and gingiva are usually ulcerated and a fistula can form
between the oral and nasal cavities. Affected animals will
commonly have caseous necrotic debris in the nares. Ne-
crobacillosis can also cause firm swelling of the face. The-
re are many possible histopathological findings associated
with E necrophorum infection. The epidermis often appe-

ars ulcerated. The underlying dermis is more than likely
thickened by infiltrates of neutrophils associated with ede-
ma. The hard palate can also be ulcerated and covered by a
thick layer of necrotic debris. Frequently, gram-negative fi-
lamentous bacilli are present in the dermis and cartilage of
the nasal septum as in this case. Identification of the orga-
nism can be made with a fluorescent antibody test. A sero-
logical test (ELISA) for previous exposure to the bacterium
is available for use in sheep and cattle. Animals showing
clinical signs of F necrophorum-associated disease should
be isolated. The feeding/drinking troughs and other conta-
minated equipment should be thoroughly cleaned if E ne-
crophorum is suspected in a population. Good management
practices such as reducing overcrowding and appropriate
hygiene can reduce the incidence of necrobacillosis. Host
factors such as age, environmental conditions, and immune
status are important in determining the severity of disease
associated with E necrophorum infection.
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Introducdo: As pneumonias intersticiais compreen-
dem uma variedade de doencgas respiratérias de bovinos
dentre elas a pneumonia intersticial atipica (PIA), também
chamada de enfisema e edema pulmonar agudo em bovino
(EEPAB), febre do nevoeiro, asma da vaca, “fog fever”, entre
outros sindnimos (Kerr & Linnabary 1989). A PIA é uma
doenca metabdlica ndo contagiosa que possui o 3-metilin-
dol (3-MI) como o agente principal. Outros fatores como
poeira, aditivos alimentares, fungos, parasitas, substan-
cias pneumotoéxicas, estresse térmico, pneumonia viral,
bacteriana, gases irritantes e reacdes de hipersensibilida-
de podem estar relacionados (Raviolo & Giraudo 2007).
A enfermidade metabélica origina-se devido ao consumo
de pastagem em crescimento com elevado teor do L-trip-
tofano. Esse aminoacido é degradado por microrganismos
ruminais e transformado em acido indolacético, convertido
em 3 -MI, que por via sanguinea chega ao pulmao e torna-
-se toxico devido a acdo de enzimas oxidases, causando
edema e enfisema pulmonar (Radostits et al. 2000, Raviolo
& Giraudo 2007). A PIA pode ocorrer de forma hiperaguda,
aguda ou croénica (Carlson 1988, Raviolo et al. 2004). Nos
casos hiperagudos os animais aparecem mortos sem apre-
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sentar sintomatologia (Raviolo et al. 2004). Os principais
sinais clinicos observados na PIA sdo dispneia acentuada,
com pescoco estendido e boca aberta (Wicpolt et al. 2014).
Se perturbados, a morte pode ocorrer rapidamente devido
a hipdxia. Os casos cronicos ocorrem em animais recupera-
dos de quadros agudos (Raviolo et al. 2004). Esta doenga
geralmente ocorre em surtos, afetando animais com mais
de dois anos, entretanto, também tem sido relatada em
animais jovens (8-24 meses). A taxa de morbidade varia de
30% a 50% enquanto a taxa de mortalidade é geralmente
baixa, variando de 5% a 10% (Carlson 1988). Macroscopi-
camente, as lesdes mais significativas sio relacionadas ao
sistema respiratorio e consistem em edema e enfisema in-
tersticial, podendo ocorrer edema subcutaneo em alguns
animais. Histologicamente observa-se edema e enfisema
alveolar e intersticial, forma¢do de membranas hialinas, in-
filtrado inflamatério de eosinéfilos e macrofagos e poucos
neutréfilos e proliferacdo de pneumédcitos tipo II (Wicpolt
et al. 2014). O objetivo desse trabalho foi relatar um surto
de PIA e avaliar os aspectos clinicos, epidemioldgico e le-
sdes em bovinos afetados por essa enfermidade.

Material e Métodos: No periodo de 11 a 24 de maio de
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2016 mortes agudas e sinais respiratérios foram observados em
bovinos criados em confinamento em uma propriedade localiza-
da no municipio do Capdo do Ledo/RS. Os dados epidemiolégicos
e clinicos foram obtidos durante oito visitas a propriedade. Fo-
ram necropsiados oito bovinos e fragmentos de diversos 6rgados
foram fixados em formalina a 10% e processados rotineiramen-
te, corados por hematoxilina e eosina, e submetidos a avaliagao
histopatolégica no Laboratdrio Regional de Diagnéstico (LRD) da
Universidade Federal de Pelotas (UFPEL). Fragmentos de pulmao,
liquidos cavitarios e lavado traqueal foram encaminhados ao la-
boratério de bacteriologia do LRD/UFPel para culturas microbio-
l6gicas. Amostras da ragdo administrada aos animais foi encami-
nhada ao laboratério de microbiologia do Instituto de Biologia da
UFPel. Amostras de lavado traqueal foram encaminhadas ao setor
de virologia da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM) para
o isolamento viral em cultivo celular.

Resultados: De um total de 400 bovinos da raca Angus
foram afetados 16 com idades entre 7-30 meses. A evolu-
¢do clinica era de aproximadamente 1-3 dias, entretanto a
maioria dos bovinos apresentava apatia morrendo em me-
nos de 24 horas. Trés bovinos morreram sem a observa-
¢do de qualquer sinal clinico. Os bovinos eram criados em
campo nativo e destes 380 recebiam diariamente uma ra-
¢do a base de farelo de bolacha. As alteracdes encontradas
nas necropsias de oito dos 16 bovinos afetados foram se-
melhantes. Havia contetido espumoso branco na traqueia
e manchas hemorragicas na regido da laringe e traqueia.
Os pulmdes nio colapsavam na abertura da cavidade tora-
cica e apresentavam consisténcia elastica. Na superficie de
corte o pulmao era firme e vermelho escuro e nos septos
interlobulares havia material gelatinoso amarelado (ede-
ma). Havia acentuacdo do padrao lobular no figado. Havia,
também, em alguns bovinos, edema moderado a acentua-
do no tecido subcutaneo e mesentério. Microscopicamente
observou-se espessamento dos septos interlobulares pul-
monares, edema e enfisema intersticial, infiltrado infla-
matoério discreto de células mononucleares, eosindfilos e
neutrofilos, areas de proliferagdo de pneumdcitos tipo I,
espessamento das paredes alveolares e enfisema intersti-
cial. Havia na luz alveolar fibrina e formacdo de membranas
hialinas. No figado havia necrose centrolobular em dois bo-
vinos e degeneracdo de hepatdcitos nos demais. Na cultura
dos fragmentos de tecido e secre¢des ndo houve crescimen-
to bacteriano. Nenhum fungo foi isolado na racao fornecida
aos animais. As amostras foram negativas no isolamento
viral em cultivo celular.

Discussao: O diagnostico foi realizado com base na epi-
demiologia, nos sinais clinicos e nas lesdes macroscépicas
e histologicas observadas. Na PIA, o mecanismo exato do
dano celular néo é totalmente esclarecido, mas a formacao
de radicais livres, oxida¢do dos lipidios celulares e inativa-
¢do de proteinas celulares, conduzem a uma disfungio de
células da parede alveolar levando a lesdo pulmonar carac-
teristica da doenca (Raviolo & Giraudo 2007). O nivel de
3-MI é influenciado por interacdo de fatores como a alimen-
tacdo recebida, a composi¢do do alimento, a individualida-
de, a fisiologia animal e as possibilidades de disparadores
ambientais, como temperatura elevada e dias secos. O surto
relatado ocorreu no outono, periodo com trocas bruscas de
temperatura, o que pode ter contribuido para a ocorréncia
da doenca. A condigao parece ocorrer predominantemente

no final do verdo ou no outono (Kerr & Linnabary 1989). Na
Argentina, os surtos sdo observados o ano todo e ocorrem
em piquetes com pastagens naturais (Raviolo et al. 2004,
Raviolo & Giraudo 2007). No sul do Brasil os surtos podem
ocorrer em diferentes épocas do ano (Wicpolt et al. 2014).
No presente caso possivelmente a producao de 3-MI pode
ter sido estimulada devido a dieta rica em amido (farelo de
bolacha). Harelato de que a adicdo de monensina é um dos
produtos utilizados para controlar a PIA por inibicdo dos
Lactobacillus spp. presentes no rumen, no entanto quando
a dieta é rica em amido esse ion6foro fracassa em impe-
dir a formagao do 3-MI (Raviolo & Giraudo 2007). Apés a
suspencdo da racdo de farelo de bolacha ndo ocorreram
mais mortes na propriedade, o que sugere que esta seria
o fator desencadeante da doenca. No presente surto os ca-
sos observados foram hiperagudos, com morte stibita sem
manifestacdo de sinais clinicos, semelhante ao descrito na
literatura (Raviolo et al. 2004, Raviolo & Giraudo 2007) e
agudos com sinais respiratérios de dispneia acentuada,
respiracdo abdominal com a boca aberta, espuma na boca
e grunhidos respiratérios (Romero et al. 1993, Fighera et
al. 2003, Raviolo et al. 2004, Raviolo & Giraudo 2007, Wi-
cpolt et al. 2014). No presente surto o enfisema no tecido
subcutaneo nao foi observado em nenhum animal acometi-
do, diferente do observado em outro estudo (Wicpolt et al.
2014), provavelmente porque os animais morreram em um
periodo inferior a quatro dias, o que exclui a possibilidade
de formacdo de enfisema no tecido subcutaneo (Radostits
et al. 2000). Tem sido relatado que a PIA pode afetar mais
de 50% dos animais sob-risco, mas geralmente a incidéncia
é baixa e sdo observados poucos sinais respiratdrios (Ra-
violo etal. 2004). A taxa de morbidade é altamente variavel
(30% a 50%) e a taxa de mortalidade do presente estudo
foi de 4,21%, sendo similar aos valores mencionados por
outros autores (Raviolo & Giraudo 2007). A doenca afeta
principalmente animais com mais de 2 anos, mas também
tem sido relatada em animais jovens (Raviolo et al. 2004).
Dos 16 animais acometidos pela PIA no presente surto, 10
possuiam dois anos e seis bovinos tinham sete meses. As
alteragdes macroscopicas pulmonares foram similares as
descritas por outros autores (Raviolo & Giraudo 2007, Wi-
cpolt et al. 2014). As lesoes histoldgicas foram, também, si-
milares as descritas em outros estudos (Fighera etal. 2003,
Raviolo et al. 2004, Raviolo & Giraudo 2007, Wicpolt et al.
2014). O virus sincicial respiratério bovino (BRSV) é des-
crito como um agente que atua sinergicamente com 3-MI
quando ambos estao presentes (Raviolo & Giraudo 2007),
mas no presente relato nio foram observadas células sinci-
ciais na histologia do pulmao e nao houve isolamento viral
no cultivo celular. Deve-se efetuar o diagnoéstico diferencial
de outras doencas que causem morte stubita (Raviolo & Gi-
raudo 2007) e de doencas respiratorias com sinais agudos
(Kerr & Linnabary 1989). As possiveis causas sdo a inges-
tdo de batata doce contaminada pelo fungo Fusarium sola-
ni, hipersensibilidade a Dictyocaulus sp., ao leite, as into-
xicagdes por Perilla frutescens, Zieria arborenses, Brassica
spp. e Lolium perenne contaminado por Acremonium lolli e
a inalacao de hidrogénio, de amonia e de diéxido de hidro-
génio (Fighera et al. 2003).
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Conclusao: Alteragdes alimentares bruscas e dietas ndo
adequadas podem alterar o metabolismo ruminal e desen-
cadear surtos de PIA. Nessas condi¢des a doenga deve ser
considerada em casos de bovinos com distirbios respirato-
rios ou em casos de morte subita.
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Introducado: Kalanchoe blossfeldiana, conhecida popu-
larmente como flor-da-fortuna, pertencente a familia Cras-
sualceae, é origindria de Madagascar e muito utilizada em
ornamentacdo de jardins por todo o mundo (Mckenzie &
Dunster 1986). E uma planta suculenta de aproximada-
mente 45cm de altura e com habito perene, suas folhas sdo
de cor verde escura, opostas e tem um aspecto eliptico e es-
patulado. Suas flores tém longa duracio e cores que variam
de branco a amarelo e tons de vermelho, florescem no fim
do inverno e inicio da primavera. As espécies dessa familia
sdo importantes por causarem intoxicagdes em caes e gatos
(Costa 2011). Porém, no sul da Africa e na Australia, onde
K. tubiflorum, K. daigremontianum, K. pinnatum e K. prolife-
rum podem ser encontradas nas pastagens, as intoxicacdes
sdo comuns em bovinos e ovinos (Mckenzie et al. 1987).
K. blossfeldiana contém compostos bufenolidicos que sao
glicosideos que afetam o funcionamento do coracdo (Costa
2011). Os sinais clinicos surgem horas apds a ingestao e in-
cluem salivacdo excessiva, depressao, taquicardia, arritmia,
ataxia, taquipneia, diarreia e enterite necrética hemorra-
gica (Reppas 1995). O objetivo deste trabalho é relatar os
aspectos epidemiolégicos, clinicos e patoldgicos da intoxi-
cacdo espontanea por Kalanchoe blossfeldiana em bovinos
no Agreste de Pernambuco.

Material e Métodos: Os dados referentes a epidemiologia
e aos sinais clinicos foram obtidos com o médico veterinario da
propriedade onde ocorreu o surto. Treze bovinos morreram na-
turalmente e destes, dois foram necropsiados. Foram coletados
encéfalo e fragmentos dos 6rgdos das cavidades toracica e abdo-
minal. Esses fragmentos foram fixados em formalina a 10% por
no minimo 24 horas, processados rotineiramente para inclusao
em blocos de parafina, cortados a espessura de 5um, corados por
hematoxina-eosina (HE) e avaliados histopatologicamente. Adi-
cionalmente, foi realizada a inspecdo das areas de pastagens dos
bovinos para investigar a presenca de plantas téxicas que pudes-
sem ser levadas em consideracdo no diagnéstico diferencial.

Resultados: A doenca foi observada no Municipio de
Bezerros, Agreste de Pernambuco, no més de setembro de
2015. A propriedade onde o surto ocorreu tinha aproxima-
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damente 100ha, sendo que 80ha eram divididos em pique-
tes formados por capim Buffel. A propriedade destinava-se
a criagdo de bovinos da raga Sindi e ovinos Santa Inés que
eram criados semi-extensivamente. Durante a investigacio
epidemioldgica foi constatado que significativa quantidade
de K. blossfeldiana havia sido podada e descartada na area
de pastagem dos bovinos. Foram afetados 17 bovinos em
diferentes fazes de criagdo; um touro, 5 vacas e 11 garro-
tes com aproximadamente 8 meses de idade. Adoeceram e
morreram 13 bovinos e a evolugdo do quadro clinico durou
em média 4 a 5 dias. Os sinais clinicos observados con-
sistiram em anorexia, inquietacdo, mucosas conjuntivais
e vasos episclerais congestos, desidratagdo, muflo nasal
ressecado, taquipneia, taquicardia, atonia ruminal, diarreia
hemorragica, prostracdo e decubito lateral permanente se-
guido de morte. A necropsia havia hemorragias petequiais
e equimoses nas auriculas, epicardio e musculos papilares,
o figado estava aumentado de volume, congesto e com a
vesicula biliar distendida. O intestino delgado apresentava
areas de congestdo severa e de hemorragias petequiais nas
serosas. A mucosa intestinal apresentava contetido hemor-
ragico, por vezes contendo codgulos. Microscopicamente
havia areas focais de degeneracdo e necrose de hepatdcitos
e no miocardio havia areas extensas e multifocais de dege-
neragdo e necrose de fibras musculares. Na submucosa do
intestino delgado havia edema e ainda presenca de infiltra-
do inflamatdério mononuclear e macréfagos contendo pig-
mento acastanhado e na mucosa hemorragia, diminui¢do
da altura das vilosidades e necrose do epitélio que estava
associada a presenca de infiltrado inflamatério de polimor-
fonucleares. Na auricula as principais lesdes consistiram
em edema intersticial, infiltrado inflamatdrio, hemorragia
e necrose de coagulacdo fibras musculares.

Discussdo: O diagndstico de intoxicagao por K. blossfel-
diana foi baseado no histérico de consumo da planta pelos
bovinos e na epidemiologia, sinais clinicos, lesdes macros-
copicas e achados histolégicos compativeis com intoxica-
¢des por plantas que contém glicosideos cardiotéxicos. A
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dose letal das flores e das folhas de Kalanchoe spp. para bo-
vinos foi estimada em 7g/kg e 40g/kg, respectivamente. Os
compostos bufenolideos presentes na planta sido respon-
saveis por inibir a bomba de sédio e potassio produzindo
efeitos cardiotdxicos e arritmia ventricular similares aos
provocados por compostos digitalicos (Smith 2004). Essa
foi provavelmente a principal causa das lesdes cardiacas
observadas nos bovinos desse estudo. Os glicosideos de
Kalanchoe spp. também podem afetar diretamente o trato
digestorio causando enterite hemorragica, dor abdominal
e diarreia, como descrito por Reppas em 1995. Esses sinais
aparecem principalmente nos estagios iniciais da doenca
que progridem para colapso cardiaco em aproximadamen-
te 12 a 24h. Porém, nos casos em que a quantidade de plan-
ta ingerida foi menor, o curso clinico da intoxicagdo pode
durar de 4 a 5 dias. Ndo existe antidoto para a intoxicagdo
por K. blossfeldiana em bovinos e o tratamento deve ser sin-
tomatico e de suporte (Smith 2004). No Brasil, as espécies

de Kalanchoe apresentam pequeno risco para a pecudria
porque essas plantas nio sdo comumente encontradas nas
pastagens.

Conclusao: Kalanchoe blossfeldiana é uma planta exo-
tica, utilizada em ornamentacao de jardins e por esse mo-
tivo, casos de intoxicacdo pela mesma sdo esporadicos e
acidentais.

Referéncias: Costa T.N. 2011. Alteracdes hematoldgicas e bioqui-
micas séricas nas intoxicagdes de cdes, gatos e ruminantes por plantas.
Dissertagdo de Mestrado, Universidade Federal de Goias, Goidnia. 30p. -
McKenzie R.A. & Dunster PJ. 1986. Hearts and flowers: Bryophyllum poi-
soning of cattle. Aust. Vet. J. 63:222-227. - McKenzie R.A,, Franke EP. &
Dunster PJ. 1987. The toxicity to cattle and bufadienolide content of six
Bryophyllum species. Aust. Vet. ]. 64:298-301. - Smith G. 2004. Toxicol-
ogy brief: Kalanchoe species poisoning in pets. Vet. Med. 11(1):933-936.
- Reppas G.P. 1995. Bryophyllum pinnatum poisoning of cattle. Aust. Vet.

J. 72:425-427.

TERMOS DE INDEXACAO: Planta téxica, intoxicacdo por planta,
enterite hemorragica.

58. Schenkel D.M., Morgado T.O., Soares L.M.C., Bezerra K.S., Rocha L.S., Rosa ].M.A., Nakaza-
to L. & Colodel E.M. 2016. Pneumonia granulomatosa associada a Pythium insidiosum
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Grosso, Av. Fernando Correia da Costa 2367, Coxipd, Cuiaba, MT 78068-900, Brasil. E-mail:
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Introducdo: A pitiose é uma doenga granulomatosa,
que pode acometer mamiferos e aves, e tem como agen-
te etiolégico Pythium insidiosum (Meireles et al. 1993,
Marques et al. 2006, Pesavento et al. 2008). Sdo micro-
-organismos eucariontes semelhantes aos fungos nas ca-
racteristicas morfologicas e de crescimento, porém, filoge-
neticamente diferem e pertencem ao Reino Stramenopila
sendo considerados oomiceto (Mendoza & Newton 2005),
normalmente esta distribuida em areas tropicais, subtropi-
cais e temperada (Meireles et al. 1993). Ha alguns relatos
de infecgdes por Pythium insidiosum em animais silvestre
causando pneumonia em onca-pintada (Panthera onca)
(Camus et al. 2004), dermatite em tigre de bengala (Pan-
thera tigris tigris) (Buergelt et al. 2006), dermatite, gastri-
te e vulvovaginite em dromedario (Camelus dromedarius)
(Wellehan et al. 2004, Videla et al. 2012), e dermatite em
ave ciconiiforme (Plegadis chihi) (Pesavento et al. 2008).
Este trabalho tem por objetivo relatar um caso de pneumo-
nia granulomatosa causada por Pythium insidiosum em um
quati (Nasua nasua) mantido em cativeiro no zoolégico no
Mato Grosso - Brasil.

Material e Métodos: O histérico foi obtido por entrevista
a veterindria responsavel pelo Zoologico da Universidade Federal
do Mato Grosso (UFMT). O quati foi encaminhado para necropsia
no Laboratério de Patologia Veterindria da UFMT campus Cuia-
ba. Fragmentos de diversos 6rgios foram coletados e fixados em
formol a 10% para exame histolégico. Para a anélise molecular,
um fragmento de pulmao refrigerado foi macerado com nitrogé-
nio liquido e na sequéncia foi realizada a extracdo de DNA pelo
método de fenol-cloroférmio (Sambrook& Russell 2001). A PCR
foi realizada de acordo com Grooters&Gee (2002) utilizando-se os
iniciadores PI-1: 5’-TTCGTCGAAGCGGACTGCT-3’ e PI-2: 5’-GCCG-
TACAACCCGAGAGTCATA-3’ que codifica uma sequéncia do gene

ITS1 do rDNA de Pythium insidiosum, que amplificam um frag-
mento de 105 pb. O produto amplificado foi analisado por eletro-
forese em gel de agarose 2%, e observado em fotodocumentador
ChemiDoc™ XRS utilizando o software ImageLab™, com marcador
de massa molecular de 100 pb.

Resultados: Um ano antes da morte este quati (Na-
sua nasua), fémea, filhote, havia sido submetido a exames
para avaliacdo de rotina, nos quais ndo foram constatadas
alteracdes significativas em exames clinicos, hematologi-
cos e bioquimicos. No inicio de fevereiro de 2016, o quati
foi encontrado morto no recinto. Durante a necropsia ob-
servou-se na cavidade toracica cerca de 100 ml de liquido
amarelado com fibrina e discreta aderéncia pleura visceral
a parietal. Além disso, o pulmao esquerdo apresentou au-
mento do volume, vasos sanguineos ingurgitados, parén-
quima difusamente consolidado e com nodula¢des amare-
ladas a vermelhadas, multifocais a coalescentes e que, ao
corte, se aprofundavam no parénquima. Essas nodula¢des
eram firmes, de aspecto arenoso e com areas multifocais de
necrose de caseificagdo. Microscopicamente, esses nodulos
eram caracterizados por necrose caseosa e reacdo infla-
matoéria predominantemente mononuclear com macréfa-
gos, células epitelidides e células gigantes multinucleadas,
circundadas por proliferagido de tecido conjuntivo fibroso.
Também observaram-se areas multifocais com deposigdo
de material eosinofilico radiado (reagdo Splendore-Hoep-
pli) contendo imagens negativas de estruturas filamento-
sas alongadas e ocasionalmente septadas, semelhantes a
hifas. Estas imagens eram marcadas pela colorac¢io de pra-
ta metenamina de Grocott (GMS), evidenciando-se grande
quantidade de hifas com paredes espessas, esparsamente
septadas, irregularmente ramificadas, medindo em média
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de 36um de comprimento e 6,5um de didmetro. Os frag-
mentos de pulmio submetidos a analise molecular (PCR)
amplificaram a sequéncia de Pythium insidiosum.
Discussdo: O diagnoéstico de infec¢do pulmonar por
Pythium insidiosum foi estabelecido com base nos achados
patolégicos associado a identificacdo do agente pela técni-
ca de PCR. Entre as espécies domésticas a pitiose é vista
com maior frequéncia acometendo a pele de equinos, se-
guido pela forma gastrointestinal em cdes e raramente aco-
mete os gatos (Galiza et al. 2014). Ha escassos relatos de
pitiose em animais silvestres (Wellehan et al. 2004, Buer-
gelt et al. 2006, Pesavento et al. 2008, Videla et al. 2012)
e ndo se encontrou relatos de pitiose pulmonar em quatis.
0 acometimento dos pulmoes por Pythium insidiosum é in-
comum e, quando ocorre, pode estar associado a infec¢des
cutaneas, lesdes na pele ou por extensdo da doenga na ca-
vidade toracica (Camus et al. 2004). Porém é mais comum
relacionar-se a aspira¢do de zo6sporos presente em agua
(Goad 1984). Um caso similar a este foi descrito por Ca-
mus et al. (2004) em onca-pintada (Panthera onca), a qual
apresentou alteracdes respiratérias e foi confirmado apoés
toracotomia exploratéria com histopatologia e PCR para
Pythium insidiosum. Esse quati, mesmo pertencendo ao
Zooloégico da UFMT - Cuiaba, mantinha os habitos naturais
preservados, convivendo em um grupo grande de animais
da mesma espécie, em um recinto amplo e arborizado. Isto
possivelmente possa ter dificultadoa visualizacdo de sinais
clinicos antecedentes a morte. Havia um bebedouro com
agua estagnada, no recinto onde se encontrava o quati, sen-
do possivelmente uma fonte de infeccdo. Por se tratar de
uma doenca que pode acometer o ser humano (Marques
et al. 2006) e visto a proximidade deste com o ambiente

contaminado de animais de cativeiros, surge a importancia
de se fazer a investigacdo da fonte de infecgao.

Conclusio: A morte deste quati estd associada a pneu-
monia granulomatosa ocasionada por Pythium insidiosum,
detectado pela histologia e pela amplificagcdo da sequéncia
génica especifica do organismo. Acredita-se que a agua do
recinto possa ter sido a fonte de infec¢do, entretanto ha a
necessidade de maior investigacao.

Referéncias: Buergelt C., Powe J. & White T. 2006. Abdominal py-
thiosis in a Bengal tiger (Panthera tigris tigris). ]. Zoo Wildl. Med. 37:186-
189. - Camus A.C,, Grooters A.M. & Aquilar R.E. 2004. Granulomatous
pneumonia caused by Pythium insidiosum in a Central American jaguar,
Panthera onca. ]. Vet. Diagn. Invest 16:567-571. - Galiza G.J.N., Silva TM.,
Caprioli R.A, Barros C.S.L, Irigoyen L.F, Fighera R.A,, Lovato M. & Kommers
G.D. 2014. Ocorréncia de micoses e pitiose em animais domésticos: 230
casos. Pesq. Vet. Bras. 34:224-232. - Goad M.E.P. 1984. Pulmonary pythiosis
in a horse. Vet. Pathol. 21:261-262. - Grooters A.M. & Gee M.K. 2002. Devel-
opment of a nested polymerase chain reaction assay for the detection and
identification of Pythium insidiosum. ]. Vet. Intern. Med. 16:147-152. - Mar-
ques S.A., Bagagli E., Bosco S.M.G., Camargo R.M.P. & Marques M.E.A. 2006.
Pythium insidiosum: relato do primeiro caso de infeccdo humana no Brasil.
An. Bras. Dermatol. 81:483-485. - Meireles M.C.A., Riet-Correa F, Fischman
0., Zambrano A.F, Zambrano M.S. & Ribeiro G.A. 1993. Cutaneous pythio-
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thium insidiosum. Med. Mycol. 43:477-486. - Pesavento P.A,, Barr B., Riggs
S.M,, Eigenheer A.L, Pamma R. & Walker R.L. 2008. Cutaneous pythiosis
in a nestling White-faced Ibis. Vet. Pathol. 45:538-54. - Sambrook J. & Rus-
sell D.W. 2001. Molecular cloning: a laboratory manual. Vol.1. 2nd ed. Press
CsHL, New York, USA. - Videla R., Amstel S., O'neillS H., Frank L.A., Newman
S.J., Vilela R. & Mendoza L. 2012. Vulvar pythiosis in two captive camels
(Camelus dromedarius). Med Mycol. 50:219-224. - Wellehan J.F, Farina L.L.,
Keoughan C.G., Lafortune M., Grooters A.M., Mendoza L., Brown M., Terrell
S.P, Jacobson E.R. & Heard D.J. 2004. Pythiosis in a dromedary camel (Cam-

elus dromedarius). ]. Zoo Wildl. Med. 35:564-568.
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del E.M. & Mendonga ES. 2016. Febre catarral maligna em bovino no Agreste de Per-
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Introducao: A febre catarral maligna (FCM) é uma do-
enca infecciosa viral, cujo agente etiolégico no Brasil, cau-
sador de doenca clinica em bovinos, é o herpesvirus ovino
tipo 2 (OvHV-2) (Garmatz et al. 2004). Em bovinos, os sinais
clinicos da FCM aparecem ap6s um periodo de incubagio de
3 a 10 semanas (Smith 2002). Nesses animais, o curso clini-
co da doenca é agudo e fatal, devido ao desenvolvimento de
disturbios pansistémicos, incluindo estomatite e gastrente-
rites erosivas, erosdes no trato respiratorio superior, cerato-
conjuntivite, encefalite, exantema e linfadenopatia (Barker
etal. 1993, Smith 2002). Histologicamente, as lesdes consis-
tem de vasculite com necrose fibrindide, infiltrados mono-
nucleares em varios 6rgios, hiperplasia linféide e necrose
dos epitélios de revestimento e sdo consideradas muito ca-
racteristicas para a doenga (Barker et al. 1993, Barnard et
al. 1994, Rech et al. 2005). A técnica da PCR é preconizada
para a confirmac¢do do diagndstico em casos de FCM ovino
associado (FCM-0A) (Baxter et al. 1993, O’Toole et al. 1995,
Simon et al. 2003, Garmatz et al. 2004). Este estudo tem por
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finalidade descrever os achados clinicos, macroscépicos e
microscépicos de um surto de febre catarral maligna em bo-
vinos no Agreste de Pernambuco.

Material e Métodos: Os dados epidemioldgicos, clinicos
e patoldgicos foram obtidos a partir de visitas técnicas em uma
propriedade, situada no municipio de Limoeiro, Agreste de Per-
nambuco. Trés bovinos apresentaram sinais clinicos e destes um
foi examinado clinicamente, submetido a eutanasia e necropsiado.
Foram coletados fragmentos do encéfalo, segmentos medulares,
rete mirabile carotidea, ganglio de Gasser e amostras do coragio,
pulmado, figado, rins, adrenais, pancreas, bago, linfonodos mesenté-
ricos, lingua e segmentos do trato digestério. Estes foram imersos
em formalina tamponada a 10%, processados segundo a rotina
para inclusdo em blocos de parafina e corados pela hematoxilina
e eosina (HE). Amostras de tecido nervoso, bago e intestino inclu-
idas em parafina assim como de tecido nervoso fresco foram pro-
cessadas para realizacdo da nested PCR (nPCR), de onde realizou-
-se a extragdo de DNA. As amostras de tecidos foram congeladas
e submetidas ao método padrido de extracdo proteinase K/fenol/
cloroférmio e precipitagdo com etanol (Sambrook & Russel 2001).
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As condigdes da nPCR foram adaptadas segundo Baxter et al.
(1993), utilizando os pares de primers 556 (AGTCTGGGTATATGA-
ATCCAGATGGCTCTC) e 755 (AAGATAAGCACCAGTTATGCATCTGA-
TAAA) para primeira reagdo e para PCR secundaria utilizou-se 1ul
do produto da PCR primaria ao invés do DNA extraido; com pri-
mers 556 e 555 (5'TTCTGGGGTAGTGGCGAGCGAAGGCTTC-3"). Um
total de 8ul de cada produto da PCR foi avaliado em gel de agarose
2% contendo brometo de etideo e analisados em transiluminador.
Resultados: A propriedade onde ocorreu a doenga ti-
nha menos de 40ha e destinava-se principalmente a cria-
¢do de ovinos da raga Santa Inés. Havia 140 ovinos em
diferentes fases de criacdo e um lote de 40 bovinos mes-
ticos da raga nelore. Adoeceram e morreram trés bovinos;
uma vaca e dois garrotes com menos de 12 meses de ida-
de. Nesses animais os principais sinais clinicos consistiam
em opacidade de cérnea bilateral, sialorreia, dlceras cuta-
neas na face, mucosa oral, lingua, espacos interdigitais, e
nas regioes abdominal e lombar. As fezes eram liquidas, de
coloracdo enegrecida e odor fétido. Ao exame da cavidade
abdominal constatou-se hiperemia, hemorragias e ulceras
da mucosa do abomaso e secrecdo fibrinosa no intestino
delgado. Os achados microscépicos consistiram principal-
mente em vasculite com infiltrado inflamatério em varios
tecidos, tais como rins, abomaso e lingua. Foram constata-
dos intenso infiltrado inflamatério mononuclear em vasos
da rete mirabile carotidea. No intestino delgado pode-se
observar edema de submucosa, com infiltrado mononucle-
ar, congestao de vasos e formacdo de pequenos trombos,
além de infiltrado linfoplasmocitario na mucosa e necrose
do epitélio intestinal. Na analise de nPCR, houve amplifica-
¢do no tecido nervoso de herpesvirus ovino tipo 2.
Discussdo: Para a definicdo diagndstica foram levados
em consideragdo os dados epidemioldgicos, clinicos, acha-
dos necroscoépicos, histopatolégicos e principalmente o re-
sultado da nPCR que amplificou DNA viral, estes achados fo-
ram similares aos descritos em outros casos de febre catarral
maligna (Macédo et al. 2007, Mendonga et al. 2008, Cunha
et al. 2014). No nordeste do Brasil surtos ja foram identifi-
cados na Paraiba (Macédo et al. 2007), na Bahia (Cunha et
al. 2014), no Rio Grande do Norte (Headley et al. 2012) e
em Sergipe (Figueiredo etal. 1990). Em Pernambuco tém-se
conhecimento da ocorréncia da doenca desde 1986, porém,
na maioria dos estudos publicados, o diagndstico foi conclu-
ido baseando-se em aspectos clinicos e patolégicos. Em um
trabalho mais recente realizado no Estado do Rio Grande do
Norte, as analises filogenéticas demonstraram que a cepa de
OVHV-2 circulando em ruminantes nos estados de Rio Gran-
de do Norte e Minas Gerais sdo semelhantes aquelas identi-
ficadas em outras regides geograficas (Headley et al. 2012).
Esses resultados demonstram que a doenga é endémica no
nordeste brasileiro e que estudos sobre a epidemiologia da
doenca devem ser realizados nos estados onde o diagnds-
tico ainda nao foi realizado. Nos bovinos deste trabalho, os

principais sinais clinicos consistiram em febre, inapeténcia,
descarga ocular e nasal, diarreia e depressao. Estes achados
ocorrem na FCM, porém podem estar associados a outras
doengas que resultam em curso clinico semelhante como
a febre aftosa e diarreia viral bovina (BVD). Semelhangas
ocorrem principalmente entre FCM e BVD; necrose hialina e
fibrindide das artérias mesentéricas e da submucosa do in-
testino sdo observadas em ambas as doencas (Mendonca et
al. 2008). Desta forma torna-se de suma importancia a reali-
zacdo de exame da PCR, para a confirmagao diagnéstica em
surtos de FCM, principalmente nos casos em que as lesdes
vasculares da rete mirabile carotidea ndo sejam evidentes
no exame histopatoldgico.

Conclusao: Este trabalho confirma a importancia da
FCM para o rebanho bovino de Pernambuco e evidencia
a necessidade da realiza¢do de investiga¢des diagndsticas
em regides onde a doenca nao foi confirmada.
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Introducdo: Ha duas causas frequentemente descritas
de anomalias cerebelares congénitas nos animais domésti-
cos, a primeira envolve um defeito ou malformagio no de-
senvolvimento primario do 6rgao (de origem hereditaria) e
a segunda associada a exposicao do feto a fatores ambien-
tais, como infec¢des por virus e substancias teratogénicas
(Summers et al. 1994, Barros et al. 2006, Schild 2007). A
prevaléncia dos defeitos congénitos hereditarios é transmi-
tida por genes dominantes e genes recessivos autossémicos
associados a consanguinidade (Barros et al. 2006). Entre os
virus que comumente causam hipoplasia cerebelar em bo-
vinos sdo descritos o da diarreia viral bovina (BVD), lingua
azul e Akabane (Zachary 2013, Ecco et al. 2016). Esses vi-
rus possuem predilecdo por células em atividade mitdtica,
em primeiro lugar as células da camada granular externa
do cerebelo (Zachary 2013), que pode ocasionar a dimi-
nuicdo de tamanho do cerebelo em graus variados, depen-
dendo do estdgio de desenvolvimento do sistema nervoso
central no momento da infec¢do (Schild 2007). Os animais
afetados apresentam sinais neurolégicos de sindrome ce-
rebelar, caracterizado principalmente por ataxia, tremores
e a dificuldade de se manterem em estagdo, sem alteracdes
prosencefalicas (Ecco et al. 2016). O objetivo desse traba-
lho é relatar dois casos de hipoplasia cerebelar congénita
em bezerros no semiarido paraibano.

Material e Métodos: Foram revisados os protocolos de ne-
cropsias de bovinos dos arquivos do Laboratério de Patologia Ani-
mal no periodo de 2003 a 2016 para identificacdo de casos com
diagnoéstico de hipoplasia cerebelar. Para descri¢do dos casos fo-
ram coletados os dados epidemioldgicos, clinicos e patolégicos a
partir do registro de necropsia e estudados detalhadamente. Para
descricdo microscopica as laminas histolégicas foram revisadas.
As laminas haviam sido coradas pela coloracdo de rotina, hema-
toxilina e eosina (HE). Blocos em parafina de encéfalo (primeiro
caso) foram enviados ao Setor de Patologia Veterinaria da Univer-
sidade Federal do Rio Grande do Sul para realizacdo de exames de
imuno-histoquimica para antigenos de BVD.

Resultados: No periodo de janeiro de 2003 a junho de
2016 foram realizadas 830 necropsias em bovinos. Dessas,
foram diagnosticados dois casos de hipoplasia cerebelar
em bovinos, correspondendo a 0,2% dos casos. O primeiro
caso ocorreu no més de julho de 2007, em um bovino, sem
raca definida (SRD), fémea, com idade de 11 dias no mu-
nicipio de Patos no semidrido da Paraiba. O animal apre-
sentava cegueira, decubito lateral e opistétono. O animal
foi eutanasiado devido ao progndstico ruim. Na necropsia
foi observado hipoplasia dos hemisférios cerebelares, au-
séncia do verme cerebelar e véu medular, dilatacdo dos
ventriculos laterais e terceiro ventriculo, formacdo incom-
pleta da fossa romboide (assoalho do quarto ventriculo) e
dos coliculos caudais. Histologicamente no cerebelo havia
diminuicdo da camada molecular e granular pela diminui-
¢do da quantidade dos neurénios, além da diminuicdo da
substancia branca. Na regido de bulbo ndo se verificou a
formacdo do quarto ventriculo bem como auséncia do ca-
nal central. Esse caso foi negativo pela imuno-histoquimica
para o virus da diarreia viral bovina. O segundo caso ocor-
reu no més de margo de 2016, em um bovino girolando,
macho, com 30 dias de idade no municipio de Pombal no
semiarido da Paraiba. O animal apresentava incoordenagio
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e dificuldade de se manter em esta¢do. Quando colocado
em estacdo, permanecia pouco tempo com os membros
abertos e ao ser estimulado a se movimentar apresentava
quedas. Foram administradas doses de dexametasona, no
entanto ndo aconteceu regressdo dos sintomas. Ao exame
clinico, foi observado que o animal estava ativo, com sinto-
mas caracteristicos de lesdo cerebelar, incluindo, postura
em base ampla, ataxia, hipermetria e quedas, porém sinais
neurolégicos relacionados a cérebro e tronco encefalico
ndo foram observados. Devido ao prognoéstico desfavoravel
o animal foi eutanasiado. Na necropsia o cerebelo apresen-
tava-se acentuadamente reduzido de tamanho associado a
diminuicdo e estreitamento da regido da ponte. Histologi-
camente havia acentuada atrofia dos folhetos cerebelares
com desorganizacdo da camada granular, caracterizada
pela presenca de escassos e espacados neurdnios associa-
do a marcada diminuicdo dos neuronios de Purkinje. A ca-
mada molecular apresentava-se acentuadamente adelgaca-
da. A substancia branca estava diminuida e entremeada por
aglomerados de neurdnios da camada granular associada a
discreta vacuolizacdo que, por vezes, eram preenchidas por
macréfagos com citoplasma espumoso.

Discussdo: O diagndstico de hipoplasia cerebelar foi
obtido através dos achados epidemiolégicos, clinicos e pa-
toldgicos caracteristicos. A hipoplasia cerebelar ocorre de
forma esporadica em bovinos (0,2%) da regido. Em um es-
tudo retrospectivo das doencas do sistema nervoso central
de bovinos as alteragdes congénitas correspondiam a 4,5%
dos diagndsticos e dentre as malformagoes incluiam a hi-
drocefalia, hipoplasia dos hemisférios cerebelares, escolio-
se, espinha bifida, artrogripose e gémeos siameses (Galiza
et al. 2010). Dados semelhantes foram observados por Ma-
cédo et al. (2011) em estudo retrospectivo de defeitos con-
génitos em bovinos da Regido Central do Rio Grande do Sul,
onde foram encontrados 31 bezerros (0,4%) diagnostica-
dos, dos quais 15 (28,3%) afetavam o sistema nervoso cen-
tral. Em outro levantamento de malformagdes congénitas
em ruminantes na Regido Sul do Rio Grande do Sul foram
observados 48 casos em bovinos, desses, nove (18,75%)
envolviam o sistema nervoso central (Marcolongo-Pereira
et al. 2010). O bezerro do segundo caso apresentava sinais
clinicos compativeis com sindrome cerebelar. De acordo
com Ecco et al. (2016) sinais neurolégicos como ataxia,
tremores e dificuldade de se manterem em estacdo sdo os
mais frequentes. No entanto, o bezerro do primeiro caso
apresentou ainda alteracdes clinicas de lesdes em telen-
céfalo devido a hidrocefalia. A hipoplasia pode ser acom-
panhada por porencefalia, hidrocefalia, hidranencefalia e
hipomielinizacdo (Barros et al. 2006, Schild 2007). Em am-
bos os casos havia hipoplasia do cerebelo e estruturas cere-
belares e, histologicamente, foi observado desorganizagio
das camadas do cerebelo com atrofia dos folhetos cerebe-
lares. Ha casos que a hipoplasia pode apresentar varia¢des
no desenvolvimento do cerebelo ou estruturas cerebelares,
mas em alguns casos, o cerebelo pode estar normal e os de-
feitos hipoplasicos sdo detectados apenas através de exame
microscépico (Ecco et al. 2016). Segundo Zachary (2013)
a infeccdo a 150 dias de gestacao pelo virus da BVD pro-
voca a morte das células mitéticas da camada granular ex-
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terna que consequentemente nio estario disponiveis para
migrar e formar a camada granular interna o que torna o
cerebelo hipoplasico. Nesses casos ndo haviam informa-
¢des epidemiolédgicas que sugerisse a infeccdo viral, o que
impossibilita a determinacgdo da etiologia. Apesar do resul-
tado do primeiro caso ter sido negativo pela imuno-histo-
quimica para o virus da BVD, ndo descarta a possibilidade
de que esse virus seja o responsavel pelas lesdes observa-
das, uma vez que ndo existem evidéncias epidemioldgicas
que sugiram nesses casos, que a doenga tenha sido gene-
ticamente transmitida (Schild et al. 2001). Defeitos congé-
nitos podem ser causados por defeitos hereditarios (gene
recessivo ou gene dominante) e agentes ambientais tera-
togénicos de natureza infecciosa como virus, deficiéncias
nutricionais e toxinas de plantas (Barros et al. 2006). No
semidrido nordestino malformagdes causadas por plantas
toxicas em bovinos sdo menos frequentes, por outro lado,
casos de malformacdes congénitas e perdas reprodutivas
em caprinos e ovinos tém sido frequentemente observadas,
sendo atribuidas ao consumo de Mimosa tenuiflora e Poin-
cianella pyramidalis (Dantas et al. 2010, Santos dos Reis et
al. 2016). Outras enfermidades que cursam com o mesmo
quadro clinico de alteracdes cerebelares e que geralmente
ndo apresentam lesdes macroscopicas significativas devem
ser incluidas no diagnostico diferencial como a abiotrofia
cerebelar, hipomielinogénese congénita, degeneracio cere-
belar cortical e hipermetria hereditaria (Barros et al. 2006,
Schild 2007).

Conclusao: A hipoplasia cerebelar congénita ocorre
de forma esporadica em bezerros, devendo ser incluida no

diagnostico diferencial de enfermidades congénitas que

acometem o sistema nervoso central de bovinos.
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Introdugdo: A histomoniase também conhecida como
doenga da cabega negra, é uma doenga parasitaria causa-
da pelo protozoario flagelado Histomonas meleagridis. Este
parasita afeta inimeras espécies de aves, sendo os perus a
espécie mais susceptivel a infeccdo (McDougald 2005). A
forma de transmissao mais importante do H. meleagridis é
através da ingestdo de ovos embrionados do nematdide ce-
cal Heterakis gallinarum (hospedeiro intermediario) conten-
do o protozoario (McDougald 2005). Na maioria dos casos,
as lesdes causadas pelo H. meleagridis sdo restritas ao ceco
e figado, entretanto, ja foram observadas nos rins, pulmdes,
baco, proventriculo, pancreas, peritoneo e bursa de Fabri-
cius (Senties-Cué et al. 2009). O H. meleagridis é responsavel
por significativas perdas econémicas na producdo de aves,
particularmente em perus em decorréncia da alta mortali-
dade (McDougald 2005, Singh et al. 2007). Tem sido relatada
aimportancia desta doenga em galinhas, principalmente nas
criacdes de frangos caipiras e em granjas com técnicas sani-
tarias inadequadas (Cortes et al. 2004). O objetivo deste tra-
balho é descrever as caracteristicas clinicas-epidemiolégicas
e 0s aspectos macroscopicos e microscopicos da histomoni-
ase em galos de rinha na regido Sul do Rio Grande do Sul.

Material e Métodos: Foi recebido no Laboratério Regional
de Diagnéstico (LRD) da Faculdade de Veterinaria da Universida-
de Federal de Pelotas (LRD/UFPel), uma ave (Gallus gallus domes-
ticus), proveniente de uma propriedade localizada no municipio
de Santa Vitéria do Palmar, Rio Grande do Sul, apresentando ema-
grecimento progressivo. A ave foi eutanasiada in extremis e em
seguida necropsiada. Fragmentos de todos os 6rgaos, incluindo o
sistema nervoso central foram coletados e fixados em formalina
10%, processados rotineiramente e corados com hematoxilina
e eosina (HE). Cortes do ceco, figado e Bursa de Fabricius foram
selecionados e corados pela técnica de Acido Periédico de Schiff
(PAS).

Resultados: Em uma propriedade de criagdo de galos
de rinha (Gallus gallus domesticus), de um total de 35 pin-
tos de 90 dias de idade, sete animais apresentaram sinais
clinicos de emagrecimento, apatia, anorexia e morte das
aves em um periodo de 15 dias. Os animais eram criados
em gaiolas por 30 dias e ap6s esse periodo eram soltos
no quintal junto com outros animais. Na necropsia havia
emaciacao e ascite. O figado estava discretamente aumen-
tado de tamanho e na superficie capsular havia nédulos
branco-acinzentados, multifocais a coalescentes variando
de 0,3 mm a 1,5 mm e area central deprimida, circunda-
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da por halo palido. Ao corte as lesdes estendiam-se ao pa-
rénquima hepatico. O ceco estava aumentado de tamanho
e havia pequenas protuberancias amareladas distribuidas
multifocalmente pela serosa, que ao corte eram friaveis e
de aspecto caseoso. A bursa de Fabricius estava modera-
damente aumentada de tamanho. No exame histolégico do
figado foi observado focos aleatérios de necrosecom infil-
trado inflamatério composto por macréfagos, macréfagos
epitelidides, células gigantes, linfocitos, plasmdcitos e he-
terdéfilos. No interior dessas areas havia inimeras estrutu-
ras ovais, por vezes esféricas, com citoplasma eosinofilico,
fracamente corado, circundado por em halo claro. Essas
estruturas possuiam uma fina parede, que variava de tama-
nho (7-15 pm de didmetro) compativeis com trofozoitos de
Histomonas spp. (Figura 1). No ceco e na bursa de Fabricius
observou-se multiplos focos de necrose com infiltrado in-
flamatoério de heterdfilos, linfocitos, macréfagos e células
gigantes associados a inimeros protozoarios intralesio-
naissemelhantes as descritas no figado. Na coloracao de
PAS, os protozodarios coraram-se moderadamente.
Discussao e Conclusao: O diagndstico da enfermidade
baseou-se nas alteracdes macroscépicas e histolégicas ob-
servadas no caso, as quais foram similares as descritas por
outros autores. O diagnéstico dessa doenca pode ser feito
com base nos achados macroscépicos e histolégicos carac-
teristicos no ceco e no figado das aves (Singh et al. 2007).
Nos udltimos anos a infec¢do por H. meleagridis tem ganhado
notoriedade na avicultura, principalmente para a avicultu-
ra familiar, como importante causa de morte em galinhas
que sao criadas em baixas condi¢des de higiene (Singh et
al. 2007). No presente relato, os animais eram criados sol-
tos no quintal da propriedade, o que provavelmente favore-
ceu a ingestdo de ovos contaminados com o protozodrio e a

ocorréncia da infeccdo. Embora nio tenha sido observado o
nematddeo H. gallinarum na ave necropsiada, sabe-se que a
doenca pode ocorrer em criagdes, nas quais, os animais sdo
criados em solos contaminados por ovos desse parasita. De-
ve-se fazer o diagnéstico diferencial de outras enfermidades
importantes para aves, tais como coccidiose e salmonelose.
Provavelmente outros casos de infeccdo por H. meleagridis
estejam ocorrendo no Brasil, principalmente em criatérios
de aves de subsisténcia, e nao estdo sendo diagnosticados
ou sdo subdiagnosticados. Ndo existem informacgoées acerca
da existéncia da doenca em cria¢des industriais de aves no
Brasil; tal fato denota a importancia da prevaléncia e manu-
tencdo da histomoniase em criacdes de aves de subsisténcia
e em aves silvestres brasileiras. Aves silvestres podem atuar
como potenciais reservatorios da doenca, podendo repre-
sentar riscos para cria¢des industriais, diante da proximida-
de desses reservatdrios com tais criacoes. O diagnoéstico da
enfermidade, associado a medidas de prevencao e profilaxia
é imprescindivel por se tratar de uma doenga pouco descrita
no Brasil. Esse relato serve como um alerta em relacao a pre-
senga do protozoario em criacoes de aves de subsisténcia.
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prasad H.L. 2004. Histomoniasis in the bursa of fabricius of chickens. Avi-
an Dis. 48:711-715. - McDougald L.R. 2005. Blackhead disease (histomo-
niasis) in poultry: a critical review. Avian Dis. 49:462-476. - Senties-Cué
G., Chin R. P. & Shivaprasad H.L. 2009. Systemic histomoniasis associated
with high mortality and unusual lesions in the bursa of fabricius, kidneys,
and lungs in commercial turkeys. Avian Dis. 53:231-238. - Singh A., Weis-
senbock H. & Hess M. 2007. Histomonas meleagridis: Immunohistochemi-
cal localization of parasitic cells in formalin-fixed, paraffin-embedded
tissue sections of experimentally infected turkeys demonstrates the wide

spread of the parasite in its host. Exp. Parasitol. 118:505-513.

TERMOS DE INDEXAGAO: Histomonas meleagridis, aves, patolo-
gia, distrbio digestivo.
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Introducio: O traco é uma estrutura tubular que faz
a ligacdo da bexiga a regido umbilical, sendo remanes-
cente embrionario do alantoide. Aproximadamente no 52
més de gestacdo ocorre o alongamento do alantoide, que
se estreita e oblitera progressivamente, formando o dra-
co (Dorado et al. 2005). Quando nao ocorre o fechamento
completo do draco, um pequeno orificio fica aberto em
algum ponto entre a bexiga e o umbigo (Marques et al.
2010). Em consequéncia disso, ocorre gotejamento de
urina para a cavidade abdominal (uroperiténio) (Braun
et al. 2006). A persisténcia do traco pode ser congéni-
ta manifestando-se nos recém- nascidos como consequ-
éncia do fechamento incompleto do mesmo (Marques et
al. 2010) ou adquirida, que ocorre em bovinos jovens e
deve-se a reabertura parcial da luz do traco (Braun et al.
2006, Marques et al. 2010). Anatomicamente estas ano-
malias podem se dividir em quatros tipos: Uraco perme-
avel (em todo seu trajeto); cisto uracal (draco permeavel
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na porc¢do medial); fistula uraco-umbilical (persisténcia
de orificio do Uraco para o umbigo); e diverticulo vesicu-
lo-uracal (persisténcia de orificio da bexiga para o dra-
co) (Cérdona-Alvarez et al. 2014). O traco persistente foi
descrito em diversas espécies domésticas e, também, no
homem (Baxter et al. 1992, Dorado et al. 2005). A mal-
formacdo ocorre com maior frequéncia em potros e tem
menor prevaléncia em bezerros (Potter 2007). A maioria
dos animais com anormalidade uracal ndo desenvolve si-
nais clinicos, até que ocorra uroperitéonio com distensao
sequencial nas por¢des ventral, medial e alta do abdémen
devido ao acimulo de urina (Marques et al. 2010). O ob-
jetivo deste trabalho foi descrever e caracterizar um caso
coletivo de persisténcia do draco diagnosticado em bovi-
nos no sul do Rio Grande do Sul.

Material e Métodos: Em uma propriedade localizada no mu-
nicipio de Pedro Osério havia histérico de bovinos que acumu-
lavam liquido na cavidade abdominal de forma intermitente. Os
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dados epidemiolégicos do surto e os sinais clinicos dos animais
afetados que morreram foram obtidos durante a visita a proprie-
dade. Trés bovinos foram necropsiados e fragmentos de 6rgdos
das cavidades abdominal e toracica e sistema nervoso central fo-
ram coletados e fixados em formalina tamponada 10%. O liquido
presente na cavidade abdominal de um dos bovinos foi enviado
para andlise. O material coletado na necropsia foi processado ro-
tineiramente e corado pela técnica de hematoxilina-eosina (HE)
para exame histopatolégico.

Resultados: Foram afetados nove bovinos de um lote
de 200 animais, machos, castrados, cruzas entre 18 meses
e trés anos de idade no periodo de junho de 2013 a maio
de 2015, criados em pastagem de azevém e campo nativo.
Os bovinos apresentavam em épocas distintas, distensao
abdominal, gotejamento intermitente de urina, emagre-
cimento progressivo e apatia com evolucdo de aproxima-
damente dois meses. A distensdo abdominal bilateral era
discreta e intermitente, e progressivamente aumentava
dando aspecto pendulado ao abdomen do animal afeta-
do. Cerca de duas semanas antes da morte dos animais
era observado gotejamento de urina continuo e por ve-
zes em fluxo fraco. Nos bovinos submetidos a necropsia
havia edema ao redor do pénis e edema na serosa da be-
xiga préximo ao ligamento médio. A cavidade abdominal
estava repleta com aproximadamente 40 litros de liquido
amarelo citrico com odor amoniacal. Parte da parede ven-
tral da bexiga estava aderida na cavidade pélvica. Todos
orgaos da cavidade abdominal estavam comprimidos cra-
nialmente e o diafragma comprimia os 6rgaos da cavidade
toracica. Na analise macroscépica do aparelho urinario foi
observado pequeno orificio que formava um diverticulo
que conectava o apice da bexiga ao uraco. Exames labo-
ratoriais do liquido peritoneal confirmaram tratar-se de
urina.

Discussao: O diagndéstico de persisténcia do tiraco com
formacdo de diverticulo vesiculo-uracal foi realizado pela
grande quantidade de urina presente na cavidade abdomi-
nal associada ao gotejamento continuo de urina observado
nos trés bovinos necropsiados e pelo relato do tratador dos
animais de que os demais bovinos mortos apresentavam os
mesmos sinais clinicos. No estudo anatomo-patolégico foi
observado pequeno diverticulo ligando o vértice da bexiga
ao uraco. Tem sido mencionado em touros que o despren-
dimento prematuro do corddo umbilical, agravado pelas
lambidas bruscas da vaca poderia ter relagdo com a ocor-
réncia da anormalidade uracais (Marques et al. 2010). No

presente caso nao foi possivel identificar a causa da anor-
malidade, porém a suspeita é de que algum procedimento
de manejo tenha desencadeado a lesdo e o diverticulo for-
mado rompeu-se por pressdo deixando vazar a urina para
a cavidade abdominal. Em touros aparentemente ocorre
esvaziamento incompleto do diverticulo durante a mic¢do
e posterior ruptura do mesmo com deposicdo da urina na
cavidade abdominal. Movimentos bruscos como montas,
colheita de sémen ou aumento da pressdo abdominal de
origem alimentar, seriam os fatores predisponentes para
ruptura do uraco, permitindo o extravasamento de urina
para a cavidade abdominal (Marques et al. 2010). Em be-
zerros persisténcia do Uraco deve-se a uma neoformacao
umbilical devido a uma fistula tiraco umbilical congénita
(Cardona-Alvarez et al. 2014). Em touros da raca Beef-
master aparentemente a alteracgdo é de origem hereditaria
(Baxter et al. 1992). No presente caso, a ruptura do diverti-
culo pode ter ocorrido em consequéncia de compressao da
urina sobre o diverticulo. Ruptura de draco nao é comum
em animais, no presente caso deve-se a uma lesdo adquiri-
da provavelmente por manejo inadequado dos animais. Os
bovinos sobreviveram por um longo periodo provavelmen-
te devido ao pequeno orificio através do qual extravasava a
urina para a cavidade abdominal e pela grande capacidade
de absorg¢do de urina pelo peritonio, o que justifica o hidro-
peritonio intermitente.

Conclusao: O presente relato trata-se de um caso cole-
tivo de draco persistente com ruptura de diverticulo sem
determinag¢do da causa, no entanto sugere-se que proble-
mas de manejo tenham tido papel determinante na ocor-

réncia da anormalidade.
Agradecimentos: A Coordenagio de Aperfeicoamento de Pessoal de Ni-
vel Superior (Capes).
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Introducdo: Ipomoea asarifolia (Convolvulaceae), co-
nhecida popularmente como “salsa”, é uma planta herba-
cea com folhas de base cordada e flores de cor purptreo-
-roseo (Araujo et al. 2008). Se distribui por grandes areas
do Norte e Nordeste do Brasil (Dobereiner et al. 1960) e

quando consumida por ruminantes provoca surtos de in-
toxicacdo na época de secas quando ha escassez de for-
ragem (Barbosa et al. 2005). E uma planta tremorgénica
que afeta ovinos, caprinos, bovinos e bufalos (Aradjo et
al. 2008). Os sinais clinicos observados sdo tremores por
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todo o corpo, principalmente de cabeca e pescoco, que se
intensificam quando os animais sdo agitados; ocorrem
quedas em posi¢des inusuais seguidas de movimentos de
pedalagem e dificuldade em se levantar; os animais afeta-
dos apresentam andar cambaleante, aumento da base de
sustentacdo e ataxia (Freitas et al. 2011, Carvalho et al.
2014). Na maioria dos casos, ndo sdo observadas lesdes
macroscépicas nem histoldgicas, porém alguns animais
com manifestagdes clinicas prolongadas, apresentaram
degeneracdo neuronal, perda das células de Purkinje e
presenca de esferoides axonais na camada granular do
cerebelo (Guedes et al. 2007, Aratjo et al. 2008). Este es-
tudo tem como objetivo caracterizar os achados clinico-
-patoldgicos em um surto de intoxicacdo por [. asarifolia
em ovinos lactentes na regido metropolitana do Recife,
Pernambuco.

Material e Métodos: O estudo foi realizado em uma pro-
priedade no municipio de Jaboatdo dos Guararapes, regido me-
tropolitana do Recife, Pernambuco. Na propriedade eram ovinos
sob regime semi-extensivo. Cinco cordeiros lactentes apresenta-
ram doenga neuroldgica e destes um foi enviado para o Laboraté-
rio de Diagndstico Animal da Universidade Federal Rural de Per-
nambuco (LDA-UFRPE). Realizaram-se exames clinicos, coleta de
sangue para avaliagdo hematimétrica e bioquimica. O ovino foi
eutanasiado in extremis e necropsiado. Apos a avaliagdo macros-
copica, foram coletadas amostras dos drgios das cavidades tora-
cica e abdominal e sistema nervoso central, estas foram fixadas
em formol a 10%, processadas rotineiramente para histologia,
incluidas em parafina, cortadas a 5um e coradas em hematoxi-
lina-eosina (HE). Ao proprietario foi solicitado que se realizasse
o desmame dos cordeiros para o acompanhamento da evolugdo
da doenga e a retirada dos animais adultos das areas invadidas
pela pastagem.

Resultados: A propriedade onde ocorreu o surto pos-
suia cerca de 1ha e destinava-se a criacdo de ovinos da
raca Dorper. Havia 20 ovelhas e dois reprodutores. Duran-
te o periodo da manha os ovinos eram soltos para pastar
numa area com pastagem malformada. No fim do dia eram
recolhidos e recebiam no cocho ragdo comercial e capim
picado. O fornecimento de dgua era ad libitum. Durante
a inspecdo da pastagem contatou-se a presenca de signi-
ficativa quantidade de I asarifolia com indicios de terem
sido consumida pelos ovinos adultos. Nesses animais o
unico sinal clinico presente consistiu em vasos episclerais
ingurgitados. Os cordeiros eram criados numa instalagao
propria sem acesso as areas invadidas por I asarifolia. To-
dos os cordeiros que estavam em faze de lactacdo adoece-
ram. Os principais sinais clinicos consistiam em tremores
da cebeca e pescoco, incoordenacdo motora e dismetria
principalmente nos membros posteriores, marcha late-
ral, postura anormal e desequilibrio seguido de quedas.
Em alguns animais esses sinais eram menos intensos e se
tornavam mais evidentes quando eram estressados. Os
valores hematimétricos encontram-se dentro dos valores
de referéncia para a espécie. O Uinico achado de necrop-
sia observado consistiu em ictericia hepatica. No exame
histopatoldgico foram constatados esferdides axonais na
camada molecular do cerebelo, neurdnios eosinofilicos e
encarquilhados no cértex cerebral e cerebelo, e no figado,
vacuolizacdo hepatocelular severa e necrose individual
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de hepatdcitos. No parénquima pulmonar havia edema e
infiltrado de polimorfonucleares. Os quatro cordeiros que
sobreviveram apresentaram melhora clinica apés 7 dias e
no 142 dia apés a observacdo dos sinais clinicos haviam se
recuperado totalmente.

Discussao: O diagndstico de intoxica¢do por I asari-
folia baseou-se nos aspectos epidemioldgicos, clinicos,
achados histopatolégicos e pela constatacdo da presenca
da planta no pasto com indicios de consumo pelas ovelhas
que se encontravam em fase de lactacao. A observacao de
sinais clinicos em cordeiros lactentes, que permaneciam
confinados enquanto suas maes saiam para pastejar em
areas onde existia a planta, sugere que o principio ativo da
L. asarifolia é eliminado pelo leite (Carvalho et al. 2014).
Essa hipotese foi recentemente comprovada em um expe-
rimento com ovinos lactentes que apresentaram doenca
tremorgénica ap6s consumirem o leite de ovelhas que in-
geriam I asarifolia (Lucena et al. 2014) e com fémeas de
camundongos, em lactacdo, que ingeriam 20% ou 30% de
L asarifolia na ragdo. Nesse estudo, observou-se que to-
das as proles apresentaram tremores de 2 a 4 dias ap6s o
nascimento (Lopes 2013). A manifestacdo dos sinais cli-
nicos nos filhotes e ndo nas maes, ocorre possivelmente
pelo fato dos adultos apresentarem maior resisténcia em
comparagdo aos recém-nascidos (Lopes et al. 2014). O
principio toxico de I asarifolia ndo é conhecido, porém, os
sinais clinicos sdo semelhantes aos de toxinas tremorgéni-
cas. Por esse motivo, ndo ha tratamento para a intoxicagao
por L asarifolia. A recomendagido é que os animais sejam
retirados das areas invadidas pela planta, que no caso de
ovinos, se recuperam totalmente ao longo de 7 a 21 dias
apos a observacdo dos primeiros sinais clinicos (Barbosa
etal. 2005).

Conclusao: Ovelhas que consomem . asarifolia em fase
de lactacdo podem intoxicar seus cordeiros por transferén-
cia da toxina pelo leite.
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res M.P, Oliveira D.M. & Carvalho FK.L. 2008. Intoxica¢do experimental
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Bras. 28:488-494. - Barbosa ].D., Oliveira C.M.C., Duarte M.D., Peixoto PV. &
Tokarnia C.H. 2005. Intoxicagdes experimental e natural por Ipomoea asa-
rifolia (Convolvulaceae) em bufalos e outros ruminantes. Pesq. Vet. Bras.
25:231-234. - Carvalho EK.L., Dantas A.F.M., Riet-Correa F., Pires J.PS. &
Silva F.O.R. 2014. Intoxicacdo por Ipomoea asarifolia em bovinos e ovinos
no Rio Grande do Norte. Pesq. Vet. Bras. 34:1073-1076. - Dobereiner J.,
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- Guedes K.M.R,, Riet-Correa F, Dantas A.F.M., Simées S.V.D., Miranda Neto
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2014. Administragdo de diferentes concentragdes de folhas de Ipomoea
asarifolia na ragdo de camundongos. Ciéncia Rural 44:872-877. - Lucena
K.EC., Rodrigues ].M.N., Campos E.M., Dantas A.EM,, Pfister J.A., Cook D.,
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36(Supl.2):99. Setor de Patologia Veterinaria, Departamento de Medicina Veterinaria, Uni-
versidade Federal de Lavras, Campus Universitario, Caixa Postal 3037, Lavras, MG 37200-
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Introducao: O crescimento demografico ao longo dos
anos acarretou em problemas de infraestrutura, como
acumulo de lixo e saneamento basico deficitario gerando
condicdes propicias para a relacdo sinantrépica entre o ho-
mem e roedores com consequentes danos sanitarios e eco-
nomicos. A fim de controlar a populagdo desses animais
faz-se uso de cumarinicos devido a facilidade de aquisigdo
e eficiéncia. Sdo produtos rodenticidas com principios anti-
coagulantes que derivam da 4-hidroxicumarina. Como de-
rivados, incluem a varfarina, brodifacoum, bromadiolona e
deifenacoum (Murphy & Talcott 2006). A intoxicacdo dos
animais ocorre pela ingestao acidental do composto, que é
rapidamente absorvido pelo trato gastrointestinal (Munro
1998). O mecanismo de ag¢io se baseia no bloqueio especi-
fico da enzima 2,3 hepdxi-redutase responsavel pela con-
versdo da vitamina K em sua forma ativa, necessaria para
a sintese funcional dos fatores de coagulagdo II, VI, IX e
X (Murphy & Talcott 2006). Assim, o animal entra em um
quadro de coagulopatia adquirida, onde a auséncia desses
fatores impossibilita a formagao da fibrina (Radeleff 1970).
0 periodo de laténcia bem como a severidade do quadro de
intoxicagdo por cumarinicos varia de acordo com a quanti-
dade ingerida e a bioatividade da vitamina K no organismo
(Lehninger 2006). As manifestagdes clinicas mais comu-
mente observadas sdo émese, epistaxe, sangramento gengi-
val, hematomas cutineos, melena, dor abdominal, anorexia
e hematuria (Samama et al. 2002). O diagnéstico deve ser
baseado nos sinais clinicos, historico do animal relatado
pelo proprietario, testes laboratoriais (aumento do tempo
de coagulacdo e sangria, hematocrito baixo e detec¢do dos
compostos anticoagulantes no plasma, sangue, figado, vo-
mito e fezes) e achados de necropsia (Ettinger & Feldman
2004). O objetivo deste trabalho foi relatar dois casos de
intoxicagdo por cumarinicos em coelhos criados em uma
fazenda no municipio de Trés Corag¢des, Minas Gerais.

Material e Métodos: Foi encaminhado para necropsia no
Setor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de Lavras,
MG, dois coelhos, fémeas, adultas, raca mista. Foram colhidas
amostras de tecidos e 6rgdos, fixadas em formol 10% tampona-
do. O material destinado ao exame histopatolégico foi processado
pelos métodos de rotina para histologia e corados pela hematoxi-
lina-eosina (HE).

Resultados: O proprietario relatou que os animais foram
encontrados mortos pela manh3, e que haviam consumido
raticida que havia sido aplicado na fazenda poucos dias antes
do 6bito dos coelhos. A embalagem do produto em questio,
Maderat® (composto de Cumatetralil 0,75% + Benzoato de
Denatonium 0,01%) em forma de p6 de contato, de colora-
¢do azul claro, também foi encaminhada para o laboratdrio.
Ao exame macroscopico foram observados estado corporal
regular, mucosa oral e conjuntival acentuadamente palidas,
tecido subcutaneo palido e edemaciado em sua porg¢ao abdo-
minal ventral, estbmago com parede edemaciada associado

a pontos multifocais avermelhados na mucosa (petéquias).
Havia moderada quantidade de contetdo enegrecido fluido
em intestino, al¢as intestinais aumentadas de volume com
edema na serosa, além de conteido hemorragico em gran-
de quantidade no ceco. Linfonodos mesentéricos e inguinais
apresentando parénquima vermelho a enegrecido. Nos de-
mais 6rgdos colhidos ndo foram observadas alteracdes dig-
nas de nota. A avaliacido microscépica revelou hemorragia
multifocal a coalescente em submucosa gastrica, congestao
difusa moderada e hemorragia multifocal pulmonar, além de
reducdo da polpa vermelha do baco.

Discussdo: Os derivados cumarinicos ocupam posi¢ao
de destaque entre os raticidas de uso domiciliar e comer-
cial devido a sua facilidade de obtencdo e utilizacdo além
do baixo custo. A apresentacdo em p6 do produto (Cuma-
tetralil 0,75% + Benzoato de Denatonium 0,01%) facilita
a aderéncia aos pelos dos animais que entram em contato
com a substancia e sdo ingeridos quando os mesmos se lam-
bem. Segundo o proprietario o produto havia sido colocado
nas dependéncias da fazenda em que os animais viviam,
poucos dias antes do incidente. Provavelmente, os coelhos
localizaram o raticida e o ingeriram em quantidade sufi-
ciente para manifestacao aguda da intoxicacao. Chegou-se
ao diagnéstico de intoxicacdo por veneno anticoagulante,
associando os achados de necropsia com o histérico obtido
na propriedade, aliados a auséncia de outros achados ma-
croscépicos e microscopicos de doengas que cursam com
coagulopatia. Como diagnoéstico diferencial é importante
considerar a caréncia de vitamina K, doencas hepaticas, co-
agulacdo intravascular disseminada e eimeriose, no caso de
hemorragias intestinais.

Conclusdo: Com base na interpretacdo dos achados
macroscopicos e microscopicos dos coelhos que vieram a
6bito pela intoxicagdo, conclui-se que as técnicas sdo com-
plementares e suficientes para a compreensao do caso. A
intoxicagdo por derivados cumarinicos é uma condi¢do po-
tencialmente fatal, portanto, o uso domiciliar e comercial
de raticidas devem ser ponderados e restritos aos locais em
que os animais ndo tenham acesso ao produto para reduzir

o risco de intoxicacGes acidentais.
Agradecimentos: A Fapemig, Cnpq e Capes pelo apoio financeiro e bolsas
de iniciagdo e mestrado.
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Introducao: A endocardite é caracterizada como pro-
cesso inflamatério do endocardio, geralmente, de origem
bacteriana (Van Vleet et al. 2013), dependendo da locali-
zacgdo das lesdes, pode ser classificada em valvar ou mural
(Albarello et al. 2012). A endocardite valvar em bovinos
constitui-se como um dos principais distirbios cardiacos
que acometem a espécie, sendo o diagndstico, na maioria
das vezes, pés-mortal (Andrews & Williams 2004). Em ani-
mais de produgao possui, geralmente, etiologia bacteriana,
com diferentes vias de disseminagdo, onde a hematogena é
considerada a de maior importancia (Khan 2008). Este tra-
balho tem como objetivo relatar um quadro de insuficién-
cia cardiaca congestiva direita, decorrente de endocardite
bacteriana.

Material e Métodos: Foi realizada a eutanésia seguida pela
necropsia de um bovino fémea, proveniente de propriedade rural
produtora de leite do municipio de Orizona, Goias. O procedimen-
to foi solicitado pelo proprietario que forneceu o histérico clinico.
Coletou-se, em solucdo de formalina a 10%, amostras de coracdo,
figado, rim, encéfalo e utero para andlise histolégica de rotina.
Amostras de endocardio foram submetidas a cultura bacteriana e
antibiograma (Teste de Kirby-Bauer).

Resultados: Avaliou-se um bovino, fémea, com cinco
anos de idade, mestico (Jersey x Holandesa), de aproxima-
damente 380 kg, apresentando atonia ruminal, com som
timpanico a auscultagdo. O historico pregresso, encaminha-
do pelo proprietario, reporta antibioticoterapia com oxite-
traciclina e tilmicosina devido a quadro prévio de metrite
e podermatite. Apos sete dias do parto, o animal entrou
em decubito esternal permanecendo, assim, por trés dias
e, consequentemente, optou-se pela eutanasia in extremis.
A abertura das cavidades verificou-se ascite, hidrotérax, hi-
dropericardio, figado congesto com aspecto noz-moscada,
areas de infarto nos rins e endocardite acometendo a valvu-
la atrioventricular direita apresentando necrose liquefativa
que se estendia ao miocardio. No exame microbiolégico iso-
lou-se Enterobacter spp. Ao teste de antibiograma, esta bac-
téria demonstrou-se sensivel apenas ao trimetropim-sulfa,
a ampicilina e a amoxicilina associada ao acido clavulanico.
Histologicamente, o coracdo apresentava endocardite mu-
ral, havendo liquefacdo multifocal acentuada, em alguns
focos entre colonias bacterianas basofilicas, com intenso
infiltrado inflamatério constituido predominantemente de
neutroéfilos, observou-se ainda, proliferacdo de fibroblastos
multifocal moderada na valva e no miocardio. No rim, havia
infiltrado de neutrdéfilos em meio a areas de necrose de coa-
gulacdo. No utero verificou-se infiltrado linfoplasmocitario,
com menor numero de neutroéfilos, focalmente extenso na
submucosa e, eventualmente, na camada muscular. Por fim,
o figado apresentava congestdo centrolobular difusa acen-
tuada associada a degeneracio de hepatdcitos.

Discussdo: Considerando-se o histdrico pregresso, as
provaveis portas de entrada para a infec¢do endocardica,
podem ter sido a pododermatite ou metrite. A ocorréncia
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de endocardite, geralmente, associa-se a infecgido preexis-
tente e as lesdes nas valvas e parede cardiacas (Van Vle-
et et al. 2013). Se observa com maior frequéncia na valva
atrioventricular direita (tricispide) sob a forma de massas
friaveis amarelas ou acinzentadas, quase sempre aderidas
sobre o endotélio valvular (Trost et al. 2008), aspectos es-
tes semelhantes aos encontrados neste relato. Dentre os
principais patégenos frequentemente isolados estdo True-
perella pyogenes, Streptococcus spp., Staphylococcus spp.,
Bartonella bovis e principalmente as cepas bacterianas
do género Enterobacter spp. (Maillard et al. 2007) sendo
a descrita neste caso em questdo. A insuficiéncia cardiaca
provocada pela endocardite leva a lesdes secundarias jus-
tificando consequentemente a congestdo hepatica com as-
pecto de “noz-moscada” (Jones et al. 2000). De acordo com
Radostits et al. (2002), nestes casos, o aumento da pres-
sdo hidrostatica resulta em edemas nas areas subcutaneas,
hidrotérax e hidropericardio. A liberacdo de émbolos bac-
terianos na corrente sanguinea, podem provocar embolia
pulmonar (pulmao palido) e trombos renais que podem ser
caracterizar como tais areas de infarto (Motta et al. 2014).
Este mesmo autor relatou um caso de endocardite valvular
provocada por Trueperella pyogenes, onde verificou-se a
presenca de material purulento, com coloragao amarelada,
odor desagradavel, difuso em toda a superficie do ventri-
culo direito cardiaco. Histologicamente, os aspectos aqui
encontrados sdo idénticos aos observados em casos de
endocardite valvular vegetativa em bufalos descritos por
Selvam et al. (2014) e em endocardite associada a pericar-
dite traumatica em bovino (Faccin et al. 2013). O resultado
do antibiograma indica a resisténcia do microrganismo aos
antibidticos utilizados geralmente na produgao de bovinos,
como as tetraciclinas e penicilinas. Alguns autores demons-
traram elevado indice de resisténcia a oxitetraciclina e a
macrolideos como a tilmicosina em bactérias como Ente-
robacter spp. e cepas de Staphylococcus spp. (Medeiros et
al. 2009, Lopes et al. 2013, Oliveira & Medeiros 2015). Com
isso, Medeiros et al. (2009) aponta que o uso de associacoes
entre antimicrobianos sdo importantes para potencializar
o efeito de agdo destes, aumentando consequentemente o
espectro de agdo sobre os microrganismos.

Conclusdo: O diagnoéstico de endocardite mural por
Enterobacter spp., neste caso, foi possivel pelo exame pds
mortem seguido pela histologia, cultura bacteriana e anti-
biograma. Atenta-se ainda, que a ndo realizacdo de cultura
e antibiograma pode favorecer a selecdo de bactérias re-
sistentes aos antibidticos usualmente utilizados na clinica
médica de grandes animais.

Referéncias: Albarello M.C., Arboitte T, Diedrich S. & Rossato C.K.
2012. Endocardite e Endocardiose: Conceito, Diferencas e Consequéncias:
revisdo b ibliografica. XVII Semindrio Interinstitucional de Ensino, Pesqui-
sa e Extensdo. - Andrews A.H. & Williams B.M. 2004. Endocarditis, p.726-
728. In: Andrews A.H. (Ed.), Bovine Medicine. Blackwell Science Publish-
ing, Oxford. - Faccin M., Menegoto J., Lunardi D., Weber C., Gruchouskei L. &
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66. Quevedo L.S., Alves A., Zamboni R., Motta S.P,, Nascente P.S., Scheid H.V,, Alberti TS. &
Raffi M.B. 2016. Intoxicag¢do espontianea por Dodonaea viscosa em bovinos. Pesquisa
Veterindria Brasileira 36(Supl.2):101-102. Laboratdrio Regional de Diagndstico, Faculdade
de Veterinaria, Universidade Federal de Pelotas, Campus Universitario s/n, Capao do Ledo,
RS 96010-900, Brasil. E-mail: souzaquevedo@gmail.com

Introducdo: A Dodonaea viscosa também conhecida
como vassoura-vermelha é uma arvore que mede 4-8 me-
tros de altura encontrada em varias regides do mundo, no
Brasil é encontrada em regides litoraneas do Rio Grande do
Sul e se estende até Sdo Paulo (Corréa et al. 2004, Tokarnia
et at. 2012). A planta possui varias propriedades compro-
vadamente terapéuticas, é muito utilizada na medicina po-
pular como remédio nos tratamentos de reumatismo, gota
e febre (Riaz et al. 2012). No entanto, para bovinos e ovi-
nos, a Dodonaea viscosa é considerada téxica sendo pouco
palatavel, com efeito hepatotoxico responsavel por causar
morte aguda em bovinos (Colodel et al. 2003, Cattani et al.
2004, Corréa et al. 2004, Tokarnia et at. 2012). Este traba-
lho tem como objetivo de descrever os dados epidemiolégi-
cos clinicopatolégicos de um surto de intoxicacdo esponta-
nea em bovinos leiteiros da raca Jersey.

Material e Métodos: Foi realizada a necropsia de dois bo-
vinos (bov. 1 e bov. 2), fémeas, da raca Jersey com quatro anos.
As necropsias foram realizadas em duas visitas, na propriedade
localizada no municipio do Capdo do Ledo, durante o periodo do
outono de 2016. Foi encaminhado ao Laboratdério Regional de
Diagnéstico (LRD) fragmentos de 6rgdos de um bovino (bov. 3)
necropsiado pelo veterinario responsavel pela propriedade. Apo6s
as necropsias foram coletados fragmentos de drgios da cavidade
abdominal, toracica e encéfalo fixados em formol a 10%, proces-
sados rotineiramente e corados com hematoxilina e eosina para
avaliacdo histologica.

Resultados: De acordo com o tratador os animais esta-
vam em gesta¢do de aproximadamente seis meses em lac-
tacdo, préoximos a entrarem em periodo seco. Os bovinos
apresentaram sinais clinicos com evolucdo de 5 a 6 dias
caracterizados por mudan¢a no comportamento, queda
drastica na produgio de leite, apatia e anorexia, seguidos
de morte. Macroscopicamente as principais lesdes en-
contradas foram observadas no figado caracterizadas por
acentuacdo do padrio lobular nos trés animais. O bovino 1
encontrava-se em adiantado estagio de autoélise, na abertu-

ra da cavidade abdominal dos bovinos 1 e 2 foi observado
grande quantidade de liquido serosanguinolento. O bovino
2 apresentou no intestino delgado e abomaso conteido
sanguinolento, observou-se no abomaso a mucosa hemor-
ragica com ulceras multifocais, havia também abscessos
multifocais no figado, vesicula biliar distendida e edema de
mesentério. No exame histoldgico do figado foi observado
nos trés animais lesdo similar caracterizada por necrose
de hepatocitos na regido centrolobular, acompanhada por
congestdo e hemorragia, as células desta regido estavam
dissociadas, com nucleos picndticos, cariorrexia ou até
mesmo ausentes, os hepatdcitos da regido mediozonal es-
tavam com vacuolizacdo citoplasmatica caracteristicos de
degeneragdo gordurosa.

Discussdo: O diagndstico foi confirmado a partir dos
dados epidemiolédgicos clinicopatolégicos caracteristicos
da intoxicagdo. A Dodonaea viscosa, ndo possui principio
toxico estabelecido, e para desenvolver os sinais clinicos
0s animais necessitam consumir aproximadamente 25g/
Kg na fase de inflorescéncia, 30g/Kg na fase de brotagio
ou folhas secas da planta (Colodel et al. 2003, Corréa et al.
2004). Os sinais clinicos podem ser observados a partir de
algumas horas até dois dias ap6s o consumo da planta e
com evolucdo de aproximadamente 8:00 horas (Corréa et
al. 2004). Os sinais clinicos sdo caracterizados principal-
mente por apatia, anorexia, leve tenesmo, tremores mus-
culares, dificuldade para permanecer em estacdo, com-
pressdo da cabega contra obstaculos, decubito esternal,
movimentos de pedalar, coma e morte (Cattani et al. 2004).
0 periodo entre o consumo da planta até o desenvolvimen-
to dos primeiros sinais clinicos ndo pode ser estimado, pois
aintoxicacdo foi espontinea e o tratador nao soube afirmar
quando os animais entraram em contato, porém o quadro
clinico desenvolvido no caso em estudo teve evolucdo de 5
a 6 dias periodo muito superior ao descrito anteriormen-
te e com sinais semelhantes caracterizados por mudanca

Pesq. Vet. Bras. 36(Supl.2), outubro 2016



102 IX Encontro Nacional de Diagnéstico Veterinario

no comportamento dos animais. Sugere-se que a evolugio
possa ter sido em um intervalo maior de tempo devido ao
consumo em menores fragdes. Os achados macroscopicos
de figado como acentuagdo do padrdo lobular (aspecto de
noz moscada), distensdo biliar, edema de intestino, abo-
maso com mucosa intensamente avermelhada, conteu-
do de abomaso, célon e ceco hemorragicos, sdo descritos
nos quadros de intoxicacdo por Dodonaea viscosa e foram
compativeis com os achados macroscépicos dos bovinos
deste surto (Cattani et al. 2004). As lesdes microscopicas
de necrose hepatocelular coagulativa, acompanhada de
congestdo e hemorragia também sio descritas em casos de
intoxicacdo pela planta assim como neste caso (Colodel et
al. 2003, Cattani et al. 2004, Corréa et al. 2004). Entretanto
outras plantas também sdo responsaveis por causar lesdes
hepaticas agudas semelhantes e devem ser consideradas no
diagnostico diferencial, algumas plantas como a Sessea bra-
siliensis, Cestrum laevigatum, Vernonia mollissima, Vernonia
rubricaulis, Cestrum corymbosum var. hirsutum e Cestrum
intermedium, e foram descartadas como causa de intoxi-
cacdo neste surto devido a nao existéncia delas na regido
Sul do Rio Grande do Sul (Riet-Correa et al. 2007, Tokar-
nia et at. 2012). Plantas como Cestrum parqui, Xanthium
cavanillesii e Trema micrantha sdo observadas na regido
(Riet-Correa et al. 2007, Tokarnia et at. 2012). Entretanto
as intoxicagdes por Cestrum parqui ocorrem geralmente
na primavera, o caso aqui apresentado ocorreu no outono
(Riet-Correa et al. 2007, Tokarnia et at. 2012). O Xanthium
cavanillesii necessita uma area que esteve coberta por dgua
para brotar, a propriedade onde os animais morreram nao
possuia um relevo apropriado para o desenvolvimento da
planta (Tokarnia et at. 2012). O diagnéstico foi estabele-
cido a partir da presenca da Dodonaea viscosa e auséncia
destas outras plantas como a Trema micranta, semelhante
ao caso espontdneo da intoxica¢do ocorrido no municipio
de Osoério, Rio Grande do Sul (Corréa et al. 2004). As avalia-

¢des macroscopicas e histopatolégicas foram fundamentais
para descartar outras plantas que causam lesdes hepaticas
cronicas como Senecio spp, Crotalaria spp, Crotalaria retu-
sa, Crotalaria spectabilis, Tephrosia cinerea e Echium plan-
tagineum (Tokarnia et at. 2012). Outro diferencial que se
deve levar em consideracdo é a intoxicagdo por larvas de
Perreyia flavipes, que pode se descartada pela epidemiolo-
gia, pois esta condigao ocorre entre os meses de junho e se-
tembro, através da macroscopia quando é possivel visuali-
zar no interior dos pré-estdmagos as larvas ndo digeridas e
principalmente na histologia devido a lesdes em linfonodos
mesentéricos e baco (Riet-Correa et al. 2007).

Conclusio: A intoxicacdo por Dodonaea viscosa em bo-
vinos é pouco relatada, esta planta é empiricamente conhe-
cida como medicinal, por este motivo seu extrato é muito
estudado com o intuito de utiliza-1a futuramente em alguns
tratamentos. Entretanto mais estudos devem ser realizados
para conhecer o mecanismo de agdo que causa o quadro de
intoxica¢do em bovinos bem como seu principio téxico que
é composta por diversas substancias.
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AM.R. & Driemeier D. 2004. Intoxicagdo experimental por Dodonea visco-
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Travesso S.D., Seitz A.L., Correa A.M.R,, Oliveira F.N. & Driemeier D. 2003.
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Introducao: A Tristeza Parasitaria Bovina é um comple-
xo de duas enfermidades, a babesiose causada pelos proto-
zoarios Babesia bigemina e Babesia bovis e a anaplasmose
causada pela rickettsia Anaplasma marginale (Almeida et
al,, 2006). Ambas as enfermidades causam prejuizos, uma
vez que ha reducdo na producdo de leite e carne, custo de
tratamentos e gastos com medidas preventivas necessarias
(Gongalves 2000). O principal mecanismo de transmissao
dos agentes da TPB é pela inoculacdo do parasita ao animal
através do carrapato Rhipicephalus (Boophilus) microplus,
no Brasil as condi¢des para desenvolvimento desse carra-
pato sdo favoraveis, uma vez que condi¢des climaticas, ro-
tacdo de pastagens e racas de bovinos podem influenciar
ou ndo o desenvolvimento do carrapato (Souza 2011). No
Brasil sdo encontradas trés diferentes situacdes epidemio-
logicas em relacdo ao surgimento da TPB, sendo as areas
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consideradas livres, as areas de instabilidade enzodtica e as
areas de estabilidade enzoética (Reiniger 2008, Santos et
al. 2009, Costa et al. 2011). O diagnéstico da tristeza parasi-
taria pode ser realizado através de dados epidemiolégicos,
sinais clinicos, lesdes macroscopicas e exames laboratoriais
como esfregacos sanguineos, Ensaio de Imunoadsorc¢ado En-
zimatico (ELISA) e Reacdo em Cadeia da Polimerase (PCR)
(Rodrigues et al. 2005, Vial & Gorenflot 2006). O ELISA é
utilizado para detectar e quantificar os niveis de anticorpos
da classe IgG no soro sanguineo dos animais (Madruga et
al. 2000). Dessa maneira, o presente trabalho, objetivou re-
alizar um levantamento soroldgico dos agentes causadores
da TPB, em bovinos leiteiros provenientes da agricultura
familiar dos municipios de Santo Anténio do Sudoeste, Pé-
rola do Oeste, Capanema e Planalto, localizados na regido
Sudoeste do Parana, divisa Brasil e Argentina.
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Material e Métodos: As amostras de sangue foram cole-
tadas na regido Sudoeste do Parana, em bovinos leiteiros acima
de dois anos de idade. As amostras foram coletadas nos munici-
pios de Santo Antonio do Sudoeste, Pérola do Oeste, Capanema e
Planalto, entre o periodo de 13/09/2015 a 06/01/2016. Foram
colhidas 105 amostras de sangue de bovinos leiteiros, sendo 16
amostras da raca Jersey, 75 da raga Holandés, 8 da raca Gir lei-
teiro e 6 amostras de animais mesticos, em dez propriedades. O
sangue foi coletado através de pungio da veia caudal, em tubos
devidamente identificados sem anticoagulante. Posteriormente
o sangue foi encaminhado para o laboratério de microbiologia
da Universidade Federal da Fronteira Sul, onde o soro foi separa-
do do sangue total por centrifugacdo. Apds a separacdo do soro,
500pl foram acondicionados em tubos eppendorfs previamente
identificados, os quais foram congelados a uma temperatura de
menos 202C. As amostras foram submetidas ao Ensaio de Imuno-
adsorcdo Enzimatico Indireto (ELISAi) no Laboratdrio de Doen-
cas Parasitarias da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro.
Os antigenos utilizados foram produzidos a partir de estirpes
brasileiras de Anaplasma marginale, Babesia bovis e Babesia bi-
gemina isoladas e cultivadas em células. Os dados foram tabula-
dos em planilhas e os resultados, submetidos ao tratamento de
porcentagem simples.

Resultados: Dentre as 90 amostras analisadas, 61
amostras foram provenientes de animais da raca Holandés,
8 daraca Gir, 16 daraca Jersey e 5 animais mestigos. Assim,
quando essas amostras foram avaliadas pelo ELISA, 71,1%
(64/90), 95,5% (86/90) e 96,6% (87/90) foram positivas
para Anaplasma marginale, Babesia bovis e Babesia bigemi-
na, respectivamente. Com relacdo a raga, dos 61 animais
holandeses, 73,7% (45/61) foram positivos para A. margi-
nale, 93,44% (57/61) para B. bovis e 98,3% (60/61) para B.
bigemina. A raga Gir apresentou 25% (2/8) dos animais po-
sitivos para A. marginale, 100% (8/8) para B. bovis e 87,5%
(7/8) para B. bigemina. Os animais da raca Jersey foram
81,25% (13/16) positivas para A. marginale, 100% para B.
bovis (16/16) e 93,7% (15/16) positivas para B. bigemina.
As vacas mesticas foram 100% (5/5) positivas para B. bovis
e B. bigemina e 80% (4/5) positivas para A. marginale.

Discussao: Os 71,1% dos animais soropositivos para A.
marginale observados no presente estudo sdo similares a
prevaléncia (76,1%) encontrada por Yoshihara et al. 2003,
em Umuarama no estado do Parand. No entanto um estu-
do realizado por Marana el al. 2009, na regido Centro-Sul
do estado do Parand mostrou que houve uma prevaléncia
de apenas 58,74% do A. marginale. As taxas de ocorrén-
cia verificadas no presente estudo de 96,6% em relacao a
B. bovis, foram semelhantes as encontradas por Juliano et
al. 2007 na regido Centro- Sul do pais em 2001 e Santos
et al. 2001 em Goiania, os quais encontraram prevaléncia
de B. bovis de 92,3% e 98,9% respectivamente. A taxa de
positividade de 96,6% para B. bigemina, ndo condiz com
o estudo de Juliano et al. 2007 realizado em 2003, onde a
soroprevaléncia encontrada foi de 66,4%, sendo este re-
sultado muito inferior ao do presente estudo, no entanto, a
prevaléncia encontrada nessa pesquisa foi semelhante aos
resultados encontrados por Santos et al. 2001 de 93,3%.
Segundo Sartor, et al. 1992, todas as ragas bovinas sao sus-
cetiveis a babesiose, entretanto o Bos indicus é mais resis-
tente do que o Bos taurus, pois animais com sangue zebu
apresentam certa resisténcia a infeccdo por ndo sofrer

infestacGes macigas por carrapatos, no entanto, o que foi
observado no nesse estudo, foi uma positividade de 100%
para B. bovis em animais da raca Gir leiteiro. Marana et al.
2009 demonstraram em estudo realizado na regido Cen-
tro-Sul do estado do Parang, uma prevaléncia de 57,89%
de Anaplasma marginale em bovinos de leite da raga euro-
péia, no presente estudo observou-se taxas de Anaplasma
marginale de 73,7% nos animais holandeses e 81,25% em
jerseys, sendo este resultado superior ao encontrado por
Marana el al. 2009.

Conclusdo: As altas taxas de prevaléncia soroldgica
verificadas nesse trabalho para B. bovis e B. bigemina, de-
monstram que a regido Sudoeste do Parana, especialmente
aregido de fronteira com a Argentina, se caracteriza, como
uma area de estabilidade enzooética para a babesiose bo-
vina, sugerindo baixo risco de surtos, porém, essa regiao
pode ser considerada de risco, quando se faz a introducio
de animais procedentes de areas de instabilidade enzo6-
tica ou regides livres. No que diz respeito a Anaplasmose
bovina, os animais devem ser monitorados constantemen-
te, pois uma porcentagem significativa desses animais sdo
suscetiveis a infeccdo por Anaplasma marginale.
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Introducdo: Mixoma é um tumor benigno, de origem
mesenquimatosa, com elevada producio de matriz mixo-
matosa, de rara ocorréncia (Knottenbelt 2015), sendo mais
diagnosticado associado a mixomatose viral em coelhos
(Best 2000). Ja foi reportado no seio maxilar de dois cava-
los de corrida adultos (House et al. 1976) e de seis cavalos
jovens (Fjordbakk et al. 2015), na mandibula de uma potra
(Chandra et al. 1999), no membro posterior de uma égua
(Zabady et al. 2012), no intestino grosso de um cavalo ido-
so (Zauscher et al. 2015), no pulmao de uma ovelha (Ilhan
& Yener 2009) e em humanos (Souza et al. 2015). Este re-
lato tem como objetivo expor um caso de mixoma cutaneo
em equino.

Material e Métodos: Um cavalo da raga quarto de milha,
17 anos, pesando 370kg, apresentou uma lesdo proliferativa, com
aspecto de ferida, na regido do boleto, com aumento gradual por
trés meses. Foi instituido tratamento inicial e houve regressao da
lesdo, entretanto houve recidiva apés trés meses. Material biol6-
gico foi coletado por biopsia e encaminhado ao laboratério de pa-
tologia veterindria para avaliacdo histopatoldgica.

Resultados: Suspeitou-se de habronemose e foi institu-
ido tratamento topico a base de sulfato de cobre (CuSO,),
de quatro aplica¢des, com durac¢do de trés dias consecu-
tivos e intervalos de 4-5 dias e tratamento sistémico com
trés saches de Neguvon® (triclorfon) oral uma vez por se-
mana, Ivomec® (Ivermectina) injetavel a 10ml por semana.
Durante as aplica¢cdes houve regressao da lesdo. Apds trés
meses do tratamento, houve recidiva de ferida, com au-
mento significativo da mesma. A massa apresentava grande
dimensao, comprometendo a regido do metacarpo e falan-
ge proximal do membro anterior esquerdo. Sua superficie
era ulcerada, rosa-acinzentado, de aspecto carnudo e bem
vascularizada. O animal apresentava-se caquético com mu-
cosa palida e parametros clinicos alterados, foi observado
febre e dispneia, sendo solicitado exames complementares.
Resultados de hemograma mostraram uma queda signifi-
cativa na contagem de eritrécitos (3,9 milhdes/mm?), na
concentracdo de hemoglobina (6,6g/dl), no hematocrito
(19%) e na contagem plaquetaria (50x103/mm?), além de
neutropenia. A biopsia revelou uma massa tumoral com-
posta por tecido mixomatoso apresentando células fusi-
formes ou estreladas, com citoplasma claro, moderado,
bem delimitado, nucleos pequenos, densos, arredondados
ou ovalados sem nucléolos evidentes, com discreta aniso-
citose e anisocariose. Na ocasido da bidpsia, o animal ja
apresentava um quadro clinico avangado de hipertermia
(41,5°C), dispneia e sangramento local devido a mordedura
dalesdo, estando extremamente debilitado, portanto foi ex-
cluida a possibilidade de intervencdo cirurgica. Devido ao
quadro clinico e o progndstico ruim do paciente, foi optado
pela eutanasia. Fragmentos da massa tumoral foram reti-
rados para andlise histopatolégica. Macroscopicamente era
amarelo brancacento, brilhante e gelatinosa. Microscopi-
camente foram observadas células estreladas com ntcleos
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pequenos e hipercromaticos, arranjadas em feixes frouxos,
entremeadas por abundante estroma mixdide. As células
exibem discreto pleomorfismo e ndo foram observadas
figuras de mitose nas amostras avaliadas. Confirmando o
diagnoéstico de mixoma.

Discussdo: Nao é descrita a predilecdo por sexo, idade
ou raga em casos de mixoma, entretanto este animal era um
equino macho, adulto, da raga quarto de milha. Relatos de
mixoma nos membros sdo muito raros, tendo sido obser-
vado no trabalho de Zabady (2012), em que o local afetado
era a regido inferior do membro, semelhante a este caso,
sendo que no animal relatado por Zabady (2012) era no
membro posterior. Diferente disto, existe casos relatados
no seio maxilar de dois cavalos de corrida adultos (House
etal. 1976) e de seis cavalos jovens (Fjordbakk et al. 2015),
na mandibula de uma potra (Chandra et al. 1999), no intes-
tino grosso de um cavalo idoso (Zauscher et al. 2015), no
pulmao de uma ovelha (Ilhan & Yener 2009) e em humanos
(Souza et al. 2015), observando-se, portanto, que nao ha
descricdo de um local de maior incidéncia, por enquanto. A
anemia é descrita como um problema secundario comum
em casos de neoplasia (Zabady et al. 2012). Neste relato,
o hemograma revelou anemia normocitica normocrémi-
ca por exaustdo medular causada pelo sequestro de ferro
por parte dos macrdfagos (Daleck et al. 2009) e neutro-
penia, p