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Figura da capa: A formagao de pastagem ap6s a derrubada da mata, como aqui na regido de
Barra do Bugres, MT, na década de 1970, resultou em alta incidéncia da "cara inchada"
dos bovinos, - uma periodontite de origem infecciosa e desencadeada, como tudo indica,
por antibidticos produzidos através da modificacdo da microbiota em solos virgens
recentemente cultivados. Concentragoes subinibidoras dos antibiticos aumentaram, .
in vitro, a aderéncia de Bacteroides spp. a células epiteliais da gengiva. (Grassmann et al.,
p- 123)

Cover illustration: Pasture cultivation after cleaning of the forest, as here in the region of Barra do
Bugres, Mato Grosso, in the 1970s, lead to an high incidence of "Cara inchada"of cattle, - an
infectious periodontitis apparently induced by antibiotics produced through modification of the
microbiota of recently cultivated virgin soils. Subinibitory concentrations of the antibiotics
enhanced, in vitro, the adherence of Bacteroides spp. to oral epithelial cells. (Grassmann et
al., p. 123)
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“Bibliographic Guide for Editors and Authors” (American Chemical Soci-
ety, Washington, D.C.).

2. Na elaboragio do texto deverao ser atendidas as normas abaixo:

a) os trabalhos devem ser apresentados em uma sé face do papel, em
espaco duplo e com margens de, no minimo, 2,5 cm; o texto sera escrito
corridamente; quadros serdo feitos em folhas separadas, usando-se papel
duplo oficio, se necessario, e anexados ao final do trabalho; as folhas,
ordenadas em texto, legendas, quadros e figuras, serdo numeradas
seguidamente;

b) a redagdo dos trabalhos deve ser a mais concisa possivel, com a
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linguagem, tanto quanto possivel, no passado e impessoal; no texto, os
sinais de chamada para notas de rodapé serao niimeros arabicos colocados
um pouco acima da linha de escrita, apés a palavra ou frase que motivou
a nota; essa numeragao serd continua; as notas serao lan¢adas ao pé da
pagina em que estiver o respectivo sinal de chamada; todos os quadros e
todas as figuras serao mencionados no texto; estas remissoes serao feitas
pelos respectivos ntimeros e, sempre que possivel, na ordem crescente
destes; Sinopse e Abstract serao escritos corridamente em um s6 paragrafo
e nao deverdo conter citagoes bibliograficas;

¢) no rodapé da primeira pagina devera constar enderego profissional
do(s) autor(es);

d) siglas e abreviagoes dos nomes de institui¢cGes, ao aparecerem pela
primeira vez no trabalho, serdo colocadas entre parénteses e precedidas
do nome por extenso;

e) citagoes bibliogréficas serdo feitas pelo sistema “autor e ano”;
trabalhos de dois autores serao citados pelos nomes de ambos, e de trés
ou mais, pelo nome do primeiro, seguido de “et al.”, mais o ano; se dois
trabalhos nao se distinguirem por esses elementos, a diferenciacdo sera
feita pe-lo acréscimo de letras mindsculas ao ano, em ambos; todos os
trabalhos ci-tados terao suas referéncias completas incluidas na lista propria
(Re-feréncias), inclusive os que tenham sido consultados indiretamente;
no texto nao se fara mengao do trabalho que tenha servido somente como
fonte; es-te esclarecimento sera acrescentado apenas ao final das respectivas
refe-réncias, na forma: “(Citado por Fulano 19...)"; a referéncia do trabalho
que tenha servido de fonte sera incluida na lista uma s6 vez; a mengao de
comunicagao pessoal e de dados nao publicados é feita, de preferéncia, no
préprio texto, colocada em parénteses, com citagao de nome(s) ou autor{es);
nas citagoes de trabalhos colocados entre parénteses, ndo se usara virgula
entre o nome do autor e 0 ano, nem ponto-e-virgula apds cada ano; a
separacao entre trabalhos, nesse caso, se fard apenas por virgulas, exemplo:
(Flores & Houssay 1917, Roberts 1963a,b, Perreau et al. 1968, Hanson
1971);

f) a lista das referéncias devera ser apresentada com o minimo de
pontuacdo e isenta do uso de caixa alta, sublinhando-se apenas os nomes
cientificos, e sempre em conformidade com o padrao adotado no Gltimo
fasciculo da revista, inclusive quanto a ordenacio de seus varios elementos.

3. Asfiguras (gréficos, desenhos, mapas ou fotografias) deverio ser
apresentadas em tamanho maior (cerca de 150%) do que aquele em que
devam ser impressas, com todas as letras ou sinais bem proporcionados
para assegurar a nitidez apds a redu¢io para o tamanho desejado; parte
alguma da figura seré datilografada; a chave das convengoes adotadas
serd incluida preferentemente, na 4rea da figura; evitar-se-d o uso de
titulo ao alto da figura; desenhos deverdo ser feitos com tinta preta em
papel branco liso ou papel vegetal, vedado o uso de papel milimetrado;
cada figura sera identificada ha margem ou no verso, a trago leve de
lapis, pelo respectivo niimero e o nome do autor; havendo possibilidade
de divida, deve ser indicada a parte superior da figura; fotografias
deverdo ser apresentadas em branco e preto, em papel brilhante, e
sem montagem, ou em diapositivos (“slides”) coloridos; somente
quando a cor for elemento primordial a impressdo das figuras serd em
cores; para evitar danos por grampos, desenhos e fotografias deverdo
ser colocados em envelope.

4. As legendas explicativas das figuras conterdo informagoes
suficientes para que estas sejam compreensiveis e serdo datilografadas
em folha separada que se iniciard com o titulo do trabalho.

5. Os quadros deverao ser explicativos por si mesmos; cada um tera
seu titulo completo e sera caracterizado por dois tragos longos, um
acima e outro abaixo do cabegalho das colunas; entre esses dois tracos
poderé haver outros mais curtos, para grupamento de colunas; ndo hd
tragos verticais; os sinais de chamada serdo alfabéticos, recomegando
de a em cada quadro, e as notas serdo langadas logo abaixo do quadro
respectivo, do qual serdo separadas por um trago curto, i esquerda.
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INTOXICACAO EXPERIMENTAL POR NARASINA EM OVINOS'

Flademir Wouters?, Angelica T. B. Wouters? e Claudio S.L. Barros3

ABSTRACT.- Wouters E, Wouters A.T.B. & Barros C.S.L. 1997. [Experimental narasin poisoning
in sheep.] Intoxicacdo experimental por narasina em ovinos. Pesquisa Veterindria Brasileira
17(3/4):89-95. Depto Patologia, Universidade Federal de Santa Maria, RS 97119-900, Brazil.
Experimental poisoning by narasin was induced in 13 sheep through oral administration
of the drug. Six sheep died, three were killed in extremis and four recovered. The onset of
clinical signs was 2 hours to 7 days after the administration of the drug, and the clinical
course lasted from 7 hours to 14 days. Initially there were laborious breathing, tachypnea,
fever and ruminal atony. These signs were followed by incoordinated gait, stiffness, reluc-
tance to move and changes in frequency and intensity of cardiac sounds. Grunting, grinding
of teeth, myoglobinuria, and sternal and lateral recumbency were also observed. One sheep
had sudden death. Necropsy findings were observed in seven of the sheep that died and
consisted of pale areas in the skeletal muscles and myocardium. More frequently affected
muscles were masseter, semitendinosus, sternocephalicus, brachiocephalicus, extrinsec
muscles of the tongue, pectoral, supraspinatus and teres major. Hydropericardium, edema of
the lungs and the wall of the gall bladder were also observed. Ocasionally the cut surface of
the lymph nodes was reddened and moist. In one sheep there was edema surrounding the
esophagus and within the cervical muscles; in another one there was a bolus of partially
chewed food in the oral cavity. Histologically, the pale areas in the skeletal muscles and myo-
cardium corresponded to multifocal or focal extensive degeneration and necrosis of myofibers;
these lesions were sometimes associated with processes of regeneration in skeletal muscles
and reparation in the myocardium. The histological muscle lesions were more pronounced in

the tongue and muscles of the limbs.

INDEX TERMS: Narasin, ionophore antibiotics, sheep, pathology, toxicosis.

SINOPSE.- Intoxicagao pelo antibi6tico ion6foro narasina foi
induzida experimentalmente em 13 ovinos; desses, seis mor-
reram espontaneamente, trés foram sacrificados in extremis
e quatro se recuperaram. Q inicio dos sinais clinicos ocorria
entre 2 horas e 7 dias ap6s a administracao da droga e persis-
tiam por 7 horas a 14 dias. Inicialmente havia respiragao ofe-
gante e entrecortada, taquipnéia, febre, redu¢ao temporaria
do apetite ou anorexia e atonia ruminal seguidos de altera-
¢Oes no andar, como arrastar das pingas, apoio sobre os

1 Aceito para publicagdo em 25 de abril de 1997.

Parte da tese de mestrado do primeiro autor. Defendida no Curso de Pés-

Graduagado (CPG) em Medicina Veterinaria, drea de concentragao em patolo-

" gia, Universidade Federal de Santa Maria (UFSM), em 29 de janeiro de 1997.
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2CPG em Medicina Veterinaria, 4rea de concentragio em patologia, Centro
de Ciéncias Rurais, UFSM, 97119-900 Santa Maria, Rio Grande do Sul.

3 Departamento de Patologia, UFSM. Bolsista do CNPq (350938/91-1).
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boletos dos membros posteriores, incoordenagao, rigidez,
relutdncia em movimentar-se e alteragao na frequéncia e in-
tensidade dos sons cardiacos. Ocorriam também gemidos,
ranger de dentes, urina acastanhada e decubito esternal ou
lateral. Um animal apresentou morte siibita. Alteracoes
macroscopicas foram observadas em sete dos ovinos
necropsiados e consistiam de areas pdlidas nos masculos
esqueléticos e no miocardio. Os masculos mais frequente-
mente atingidos foram masseter, semitendineo, esterno-
cefélico, braquicefalico, extrinsecos da lingua, peitoral, su-
pra-espinhal e redondo maior. Havia hidropericardio, edema
e congestao pulmonares, figado palido, edema da parede da
vesicula biliar, linfonodos ocasionalmente avermelhados e su-
culentos ao corte, edema periesofagico e entre os feixes
musculares da regiao cervical e acimulo de alimento semi-
mastigado acumulado na cavidade oral. Histologicamente as
areas palidas dos musculos esqueléticos e do miocardio
correspondiam a lesoes degenerativo-necréticas multifocais
a focalmente extensas associadas ou nao a processos
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regenerativos, nos miisculos esqueléticos, e reparativos, no
miocardio. As lesoes histolégicas foram mais acentuadas nos
misculos da lingua e dos membros.

TERMOS DE INDEXACAO: Narasina, antibiéticos ionéforos, ovinos,
patologia, intoxicagao.

INTRODUCAO

Antibiéticos ionéforos sdo substancias que formam comple-
xos quimicos bipolares com cations, facilitando o transporte
ionico através de membranas bioldgicas. Alteram assim o
equilibrio i6nico intracelular, resultando em tumefagao ce-
lular aguda (Van Vleet et al. 1983). Tém sido usadas em medi-
cina veterindria principalmente como coccidiostaticos para
aves e bovinos e como promotores de crescimento para ru-
minantes, embora existam varios outros usos terapéuticos
(Novilla 1992). Essas drogas sao consideradas relativamente
seguras se usadas nas espécies-alvo e dentro das dosagens
recomendadas pelo fabricante. No entanto, seu uso
inapropriado, acidental ou intencional,resulta em intoxica-
¢oes de ovinos (Nation et al. 1982, Bourque et al. 1986), bovi-
nos (Collins & McCrea 1978, Geor & Robinson 1985), equinos
(Rollinson et al. 1987), suinos (Van Halderen et al. 1993,
Miskimins & Neiger 1996), caes (Karsai et al. 1990), coelhos
(Salles et al. 1994) e aves (Behr et al. 1988). A intoxicag¢ao por
antibioticos ion6foros caracteriza-se por miopatia e
cardiomiopatia degenerativas. Nos Gltimos anos houve um
acentuado aumento no uso terapéutico de antibidticos
ion6foros em medicina veterindria, o que aumenta os riscos
de intoxica¢ao nos animais.

Esse trabalho tem como objetivo determinar o quadro
clinico e o anatomopatolégico da intoxicagao por antibioti-
cos ion6foros em ovinos.

MATERIAL E METODOS

Quatorze ovinos sem raga definida, de ambos os sexos, com idades
entre 1 e 2 anos foram divididos em sete lotes de dois ovinos e
mantidos em baias de alvenaria. Os animais recebiam agua fresca e
feno de alfafa a vontade. Um composto contendo 10% de narasina*
diluido em agua foi administrado oralmente a 13 ovinos (Quadro 1).
Um ovino controle foi mantido durante todo o experimento sob as
mesmas condi¢oes dos outros, nao tendo recebido a droga.

Todos os ovinos eram submetidos a exame clinico pela manhae
no final da tarde. Diariamente eram retirados das baias e movimen-
tados. Os animais que morreram espontaneamente ou foram sacrifi-
cados, incluindo o controle, foram necropsiados. Fragmentos de
vérios musculos esqueléticos (quadriceps femoral, semitendineo,
longissimus dorsi, diafragma, supra-espinhal, ocular e abdominal),
miocardio, lingua, encéfalo, pulmao, figado, eséfago, rimen,
abomaso, intestino delgado, intestino grosso, linfonodos
mesentérico e pré-escapular foram colhidos e processados rotinei-
ramente para histopatologia. Cortes selecionados de mfsculo
esquelético e de miocardio foram corados pelo tricromico de Masson
modificado por Goldner.

As alteragoes histologicas dos musculos esqueléticos e do
miocardio foram classificadas em degenerativo-necréticas e

4 Monteban 100. Nutris Tecnologia e Sistema de Nutri¢do Ltda., BR 116,
Km 73,5, Trevo Distrito Industrial, Quatro Barras, Parand 83420-000.
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Quadro 1. Delineamento experimental da intoxicagdo experimen-
tal por narasina em ovinos

Ovino Peso Idade Namero de Administracdo  Total adminis-

(kg) (anos) administrages  diaria (mg/kg) trado(mg/kg)
01 27,7 2 1 30 30
02 21,2 2 2 15 30
03 26,0 1 1 15 15
04 31,8 1 1 7 7
05 34,0 1 1 4 . 4
06 30,4 2 1 4 4
" 07 35,7 1 1 2 2
08 30,0 1 1 2 2
09 30,0 1 14 1 14
1 25,0 1 3 4 12
12 24,8 1 3 4 12
13* 20,0 1 1 7 7
14 20,0 1 1 7 7

20s ovinos 13 e 14 eram fémeas, os demais eram machos castrados. Um
ovino (10) de 1 ano de idade, com 35kg, foi usado como controle, nao
tendo recebido a droga.

reparativas. Nas primeiras, foram incluidas vacuolizacao do
sarcoplasma, necrose segmentar hialina e necrose segmentar flocular
da miofibra. Nas altera¢0es reparativas foram incluidas reagGes
inflamatorias (incluindo fibrose) e regenerativas das miofibras.

RESULTADOS
Sinais clinicos

O tempo decorrido entre a administracao de narasina e o
aparecimento dos sinais clinicos, a dura¢ao do curso clinico
e o desfecho da intoxicagao constam do Quadro 2. O ovino
10 (controle) foi sacrificado logo apés o término do experi-
mento sem ter apresentado quaisquer sinais clinicos. Na
maioria dos casos, os sinais clinicos iniciavam por respiracao
entrecortada (ovinos 1-5, 7, 11 e 13) e ofegante (ovinos 1-3,
5,11 e 13), e taquipnéia (ovinos 3 e 8); houve elevacdo da
temperatura nos ovinos 1-3, 5 e 11. A intensidade dos sinais
respiratorios diminuiu cerca de 18-30 horas ap6s a adminis-
tragao da droga, mesmo nos ovinos que morreram. Anorexia
(ovinos 1-3, 7 e 12) ou reducao temporaria do apetite (ovinos
4-6 e 8) foram sinais clinicos constantes. Dois ovinos (5 e 13)
apresentaram mastigacdo vagarosa associada a salivacao
abundante com grandes pausas entre os movimentos
mastigatorios e demora na degluticao. Um deles (ovino 13)
apresentou dificuldade acentuada de apreensao do feno, dei-
xando cair parte do feixe apreendido. As por¢oes do feno
que conseguia reter permaneciam por longo tempo parcial-
mente fora da boca (Fig. 1). Atonia ruminal foi observada em
varios ovinos (1, 2, 12 e 13). Um desses animais (ovino 1)
apresentou timpanismo discreto. Fezes pastosas foram ob-
servadas em um ovino (11).

Muitos animais levantavam somente quando for¢ados e
mostravam relutdncia em caminhar (ovinos 1-3, 5 e 11). Esse
sinal foi acentuado nos ovinos 5 e 11. Quando for¢ados a
caminhar, os animais arrastavam as pin¢as dos membros pos-
teriores (ovinos 1, 2, 5, 6, 9 e 13), tinham andar incoordenado
(ovinos 1, 3, 5 e 11), rigido (ovinos 2, 3, 5,9 e 11) e caminha-
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Fig. 1. Dificuldade de apreensao do feno. Esse animal apresentava
mastigacao lenta, ficando porg¢oes do feno apreendido por
longo tempo fora da boca. Intoxicagao experimental por
narasina (ovino 13).

Fig. 3. Mioglobintria, na intoxicagao experimental por narasina. A
urina do frasco a direita é do ovino 5. Urina de um ovino
normal a esquerda para comparagao.

Fig. 5. Varias fibras do mésculo abdominal mostram necrose hialina
segmentar, na intoxicagao experimental por narasina. Fibras
normais ocorrem intercaladas entre as fibras necroticas (ovi-
no 13). HE, obj. 6,3

Fig. 2. Membros posteriores afastados e flexionados no jarrete, na
intoxicagao experimental por narasina (ovino 13).

Fig. 4. O masculo semitendineo (ponta da faca) esta difusamente
palido (branco amarelado) evidenciando miopatia
degenerativa, na intoxicagao experimental por narasina
(ovino 5).

Fig. 6. O segmento necrotico de miofibra do masculo vasto lateral
esta invadido por células satélites e células inflamatoérias,
principalmente macrofagos, na intoxicagao experimental por
narasina; alguns poucos neutrofilos sao também observa-
dos (ovino 13). HE, obj. 16.

Pesq. Vet. Bras. 17(3/4):89-95, jul./dez. 1997
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Quadro 2. Inicio, duragio dos sinais clinicos ap6s administragdo
de narasina e desfecho da intoXicagdo experimental em ovinos

Ovino Inicio dos sinais clinicos Duragdo do curso Desfecho
apos a primeira clinico
administra¢ao

01 6h 40h Morreu
02 6h 24h Morreu
03 2h 7h Morreu
04 23h 3d,3h Morreu
05 2h30min 3 dias Sacrificado
06 12h? 14 dias Recuperou-se
07 5 20h Recuperou-se
08 3h? 20h Recuperou-se
09 7 dias 10 dias Recuperou-se
11 2h 4 dias Sacrificado
12 48h 4 dias Morreu
13 2h 9 dias Sacrificado
14 - - Morreu

3Tempo aproximado.

vam sobre os boletos ( ovinos 2 e 3) ou com os membros
afastados lateralmente (ovino 1 e 13) e flexionados no jarre-
te (Fig. 2).

Os ovinos 1, 4, 5-7,11,12 e 13 apresentaram arritmia car-
diaca, sendo que trés deles (5, 12 e 13) tinham também au-
mento da intensidade dos sons cardiacos. Em um ovino (4) a
arritmia cardiaca foi discreta e verificada somente cerca de
uma hora antes da morte, que foi repentina. Outros sinais
observados foram gemidos (ovinos 1, 3, 5, 11 e 13), ranger
de dentes (1, 5 e13), apatia (1,5 e 12) e apoio da cabeca em
objetos como parede da baia e cocho (ovinos 5 e 13), ocasio-
nalmente mantendo parte do focinho dentro da dgua (ovino
13). Alguns animais pareciam, por vezes, inquietos, deitan-
do-se e levantando-se repetidas vezes (3 e 11). Com o agrava-
mento do quadro clinico, um animal permaneceu com a ca-
be¢a inclinada para o lado esquerdo (13). Urina escura, acas-
tanhada (Fig. 3), foi observada nos ovinos 5 e 11. Em uma
fase mais avanc¢ada da doenga, alguns animais permaneciam
em dectibito esternal (2 e 12) ou lateral (ovinos 5, 11 e 12),
com o pescoco torcido, recostando a cabega no flanco (2).
Um animal (14) apresentou morte subita trés dias apés a ad-
ministracdao de narasina.

Achados de necropsia

As principais alteragoes macroscopicas dos ovinos intoxi-
cados localizavam-se nos musculos esqueléticos; havia areas
palidas irregulares nos misculos dos ovinos 5 e 11-13. Essas
alteracoes eram discretas nos misculos dos ovinos 5 e 12 e
moderadas nos dos ovinos 11 e 13. Foram observadas nos
musculos masseter, semitendineo (Fig. 4), extrinsecos da lin-
gua nos ovinos 5, 11 e 13, esternocefélicos, braquicefalicos
e peitorais (ovinos 5 e 11), supraespinal (5 e 13), redondo
maior, esofagico (11), abdominais, vasto lateral, vasto medial,
vasto intermédio e reto da coxa (13), e misculos do pesco¢o
(12). Em um ovino (11) havia edema periesofdgico e ventral
aos musculos esternocefilico e braquicefalico. Os ovinos 2,

.
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12, 13 e 14 apresentaram aumento da quantidade (de 50 a
75 ml) de liquido citrino no saco pericardico.

Trés ovinos apresentaram lesdes macroscopicas no
miocardio, caracterizadas por discretas areas palidas focais
e irregulares (ovinos 5 e 12), mais concentradas no miocardio
do ventriculo direito no ovino 12; ou por palidez difusa dis-
creta no ventriculo direito do ovino 13. Edema pulmonar foi
observado em quatro ovinos (2, 3,12 e 14). Era discreto nos
ovinos 3 e 12 e acentuado nos ovinos 2 e 14. O ovino 2 apre-
sentou congestdo pulmonar acentuada. O contetido do in-
testino delgado era semi-liquido e vermelho-achocolatado em
quatro ovinos (3 e 12-14), continha ocasionais coagulos san-
guineos em um (ovino 3), e estava associado a avermelha-
mento da mucosa dos segmentos iniciais do intestino delga-
do (ovinos 3, 12, 13 e 14). O figado estava moderadamente
pélido em trés ovinos (3, 5 e 13) e de forma discreta em um
(ovino 12). No ovino 3 havia edema moderado da parede da
vesicula biliar, principalmente nas areas em contato com o
figado. A urina dos ovinos 5 e 11 era escura, acastanhada.
Os rins do ovino 14 estavam vermelho-escuros. Em um ani-
mal (ovino 2) os linfonodos pré-escapulares estavam
avermelhados e suculentos ao corte. Na cavidade oral do ovi-
no 13 havia uma massa de alimento compactado e pouco
mastigado. Nos ovinos 1 e 4 e no ovino controle (10) nao
foram encontradas lesoes macroscopicas.

Achados histopatoldgicos

As lesaes histoldgicas dos miisculos esqueléticos e da lin-
gua caracterizavam-se por tumefacao, auséncia de estriagoes
longitudinais e transversais e eosinofilia multifocais, eventu-
almente coalescentes, de segmentos de miofibras. Nos cor-
tes transversais observava-se perda da forma poligonal ca-
racteristica das miofibras, que ficavam arredondadas,
tumefeitas e com marcada eosinofilia. Essas alteracoes ca-
racterizavam necrose hialina segmentar multifocal (Fig. 5).
Ocorria fragmentac¢ao de material sarcoplasmatico com for-
magao de agregados irregulares de material eosinofilico con-
tidos dentro da membrana basal (necrose flocular). Degene-
racao vacuolar foi também observada.

Infiltrado inflamatério composto predominantemente por
macrdfagos, muitas vezes fagocitando fragmentos necréticos
de miofibras, céliulas satélites e raros linfocitos e neutréfilos,
ocorria freqiientemente associado as dreas com degenera-
¢ao hialina e flocular. Nos segmentos musculares afetados e
porc¢oes adjacentes havia mobilizacao das células satélites,
que apareciam aumentadas de volume, tinham nicleos
vesiculares, e, nos casos em que havia necrose flocular, loca-
lizavam-se no interior das miofibras (Fig. 5).

Nos masculos esqueléticos de dois animais (ovinos 4 e
13), que morreram respectivamente 4 e 9 dias apés a admi-
nistracao de narasina, e na lingua do ovino 13, foram obser-
vadas lesoes regenerativas. Constituem-se de fibras delgadas,
moderadamente basofilicas, com auséncia de estriagoes e com
nicleos grandes, dispostos em fileiras nas por¢oes mais cen-
trais dos filamentos (formac¢ao de miotubos).

Quanto a frequéncia e intensidade das lesoes observadas
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nas secoes de masculos esquelético havia, em ordem decres-
cente, necrose flocular, necrose hialina, presenca de
macréfagos e eventos de fagocitose de miofibras lesadas, ati-
vagao de células satélites, e muito menos intensamente, for-

magao de miotubos e degeneragio vacuolar. Os musculos

esqueléticos mais afetados foram, em ordem de intensidade
e frequéncia, lingua, reto da coxa, semitendineo, abdominal,
triceps, supra-espinhal, vasto medial, vasto lateral e intermé-
dio, diafragma e longissimus dorsi, respectivamente. O mfs-
culo ocular nao estava afetado em nenhum dos casos. Lesdes
musculares na lingua estavam presentes em seis animais (ovi-
nos 4, 5 e 11-14), sendo mais acentuadas nos ovinos 5, 11 e
13.

O ovino 14 s6 apresentou lesoes discretas na lingua e o
ovino 10 (controle) nao apresentou lesoes.

Alteragoes histoldgicas no miocardio eram mais discretas
que as observadas nos misculos esqueléticos. Consistiam prin-
cipalmente de necrose hialina e infiltrado de macréfagos
fagocitando restos de miofibras e de linfocitos. Necrose
flocular e degeneragao vacuolar ocorriam com menor inten-
sidade. Focos discretos de perda de miofibras e fibrose passi-
va foram observados em algumas se¢oes de musculo cardia-
co dos ovinos 1,5,11 e 13. Fibroplasia cardiaca foi observada
em um ovino que sobreviveu por 9 dias apds a administra-
¢ao de narasina. Nao ocorreram alteragoes histolégicas no
miocardio dis ovinos 2,3,10 e 14.

Vacuolizagao do citoplasma de hepatdcitos foi observada
no figado de seis ovinos (1, 4, 5, 12, 13 e 14). Essa era difusa
em trés casos (ovinos 12, 13 e 14), sendo acentuada no ovino
13 e moderada nos ovinos 12 e 14. O figado do ovino 5 apre-
sentava vacuolizacao moderada dos hepatdcitos periportais.
Nos ovinos 1 e 4, a vacuolizacao era centrolobular, modera-
da e discreta, respectivamente.

DISCUSSAO

Narasina, em administragdes orais, mostrou-se téxica para
ovinos. O quadro clinico apresentado pelos ovinos intoxica-
dos por narasina consistiu basicamente de hipertermia, dis-
tarbios respiratérios, gastrintestinais e distarbios relaciona-
dos a incapacita¢ao muscular.

A elevagao da temperatura, constatada em cinco ovinos
(38% dos animais que receberam a droga), teve inicio 2 a 7
horas ap6s a administragao de narasina, e diminuiu até desa-
parecer em cerca de 7 a 10 horas. Esta manifestacao nao é
relatada em qualquer espécie animal intoxicada por antibi6-
ticos ionéforos e foi considerada importante neste estudo,
pela frequéncia de seu aparecimento. A causa do aumento
de temperatura nos ovinos desse experimento nao é eviden-
te. Essa alteragdo clinica nao foi associada nem proporcional
ao grau de lesao muscular. Embora dois ovinos que apresen-
taram febre tivessem lesoes musculares acentuadas e
mioglobiniria, outros dois apresentaram apenas lesoes dis-
cretas e, em um ovino, nao havia lesdo macroscéopica ou mi-
croscépica. Uma possibilidade é que a elevagao de tempera-
tura tenha resultado da agao direta da droga, ou de algum
metabdlito gerado por ela, agindo como pirogénio exdgeno.

Os distdrbios respiratérios consistiram de respiragao
entrecortada, ofegante e taquipnéia, e tiveram inicio em tor-
no de 2 a 24 horas apoés a ingestao de narasina. Esses sinais
atenuaram e desapareceram em até 30 horas, mesmo nos
animais que morreram. Sinais clinicos semelhantes sao re-
latados em ovinos (Newsholme et al. 1983, Fourie et al. 1991),
bovinos (Collins & McCrea 1978, Geor & Robinson 1985, Fourie
et al. 1991), suinos (Van Halderen et al. 1993) e caes (Karsai
et al. 1990). Em animais intoxicados com antibidticos
ionéforos que apresentaram edema pulmonar associado aos
sinais de distirbios respiratérios, a lesdo pulmonar tem sido
responsabilizada por esses sinais clinicos. Em dois dos qua-
tro ovinos desse estudo com edema pulmonar essa alteragao
era acentuada. Alternativamente ou concomitantemente é
possivel que os sinais clinicos sejam devidos a incapacitacao
funcional dos misculos envolvidos na respirag¢io, associada
ou nao a alteragoes morfoldgicas.

Dentre os sinais clinicos de distarbios gastrintestinais, a
perda total ou parcial do apetite foi frequente. Em menor
nimero de ovinos houve atonia ruminal, timpanismo e alte-
racdo na consisténcia das fezes. Diarréia tem sido associada
a intoxicagao por antibiéticos ionéforos em ovinos (Nation
et al. 1982, Confer et al. 1983, Anderson et al. 1984), bovinos
(Van Vleet et al. 1983, Geor & Robinson, 1985), mas a
patogenia é incerta. A anorexia é um dos sinais clinicos mais
constantes na intoxicac¢ao por antibi6ticos ionéforos (Novilla
1992). Tem sido observada nessa intoxicacdao em ovinos
(Anderson et al. 1984, Bourque et al.1986, Fourie et al.1991),
bovinos (Collins & McCrea 1978, Van Vleet et al. 1983, Van
Vleet & Ferrans 1983, Shlosberg et al. 1986,1992), suinos (Van
Halderen et al. 1993), caninos (Wilson 1980, Karsai et al. 1990),
equinos (Rollinson et al. 1987), coelhos (Salles et al. 1994). E
sugerido que a perda parcial ou total do apetite, comuns na
intoxicagao por antibioticos ionéforos, sejam devidas a alte-
racdo na palatabilidade da ragao, causada pela presenc¢a do
antibidtico ionéforo e que funcionaria como um fator de de-
fesa do animal, evitando a ingestao de quantidades maiores
da toxina (Shlosberg et al. 1986). Neste experimento, no en-
tanto, em que a administracao da droga foi dissociada da
ragao, esses sinais clinicos devem ser devidos a alteracoes
fisiopatolégicas induzidas pela droga.

Os distarbios relacionados a incapacitacao muscular ob-
servados nos ovinos intoxicados abrangeram principalmente
alteragoes na locomocgao e na apreensao de alimentos. Sinais
semelhantes tém sido descritos na intoxicagao por narasina
e outros antibidticos ionéforos em ovinos (Newsholme et al.
1983, Bourque et al. 1986, Fourie et al. 1991), bovinos (Geor
& Robinson 1985, Fourie et al. 1991), suinos (Van Halderen
et al. 1993, Miskimins & Neiger 1996), coelhos (Salles et al.
1994) e caes (Wilson et al.1980, Karsai et al. 1990). Sinais
clinicos de incapacitacdo muscular sem lesdao detectével
macroscopicamente ou na microscopia optica tém sido rela-
tadas em associa¢ao a intoxica¢ao por antibidticos ionéforos
em ovinos (Confer et al. 1983, Gava, 1991).

Dois ovinos apresentaram mioglobiniria. Essa alteracdo
tem sido descrita associada a intoxicacao por antibi6ticos
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ionoforos em ovinos (Newsholme et al. 1983), bovinos (Van
Vleet et al. 1983, Wouters et al. 1997), suinos (Miskimins &
Neiger 1996) e caes (Wilson et al. 1980, Karsai et al. 1990). A
presenca de mioglobina na urina é indicativa de dano muscu-
lar grave (Hulland 1993). ‘

Os animais que receberam as doses mais elevadas (30mg/
kg em administragdo tGnica ou 15mg/kg divididos em duas
administragdes diarias) apresentaram curso clinico agudo,
com morte em até 46 horas ap6s administragao de narasina.
Na necropsia desses ovinos ndo se observaram lesoes
macroscopicas e, em um caso, lesoes microscopicas também
estavam ausentes. Esse fator deve ser levado em conta no
diagnéstico de surtos espontdneos de intoxicagao por antibi-
6tico ion6foro em ovinos. Nos ovinos com curso clinico mais
longo, as lesdes eram mais pronunciadas e havia alteragoes
reparativas acentuadas. A menor dose que causou a morte
de ovinos neste experimento foi de 4 mg/kg. Doses totais
de 12 mg/kg, fracionadas em 3 doses didrias de 4 mg/kg, cau-
saram a morte de dois ovinos. Doses totais semelhantes (14
mg) fracionadas em 14 administracoes didrias de 1 mg/kg
provocaram sinais clinicos, porém nao causaram a morte.

Um ovino apresentou morte subita, trés dias apds a
ingestao de narasina. Nao foram, no entanto, detectadas le-
soes no miocardio. A morte poderia estar relacionada a al-
teracoes funcionais ou bioquimicas, sem a presenca de alte-
racoes morfoldgicas correspondentes no miocardio
(Newsholme 1982), como ja foi relatado em casos de intoxi-
cagao por antibiodticos ionéforos em coelhos (Salles et al.
1994).

Lesoes degenerativas foram observadas na musculatura
esquelética em ovinos que morreram a partir de 30 horas
ap6s a administragcao da droga, mas no miocardio foram ob-
servadas apenas em ovinos com curso clinico de, no mini-
mo, 2 dias.

As lesoes foram mais acentuadas nos misculos esque-
léticos que no miocardio, principalmente nos musculos da
lingua, membros posterior e anterior, e abdominal. Achados
semelhantes foram observados na intoxicagdao experimental
e espontanea por antibidticos ion6foros em ovinos (Nation
et al. 1982, Newsholme et al. 1983, Bastianello et al. 1995).
Seis dos nove ovinos intoxicados que morreram tinham le-
soes nos miusculos da lingua. Isso nao tem sido descrito na
intoxicagdo por antibiéticos ion6foros nessa espécie. No en-
tanto, é mencionada na toxicose em bovinos (Van Vleet et al.
1983). O conhecimento da localizag¢ao das lesoes pode ser
util na colheita de material para diagndstico histopatologico
em casos suspeitos de intoxicagao por antibidtico iondéforos
em ovinos.

Mineralizagao de miofibras nao foi observada. A destrui-
¢ao precoce das mitocondrias parede ser responsavel pelos
.baixos niveis de calcificagao de segmentos musculares lesa-
dos na intoxicagao por antibi6ticos ionéforos (Hulland, 1993).
Congestao da mucosa intestinal foi observada em quatro
ovinos. Essa mesma alteragao foi observada em ovinos (Nation
et al.1982, Newsholme et al.1983, ), bovinos (Collins &
McCrea, 1978, Shlosberg et al.1992, Bastianello et al.1995)
intoxicados por antibidticos ionéforos e, ocasionalmente
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interpretada como gastroenterite difusa (Collins & McCrea,
1978). Nos casos deste estudo ndo foram encontradas, ao
exame microscopico, alteracoes que justificassem um diag-
noéstico de enterite.

Os resultados deste experimento, quando comparados
com os de experimento semelhante com narasina realizado
em bovinos (Wouters et al. 1997) indicam que os ovinos sao
mais sensiveis que bovinos aos efeitos téxicos de droga. Do-
ses a partir de 4mg/kg foram letais para ovinos, enquanto
que em bovinos, a morte ocorreu somente em animais que
ingeriram doses iguais ou superiores a 15mg/kg. A adminis-
tracao de doses inferiores provocou apenas doenga clinica
discreta, com posterior recuperacao. Tal relacao ja foi encon-
trada para outros antibidticos ion6foros (Confer et al. 1983).
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ESTUDOS HISTOLOGICO-MORFOMETRICOS E
MICRORRADIOGRAFICOS DE COSTELAS DE
BOVINOS SUPLEMENTADOS COM FOSFATO DE ROCHA!

Célso Pilati2, Ivan V. Rosa?, Milton S. Dayrell*, Jiirgen
DébereinerS e Klaus Dammrich®

ABSTRACT -- Pilati C., Rosa L.V.,Dayrell M.S., Dobereiner J. & Dammrich K. 1997. [Morphologic-
morphometrical and microradiographical studies on ribs of cattle supplemented with rock
phosphate.] Estudos morfolégico-morfométricos e microrradiograficos de costelas de bovinos
suplementados com fosfato de rocha. Pesquisa Veterindria Brasileira17(3/4):96-104. Laboratorio
de Patologia Animal, CAV, Universidade do Estado de Santa Catarina (UDESC), Av. Luiz de
Camoes 2090, Cx. Postal 281, Lages SC 88520-000, Brazil.

The present study was conducted to evaluate possible bone changes in cattle due to the
ingestion of different levels of fluorine from rock phosphate used as a phophorus supple-
ment. The bone material studied were ribs collected from cattle of three experiments where
Tapira rock phosphate was used at different levels and during different periods as a partial or
sole source of supplementary phosphorus. In the first experiment feedlot cattle ingested
during a 6 month period 63 and 128g/day of Tapira rock phosphate containing 1.3% fluorine.
In the second experiment cattle maintained in Brachiaria decumbens pastures during 33 months
" ingested several levels of Tapira rock phosphate in the mineral mixtures. In the third experi-
ment heifers averaging 14 months of age ingested a mineral supplement with Tapira rock
phosphate until the 5th lactation period. Careful examination of the rib samples by histologi-
cal, morphometric and microradiographic techniques revealed no abnormalities which could
be related to fluorine ingestion, neither any differences among tretaments regarding the
bone structure. These findings support the conclusion that, as far as bone alterations are
concerned, Tapira rock phosphate could be used as a source of phosphorus for cattle under
the conditions described in the experiments, a practice which would markedly reduce the

cost of phosphorus supplementation.

INDEX TERMS: Fluorine, phosphorus supplementation, rock phosphate, bone alterations, cattle.

SINOPSE.- O objetivo do presente trabalho foi o de avaliar,
através de técnicas especializadas, as possiveis alteracoes 4s-
seas produzidas em bovinos em decorréncia da ingestdo pro-
longada de diferentes niveis de fldor contido no fosfato de
rocha de Tapira utilizado como fonte suplementar de fésforo.
"No primeiro experimento bovinos confinados ingeriram, du-
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rante 6 meses, quantidades varidveis (63 e 128g/dia) de fosfato
de Tapira contendo 1.3% de flior. No segundo experimento,
bovinos em pastos de Brachiaria decumbens ingeriram, duran-
te 33 meses, misturas minerais contendo diferentes niveis de
fosfato de rocha de Tapira. No terceiro experimento, novilhas
com idade inicial média de 14 meses ingeriram mistura mine-
ral com fosfato de Tapira até a quinta lactagdo inclusivamente.
Através de exames histol6gicos, morfométricos e microrra-
diograficos das amostras de costelas, ndo se observaram alte-
racdes da normalidade 6ssea, bem como nio foram registradas
diferencas entre amostras provenientes de diferentes trata-
mentos. Tais achados permitem inferir que, do ponto de vista
de alteragGes Osseas, o fosfato de rocha de Tapira pode ser
utilizado como fonte suplementar de f6sforo para bovinos,
nas dosagens, periodos e manejos alimentares estudados, sem
risco de produzir alteragGes patoldgicas nos esqueleto dos
animais.

TERMOS DE INDEXACAO: Flior, suplementagio de fosforo, fosfato
de rocha, alteragoes Gsseas, bovinos.
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INTRODUGAO

A deficiéncia de fosforo é uma condi¢io frequente em bovi-
nos sob dieta exclusiva de pasto, uma vez que as forrageiras,
sobretudo as de climas tropicais, sao notoriamente deficien-
tes no elemento. No Brasil a producao de gado de corte é
feita predominantemente em pastagens de baixo valor nutri-
tivo, onde a deficiéncia de fosforo se destaca dentre as de-
mais (Tokarnia et al. 1988), causando prejuizos avultados so-
bre a produc¢ao e reproducdo dos rebanhos. A deficiéncia de
fosforo é ainda reconhecida como a mais abrangente e a mais
importante dentre todas as que podem estar sujeitos bovi-
nos sob pastejo (McDowel 1976, Underwood 1981). As defi-
ciéncias deste mineral na dieta de bovinos se caracterizam,
dependendo de sua severidade, por perda de peso, cresci-
mento retardado, baixa producao de leite e fertilidade redu-
zida (Call et al. 1986, Shupe et al. 1986). Num estagio mais
~ avangado da deficiéncia os animais podem apresentar ano-
malias 6sseas e apetite depravado (Durand 1974). Esta qlti-
ma condi¢ao pode levd-los ao consumo de 0ssos ou restos de
cadaveres em decomposicao eventualmente contaminados
com a toxina botulinica, causando pesadas baixas no reba-
nho (Débereiner et al. 1992).

No Brasil, 0 método mais utilizado para corrigir as defici-
éncias de fosforo nos rebanhos bovinos é através de misturas
ou suplementos minerais, colocados 4 disposi¢ao permanen-
te dos animais em cochos nas pastagens. Nestas misturas, a
fonte de fosforo (geralmente o fosfato bicalcico), pelo seu
custo elevado e pelos niveis em que integra o suplemento,
representa o item mais caro, compreendendo de 40% a 75%
do custo final do produto. Assim, com vistas a reduzir o 6nus
representado pelo fésforo na suplementagao mineral dos re-
banhos, hé cerca de dez anos comecaram a ser empreendi-
dos esfor¢os de pesquisa no sentido de ensaiar fontes nao
convencionais de fésforo, de custo mais baixo do que o do
fosfato bicalcico. Dentre as fontes aventadas para estudo,
desde logo mereceram ateng¢do especial os fosfatos de rocha
ou concentrados fosfaticos, principalmente em razao de seu
custo, cerca de dez vezes inferior ao fosfato bicalcico. Desde
o inicio do estudo de tais produtos dois de seus aspectos
merecem particular atengao: as concentragoes e
biodisponibilidade de seu fosforo e os possiveis efeitos toxi-
cos de seu flior, relativamente elevado, porém pouco
biodisponivel.

Do excesso de flior ingerido pelo animal, boa parte é
excretada pela urina (Zipkin et al. 1956), enquanto quase todo
o restante é acumulado seletivamente nos ossos e dentes
(Zipkin et al. 1964), causando anomalias das estruturas dssea
e dentéria (Shupe et al. 1963). Estas anomalias, em se tratan-
do dos dentes, podem variar, desde leves alteracoes de cor e
forma até o desgaste excessivo e queda de dentes, compro-
metendo a ingestao de alimentos e agua. No esqueleto dos
animais as lesoes podem assumir as mais diferentes formas e
graus de gravidade, tais como osteoporose, osteosclerose,
osteomaldcia, hiperostose e osteofitose ou combinagoes des-
tas (Johnson 1965, Shupe & Alther 1966, Shupe 1969), po-

dendo levar o animal a dificuldade ou incapacidade de
locomover-se e a severas fragilidades Gsseas, capazes de cau-
sar frequentes fraturas.

O presente trabalho representa o estudo, através de téc-
nicas apropriadas, de amostras de ossos obtidas de bovinos
que receberam, por periodos e em quantidades variaveis,
fosfato de rocha de Tapira como suplemento de fésforo, ten-
do em vista detectar possiveis alteragdes decorrentes do flGor
ingerido. O fosfato de Tapira foi escolhido dentre outros
fosfatos de rocha produzidos no Brasil por seus niveis relati-
vamente elevados de f6sforo e por ser o de mais baixa con-
centragao de flior. No Quadro 1 encontra-se a composi¢ao
média, f6sforo e flior do fosfato de Tapira em comparagio
com o fosfato bicalcico.

MATERIAL E METODOS

Experimento 1

Foram utilizados 24 bovinos mesti¢cos Holandés x Zebi, machos,
com idade média de 34 meses, bloqueados por peso vivo e
distribuidos nos seguintes tratamentos: (A) Dieta basal + 1 kg de
mistura de concentrados; (B) Dieta basal + 1 kg de mistura de
concentrados contendo 128g de fosfato de Tapira; (C) Dieta basal +
1 kg de mistura de concentrados contendo 45g de fosfato bicilcico;
(D) Dieta basal + 1 kg de mistura de concentrados contendo 63g de
fosfato de Tapira.

A dieta basal consistiu de cana-de-agucar adicionada de 1% de
uma mistura de uréia (90%) e sulfato de amoénia (10%). A mistura de
concentrados era constituida de milho desintegrado com palha e
sabugo (50%), raspa de mandioca (45%) e calcério calcitico (5%).

Os animais foram mantidos em baias individuais, durante 6
meses, tendo a disposicao a dieta basal, 4gua e mistura mineral com
a seguinte composi¢ao: sal comum 99,15%; sulfato de cobre, 0,40%;
oxido de zinco, 0,40%; iodato de potassio, 0,03% e sulfato de cobalto,
0,02%. :

O controle de ingestao da dieta basal era feito diariamente e os
animais foram pesados a cada 28 dias, apds jejum de cerca de 18
horas.

Experimento 2

Neste experimento foram utilizados, inicialmente, 200 bovinos
de sobreano, sendo 100 machos e 100 fémeas, distribuidos pelos
seguintes tratamentos, num delineamento de blocos ao acaso:

a) Sal comum + microelementos + calcio (sem fosforo) - Controle;

b) Sal comum + microelementos + fésforo (fosfato bicalcico);

¢) Sal comum + microelementos + fosforo (2/3 de fosfato bicélcico + 1/3
de fosfato de Tapira);

d) Sal comum + microelementos + fésforo (1/3 de fosfato bicélcico + 2/3
de fosfato de Tapira); e

e) Sal comum + microelementos + fosforo (fosfato de Tapira).

Durante os 33 meses de experimento os animais permaneceram
em pastagens de Brachiaria decumbens formados em solos pobres de
cerrado, recebendo durante todo o tempo, em cochos cobertos, as
respectivas misturas minerais (tratamentos). A cada 28 dias os animais
eram rotacionados ao acaso nos pastos experimentais, e a cada
periodo de 6 meses era realizado um exame clinico dos dentes
incisivos para obtengao de eventuais sinais de fluorose. Nos mesmos
periodos eram colhidas amostras de ossos (bidpsias da 122 costela)
para dosagens dos niveis de fllior. Ao cabo do periodo experimen-
tal, 27 machos com mais de 450 kg foram abatidos para verificacao
de eventuais lesoes dsseas de fluorose. Nessa oportunidade foram
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colhidas amostras de ossos de 11 desses animais para serem
submetidas ao presente estudo.

Experimento 3

Foram utilizadas 43 novilhas mesticas Holandez x Zebu, com

idade variando de 8 a 16 meses (média de 14 meses) e bloqueadas
por peso e por pai, divididas em dois tratamentos: A) pasto mais
suplemento mineral cuja fonte de fosforo era fosfato bicélcico (22
animais); B) pasto mais suplemento mineral, cuja fonte de f6sforo
era o fosfato de Tapira (21 animais). Estes suplementos eram deixados
em cochos cobertos, a vontade para os animais. O consumo era
medido na mesma época de troca dos animais dos piquetes.

Foram utilizados 67 ha de capim gordura (Melinis minutiflora),
divididos em quatro piquetes, e 6,8 ha, também divididos em quatro
piquetes, de pasto de capim elefante (Penisetum purpureum). A cada
14 dias era feita a rotago entre os piquetes utilizados.

Um més antes do parto, as novilhas eram colocadas em pasto
maternidade, onde recebiam capim elefante picado, a vontade, e
cerca de 2 kgfanimal/dia de mistura de concentrado comercial. Nesse
periodo, elas nao recebiam a suplementa¢ao mineral do respectivo
tratamento.

Todos os animais apdés o parto receberam 0 mesmo manejo

alimentar, porém cada grupo recebia, junto com a mistura de
concentrados, 60g/animal/dia da respectiva mistura mineral do
tratamento.

Quando as vacas “secavam”, eram transferidas para as pastagens
utilizadas quando solteiras e passavam a receber a respectiva mistura
mineral no cocho, a vontade.

Nesse experimento, os animais foram acompanhados até a quinta
lactag@o, quando entdo cinco vacas de cada grupo foram sacrificadas
e as amostras de osso da 62 costela foram retiradas e colocadas em
solugdao tamponada a pH 7,0 de formol a 10%.

Coleta do material

Ao final dos experimentos os animais foram sacrificados e
amostras da 62 costela direita de cada animal foram obtidas para
avaliagao de eventuais alteragoes do esqueleto. Cada amostra tinha
comprimento de 3 cm e era coletada sempre da mesma localizagiao
no osso (cerca de 10 cm abaixo da articulagao costovertebral). No
Experimento 2 a amostra foi coletada na jungao costocondral. As
amostras foram fixadas em solugao neutra de formol a 10%.

Exame histolégico-morfométrico

Dos fragmentos de costelas incluidos em metilmetacrilato fo-
ram tirados cortes longitudinais de 7 um de espessura e corados
pelo método do Tricromico de Goldner (Romeis 1989). Com auxilio
de um aparelho de analise de campo ASM 68K, da Firma Leitz/Wetzlar,
determinou-se a espessura da bainha de ostedide na superficie
interna da compacta, sobre as trabéculas e nos canais de Havers. A
correlagao da superficie quiescente, da superficie de aposi¢io e da
superficie de reabsor¢ao também foi estimada.

Estudo microrradiografico

Os exames histolégico-morfométricos e microrradiograficos fo-
ram realizados seguindo a metodologia em uso no Instituto de
Patologia Veterinaria da Universidade de Berlim (Pilati et al. 1996).

Dos blocos de metilmetacrilato foram tirados cortes transversais
de cerca de 80 um de espessura para realizagao de microrradiografias
de contato. As microrradiografias foram examinadas com auxilio de
um microscopio, determinando-se o grau de mineralizagdo das
lamelas dos ostedneos, das lamelas do endésteo e o das trabéculas.
Também estabeleceu-se uma relagio entre ostedneos com canais de
Havers estreitos, alargados e largos.
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RESULTADOS
Experimento 1 ‘
A composi¢do em calcio, fosforo e fliior do fosfato bicalcico
e fosfato de rocha de Tapira utilizados no presente experi-
mento, encontra-se no Quadro 1. A ingestao total diaria de
fosforo e flior pelos animais durante o experimento, encon-
tra-se no Quadro 2.

Quadro 1. Composicio média (%) de célcio, fosforo
e fldor no fosfato de bicilcico e fosfato de Tapira
utilizados nos experimentos

Calcio Fosforo Fltor
Fosfato bicalcico 24,0 18,0 0,18
Fosfato de Tapira 35,0 15,00 1,33

Quadro 2. Ingestao total diaria de fosforo e fldor pelos bovinos
nos tratamentos testados (Experimento 1)

Tratamento Fésforo (g) Flitor (mg)
Dieta basal sem suplemento de f6sforo 4,4 -
Dieta basal + 128g fosfato de Tapira 24,0 1664
Dieta basal + 45g de fosfato bicélcico 13,4 81
Dieta basal + 63g de fosfato de Tapira 139 891

Os resultados histolégicos e microrradiograficos serdo
descritos em conjunto, porque observaram-se apenas dife-
ren¢as com relagao a idade dos animais, uma vez que essa
variava entre 26 e 48 meses:

No subperiosteo da compacta lateral, em sete animais, a
superficie era lisa e recoberta por uma camada de tecido
ostedide. Nos outros 12 animais observaram-se, em intensi-
dades variaveis, formacao de lamelas tangenciais que varia-
vam de uma a dez camadas. As novas lamelas formadas eram
revestidas por uma bainha ostedéide. Sob o periosteo da com-
pacta pleural ocorria, em 18 animais, predominantemente
aposicao de tecido dsseo, onde apareciam finas bainhas
ostedides. Nas superficies nao recobertas por osteéide, ob-
servava-se reabsor¢dao Ossea por osteoclastos. Em parte as
lacunas eram preenchidas por substincia ostedide. Lacunas
de reabsor¢do eram encontradas regularmente nos locais de
insercao dos musculos intercostais. Em um bovino a
reabsor¢ao osteoclastica predominava sobre a aposi¢ao.

A transformagao da compacta em oste6neo, espessura da
bainha de ostedde, assim como o grau de mineralizagdo es-
tao representados no Quadro 3 (Fig. 1 e 2). A compacta pleural
era na maioria dos animais mais espessa que a compacta la-
teral. Em 13 animais somente 1/3 interno, em cinco animais
2/3 internos foram remodelados em ostedneos. O resto era
constituido por lamelas radiais e tangenciais separados por
estreitos canais vasculares. Em um bovino (de 35 meses) a
compacta lateral encontrava-se em avangado estigio de trans-
formacdo em sistemas osteonais, revestidos por uma cama-
da de lamelas gerais interna e uma camada externa.
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Fig. 1. Corte transversal de costela de um bovino do Experimento 1,
que ingeriu diariamente 81mg de fldor. Remodelagao nor-
mal da compacta juvenil em oste6neos, mineralizagao nor-
mal do tecido 6sseo. Microrradiograma, obj. 2,5.

Fig. 2. Corte transversal de costela de bovino do Experimento 1, que
ingeriu diariamente 1664 mg de flior. Remodela¢ao normal
da compacta juvenil em ostedneos, mineralizagao normal
do tecido 6sseo. Microrradiograma, obj. 2,5.

Quadro 3. Espessura (um) das bainhas oste6ides nos canais de Havers, assim como na superficie
endostal da compacta lateral e na superficie das trabéculas. Transformagao da compacta em
osteoneos e grau de mineralizagao dos osteoneos. (Experimento 1, duragio 6 meses)

Suplemento Bovino Idade Espessura da bainha ostedide (um) Compacta Frequéncia,
mineral no. (meses) transformagdao  ostedneos de
Canais  Compacta, Superficie em ostedneo  baixo, médio e
de pleural trabecular alto grau de

Havers Pleural Lateral mineralizacao
Dieta basal 650 26 10,1 14,2 13,6 4+ + 12
651 33 12,8 13,9 13,1 ++ ++ 1:2:1
652 31 12,9 18,4 13,6 + + 1:2:1
653 34 14,7 12,9 14,7 ++ ++ 1:2:1
654 31 10,4 9,8 9,5 & = 4 1:2:1
Dieta basal + 659 48 10,4 6,4 9,0 +4 ++ 1:2:1
45g/dia de 660 34 11,8 9.3 13,7 ++ + 1:2:1
fosfato 661 31 9,5 12,5 10,3 + ++ 1:2:1
bicalcico 662 29 16,8 21,6 18,5 ++ + 1:2:1
663 39 12,6 15,6 11,2 + ++ 1:2:1
Dieta basal + 664 31 14,1 14,2 14,6 + + 1:2:1
63g/dia de 665 31 8,1 14,8 10,5 + + 1:2:1
fosfato 666 29 9,7 12,8 12,8 + + 1:2:1
de rocha 667 35 18,1 18,6 18,9 + +++ 1:2:1
668 31 104 15,2 10,6 ++ + 1:2:1
Dieta basal + 655 26 11,8 9.9 15,5 £ o + 1:2:1
126g/dia de 656 26 14,1 17,4 19,4 : & + 1:2:1
fosfato 657 32 7.9 11,7 18.8 + + 1:2:1
de rocha 658 40 9.4 9,6 16,3 ++ + 1:2:1

Na compacta pleural de onze animais predominavam as
lamelas tangénciais e radiais. No maximo 1/3 do endésteo
era transformado em sistemas osteonais. Em geral os
ostedneos eram de forma oval ou arredondada. A maioria
dos ostedneos eram completamente desenvolvidos e mos-
travam um estreito canal de Havers. A lamela interna, em
contato com o canal de Havers, era mais intensamente
mineralizada que as lamelas externas. Em todos os animais

encontravam-se alguns ostedneos incompletamente desen-
volvidos com lamelas especiais mais fracamente mineraliza-
das. Em cinco animais observavam-se apenas alguns canais
de Havers alargados, em 14 animais esse niimero era mais
elevado. Na maioria dos canais de Havers alargados havia
aposicao de tecido 6sseo, com uma bainha oste6ide com uma
espessura maxima de 7,9 a 18,1 ym.

Nos bovinos do tratamento com 126g de fosfato de Tapira,
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observou-se uma maior atividade osteoclastica proximo a
medular, onde canais vasculares alargados eram transforma-
dos em trabéculas permanentes.

Um bovino (652) mostrava, em relagao a sua idade, uma
compacta muito fina. Trés animais (654, 662, 664) mostra-
vam uma compacta com camadas multiplas divididas por uma
linha fortemente mineralizada. Em dois bovinos observaram-
se dois periodos e em um bovino um periodo de parada de
crescimento.

Em todos os tratamentos ocorria aposi¢ao e reabsorgao
de tecido 6sseo endostalmente na compacta lateral e pleural.
Na superficie endostal da compacta lateral de seis animais a
reabsor¢ao e a aposi¢cao encontravam-se em equilibrio. Em
seis animais predominava a aposi¢ao e nos sete restantes (655,
656, 657, 658, 661, 663, 667) predominava a reabsor¢ao. O
novo tecido 4sseo aposto era recoberto por osteéide. O teci-
do ostedide recobria até 2/3 da superficie. A reabsor¢do era
focal, podendo estender-se até 2/3 da superficie. Na superfi-
cie endostal da compacta pleural de cinco animais a aposi¢ao
e a reabsor¢ao apresentavam-se em equilibrio (1:1) e cada
um recobria 1/3 da superficie. Em 11 animais predominava a
aposi¢ao, sendo que a superficie era recoberta de 1/3 a total-
mente por bainhas oste6ides. Em dois animais (656, 662) pre-
dominava a reabsor¢do sobre a aposi¢ao. A superficie de
reabsorgdo recobria até 1/3 da superficie. A reabsor¢ao era
realizada por osteoclastos grandes. O novo tecido 6sseo apos-
to era recoberto por osteblastos grandes e mostrava bainhas
de ostoide de espessura maxima entre 6,4 e 21,6 um.

Todos os animais apresentavam no espago medular uma
rede trabecular que era mais densa préxima a compacta que
no centro da medular. Na superficie trabecular encontrava-se
superficie quiescente recoberta por osteoblastos pequenos e
achatados, segmentos com reabsor¢ao através de pequenos
e grandes osteoclastos, assim como segmentos com aposi¢cao
de tecido dsseo por osteoblastos grandes e ciibicos. Em 18
animais de todos os tratamentos predominava a superficie
quiescente. Em um animal predominava a superficie com
aposi¢ao. Em geral resultou que a superficie de reabsor¢ao
em todos os animais era menor que a superficie quiescente e
da superficie de aposi¢do. Dois animais (656, 658) do trata-
mento B mostravam, em comparagao com 0s outros animais,
uma superficie de reabsor¢ao maior. Nos segmentos de
aposicao encontrava-se uma espessura maxima da bainha de
ostedide de 9,0 a 19,4 um. As bainhas ostedides no centro da
medular eram, na maioria das costelas, um pouco mais finas
e estendiam-se por uma superficie menor do que na perife-
ria.

Em resumo, baseados nos achados, verificou-se que os
animais de todos os tratamentos, dependendo da idade,
mostravam pequenas diferen¢as na intensidade de crescimen-
to, osteogénese e modelamento. Considerando-se estas dife-
rengas, nao se observaram alteragoes induzidas pela alimen-
tacao nos animais dos quatro tratamentos. Nos animais do
tratamento B observou-se um leve aumento na absor¢ao de
tecido 6sseo. Nos animais de todos os quatro tratamentos o
tecido 6sseo mineralizado apresentava grau de mineralizacdo
semelhante. Nao houve diferenca na espessura das bainhas
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ostedides dos canais de Havers, das lamelas gerais e das
trabéculas entre os animais dos diferentes tratamentos.

Experimento 2

Neste experimento, com duragao de 33 meses, procurou-
se esclarecer se ocorreu lesao de fluorose no esqueleto em
consequéncia do flior contido no fosfato de rocha (1,01%)
ingerido pelos animais. A quantidade de mistura mineral, de
fosforo e flilor ingeridos pelos animais com a suplementagao
mineral pode ser vista no Quadro 4.

Quadro 4. Ingestio di4ria da mistura mineral, fésforo e
fldor, pelos bovinos (Experimento 2)

Mistura mineral ~ N°de Ingestao diaria
bovinos  Total (g) Fésforo (g) Flior (mg)

Fosfato bicélcico 2 26,38 4,81 23,74
Fosfato bicélcico 3 18,44 3,36 16,59

+ + + +
fosfato de Tapira 11,26 1,34 113,72
Fosfato bicalcico 3 8,89 1,62 8,00

+ + + +
fosfato de Tapira 26,62 3,16 268,8
Fosfato de Tapira 3 26,48 3,15 267,45

Os resultados serad descritos em conjunto devido encon-
trarem-se apenas pequenas variagoes entre os tratamentos:

Sob o peri6steo da compacta lateral todos os animais
mostravam uma superficie fechada, que era em cinco ani-
mais completamente e em seis quase completamente
recoberta por uma fina bainha de ostedide. Sob o peridsteo
da compacta pleural havia uma fina camada de ostedide
recobrindo a superficie. Em dez animais ainda aparecia fo-
calmente reabsor¢ao osteoclastica. Nos locais de inser¢io dos
misculos intercostais encontrava-se regularmente reabsor¢ao
de tecido 6sseo.

A transformacgao da compacta em ostedneo, a espessura
das bainhas ostedides, assim como o grau de mineralizacdo
dos ostedneos estao representados no Quadro 5 (Fig. 3). Tan-
to na compacta lateral como na compacta pleural a remode-
lagao em ostedneos era variavel, atingindo 1/3, 2/3 ou toda a
compacta. Em relagao a compacta pleural, em nove animais
s6 1/3 interno e em dois animais os 2/3 internos foram trans-
formados em ostedneos. Na compacta lateral de sete bovi-
nos somente 1/3 interno e em dois animais 2/3 internos fo-
ram transformados em oste6neos. A parte nao transformada
em ostedneos era constituida de lamelas radiais e tangenciais
separadas por estreitos canais vasculares. Os ostedneos eram
quase totalmente desenvolvidos e mostravam canais de
Havers estreitos. A zona interna da lamela interna dos siste-
mas osteonais junto aos canais de Havers era intensamente
mineralizados. Em todos os animais apareciam ainda alguns
ostedneos com canais vasculares largos. Em trés animais este
ndmero era um pouco mais elevado. Na maioria dos ostedneos
com canais vasculares alargados ocorria aposi¢ao de tecido
6sseo lamelar, onde encontrava-se uma bainha ostedide de
9,8 a 16,1um de espessura. Em alguns dos canais de Havers
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Fig. 3. Corte transversal de costela de bovino do Experimeto 2, quc
ingeriu diariamente 267 mg flior. Remodelag¢ao normal da
compacta juvenil em ostedneos, mineralizagao normal do
tecido 6sseo. Microrradiograma, obj. 2,5.

Fig. 4. Corte transversal de uma costela de bovino adulto do Experi-
mento 3, que ingeriu diariamente 363,6 mg de fldor durante
84 meses. Osteoneos da compacta com canais de Havers es-
treitos com diferente contetido em mineral. Microrradiogra-
ma, obj. 2,5.

Quadro 5. Espessura (um) das bainhas oste6ides nos canais de Havers, assim como na superficie
endostal da compacta lateral e na superficie das trabéculas. Transformagdo da compacta em
osteoneos e grau de mineralizagio dos osteoneos. (Experimento 2, duragdo 33 meses)

Suplemento Bovino Idade Espessura da bainha ostedide (um) Compacta Frequéncia,
mineral no. (meses) transformagao  ostedneos de
Canais Compacta, Superficie em osteoneo  baixo, médio e
de pleural trabecular alto grau de
Havers Pleural Lateral mineralizagao
Fosfato 831-1 45 12,2 14,0 14,5 + ++ 1:2:1
bicalcico 831-2 45 14,6 12,0 15,9 + + 1:2:1
Fosfato 832-1 45 9,8 15,5 12,4 ++ ++ 1:2:1
bicalcico + 832-2 45 13,7 15,7 15,5 + + 1:2:1
fostato 833-3 45 12,3 11,4 12,1 *+ + 1:2:1
de rocha
Fosfato 833-1 45 11,6 13,1 16,9 + + 1:2:1
bicdlcico + 833-2 45 16,1 18,3 18,4 + e 1:2:1
fosfato 833-3 45 15,8 118 16,9 2 ++ 1:2:1
de rocha
Fosfato 835-1 45 15,6 18,5 18,3 ++ + 1:2:1
de rocha 835-2 45 14,6 16,3 15,1 + - 1:2:1
835-3 45 13,3 1,7 18,2 + + B2

alargados ocorria ainda reabsor¢ao excéntrica de tecido 6s-
seo por osteoclastos.

Tanto na compacta lateral como na compacta pleural apa-
reciam na superficie endostal diferentes atividades: segmen-
tos com superficie quiescente recobertos por osteoblastos
pequenos e achatados, segmentos com aposi¢ao de tecido
0sseo recoberto por osteoblastos grandes e ctibicos, assim
como segmentos com reabsor¢ao de tecido 6sseo por
osteoclastos. Aposi¢ao de tecido 6sseo na compacta lateral
encontrava-se em trés animais apenas focalmente, em cinco
animais em 1/3 da superficie e, em trés animais, a aposi¢ao
de tecido 6sseo recobria de 1/3 a 1/2 da superficie. O tecido

asseo aposto era recoberto por uma fina bainha de substan-
cia ostedide. Sobre a compacta pleural a aposicao de tecido
0sseo recobria em sete animais 1/3, em um animal 1/2 e em
trés animais quase completamente a superficie. Sobre a su-
perficie endostal da compacta pleural, o tecido 6sseo aposto
mostrava uma bainha osteoide de 7 a 18,5 um de espessura.

Na superficie das trabéculas predominava em todos os
animais uma superficie lisa recoberta por osteoblastos pe-
quenos e achatados. Em todos os bovinos predominava a
aposigao de tecido 6sseo sobre a reabsorg¢ao. No tecido os-
seo aposto apareciam bainhas ostedides de 11,4 a 18,3 um
de espessura. Em todos os bovinos aparecia, em pequeno
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grau, reabsorcdo de tecido 6sseo por pequenos e grandes
osteoclastos. .

Em resumo, dos achados resulta que a remodelagao da
compacta em ostedneos ocorria, com pequenas variagoes
entre os animais, regularmente. O tecido 6sseo mineralizado
na compacta, ostedneos e lamelas, apresentava-se regular-
mente e de intensidade semelhante em todos os animais. A
espessura das bainhas osteéides nos canais de Havers, assim
como nas lamelas gerais e sobre as trabéculas, ndo mostrava
diferenca entre os animais do Experimento 2.

Experimento 3

O consumo das misturas minerais das novilhas até o 8°
més de gestacdo, quando ingeriram a mistura mineral a von-
tade, encontra-se no Quadro 6. Ap6s o parto, as vacas ingeri-
ram, através da mistura de concentrados, 60g/dia das respec-
tivas misturas minerais.

Quadro 6. Consumo médio (g/animal/dia) das
misturas minerais dos respectivos tratamentos

(Experimento 3)
Tratamento Ano
1985 1986 1987
Fosfato bicalcico 28,7 35,4 443
Fosfato de Tapira 22,7 29,1 38,7

Os resultados dos dois tratamentos serao descritos em
conjunto devido a semelhanca da estrutura éssea dos dois
tratamentos:

Subperiostalmente, os achados eram uniformes nos ani-
mais dos dois tratamentos. Sob o periésteo da compacta la-
teral, a superficie era fechada completamente por uma fina
camada de ostedide. Sob o periésteo da compacta pleural
encontrava-se predominantemente uma superficie fechada
que era revestida por uma fina bainha de substancia ostedide.

Nas areas nao recobertas por substidncia oste6ide encontra-
va-se focalmente reabsor¢ao de tecido 6sseo. Algumas lacu-
nas de reabsor¢do também eram observadas nos locais de
insercao dos misculos intercostais.

A transformacao da compacta em ostedneos, a espessura
das bainhas ostedides, assim como o grau de mineralizagao
podem ser vistos no Quadro 7. (Fig. 4). Todos os animais
mostravam uma compacta que era transformada em
ostedoneos em diferentes graus. A compacta lateral em trés
animais apresentava-se em avan¢ado grau de remodelagao
em ostedneos recobertos por uma camada de lamelas gerais
internas e externas. Entre os ostedneos encontravam-se ain-
da largas lamelas intersticiais. Em seis animais a compacta
foi remodelada em ostedneos até 2/3 e, em um animal, o
remodelamento limitava-se ao 1/3 interno. O resto da com-
pacta mostrava ainda uma estrutura constituida de lamelas
radiais e tangenciais, separadas por canais vasculares estrei-
tos. O remodelamento em oste6neos na compacta pleural
ocorria em velocidades semelhantes, assim que em cinco
animais 1/3 interno e, em outros cinco, 2/3 internos foram
transformados em ostedneos. Também na compacta pleural
encontravam-se ainda superficialmente estruturas ricas em
lamelas radiais e tangenciais. A maioria dos ostedneos era
completamente desenvolvida e mostrava canal de Havers es-
treito. A lamela interna junto ao canal de Havers mostrava-se
intensamente mineralizada. Em todos os animais encontra-
vam-se alguns ostedneos incompletamente desenvolvidos,
com lamelas especiais fracamente mineralizadas. Em todos
os animais observaram-se ainda alguns ostedneos com canal
vascular alargado. Na maioria dos oste6neos com canais de
Havers alargados encontrava-se aposi¢ao de tecido 6sseo e,
em raros casos, reabsor¢ao. O tecido dsseo sintetizado pelos
osteoblastos era revestido por ostedide que tinha uma es-
pessura de 4,3 a 17 um.

Na superficie endostal da compacta lateral e pleural pre-
dominava, em nove animais, a superficie quiescente que era
recoberta por osteoblastos pequenos e achatados. Focalmente

Quadro 7. Espessura (um) das bainhas osteé6ides nos canais de Havers, assim como na superficie
endostal da compacta lateral e na superficie das trabéculas. Transformagdo da compacta em
osteoneos e grau de mineraliza¢do dos osteoneos. (Experimento 3, duracdo 7 anos)

Suplemento Bovino Idade Espessura da bainha osteéide (um) Compacta Frequéncia,
mineral no. (meses) transformagdo  ostedneos de
Canais Compacta, Superficie em ostedneo  baixo, médio e
de pleural trabecular alto grau de
Havers Pleural Lateral mineralizagao
Fosfato 1325 96 12,4 4,0 14,0 ++ ++ 1:2:1
bicélcico 1327 96 17,0 10,8 9,4 ++ ++ 1:2:2
1331 96 53 10,3 43 ++ ++ 1:2:2
1332 96 6,3 4,7 6,4 + ++ 1:2:2
1333 96 12,9 7,7 11,5 ++ +++ 1:2:2
Fosfato de 1324 96 16,9 13,3 17,2 ++ ++ 122:2
Tapira 1326 96 13,1 8,4 14,0 + +++ 1:2:2
1328 96 8,5 9,7 8,5 ++ +++ 1:2:2
1329 96 74 8,0 11,6 ++ ++ 1:2:2
1330 96 4,3 5,1 6,2 + ++ 1:2:2
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observava-se aposi¢ao de tecido 6sseo. Em um animal a
aposi¢ao de tecido 6sseo lamelar era mais intensa. A aposi¢ao
de tecido 6sseo recobria a superficie endostal da compacta
pleural em até 2/3 e a compacta lateral em até 1/3. O tecido
6sseo aposto trazia uma bainha ostedide de 4,0 a 15,5 um de
espessura. Em todas as vacas observava-se, na superficie
endostal da compacta lateral e pleural, pequeno grau de
reabsor¢ao. No espaco medular observava-se pequeno niimero
de trabéculas.

Na espongiosa predominava, em todos as vacas, a super-
ficie quiescente que era recoberta por uma camada de
osteoblastos pequenos e achatados. A superficie de aposi¢cio
de tecido 6sseo era em todos os bovinos maior que a super-
ficie de reabsor¢ao. O tecido 6sseo que foi recentemente
aposto mostrava uma bainha ostedide de 4,3 a 17,2 um de
espessura. Em todos os animais observavam-se pequenas la-
cunas de reabsorgao por osteoclastos.

Em resumo, os achados histoldgicos nao mostraram dife-
rengas entre os animais dos dois tratamentos. Nao se encon-
traram indicios de aumento ou diminui¢ao no remodelamento
da compacta. A mineraliza¢3o do tecido 6sseo da compacta,
dos ostedneos e das lamelas apresentava-se semelhante em
todos os animais. Também na espessura das bainhas osteéides
dos canais de Havers, lamelas gerais e trabéculas nao se ob-
servaram diferengas entre os animais.

DISCUSSAO

No presente trabalho foram colhidas amostras de costelas de
bovinos que haviam ingerido o fosfato de rocha de Tapira
por periodos curtos (6 meses) e por periodos longos (3 e 7
anos), para exame histolégico e microrradiograficos, com o
objetivo de se verificar alteragoes de deficiéncia de fosforo
ou devidas a ingestao de niveis elevados de fltor.

No Experimento 1, nos animais que receberam
suplementa¢ao com 128g de fosfato de Tapira por dia obser-
vou-se maior atividade osteoclastica no sentido do
remodelamento, possivelmente devido a um hiperparatireoi-
dismo, que provocou maior reabsor¢do Gssea pelos osteoclas-
tos. ‘

Nos estagios iniciais de uma fluorose observam-se altera-
¢oes no esqueleto que correspondem a uma osteomalicia
hipofosfatémica (Cohrs 1941, Blakemore et al. 1948, Obel
1969). No Experimento 1, os bovinos ingeriram diferentes
quantidades de flaor através do suplemento mineral, sendo
que em um tratamento os bovinos chegaram a ingerir 1920
mg flior/dia. Nas costelas examinadas nao se observaram
diferengas nas bainhas ostedides e na estrutura dssea que
poderiam indicar efeito sobre o esqueleto do excesso de flGor
ingerido. Os animais que receberam suplemento que nao
continha fldor se comportaram como aqueles que receberam
pequenas e grandes quantidades de flGor do fosfato de ro-
cha.

Virios fatores podem influenciar a manifestagdo dos sin-
tomas de toxidez de flior pelo animal: quantidade de flGor
ingerida, intervalo de tempo da ingestao, flutuagoes da
ingestdo com o tempo, solubilidade do flior ingerido, idade

do animal ao inicio da ingestdo, nivel geral de nutricao do
animal, fatores de estresse e resposta biolégica individual
(NRC 1974). Segundo Kiihnert (1991), a fluorose cronica dos
bovinos pode ocorrer apés longo tempo de ingestio de 1,5
mg de flior/kg de peso vivo por dia. Como o fldor do fosfato
de rocha é de menor disponibilidade, dificil absor¢do, os bo-
vinos toleram doses didrias mais elevadas desse elemento
quando comparado, por exemplo, com o fluoreto de sédio
(Rand & Schmidt 1952, Underwood 1981). As lesdes de
fluorose no esqueleto desenvolvem-se no bovino adulto no
sentido do remodelamento, assim que até que se tornem vi-
siveis é necesséario um longo periodo de tempo. E relatado
que uma fluorose desenvolve-se apenas apds ingestdo de
fosfato de rocha por alguns anos (Shupe et al. 1962). Em ani-
mais em desenvolvimento, onde a osteogénese é mais ativa,
as lesoes de fluorose desenvolvem-se mais rapidamente (Suttie
et al. 1957). Baseado nisso, como no Experimento 1 os bovi-
nos apresentavam idades diferentes, mas estavam em uma
fase de desaceleramento do crescimento, mesmo os animais
com fosfato de rocha, que ingeriram 1920 mg de flior/dia,
portanto, acima do limite proposto por Kiihnert (1991), ndo
apresentaram nenhum sinal de fluorose. Nao foi possivel con-
cluir se isso deveu-se a pequena absor¢ao do fliior ou ao cur-
to periodo de ingestao (6 meses) deste. Snook (1962)
suplementou bovinos com 113 g de fosfato de rocha, com
um teor de flior de 1,3 a 1,5 %, durante 4 anos, sem observar
sinais de fluorose.

Os Experimentos 2 e 3 eram de longa duragdo e foram
conduzidos com animais a campo. No Experimento 2 os bo-
vinos receberam uma suplementacao de fosforo entre 3,15 e
4,81 g por dia. As quantidades de fosforo ingeridas foram
suficientes para impedir transtornos da mineralizacao dssea.
Os exames histol6gicos e microrradiograficos das costelas
resultaram numa mineralizagdo completa do tecido dsseo.
Segundo Kirchgessner (1985), as necessidades de fosforo de
um bovino em crescimento sdo de 17 a 35 g por dia. Os ani-
mais deste experimento nao mostraram sinais de deficiéncia
de fosforo no esqueleto. A ingestao de flior por estes ani-
mais era entre 23,74 e 276,8 mg por dia. A dose maior de
fldor é relativa, uma vez que era oriunda do fosfato de rocha,
que apresenta baixa disponibilidade de flior. Essa dosagem
de fliior é bem inferior a dada como téxica por Kiihnert (1991).
Também um efeito aditivo devido ao longo tempo de ingestao
nao era de se esperar, pois Snook (1962), como acima menci-
onado, nao observou sinais de fluorose ap6s alimentacao de
bovinos com fosfato de rocha contendo 1,3 a 1,5 % de fldor,
durante 4 anos. Assim que nos animais deste experimento,
que permaneceram em experimenta¢do durante 33 meses,
ndo era de se esperar uma diferen¢a estrutural e na
mineraliza¢ao das costelas entre o grupo que recebeu a me-
nor e o grupo que recebeu a maior dosagem de fltior.

No Experimento 3 os bovinos foram mantidos a pasto
durante 7 anos e, durante esse periodo, receberam suple-
mento mineral, cuja fonte de fosforo era o fosfato bicélcico
ou o fosfato de Tapira. O exame histolégico das costelas nao
revelou diferencas na mineralizagao dssea, indicando que a
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dieta basal suplementada com as duas fontes de fosforo era
suficiente para atender as necessidades dos animais.

A quantidade de flaor ingerida diariamente pelos bovi-
nos do tratamento com fosfato bicalcico, variou de 26 a 54
mg/animal, durante o experimento. Portanto, nao era de se
esperar alteragcoes Osseas decorrentes de fluorose. Os bovi-
nos que receberam o fosfato de Tapira como suplemento de
fésforo, ingeriram de 49 a 185 mg de flior/animal/dia. Isso
equivaleu a um consumo de 0,69 a 1,38 mg de flior/kg de
peso vivo por dia. Nio houve alterac@o na estrutura e na
mineraliza¢do do tecido 6sseo desses animais. Desta forma,
pode-se concluir que a suplementacao com o fosfato de ro-
cha de Tapira nas quantidades registradas e os manejos ali-
mentares empregados nos presentes experimentos, nao fo-
ram capazes de provocar sinais de fluorose 6ssea nos bovi-
nos. .
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EFEITO DO SISTEMA DE MANEJO SOBRE O COMPORTAMENTO EM
PASTEJO, DESEMPENHO PONDERAL E INFESTACAO PARASITARIA

EM OVINOS SUFFOLK!

Eduardo Antonio da Cunha?, Luiz Eduardo dos Santos2, Domingos Sanchez Roda?,
Claudia Rodrigues Pozzi®, Ivani Pozar Otsuk?* Mauro Sartori Bueno? e Carlos
Frederico de Carvalho Rodrigues®

ABSTRACT.- Cunha E.A., Santos L.E., Roda D.S., Pozzi C.R., Otsuk L.P., Bueno M.S. & Rodrigues
C.EC. 1997. [Effect of a management system on grazing behaviour, ponderal growth and para-
sitic infestation of Suffolk ewes.] Efeito do sistema de manejo sobre o comportamento em
pastejo, desempenho ponderal e infestacao parasitaria em ovinos Suffolk. Pesquisa Veterindria
Brasileira 173/42):105-111. Se¢ao de Ovinos e Caprinos, Instituto de Zootecnia, Caixa Postal
60, Nova Odessa, SP 13460-000, Brazil.

Grazing behaviour, ponderal growth and level of parasitic infestation were studied in
Suffolk breed sheep, from 1994 to 1995, in Nova Odessa, Sao Paulo. Two management sys-
tems were compared: restricted grazing, where the animals were released to the pastures at
9:50 a.m. and confined at 5:30 p.m., and 24 hour grazing, where the animals were maintained
all the time in the paddocks, but with access to shelters. Thirty-four adult ewes were used in
the summer period (17 under restricted grazing and 17 full-time grazing), and 42 ewes in the
winter period (21 with restricted grazing and 21 full-time grazing). Also, for both seasons, 12
tracer animals, six in each grazing system, were used to obtain worm counts from their diges-
tive tracts. For three consecutive days, grazing behaviour, that is, whether grazing or not, was
observed in January/February (summer) and July/August (winter) at 30 minute intervals from
7:00 a.m. to 5:30 p.m., also whether the animals stayed in the sun or shade, irrespective of
whether they were grazing or not. The level of parasitic infestation was evaluated under each
system by eggs per gram countings (EPG) of the herd and the tracer animals, as well as by
larvae count. It was concluded that restriction of grazing time by itself does not provide any
effective control of parasitic infestation in sheep, however a better control was obtained in
the summer period. Restricted grazing time was compensated by the greater activity of the
animals during the hotter hours of the day, however, this behaviour affected the animal per-
formance, resulting in lower weight gains. Greater forage availability in relation to estimated
consumption may explain the similarity between the grazing times observed in both manage-
ment systems, either in the summer or in the winter.

INDEX TERMS: Sheep, Suffolk, grazing behaviour, management, parasitic infestation.

SINOPSE.- Foi estudado o comportamento em pastejo, o de-
sempenho ponderal e o nivel de infestagao parasitaria em
ovelhas da raga Suffolk, no periodo de 1994 a 1995, em Nova

1 Aceito para publicagdo em 23 de maio de 1997.
Projeto 1Z-14-006/93, financiado pela FAPESP (94/ 2854-4).

2Segio de Ovinos e Caprinos, Divisao de Zootecnia Diversificada, Instituto
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3Segdo de Higiene Zootécnica e Andlises, Divisdo de Técnica Basica e Auxi-
liar, IZ, Nova Odessa, Sao Paulo.

4 Se¢do de Estatistica e Técnica Experimental, Divisao de Técnica Basica e
Auxiliar, IZ, Nova Odessa, Sao Paulo.
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Odessa, SP. Comparou-se dois sistemas de manejo: pastejo
restrito, onde os animais foram soltos as 9:50h e presos as
17:30h e pastejo em periodo integral, no qual os animais nao
eram recolhidos, tendo a disposi¢ao abrigo para passarem a
noite. Foram utilizadas 34 fémeas adultas no verao (17 em
pastejo livre e 17 em pastejo restrito) e 42 fémeas adultas no
inverno (21 em pastejo livre e 21 em pastejo restrito). Traba-
lhou-se ainda com 12 animais tragcadores em cada estacao do
ano, sendo metade em cada sistema de manejo visando a
contagem de nematddeos no trato digestivo dos animais. Du-
rante 3 dias consecutivos nos meses de janeiro/fevereiro (ve-
rdo) e julho/agosto (inverno) estudou-se, através da observa-
¢do dos animais, a cada 30 minutos entre as 7:00 e 17:30h, o
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habito de pastejo (pastando ou nio; na sombra ou no sol).
Acompanhou-se o nivel de infestacao parasitaria dos animais
em cada sistema, pela contagem do OPG do rebanho e dos
tracadores e nematddeos recuperados nos tragadores. Con-
cluiu-se que a restricdo do hordrio de pastejo isoladamente
nao propiciou um controle efetivo da infestacao parasitaria
nos animais mostrando. A restricao do tempo de pastejo é
compensada pela maior atividade dos animais nas horas mais
quentes do dia, todavia este comportamento afetou o de-
sempenho, resultando em menor ganho de peso. A maior
disponibilidade de forragem, em relacao ao consumo esti-
mado, pode explicar a similaridade entre os tempos de pastejo
verificados nos dois sistemas de manejo, tanto no verao como
no inverno.

TERMOS DE INDEXAGAO: Ovinos, Suffolk, habito de pastejo, siste-
ma de manejo, infestagao parasitaria.

INTRODUCAO

A espécie ovina caracteriza-se pela extrema capacidade de
adaptacao as mais diversas condi¢oes de ambiente, verifican-
do-se a sua ocorréncia em quase todas as regioes do mundo.
Isso decorre da facilidade do ovino em se adaptar as mais
diferentes dietas, associada a sua acentuada capacidade de
aclimatagao.

Como forma de aumentar a eficiéncia no controle
termoregulador, o ovino procura adaptar-se as condigoes
ambientais altefando seus habitos de pastejo (Bueno &
Ruckebuch 1979, Bourbouze 1981, Berggren-Thommas &
Hohenboken 1986), sendo que a duragio da atividade, bem
como a distribui¢do e a intensidade de pastejo variam com a
estacdo do ano, manejo, condigoes climaticas e também com
a disponibilidade de forragem.

Schwartz & Said (1981), Bourbouze (1981), Rios & Riley
(1985) enfatizam o efeito da disponibilidade de forragem na
determinagao da frequéncia e intensidade de pastejo duran-
te o dia e, por conseguinte, no desempenho animal. Por ou-
tro lado, as condi¢Ges ambientais, tais como umidade relati-
va do ar, incidéncia de radiacao solar e temperatura, podem
afetar, nao s6 o comportamento dos animais, como também
o de alguns parasitas durante a sua fase livre nas pastagens
(Hafez, 1973).

Banks et al. (1990) citam que em regiGes tropicais, sob
condi¢Ges de criacao intensiva, a ocorréncia maci¢a de
endoparasitas obriga o controle da infestacdo através do uso
de anti-helminticos a cada 3-4 semanas. Cita ainda que ape-
sar do parasitismo gastrintestinal ser uma das mais sérias
limita¢oes a producao de ovinos e caprinos, verifica-se uma
grande escassez de informagoes relativas a ecologia e com-
portamento das forma livres de endoparasitas de pequenos
ruminantes nos tropicos.

No caso de helmintos que parasitam o sistema digestivo
de ovinos, as larvas eclodidas de ovos depositados na pasta-
gem tem maior sobrevivéncia quando a mesma apresenta
suficiente cobertura vegetal de forma a manter elevado teor
de umidade ambiente e protecao contra radia¢do solar in-
tensa. Isto diminui a mortalidade de formas larvais livres que
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contaminam a forragem, conforme comentado por Gordon
(1953). Essa migracgao, das fezes para a forragem, pelas lar-
vas infectantes que sobreviveram as condi¢coes inadequadas
de ambiente (seco e alta radia¢ao), que aumenta quando as
condi¢oes ambientais melhoram, principalmente em fun¢io
do maior teor de umidade no periodo de chuvas, também é
comentada por Barger et al. (1994) e por Reinecke (1994).

Dessa maneira a restricao da atividade de pastejo nos
horarios iniciais da manha, quando o teor da umidade ambi-
ente no estrato superior da pastagem é elevado e a entrada
dos animais em horarios em que esse estrato apresente bai-
xa umidade, poderia resultar na diminui¢ao da infestac¢ao por
endoparasitas, em fungdo de uma menor ocorréncia de lar-
vas infestantes, conforme observado por Roda et al. (1995)
em caprinos.

Virios autores (Herd et al. 1984, Sanyal 1993, Barger et
al. 1994, Reinecke 1994), citam a importéncia do uso integra-
do de priticas de manejo de pastagens associadas ao uso
profilatico dos anti-helminticos para que se obtenha sucesso
na producio intensiva de ovinos a pasto. Reinecke (1994) cita
ainda que outras alternativas devem ser estudadas, visto que
a infestagao de ovinos por parasitas gastrintestinais pode ser
fator determinante da inviabilidade da cria¢do intensiva a
pasto de ovinos para abate.

O objetivo deste trabalho foi verificar, em ovinos da raca
Suffolk, o efeito de dois sistemas de manejo (pastejo em pe-
riodo integral ou restrito), em duas épocas do ano (verao ou
inverno), sobre o habito de pastejo e desempenho ponderal,
bem como no nivel de infestacao parasitaria dos animais.

MATERIAL E METODOS

Foi estudado o comportamento em pastejo, o desempenho ponderal
e o nivel de infestacdo parasitaria em ovelhas da raga Suffolk. O
experimento foi conduzido no periodo de 1994 a 1995, na Unidade
de Ovinos da Secao de Qvinos e Caprinos na Sede do Instituto de
Zootecnia, localizada em Nova Odessa, SP, 22° 42' latitude Sul e 47°
18' longitude Oeste, com tipo climatico Cwa (Koppen) (Santos et al.
1977).

Comparou-se dois sistemas de manejo: pastejo restrito, onde os
animais foram soltos as 9:50h e presos s 17:30h e pastejo em periodo
integral, no qual os animais nao eram recolhidos, tendo a disposi¢do
abrigo para passarem a noite.

Foram utilizadas 34 fémeas adultas no verao (17 em pastejo livre
e 17 em pastejo restrito) e 42 fémeas adultas no inverno (21 em
pastejo livre e 21 em pastejo restrito). Trabalhou-se ainda com 24
tracadores, 12 no verdo e 12 no inverno, sempre em grupo de quatro,
substituidos a cada periodo de 21 dias, dois acompanhando o lote
em pastejo livre e dois acompanhando o lote em pastejo restrito. Os
animais utilizados foram selecionados do plantel do Instituto de
Zootecnia, formando um lote uniforme quanto ao peso vivo, idade e
estado fisioldgico.

Durante 3 dias consecutivos nos meses de janeiro/fevereiro
(verao) e julho/agosto (inverno) estudou-se, através da observagao
dos animais, a cada 30 minutos entre as 7:00 e 17:30h, o habito de
pastejo, isto é, o comportamento em relagdo a estarem pastando ou
nao, bem como em relagdo a estarem na sombra ou no sol,
independentemente do fato de estarem em atividade de pastejo ou
nao. Para esse estudo considerou-se que a atitude anotada a cada
momento de observagdo foi mantida durante a meia hora seguinte.
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Através da estimativa do percentual de animais em atividade de
pastejo, chegou-se ao percentual médio de animais nesta atividade
durante todo o periodo estudado, possibilitando a estimativa do
tempo médio de pastejo, em minutos, multiplicando-se o percentual
médio de pastejo pelo periodo total estudado (630 minutos).

Em cada estacao do ano (verao e inverno) os animais foram
mantidos, por um periodo prévio de 15 dias nas condigoes
experimentais, para adaptacao, antes de se iniciarem as observagoes
sobre o comportamento.

Os animais foram mantidos em uma mesma area de pastagem,
cultivada com Panicum maximum, Jack cv Aruana, subdivididas em 5
piquetes de 4.000 m2, manejados em sistema de rotagio, com
periodo médio de 7 dias de ocupagao e 35 a 42 dias de repouso,
com uma lotagdo de 34 ovelhas e quatro tragadores no verao e 42
ovelhas e quatro tragadores no inverno, mantendo-se uma lotagao
média de 19 a 23 cabegas/ha. Sessenta dias antes de cada periodo de
coleta foi efetuado o corte mecdnico para igualagao da forragem,
permanecendo o pasto vedado aos animais até o inicio do periodo
de observagdo. Durante todo o periodo de coleta de dados os animais
tiveram livre acesso a dgua e a cocho com sal mineral.

O nivel de infestacdo parasitiria foi estimado com base na
contagem de OPG das ovelhas e no ntimero de helmintos nos animais
tragadores. Estes eram dois cordeiros com 5 a 6 meses de idade,
criados livres de infestagao parasitaria e introduzidos no plantel
durante 21 dias, nas mesmas condi¢oes dos lotes experimentais
(pastejo livre e restrito). Apos este periodo esses animais foram
retirados dos lotes, sendo substituidos por outros tragadores,
permanecendo por 7 dias isolados em baias, quando foram abatidos.
Nas necropsias, ap0s a separa¢do das visceras das carcagas, o
abomaso, intestino delgado e intestino grosso eram duplamente
atados, nas suas extremidades, para evitar a contaminagao entre os
o6rgaos. Posteriormente eram separados, abertos e lavados em baldes
com capacidade de 2 litros. Uma aliquota de 10% era retirada a cada
contefido e colocada em frasco com formol a 40% para identificagao
e contagem dos parasitas recuperados.

Previamente a cada periodo de coleta de dados (janeiro e julho),
todos os animais, inclusive os tragadores, receberam tratamento anti-
helmintico, de forma a se obter dois resultados consecutivos de valor
zero para o OPG, sendo posteriormente coletadas amostras de fezes

a cada 14 dias para determinagdo do niimero de ovos por grama de .

fezes (OPG), pela técnica de Gordon e Whitlock modificada (Ueno &
Gongalves 1988).

A avalia¢do da quantidade de forragem disponivel e consumida
foi feita, dentro de cada estag:éo do ano, através de amostragem
realizada no dia anterior a entrada dos animais no piquete e
posteriormente na saida, para avaliacao da quantidade da forragem
disponivel e da remanescente, coletando-se toda a forragem nao
consumida, até a altura de cinco centimetros. Para coleta das
amostras utilizou-se um quadrado de ferro com 0,5 m de lado, sendo
feita a pesagem e posterior secagem para determinagao do teor de
matéria seca a 65°C, visando estimar a disponibilidade de forragem.

Paralelamente, visando monitorar a qualidade da forragem
disponivel, foram feitas amostragens, no dia anterior a entrada dos
animais, analisando-se o teor de Fibra e Proteina Bruta.

O consumo das ovelhas foi estimado com base na diferenga en-
tre a disponibilidade de forragem na entrada dos animais nos
piquetes e a forragem remanescente por ocasiao da saida.

No verao os animais foram pesados no inicio do periodo de
observacao e a seguir a cada 14 dias, visando verificar o efeito do
sistema de manejo na variagao do peso vivo dos animais de cada
lote. No inverno nao foi feito esse acompanhamento, visto que o
plantel, metade em cada grupo, estava em gesta¢do, impedindo a
utilizagao dos dados de variagao ponderal.

O trabalho foi conduzido em um delineamento inteiramente
casualizado, em esquema fatorial (2x2), considerando-se os tipos de
manejo (livre ou restrito) e o periodo do ano (verdo ou inverno).

Para a analise dos dados de comportamento em pastejo foi feita
a transformagao para arco seno , enquanto que os dados de niimero
de helmintos nos tracadores e de OPG de tracadores e das ovelhas
receberam transformagao log (x + 0,5).

RESULTADOS E DISCUSSAO

) Habito de pastejo

O comportamento em pastejo das ovelhas pode ser visto
nas Figuras 1 e 2, onde se observa o percentual de animais
em atividade de pastejo durante o periodo estudado.
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Fig. 1. Porcentagem de pastejo no verao.

No verao os animais em pastejo livre tenderam a pastar ja
no inicio do dia, com a maior parte deles ja em franca ativi-
dade logo as 7:00h, mostrando que o inicio de pastejo ocor-
re, provavelmente, antes desse horario. O percentual de ani-
mais em pastejo diminui progressivamente ja a partir das
7:00h até as 9:30h. Ocorreu um pico de pastejo ao redor das
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Fig. 2. Porcentagem de pastejo no inverno.
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10:00h mas somente a partir das 14:30h os animais
retornaram, em sua maioria, ao pastejo.

Os animais em pastejo restrito, ao sairem das baias inici-
am de imediato o pastejo, diminuindo progressivamente o
percentual de animais em atividade até as 11:30h, a seme-
lhanga do lote em pastejo livre. Apds as 13:00h houve um
aumento progressivo no percentual de animais em pastejo
até o final da tarde. Pode-se observar que o percentual de
animais em pastejo foi maior no lote em pastejo restrito do
que no livre, no qual a maioria dos animais reiniciou o pastejo
somente uma hora e meia apds.

No inverno o lote livre apresentou percentual inicial de
animais em pastejo menor que no verao, sendo observado
um aumento na frequéncia até as 9:30h. Entre 10:00 e 11:00h
verificou-se que a maioria dos animais encontrava-se nova-
mente em atividade de pastejo, frequéncia esta que diminuiu
nas horas mais quentes do dia, elevando-se somente a partir
de 13:30h. O lote em pastejo restrito apresentou comporta-
mento distinto daquele observado no verao, o que indica que
a limitacao no tempo de pastejo, determinada pelo sistema
restrito, forcou os animais deste lote a manterem a atividade
de busca e apreensao de alimento de forma mais intensa que
os do sistema livre, mesmo nos horarios mais criticos, entre
11:00 e 14:00h, quando as condicoes de umidade e tempera-
tura seriam teoricamente menos favoraveis.

Estas variacoes no comportamento dos animais nos dife-
rentes momentos de observacao ao longo do dia, também
sao citadas por Berggren-Thommas & Hohenboken (1986),
que verificaram comportamento semelhante aos deste estu-
do, com uma maior porcentagem de animais em atividade
de pastejo pela manha e a tarde e pouca atividade entre 11:00
e 14:00h.

Também Bourbouze (1981), Schwartz & Said (1981), Rios
& Riley (1985), citam que o comportamento dos ovinos em
pastejo esta ligado as condicoes climaticas do ambiente, to-
davia, afirmam que além destes, outros fatores tais como lo-
tacao, raca e disponibilidade hidrica podem afetar a distri-
bui¢ao e intensidade do pastejo durante o dia.

Neste trabalho verificou-se que os momentos de menor
percentual de animais em pastejo, tanto no verao como no

Quadro 1. Valores médios da frequéncia (%) de animais em atividade
e tempo médio de pastejo (minutos), em itélico, no periodo de
verdo e inverno para os lotes em pastejo restrito e livre

Sistema de Periodo
Pastejo Verao Inverno Média
Restrito 44,9 (0,06)* 47,4 (0,06)*
283 min. 299 min. 291 min.
Livre 44,2 (0,06)° 54,1 (0,07)
278 min. 341 min. 309 min.
Média 280 min. 320 min.

2Médias seguidas de mesma letra, nas colunas, nao diferem entre si pelo
teste F a 5% de probabilidade. Valores entre parenteses sdo médias transfor-
madas para Arco seno V (x + 0,5)/100.
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inverno, nao coincidem exatamente com aqueles de maior
temperatura ambiente, todavia, percebe-se uma clara tendén-
cia a diminui¢do no percentual de animais em pastejo a me-
dida em que a temperatura ambiente aumenta. Pode-se ain-
da observar um aumento acentuado de animais que procu-
ram a sombra apds as 8:30h, todavia, a maior frequéncia de
animais a sombra, em atividade de pastejo ou nao, ocorreu
entre 11:00 e 14:30h, no verao, e entre 11:30 e 15:30h no
inverno, enquanto que a temperatura ambiente atingiu valo-
res mais altos entre 13:00 e 16:00h, tanto no verao como no
inverno.

O fato do comportamento dos animais, em termos da ati-
vidade de pastejo e mesmo de procura ou nao por sombra,
ter sido afetado, mesmo que parcialmente, pelas condi¢oes
de temperatura e umidade ambiente, indica que esses fato-
res devem ser considerados quando da defini¢ao do manejo,
bem como na previsdo de 4reas de sombra nas pastagens.

Por outro lado esta parcialidade da influéncia da tempe-
ratura e umidade sobre a distribui¢ao da atividade de pastejo
pode ser explicada pelo fato de que as condi¢oes ambientais
nao ultrapassaram os limites de conforto térmico dos ovi-
nos, citados por Barbosa & Silva (1995), inclusive nos horari-
os de maior temperatura, oferecendo condicoes suficientes
para que os animais que pastejaram nos horarios mais quen-
tes conseguissem manter a termorregulacao.

O tempo de pastejo variou de 278 minutos, no lote em
pastejo livre no verao, a 341 minutos no lote em pastejo livre
no inverno, verificando-se valores intermediarios para os ani-
mais em pastejo restrito, todavia, apesar da maior disponibi-
lidade de tempo para pastejo no sistema livre, nao foram
observadas diferencas (P>0,05) no valor médio da frequéncia
de animais em pastejo em funcao do sistema adotado, con-
forme se observa no Quadro 1.

Bueno & Ruckebuch (1979) observaram que a época do
ano influiu no periodo de pastejo, porém foi no verao que os
animais tiveram maior tempo dedicado a atividade de pastejo.
Comportamento similar foi observado em caprinos, na re-
giao sul do Estado de Sao Paulo, por Roda et al. (1992). Toda-
via, conforme estes tltimos autores, quando em regioes mais
quentes esta espécie apresentou tempos de atividade em
pastejo maiores no inverno do que no verao, a semelhanga
do verificado neste trabalho, com valores da ordem de 465 e
416 minutos, respectivamente no inverno e no verao, para
um periodo total de observagao de 600 minutos, valores es-
ses superiores aos observados com os ovinos

Também Berggren-Thommas & Hohenboken (1986) verifi-
caram tempo total de pastejo superior aos deste trabalho,
citando valor da ordem de 553 minutos. Esses dados todavia,
foram obtidos em condi¢oes de menor disponibilidade de
forragem que aquela verificada neste trabalho.

Disponibilidade de forragem
No Quadro 2 é apresentada a disponibilidade e o consu-
mo estimado de forragem, conforme a época do ano.
Verificou-se que, pela quantidade de forragem disponi-
vel, tanto no verao como no inverno, em comparag¢ao com a
estimativa de consumo, sempre houve sobra de forragem
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Quadro 2. Valores médios da disponibilida-
de e do consumo estimado da forragem,

~ no periodo de ver3o e inverno
Forragem Periodo
(em kg de MS/ha) Verdo Inverno
Disponivel 5.256 3.795
Consumida 2.116 1.965

sendo, portanto, suficiente para o atendimento das necessi-
dades dos animais, visto que, o teor médio de Proteina Bruta
nunca foi inferior a 10%, seja no verao, seja no inverno. Desta
maneira, pode se concluir que esta variavel nao deve ter sido
a de maior influéncia na determinacao do comportamento
dos animais em pastejo, mas pode ter sido responsavel pela
tendéncia de dispéndio de maior tempo em pastejo no inver-
no em fung¢ao da selecao de alimento pelos animais.

Schwartz & Said (1981) observaram maior deslocamento
dos animais pela pastagem devido a menor disponibilidade
de forragem, o que resultou na diminui¢ao no periodo total
de atividades relacionadas a ingestao de alimentos. Compor-
tamento similar dos animais foi observado por Bourbouze
(1981), que cita que a diminui¢ao da disponibilidade de for-
ragem tende a levar a uma diminui¢ao no tempo total
dispendido em alimenta¢3o e um aumento na velocidade de
pastejo, determinando a diminui¢ao na intensidade de sele-
¢ao do alimento a ser ingerido. Ja Rios & Riley (1985), ao
contrario, observaram uma tendéncia a aumento no tempo
total da atividade de pastejo a medida em que houve dimi-
nuicao na disponibilidade total de forragem.

Variag¢ao ponderal

Os animais em pastejo livre apresentaram ganho médio
de peso vivo no periodo de 3,55 kg, enquanto os animais em
pastejo restrito tiveram ganho médio de 0,49 kg (P < 0,05),
embora tenham permanecido em atividade de pastejo por
periodos equivalentes. Isto, provavelmente, foi devido a mai-
or possibilidade de selegao de alimento pelos animais do lote
em pastejo livre, visto o maior tempo disponivel para esco-

lha dos melhores horérios e locais da pastagem para esta.

atividade, o que provavelmente garantiu a ingestao de uma
dieta de maior valor nutritivo. Também o maior desgaste dos
animais em pastejo restrito, que apresentaram maior nivel
de atividade nos hordrios de temperatura ambiente mais ele-
vada, portanto, menos adequados ao pastejo, pode ter de-
terminado este resultado. Desta maneira, a restri¢ao do ho-
rério de pastejo deveria ser compensada com a suplementacao
alimentar, com volumosqs, aos animais.

Infestacdo parasitaria

Nas Figuras 3 e 4 observa-se o nimero médio de parasitas
recuperados nos tracadores, no verao e no inverno, confor-
me a espécie. Para as duas épocas do ano (verao e inverno), o
nivel de infestacao parasitaria total em funcdo do sistema de
manejo nao diferiu (P>0,05) nos animais de pastejo restrito
ou livre. Verificou-se, porém, uma predominancia de ocor-
réncia de parasitas do género Trichostrongylus no verao, en-
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Fig. 4. Média de parasitas recuperados em ovinos tragadores no in-
verno.

quanto que no inverno ha predominancia do género Cooperia.
O género Haemonchus também esteve presente nos animais
dos dois sistemas e nas duas épocas do ano, mas sempre em
menor niimero que as outras duas espécies.

Mitchell & Fizsimonzs (1983), trabalhando com manejo
alternativo no controle de infestacao parasitaria, observaram
predominancia de Ostertagia, no inverno, em regioes de cli-
ma subtropical, enquanto que Kumar & Joshi (1992) observa-
ram, em condi¢coes de clima tropical, maior ocorréncia de
Haemonchus e Trichostrongylus.

Pandey et al. (1994) verificaram que o maior nivel de
infestacao por parasitas gastrintestinais ocorre no final do
periodo das chuvas, tendo sido observada a ocorréncia de
Haemonchus contortus, Trichostrongylus axei, Trichostrongylus
colubriformis e Oesophagostomum columbianum em maior quan-
tidade, enquanto que Strongyloides papillosus, Bunostomum spp.
e Trichuris spp apareceram com menor frequéncia.

Na Figura 5 observa-se o niimero total de parasitas adul-
tos recuperados do trato digestivo e os valores de OPG dos
animais tracadores. A andlise estatistica nao mostrou dife-
rencas (P>0,05), em fungao de época ou sistema.

Pesq. Vet. Bras. 17(3/4):105-111,jul./dez. 1997
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A andlise dos dados de OPG dos animais do rebanho, to-
mados a cada 14 dias (Fig. 6), mostrou que, no verao, aqueles
em pastejo restrito apresentam um curva de reinfestacao
helmintica menos ascendente que os de pastejo livre, a par-
tir do quadragésimo segundo dia ap6s o tratamento anti-
helmintico, todavia nao foi detectada diferen¢a (P>0,05) en-
tre os tratamentos. No inverno o valor de OPG foi semelhan-
te em todas as épocas de coleta.

Apesar de nao se ter detectado diferengas (P>0,05) para
as variaveis indicadoras do nivel de infestagao parasitaria (ni-
mero total de parasitas recuperados, OPG de tragadores e
OPG de animais do rebanho), em fun¢ao de épocas do ano e
mesmo de sistema de criagdo, observando-se a Figura 6, veri-
ficou-se uma tendéncia a um maior nivel de infestacao no
sistema de pastejo livre em relagao ao restrito, no verao, com
relagdo a ultima data de amostragem, confirmando a expec-
tativa de uma menor velocidade de reinfestacao nos animais
em pastejo restrito. ’

Desta maneira a restri¢do do pastejo nos horarios de maior
teor de umidade no pasto, apesar de nao propiciar isolada-
mente um controle efetivo, pode ser adotada como pratica
complementar, ao uso de anti-helminticos, no controle da
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infestagdo por helmintos em ovinos. Estes resultados estdo
em concordancia com Sanyal (1993), que, trabalhando na in-
dia com ovinos da raga Merino, em junho e janeiro, em siste-
ma de manejo de pastagem com monitoramento regular de
niveis de larvas nas pastagens, verificou que esse procedi-
mento, em combina¢do com o uso de medicacao anti-
helmintica e rotagao de pastagem, foi positivo em termos de
controle do nivel de infestacao parasitaria e desempenho ani-
mal.

Esses resultados coincidem ainda com as colocagoes de
Herd et al. (1984), Banks et al. (1990), Reinecke (1994) e ain-
da com Roda et al. (1995) com caprinos, obtiveram resulta-
dos positivos no controle da infestagao helmintica com a as-
sociacdo de rotagao de pastagens e restricao do horario de
pastejo, possibilitando a diminui¢cao na frequéncia de uso
de medicamentos anti-helminticos.

CONCLUSOES

1. A restricao de pastejo foi compensada, em termos de
tempo, pela maior atividade dos animais nas horas mais quen-
tes do dia; todavia esse comportamento compromete o de-
sempenho, resultando em menor ganho de peso.

2. A maior disponibilidade de forragem, em relacdo ao
consumo estimado, pode explicar a similaridade entre os tem-
pos de pastejo verificados. nos dois sistemas de manejo, no
periodo de tempo observado, tanto no verao como no inver-
no.

3. A restricao do horario de pastejo, isoladamente, nao
propicia controle efetivo da infesta¢do parasitaria em ovinos.
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ANEMIA HEMOLITICA CAUSADA POR Ditaxis desertorum
(Euphorbiaceae) EM BOVINOS!

Carlos Hubinger Tokarnia?, Biond Roque das Chagas?®, Adenisar Delgado das Chagas*
e Heloisa Kreling da Silva®

ABSTRACT.- Tokarnia C.H., Chagas B.R., Chagas A.D. & Silva H.K. 1997. [Hemolytic anemia
caused by Ditaxis desertorum (Euphorbiaceae) in cattle.] Anemia hemolitica causada por Ditaxis
desertorum (Euphorbiaceae) em bovinos. Pesquisa Veterindria Brasileira 17(3/4):112-116. Projeto
Saiide Animal-Embrapa/UFRR], Km 47, Seropédica, R] 23851-970, Brazil.

Ditaxis desertorum Pax et K. Hoffm., a herbaceous plant of the Euphorbiaceae family, caused
hemoglobinuria due to its hemolytic properties, when force-fed fresh to bovines in daily
doses of 1.0 to 2.5 g/kg; the hemoglobinuria appeared from the 4th to 8th day of the experi-
ment. After a period of 3 to 5 days of severe hemoglobinuria and anemia, these symptoms
disappeared in three of the four animals, although they continued to receive the plant. There
was a rapid return to normal blood composition after cessation of the hemoglobinuria. The
fourth bovine, which received 2.5 g/kg/day, over 5 days, had severe hemoglobinuria and ane-
mia during the last 4 days of life and died on the 8th day. Post-mortem and histopathological
examinations revealed hemoglobinuric nephrosis and liver distrophy with centrolobular ne-
crosis of the parenchyma. A single dose of 7.7 g/kg or doses of 2.5 and 3 g/kg/day given during
2 days, caused colics and death within a few hours in the three other bovines; post-mortem
examinations revealed congestion and oedema of the wall of rumen and reticulum. Case
histories indicate that under natural conditions of ingestion only the hemolytic anemia oc-
curs. Although palatable, the ingestion of D. desertorum in sufficient amounts to cause colics

and lesions of the forestomachs is probably limited by its caustic properties.

INDEX TERMS: Poisonous plants, plant poisoning, Ditaxis desertorum, Euphorbiaceae, cattle, pathology,

hemolytic anemia.

SINOPSE .- Ditaxis desertorum Pax et K. Hoffm., planta herba-
cea da familia Euphorbiaceae, causou experimentalmente em
bovinos um quadro caracterizado por hemoglobindria em vir-
tude de sua acao hemolitica, quando administrada por via
oral em doses diarias de 1,0 a 2,5 g/kg (planta fresca), a partir
do 4° ao 8° dia do experimento. Apds um periodo de 3 a 5
dias em que os animais tiveram hemoglobintria e anemia
acentuadas, apesar de continuarem a receber a planta (du-
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rante um total de 12 a 14 dias), em trés dos quatro animais
esses sintomas desapareceram. Verificou-se nesses casos uma
rapida recuperacao dos valores hematicos logo que cessou a
hemoglobindria. O quarto bovino, que recebeu 2,5 g/kg/dia
durante 5 dias, morreu no 8° dia, tendo apresentado durante
os ultimos 4 dias de vida hemoglobindria e anemia acentua-
das. A necropsia e nos exames histopatolégicos deste animal
foram verificadas nefrose hemoglobinfrica e distrofia hepa-
tica com necrose centrolobular do parénquima. Dose de 7,7
g/kg Gnica ou quantidades de 2,5 e 3 g/kg/dia administradas
durante 2 dias seguidos, causaram em trés outros bovinos
quadro clinico de cdlica, com morte em questdao de horas,
verificando-se a necropsia acentuado edema da parede do
ramen e do reticulo. Pelos histéricos obtidos somente ocor-
re, sob condi¢cOes naturais, a intoxicagao caracterizada pelo
quadro da anemia hemolitica, indicando que possivelmente
a ingestao de D. desertorum em quantidades necessérias para
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causar o quadro com lesoes dos proventriculos ser, apesar de
sua boa palatabilidade, autolimitada pelo efeito ciustico da
planta.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas téxicas, intoxicacio por planta,
Ditaxis desertorum, Euphorbiaceae, bovinos, patologia, anemia
hemolitica.

INTRODUCAO

Em dezembro de 1995, por ocasiao de estudos sobre doen-
¢as de etiologia obscura possivelmente causadas por plantas
toxicas, na regido Oeste do Estado da Bahia, obtivemos no
municipio de Wanderley, na Fazenda Santa Rita, historico de
doenca de evolugao subaguda em bovinos, em que a urina
ficaria com “cor de sangue”, e observada de uns 10 anos para
ca. Esta doenca s6 ocorreria em determinadas rocas onde
cresce uma planta herbacea muito pastada pelo gado e da
-qual o proprietario suspeitava. Trata-se de planta invasora. O
gado se intoxica nas palhadas apos a colheita do milho, de
maio em diante. A planta continua verde na época da seca.
Com 8 dias de permanéncia nestas rogas, ja apareceriam os
primeiros sintomas da doenca. Tirando os animais destas
rocas no come¢o da doenca, estes se recuperariam logo.

Encontramos grande quantidade da planta apontada pelo
proprietario, pastada, e que foi identificada pela Dra. Graziela
Maciel Barroso, como Ditaxis desertorum Pax et K. Hoffim., plan-
ta da familia Euphorbiaceae (Fig. 1 e 2).

Fomos informados que pelo cultivo sucessivo de milho,
devido a aracao e gradeacdo, em poucos anos a planta vai
desaparecendo. A planta ocorre também na mata, mas em
pequena quantidade.

Nido encontramos na literatura dados sobre a toxidez de
D. desertorum. Consequentemente a planta foi submetida a
experimentacdo em bovinos para se verificar a sua toxidez,
determinar as doses toxicas e o quadro clinico-patolégico da
intoxicagao.

MATERIAL E METODOS

A planta fresca foi administrada por via oral em diversas dosagens e
durante periodos varidveis, a nove bovinos jovens desmamados.
Foram usadas as partes aéreas de Ditaxis desertorum Pax et K. Hoffm.
(folhas e galhos finos), que foram coletadas no municipio de
Wanderley, Bahia, em diversas ocasides, e sempre guardadas em
geladeira até o dia de sua administragao, no maximo até 6 a 9 dias
apos a coleta.

Os bovinos de experimenta¢io eram examinados antes do inicio
das administracdes da planta e duas vezes ao dia apds a primeira
administragio, com tomada de temperatura, auscultagdo do coragao,
pulm3o e rimen, ocasido em que sempre se fazia coleta de amostra
de urina;.%%ra verificagdo de hemoglobiniiria. No decorrer do
experimento era coletado sangue para hematimetria, consistindo
na determinagdo do hematdcrito, da hemoglobina e na contagem
das hemadcias, em alguns animais diariamente, em outros
ocasionalmente.

Nos experimentos realizados em Wanderley, os animais durante
o dia, eram soltos em um pasto onde eram observados durante parte
do dia. Durante a noite eram mantidos em um curral. Nos
experimentos realizados em nosso Instituto (Km 47, Rio de Janeiro),

os animais eram mantidos em baias individuais, com 4gua e capim
picado de capineira a vontade. Na parte da manh3 eram soltos em
um pequeno piquete.

Finalmente foram realizados experimentos com a planta
dessecada, também em bovinos jovens, em nosso Instituto.

RESULTADOS

Ditaxis desertorum revelou-se téxica para bovinos em nossos
experimentos. Dependendo das doses administradas, causou
sintomatologias distintas de intoxica¢do (Quadro 1). Dose
elevada (7,7 gfkg) tinica ou doses médias (2,5 e 3 g/kg) repeti-
das em 2 dias seguidos, causaram um quadro clinico de c6li-
ca com morte em questao de horas. Os achados de necropsia
consistiram, principalmente, em alteracées do aparelho di-
gestivo. Havia acentuado edema da parede do riimen, sobre-
tudo nas regioes préximas ao sulco esofagiano, e da parede
do reticulo. As papilas do nfimen estavam avermelhadas e em
algumas areas se podia retirar fragmentos da camada epitelial
com facilidade, deixando exposta a prépria também
avermelhada. A mucosa do abomaso em dois dos trés ani-
mais (Bov. 5211 e 5505) esteve levemente avermelhada. Ha-
via ainda leve esplenomegalia e leve ascite. Os exames
histopatolégicos revelaram principalmente lesoes na parede
do rimen sob a forma de desprendimento do epitélio, con-
gestao da propria, edema da submucosa acompanhado de
congestdao e hemorragias, edema na muscular e da serosa.
Em um animal (Bov. 5503) o0 edema na muscular e serosa era
acompanhado de congestio e hemorragias, e em dois ani-
mais (Bov. 5503 e 5505) havia infiltrados polimorfonucleares
que no Bovino 5503 eram acentuados, nas areas com edema.

Havia ainda acentuada congestao do baco nos trés ani-
mais (Bov. 5211, 5503 e 5505) e em um animal (Bov. 5505)
leve congestao das partes profundas da proépria e na
submucosa do abomaso.

Doses menores, de 1,0 g/kg, 1,5 g/kg e 2,0 g/kg, e em um
bovino, também a de 2,5 g/kg, administradas diariamente,
causaram um quadro caracterizado por hemoglobiniiria e
anemia a partir do 4° ao 8° dia do experimento. O animal
(Bov. 5225), que ingeriu 2,5 g/kg/dia, durante 5 dias (a admi-
nistracdo da planta foi interrompida quando o animal mos-
trou anorexia), morreu no 8° dia do experimento. Este ani-
mal apresentou a partir de Th54min apés o fim da primeira
administracao da planta, durante aproximadamente 8 horas,
sinais de célica, que ndao mais foram observados apés as ad-
ministracoes seguintes. Teve hemoglobintiria e anemia acen-
tuadas a partir do 4° dia do experimento até o dia da morte,
no 8° dia (Fig. 3). Nos trés outros animais (Bov. 5501, 5502 e
5508) ap6s um periodo de 3 a 5 dias em que tiveram
hemoglobintria e anemia acentuadas, apesar de continua-
rem a receber a planta, num periodo total de 12 a 14 dias,
esses sintomas desapareceram. Verificou-se uma rapida recu-
peracao dos valores hematicos logo que cessou a
hemoglobintria. Em nenhum animal foi verificado ictericia.
0 soro/plasma sanguineo se apresentava hemolisado duran-
te a fase da hemoglobiniria.

Porém o bovino que recebeu 2,5 g/kg/dia durante 12 dias
(Bov. 5502), ao contrario dos outros dois animais, apds a cessa-
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Quadro 1. Intoxicagdo experimental pelas partes aéreas frescas de Ditaxis desertorum em bovinos (coletadas em 2.12.95, 28.2 e 6.3.97, na Faz. Santa Rita, mun. Wanderley, Bahia)

Bovino Peso Primeiro Doses  Desfecho Inicio  Evolugio Inicio  Evolugio  Morte Hemoglobiniria/ Dias do experimento
n° kg diado gkg/dia dos sin-  dossin-  dossin- dossinto-  apés Hemograma
(reg. SAP) experi- tomas tomas tomas mas de  primeira 2° 3° 4° 50 6° 7° 8° 9° 10°  11°  12° 13° 14° 15° 16° 17° 18°
mento de coli- dec6- dehemo- hemo- adminis-
cas apés lica  globindria globi- tragdo
fim da apos ndria  daplanta
adminis- comego
tragao da adminis-
tragdo
5228 224 5.1295 1,03 Sem - - - - -
sintomas
521 225 3.1295 7,7x1 Morreu Imediato 4h51min - - 4h51min
(27915-17) . apés fim
da admi-
nistragio
5225 176  4.1295 2,5x5 Morreu 1hS54min® 8horas 3 dias 4 dias 7 dias Hemoglobiniiria (de manhd):? _ b 4
(27918-20) - - Hemoglobindiria (a tarde): ++) +++ +++ +++ +++ Morte
- - hematécrito: 14 12 8 Q
- - Hemograma { hemoglobina: 4,0 4 25 =3
- - n° de hemicias: 24 23 07 3
5501 +130 28296 1,0x14 Adoeceu - - 6 dias 2 dias Hemoglobindria (de manha): H+) +++ -+ () - + - - - - - -
gravemente, Hemoblobiniria (a tarde): +4+(+) +++ - +H & - - - - - - s_
recu- hematécrito: 30 15 14 16 20 20 20 23 22 - 25 5
perou-se Hemograma { hemoglobina: 9,6 48 45 51 65 64 59 71 72 - 81 %
n° de hemacias: 20 21 22 29 26 27 28 - 31 :l-l
5502 120 28296 2,0x12 Adoeceu - - 3 dias S dias 29 dias Hemoglobiniiria (de manha): +) +++ +++ +++ +++ ++ - + ++) nv - - - - - %
. gravemente, Hemoglobintiria (a tarde): 4+  +++ +++ +++ + +) - - +) - - - - - - - ]
recuperou-se hematécrito: 23 16 14 16 18 19 21 21 23 23 22 - 26 - ER
da hemo- Hemograma{ hemoglobina: 74 51 46 51 58 61 68 68 72 73 70 - 82 - :
globindria, n° de hemicias - - - 2,1 24 25 3.1 28 30 28 27 - 33 - -
mas morreu =R
mais tarde
5503 +120 28296 3,0x2 Morreu 25min¢ ? - - 1 dia
(28308-09) 3h 4h35min - -
5504 =120 28.296 - Controle - - -
hemécrito: 40
5505 - =110 28296 2,5x2 Morreu d - - 1dia Hemograma { hemoglobina: 127
(28310-11) 3h50min  40min - - n° de hemacias 43
5506 =150 1396 0,5x14 Sem - - - - - Hemoglobindria (de manha): - - - - - (+) - (+) - B - - - - - - -
sintomas Hemoglobindria (a tarde): - - - - - - + - - - - - - - - -
hematécrito: 28 32 - 31 -
Hemograma { hemoglobina: 89 102 - 97 -
n° de hemdcias: - 38 - 38 -
5508 =*=150 2396 1,5x13  Adoeceu 7 dias 4 dias Hemoglobiniiria (de manha): + nv ++  4+++ e+ A+ B+ - - .
gravemente, Hemoglobindiria (a tarde): (+) c HHE) A+ HHH D B v - - -
recu- hemécrito: 29 13 - 17 16 17 - -
perou-se Hemograma { hemoglobina: 93 42 - 52 50 52 - -
n° de hemdcias: 2,1 - 32 23 24 - -

2Ap6s 2* a 5* administragdo ndo mostrou sintomas de célica;
b4+ + Hemoglobinria ac da, ++ moderada, + leve, -
“Mostrou sintomas de célica apds as duas administragées;
9dMostrou sintomas de célica somente apés a 2* administrag3o.
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¢ao da hemoglobintria e recuperando-se da anemia, co-
meg¢ou a mostrar diminuicao do apetite, emagrecimento e
pélos arrepiados, e no 30° dia do experimento foi encontra-
do morto. Os outros dois animais (Bov. 5501 e 5508) nunca
perderam o apetite.

Os achados de necropsia no tinico animal (Bov. 5225) que
morreu durante a fase de hemoglobintria, foram mucosas
palidas (esbranquicadas), sangue aquoso, bexiga contendo
urina com cor de vinho tinto, rins aumentados de volume
com consisténcia de borracha, cortex renal na superficie e ao
corte com coloragao marrom-escura, esplenomegalia mode-
rada, figado na superficie e ao corte de cor alaranjada e com
aspecto mosqueado, vesicula biliar estendida por bile verde-
grossa e mucosa, contettdo do riimen, omaso, ceco e célon
ressequido.

As principais alteragoes histologicas foram observadas no
figado e rim. No figado havia necrose de coagulagao
centrolobular acentuada, as células hepaticas na periferia da
area de necrose apresentando processo de degeneragao
hidrépico-vacuolar (Sudan Ill negativo); os hepatdcitos ao
redor do espaco porta apresentavam pequenos vacuolos
(Sudan Il positivo). No rim foi observada grande quantidade
de cilindros densos, de coloragao vermelha levemente mar-
rom, na luz dos tabulos uriniferos, e esferas semelhantes nos
espacos de Bowman; as células epiteliais de muitos tibulos
uriniferos apresentavam numerosas gotas de diversos tama-

Fig. 1. Ditaxis desertorum, no municipio de Wanderley, Bahia.
Fig. 2. D. desertorum em floragao.

Fig. 3. Hemoglobinuria acentuada, causada por D. desertorum, confe-
re a urina dos bovinos coloragao comparavel a de Coca-Cola.

nhos de substancia da mesma natureza. Ainda havia nos es-
pacos de Bowman e na luz de tabulos uriniferos substancia
albuminosa sob forma de esferas e cilindros. No bago foi cons-
tatada congestao acentuada.

Pela dessecagem a planta perdeu toda sua toxidez. (Qua-
dro 2)

DISCUSSAO

As causas da anemia hemolitica, que é o resultado da destruicao
excessiva de hemacias circulantes, podem ser infecciosas, toxi-
cas ou imunolodgicas. Entre as toxicas estao as causadas por
plantas. Destas, sao bastante conhecidas no hemisfério norte as
intoxicagoes por Brassica spp.,Allium spp. e Mercurialis spp. (Stober
1970, Jones & Hunt 1983, Humphreys 1988, Kellerman et al.
1988, Radostits et al. 1994).

No Brasil, até agora somente conheciamos Brachiaria
radicans como pertencente a este grupo de plantas. Esta in-
toxicagao se caracteriza por uma coloragao marrom-
avermelhada da urina, andar desequilibrado, mucosas pali-
das e micgoes frequentes. Ha anemia hemolitica e
metemoglobinemia, elevado teor de nitrito no soro sangui-
neo e hemoglobintria. Os achados de necropsia consistem
em rins tumefeitos e de coloracao marrom. Histologicamente
foram descritas, no rim, presenca de hemoglobina nos espa-
¢os de Bowman, na luz dos tabulos uriniferos e no citoplasma
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das células epiteliais desses tibulos, e no figado, micronecrose
em torno das veias centrolobulares. (Andrade et al. 1971a)

A principio admitiu-se a hipéotese de que o efeito nocivo
de B. radicans estaria ligado ao seu alto teor de nitrato
(Andrade et al. 1971a,b,c, Rosenfeld et al. 1971). Postérior-
mente se levantou a suspeita de que outro componente, que
ndo o nitrato, fosse o responsavel por sua agao toxica (Andrade
et al. 1972a,b, 1973, 1975, Rosenfeld et al. 1976, Lessi et al.
1981). Villalobos et al. (1981), baseando-se em estudos expe-
rimentais, concluiram que a sintomatologia, os achados
anatomo-patoldgicos e os exames quimicos do sangue indi-
cam que na intoxicagao por B. radicans existem dois fatores
etiologicos importantes: a) os nitratos-nitritos indutores da
formacao de metemoglobina e b) um ou mais fatores
deconhecidos responsaveis pelo dano hepato-renal e a
hemolise intravascular.

Um aspecto interessante da intoxicacao por Ditaxis
desertorum em nossos experimentos foi que a mesma planta
produziu dois quadros clinico-patolégicos diferentes, na de-
pendéncia da dosagem da planta ingerida; um quadro carac-
terizado por hemoglobintria, em virtude de sua acao
hemolitica, e outro, de cdlica, devido o seu efeito caustico.

As lesoes renais encontradas no Gnico bovino que mor-
reu em fungao da acao hemolitica da planta, sdo descritas na
literatura como nefrose hemoglobinirica (Trautwein 1991).
Em relagao as lesoes do figado, Cohrs (1962) menciona como
um fator importante das distrofias hepaticas, a hipoxidose; a
necrose intralobular, principalmente distrofia hepatica
centrolobular com necrose, ocorre, de acordo com este au-
tor, especialmente naquelas doengas em que ha rapida e for-
te hemolise. Também Rubarth (1967) menciona anemia, e
entre elas a anemia hemolitica, como causa de alteragcoes
hepaticas centrolobulares.

O outro aspecto importante foi que os animais que apre-
sentaram o quadro clinico-patolégico da anemia hemolitica
se recuperaram ap6s poucos dias (com uma exce¢ao), apesar
de continuarem a ingerir a planta. Pode-se pensar no desen-
volvimento de um mecanismo no animal, no rimen ou no
figado, pelo qual o principio toxico responsavel pela anemia
hemolitica fosse desativado.

Pelos historicos obtidos parece que sob condicoes natu-
rais somente ocorre a intoxicagao caracterizada pelo quadro
de anemia hemolitica. Apesar de a planta aparentemente ter
boa palatabilidade, pode se especular que devido ao seu efei-
to cdustico, demonstrado pelas lesoes no rimen e reticulo
quando administrada em quantidades maiores, os animais
sob condi¢oes naturais nao comem grandes quantidades da
planta (2,5 g/kg ou mais) por dia.

Agradecimentos.- A Dra. Graziela Maciel Barroso, Jardim Botanico do Rio de
Janeiro, pela identificagao da planta; ao Assistente de Pesquisa Jodo Luiz
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SOROEPIDEMIOLOGIA DE Rhodococcus equi EM EQUINOS DA
REGIAO DE BAGE, RS, PELO TESTE DE INIBICAO DA HEMOLISE
SINERGICA!

Andrea Lazzari 2, Agueda Castagna de Vargas 3, Valéria Dutra 4, Andreia Foletto
Pedrozo 5, Lucia Helena Niederauer Weiss?e Gregori Luis Ferreira®

ABSTRACT.- Lazzari A., Vargas A.C., Dutra V,, Pedrozo A.E, Weiss L.H.N. & Ferreira G.L. 1997.
[Seroepidemiology on Rhodococcus equi in horses from Bagé county, RS, by using the syner-
gistic hemolysis inhibition test.] Soroepidemiologia de Rhodococcus equi em equinos da regiao
de Bagé, RS, pelo teste de Inibicao da Hemdlise Sinérgica. Pesquisa Veterindria Brasileira
17(3/4):117-122. Depto Medicina Veterinaria Preventiva, Universidade Federal de Santa
Maria, 97119-900 Santa Maria, RS, Brazil.

Rhodococcus equi seroepidemiological studies were conducted. Sera used were collected
from 290 apparently clinically normal mares and foals. The samples originated from 6 horse-
breeding farms, located in the county of Bagé, Rio Grande do Sul, Brazil, which had different
histories of Rhodococcus equi infections. To correlate the serological results with the presence
of the agent in the intestine 123 fecal samples were collected. The synergistic hemolysis
inhibition test was used. The test detects antibody against the “equi factor”. Neutralizing
antibodies against the equi factor were verified in 87.93% (255/290) of the animales tested.
The geometric mean titer (GMT) of antibodies was higher in the foals when comparad with
the mares. The serological results had a correlation with the isolation of R. equi in the feces.
The rate of R. equi isolation and GMT titers was higher at the horse-breeding farm where
clinical cases were registered. Further studies need to be done to establish the relation among
the importance of serological titers and disease detection.

INDEX TERMS: Horses, serology, synergistic hemolysis inhibition.

SINOPSE.- Com o objetivo -de avaliar a situagao soroepide-
mioldgica da infec¢ao por Rhodococcus equi na regiao de Bagé,
RS, foram testadas 290 amostras de soro sanguineo de éguas
e potros aparentemente sadios, obtidos de 6 haras com dife-
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rentes historias de rodococose. Para relacionar o resultado
soroldgico com a presenca deste agente bacteriano no trato
intestinal destes animais, foram coletadas 123 amostras de
fezes. O teste sorologico utilizado foi a inibicao da hemdlise
sinérgica (IHS) que detecta anticorpos neutralizantes contra
o “fator equi”. Um percentual de 87,93% (255/290) dos ani-
mais amostrados apresentaram estes anticorpos. O titulo
médio geométrico (GMT) destes anticorpos foi mais elevado
nos potros do que nas éguas. A soropositividade destes
equinos ao teste soroldgico teve correlagao com o isolamen-
to do R. equi nas fezes dos respectivos animais. A maior taxa
de isolamento de R. equi das fezes dos equinos e o maior
GMT, ocorreu no inico haras com casos clinicos recentes de
enfermidade causada por esta bactéria. No entanto, todos os
animais deste e dos demais haras, encontravam-se aparente-
mente sadios, sendo necessario, estabelecer em trabalho fu-
turo, a possivel relacao entre titulos de anticorpos e sua im-
portincia na deteccao da enfermidade.

TERMOS DE INDEXACAO: Equinos, sorologia, inibi¢io da hemélise
sinérgica.
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INTRODUGAO

Rhodococcus equi é um cocobacilo gram positivo capsulado
(Bisping & Amtsberg 1988, Carter & Cole 1990, Quinn et al.
1994) que pode ser encontrado no trato gastrointestinal de
equinos (Takai et al. 1987, Woolcock et al. 1987). Pode causar
em potros de até 6 meses de idade uma broncopneumonia
piogranulomatosa, enterite ulcerativa e linfoadenite
mesentérica (Prescott & Hoffman 1993, Takai et al. 1995).

Segundo Prescott (1991) R. equi encontra-se distribuido
mundialmente, sendo relatado como responsavel por mais
de 3% das mortes em potros, podendo alcangar taxas de
mortalidade de 80% (Hillidge 1986). O pico de incidéncia da
doenga parece coincidir com o periodo em que os anticorpos
adquiridos passivamente come¢am a desaparecer (Prescott
1987).

Apos virias tentativas para detec¢do de anticorpos con-
tra R. equi, foi descoberto que todas as cepas desta bactéria
produzem uma exosubstancia denominada “fator equi”, com-
posta por duas enzimas, a colesterol oxidase e a fosfolipase
C (Prescott et al. 1982). Segundo Skalka & Svastova (1984/
85), a producdo “in vitro” do “fator equi” é uma importante
caracteristica desta bactéria, e apesar das diferengas na pare-
de celular ou sorotipo capsular, a similaridade antigénica das
enzimas possibilita sua utilizagdo como antigeno.

Os testes desenvolvidos e utilizados para a detecgdo de
anticorpos contra o “fator equi” sao a imunodifusao em gel
de agar (Nakazawa 1980, Nakazawa et al. 1987, Sweeney &
Wilkins 1992, Finger 1996); teste de inibicao da hemdlise
sinérgica (IHS) (Prescott et al. 1984a) e a imunodifusao radial
enzimatica (Takai et al. 1990). O teste de IHS foi desenvolvi-
do a partir da descoberta que o “fator equi” aumenta a ativi-
dade hemolitica de outras espécies bacterianas. Segundo
Yager (1987), esta exosubstdncia age sinergicamente com to-
xinas produzidas por Corynebacterium pseudotuberculosis,
Staphylococcus aureus e Listeria monocytogenes para causar com-
pleta hemdlise de eritrocitos de mamiferos. Skalka & Svastova
(1984/85) descobriram que os anticorpos produzidos pelos
equinos em resposta ao “fator equi” neutralizam a hemdlise
de eritrocitos previamente sensibilizados por bactérias que
agem sinergicamente com R. equi. Gaskin et al. (1990) com-
parando o teste de imunodifusao em gel de agar (IDGA) com
o teste de IHS, concluiram que o segundo apresenta maior
sensibilidade, quantificando os anticorpos, no entanto de
padronizagao e realizagao mais laboriosa.

Estudos soroldgicos realizados em varios paises indicam
que'R. equi esta amplamente distribuido na popula¢ao equina
(Nakazawa 1980, Madigan et al. 1991, Sanada et al. 1992,
Becu 1994) sendo encontrado inclusive em propriedades sem
ocorréncia da doenga (Skalka 1987). No Brasil existem pou-
cas publicagoes sobre estudos soroepidemioldgicos, entre
eles, dados publicados por Lazzari et al. (1996) no estado do
Parana e na regiao sudoeste do estado do Rio Grande do Sul
e Finger (1996) nas regioes metropolitana e noroeste deste
mesmo estado.

Os testes sorologicos, associados a um monitoramento
do processo da infecgao, contribuem para um diagnéstico
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precoce desta enfermidade (Skalka 1987), sendo que a IHS é
utilizada também na determinag¢io do titulo de anticorpos
em equinos doadores de plasma hiperimune. O objetivo des-
te trabalho foi avaliar a situag¢ao soroldgica de equinos nos
haras em estudo, bem como fornecer dados epidemioldgicos
desta infeccdo na regido sudoeste do estado do Rio Grande
do Sul.

MATERIAL E METODOS

Animais de experimentagio

Os equinos utilizados eram pertencentes a seis haras do
municipio de Bagé, estado do Rio Grande do Sul, Brasil. O material
foi coletado de éguas e potros com idade entre 2 dias e 5 meses de
vida. Nenhum dos animais amostrados foi vacinado ou recebeu
plasma hiperimune contra R. equi. Somente um haras, o de nimero
2, apresentou casos clinicos recentes causados por R. equi, sendo
considerado uma propriedade com ocorréncia endémica da infecgao.
Os Haras 1, 4 e 6 possuiam registros de casos que ocorreram a alguns
anos, e os animais dos Haras 3 e 5 nunca foram acometidos
clinicamente.

Soro sanguineo.
Foram coletadas 290 amostras, onde:

Potros I:Iguas
Haras 1 29 52
Haras 2 07 09
Haras 3 16 32
Haras 4 31 35
Haras 5 08 14
Haras 6 23 34

A coleta foi realizada através da pung¢ao da veia jugular com tubos
de ensaio contendo vacuo. Apds a retragao do coagulo as amostras
de soro foram estocadas a -18°C até a execu¢ao do teste.

Amostras de fezes. Foram coletadas 123 amostras de fezes
diretamente da ampola retal ou da por¢ao superior do bolo fecal
recém eliminado de 68 éguas e 75 potros. As amostras foram
acondicionadas em sacos plasticos limpos e refrigeradas até a
chegada ao laboratério, sendo processadas em no maximo 24h apés
a coleta.

Inibicao da Hemélise Sinérgica (IHS)

Extra¢dao da toxina de Corynebacterium pseudotuberculosis. A
toxina (fosfolipase D) foi extraida segundo técnica descrita por
Prescott et al. (1984a). A cepa utilizada foi obtida do Centro de
Pesquisa Veterinaria Desidério Finamor (CPVDF).

O meio base utilizado para padroniza¢do dos reagentes e
realizagdo do teste foi o Tryptic Soy Agar (TSA7 ) acrescido de 0,1%
de azida sédica®. O meio foi distribuido em aliquotas de 30ml,
autoclavado e quando utilizado, mantido em uma temperatura de
aproximadamente 50°C. Uma quantidade de 0,003g da toxina
liofilizada de Corynebacterium pseudotuberculosis, diluidas em 2ml de
PBS (pH 7,0) foram utilizadas para sensibilizar eritrécitos de ovino
previamente lavados (3 vezes) com salina estéril (0,85%). A
concentracao de eritrdcitos adicionados foi de 3% do volume total
do meio base utilizado para cada placa de Petri de 135x15mm. Estas
placas sensibilizadas permaneciam durante 24 horas a temperatura
ambiente antes de serem utilizadas.

7 DIFCO - Interlab Distribuidora de Produtés Cientificos S.A., Sdo Paulo, SP.
8 SIGMA - Pré-Andlise Quimica e Diagnéstico Ltda, Porto Alegre, RS.
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Producdo do “fator equi”. As etapas para producao do “fator
equi” seguiram descri¢ao de Prescott et al. (1984a), com algumas
modificagoes. O isolado de R. equi utilizado (SB 96/93), mantido
liofilizado, foi obtido de um abscesso da cavidade abdominal de um
potro. Foi definido como uma unidade do “fator equi”, a maior
diluicao do mesmo que, ap6s um periodo de incubagao de 3 dias a
37°C sobre uma placa de meio base contendo eritrécitos
sensibilizados com a toxina de C. pseudotuberculosis, produziu uma
zona de hemolise de 1-3mm ao redor do disco absorvente saturado.

Controle negativo. Soro sanguineo de um potro recém nascido
antes de mamar o colostro. Este animal pertencia a um haras de
Bagé, estado do Rio Grande do Sul.

Controle positivo. Foi utilizado soro hiperimune produzido
segundo descri¢do de Skalka & Svastova (1984/85) com algumas
modificagoes. Os anticorpos foram obtidos a partir de aplicagoes
semanais do “fator equi” em coelhos adultos. A aplica¢do do antigeno
foi subcutanea na dose de 1ml, num total de 7 inoculagoes. A partir
da 32 aplica¢ao do antigeno, coletou-se sangue por pungao cardiaca
para controle da produgao dos anticorpos através do teste de inibi¢ao
da hemdlise sinérgica. Padronizou-se como uma unidade de
anticorpo, a dilui¢do mais alta de soro hiperimune, que misturado
com uma unidade do “fator equi” neutralizou a zona de hemdlise
em torno do disco absorvente saturado apés 3 dias de incubagao a
37°C sobre uma placa de meio base contendo eritrdocitos
sensibilizados com a toxina de C. pseudotuberculosis. A dilui¢ao
utilizada deste soro foi de 1:8.

Em cada placa de meio base contendo eritrdcitos sensibilizados
com a toxina de C. pseudotuberculosis foram colocados os seguintes
controles: a) um disco embebido em uma unidade do “fator equi”
(antigeno); b) um disco com uma unidade de soro controle positivo
+ uma unidade do antigeno e ¢) um disco com uma unidade do
antigeno + mesma quantidade do controle negativo. Todas estas
aliquotas foram distribuidas em placas de microdiluicao com pipeta
monocanal °.

Inicialmente foram analisadas as 290 amostras de soro sem diluir
(puro), onde, distribuiu-se em placas de microdilui¢ao, 20 microlitros
de uma unidade de “fator equi” e a mesma quantidade do soro a ser
testado.

Os controles e os soros a serem testados, depois de agitados
durante 60 minutos a temperatura ambiente, embeberam discos
absorventes estéreis de 6,35mm de didmetro 10 'por 10 segundos,
sendo posteriormente colocados sobre a placa previamente
sensibilizada de IHS, observando-se uma distancia minima de 25mm
entre os mesmos. As placas foram incubadas a 37°C durante 3 dias,
quando entdo realizava-se a leitura do teste. Os soros positivos ao
teste de IHS eram diluidos com PBS (pH 7,2) na razdo 2, a partir da
dilui¢do 1:2-e testados até a determinagao do titulo.

Os soros dos equinos (éguas e potros), antes de serem submetidos
a técnica de inibi¢do da hemdlise sinérgica, foram testados para a
detecgdo de toxicidade sobre uma placa de eritrocitos sensibilizados.

Leitura:

- Negativo: Presenca de um halo completo de hemélise ao redor do disco.

- Positivo: Auséncia do halo de hemélise ao redor do disco.

- Titulo de anticorpo: A maior diluigdo do soro sanguineo, que apds um
periodo de 3 dias nas condigoes acima descritas, inibiu a hemdlise ao redor
do disco absorvente.

9 Eppendorf Geratebau-Nethler Postfach 650670, 2000 Hamburg 65
Germany.

10 CEFAR - Promicro Comércio de Produtos Hospitalares Ltda, Sao Paulo, SP.

Isolamento e identificacdo de R. equi em amostras de fezes
As 123 amostras de fezes equinas foram processadas segundo
descrigao feita por Lazzari et al. (1997).

Anilise estatistica

Para a analise estatistica foi utilizado o programa SAS (Statisti-
cal Analysis System) versao 6,8 de 1992. Neste programa os dados
foram submetidos a analise de varidncia e, quando houve diferenca
significativa, as médias dos tratamentos foram comparadas pelo teste
de Tukey em um nivel de significincia de 5%. Realizou-se também o
teste do qui-quadrado (P<0,05%) e anélise de correlagio (Pearson).
Este altimo foi aplicado entre o percentual de isolamento e o
percentual de animais soropositivos de cada haras.

RESULTADOS

Ao testar o “fator equi” obtido através da técnica descrita
por Takai et al. (1984a) o resultado nao foi considerado
satisfatorio. Optou-se entdo por utilizar o sobrenadante ob-
tido apos a segunda centrifugacao descrita na técnica deste
mesmo pesquisador, que demonstrou um resultado excelen-
te no teste das placas.

Os resultados do teste sorologico foram expressos em
titulos e titulo médio geométrico (GMT). Os percentuais de
soropositivos, sem levar em consideragdo os titulos, estdo
representados no Quadro 1. A maior taxa foi encontrada no
Haras 5 (95,50%) e a menor no Haras 2 (81,25%), ndo havendo
porém, diferenca significativa entre estes resultados.

Analisando separadamente as categorias animais (éguas
e potros) observou-se que em todos os haras, com exce¢do
do Haras 2, o percentual de soropositividade foi igual (Haras
3) ou superior (Haras 1, 4, 5 e 6) no soro sanguineo dos po-
tros (Quadro 1). Os animais mais jovens que apresentaram
anticorpos neutralizantes contra o “fator equi”, possuiam 2
e 9 dias de vida. Os demais soropositivos tinham entre 1 e 5
meses de idade.

Quadro 1. Percentual de soropositividade dos haras as diferentes
categorias animais ao teste de inibi¢do da hemdlise sinérgica

Haras Potros éguas Total
N° Pos. % N°  Pos. % %
1 29 26 89,65 52 42 80,76 83,95
2 07 05 71,42 09 08 88,80 81,25
3 16 14 87,50 32 28 87,50 87,50
4 31 31 100,00 35 28 80,00 89,40
5 08 08 100,00 14 13 92,85 95,50
6 23 23 100,00 34 29 85,29 91,23
Total 114 107 93,85 176 148 84,09 87,93

No Haras 1, 88% (22/25) das éguas com anticorpos
neutralizantes para o R. equi possuiam seus potros
soropositivos, da mesma forma no Haras 2 71,42% (5/7), Haras
3 86,66% (13/15), Haras 4 88,46% (23/26), Haras 5 e 6 100% (8/
8 e 20/20 respectivamente). Um percentual de 7,92% (8/101)
de potros, filhos de éguas soropositivas, nao apresentaram
estes anticorpos especificos. Estes dados se referem a parce-
la de éguas soropositivas (101) que possuiam o soro dos res-
pectivos potros amostrados.

Pesq. Vet. Bras. 17(3/4):117-122, jul./dez. 1997
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0 titulo maximo detectado em cada propriedade foi de
1:4 nos Haras 1 e 3; 1:8 no Haras 5; 1:128 nos Haras 2 e 6 e
1:256 no Haras 4. Através do teste de Tukey ficou demonstra-
do que o titulo 1:2 foi o mais encontrado. Transformando
estes dados em titulos médios geométricos (GMT), encon-
trou-se o maior GMT no Haras 2 (3,60) e o menor no Haras 3
(1,73). A anélise das categorias animais revelou um GMT sig-
nificativamente mais elevado nos potros, com uma varia¢ao
de 5,03 no Haras 6 a 2,20 no Haras 1. No soro sangiiineo das
éguas encontrou-se uma variagao no titulo médio geométri-
co de 3,08 no Haras 2 a 1,17 no Haras 1 (Fig. 1).
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Fig. 1. Titulo médio geométrico (GMT) de anticorpos contra R. equi
no soro sanguineo de éguas e potros analisados pelo teste
de inibi¢do da hemodlise sinérgica.
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Fig. 2. Percentuais de soropositividade dos equinos a R. equi pelo

teste de inibicao da hemdlise sinérgica e respectivas taxas
de isolamento do mesmo agente nas fezes dos animais.

Dentro de cada haras, coletou-se um percentual de amos-
tras de fezes dos animais que tiveram o soro sanguineo
amostrado. Analisando o resultado destas amostras (123),
encontrou-se correlacao (P<0,0473) entre o isolamento de
R. equi nas fezes e a soropositividade dos animais. Um
percentual de 62,60% (77/123) das amostras foram positivas
para o isolamento do R. equi nas fezes e para os anticorpos
- neutralizantes no soro sanguineo, 30% (37/123) foram
soropositivas, porém sem isolamento do agente nas fezes.
De apenas 2,40% (3/123) das amostras coletadas foi isolado o

Pesq. Vet. Bras. 17(3/4):117-122, jul./dez. 1997

agente das fezes sem detectar anticorpos especificos no soro
e 4,80% (6/123) foram negativos tanto para o isolamento quan-
to para a detec¢ao de anticorpos. A observagao individual de
cada haras revelou que a maior correlagao entre animais
soropositivos e o achado da bactéria nas fezes ocorreu no
Haras 2, onde, todos os animais com anticorpos contra R.
equi eliminavam este agente pelas fezes. A menor correlagcao
foi observada no Haras 1, onde, em somente 36,36% (8/22)
dos animais soropositivos foi isolado a bactéria das fezes. Os
demais percentuais de soropositivos e de isolamento da bac-
téria podem ser observados na Figura 2.

DISCUSSAO

0 resultado da sorologia demonstrou uma alta prevaléncia
de anticorpos contra R. equi em todos os haras. Das 290
amostras de soro sanguineo analisadas pela IHS, 255 foram
positivas (87,93%), demonstrando a dissemina¢ao deste agente
entre a populagao estudada (Quadro 1). Estes animais
amostrados nao apresentavam evidéncias clinicas de qual-
quer uma das formas de doenga causada por R. equi. Portan-
to, este dado discorda de Prescott et al. (1984a), que suge-
rem que a detec¢ao de anticorpos para o “fator equi” através
da IHS pode ser usada no diagnéstico de pneumonia por R.
equi. O alto percentual encontrado neste trabalho, associado
a normalidade clinica dos animais e o isolamento do agente
nas fezes, sugere uma estimulagao antigénica para produgao
de anticorpos neutralizantes contra o “fator equi” a partir do
agente que transita pelo trato intestinal dos éguas e que se
multiplica no trato intestinal de potros (Takai et al. apud Sa-
nada et al. 1992). Gaskin et al. (1990) ndo concordam com
esta sugestao, afirmando que estas exoenzimas nao conse-
guem ultrapassar a barreira intestinal para induzir uma res-
posta imunolégica. Para estes pesquisadores seriam necessa-
rios focos ativos de infec¢ao, como uma linfadenite
mesentérica ou entao quadros pneumonicos. Entretanto, é
pouco provavel, apesar de nao se ter pesquisado, que 87,93%
destes animais possuissem os focos ativos acima citados para
desenvolver uma resposta imune. Analisando o Quadro 1,
percebe-se que no Haras de niimero 2, classificado como de
ocorréncia endémica e com casos recentes registrados, ocor-
reu o menor percentual de positividade que foi de 81,25%,
sendo ultrapassado inclusive pelos Haras 3 (87,5%) e 5 (95,5%)
que nunca tiveram problemas aparentes com esta bactéria.
Esta diferenca, no entanto, nao foi significativa. Woolcock et
al. (1987) constataram em seu trabalho, que animais perten-
centes a propriedades com registros desta enfermidade,
possuiam titulos muito maiores ao “fator equi” quando com-
parados com propriedades sem problema. Apesar do menor
percentual de soropositividade ser encontrado justamente
no Haras 2, o maior titulo médio geométrico de anticorpos
foi detectado nesta propriedade, confirmando a constatagido
do pesquisador acima citado (Fig. 1). Talvez a incidéncia da
enfermidade encontrada no Haras 2 esteja associada, confor-
me sugestao de Prescott (1991), a uma combinagio de fato-
res como declinio de anticorpos derivados do leite materno,
auséncia de um mecanismo imune celular competente e a
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presenca ou nao de isolados virulentos do R. equi no ambien-
te. Além do exposto acima, a amostragem de soro sanguineo
coletado neste Haras foi pequena, o que pode ter, de certa
forma, influenciado o resultado.

Foi encontrado um total de 93,85% (107/114) de potros
soropositivos e 84,09% (148/176) de éguas positivas (Quadro
1). Finger (1996) detectou também um maior percentual de
soropositividade nos potros (39,1%) do que em éguas (14,6%),
através do teste de IDGA. No Gnico potro amostrado com 2
dias de vida, foi detectado anticorpos neutralizantes para o
“fator equi”, demonstrando provavelmente transferéncia pas-
siva de imunidade, ja que sua mae era soropositiva: Dois ani-
mais com 9 dias de idade também apresentaram estes
anticorpos, porém fica a davida se estes foram adquiridos
passivamente ou produzidos ativamente, pois, segundo
Gaskin et al. (1990), os potros soroconvertem para R. equi 7
dias ap6s uma exposi¢ao experimental ao agente. Um pe-
queno percentual de potros, filhos de éguas soropositivas
foram soronegativos (7,92%). Varios fatores poderiam levar a
isto, entre eles, a auséncia ou titulos muito baixos de
anticorpos especificos no colostro destas éguas, a ingestdo
de quantidades inadequadas do colostro, ou, em caso de
imunidade nao passiva, a falta de exposi¢ao ao agente
etiologico, imunossupressao ou infecg¢ao recente.

O titulo maximo de anticorpos contra o “fator equi” en-
contrado em cada haras foi bastante baixo. Os maiores titu-
los foram encontrados nos Haras 2 e 6 (1:128) e no Haras 4
(1:256). Porém, o titulo encontrado com maior frequéncia
em todos os haras foi 1:2. O maior titulo médio geométrico
(GMT) foi detectado no Haras 2 (com ocorréncia endémica) e
o menor no Haras 3, onde nunca houve registro de enfermi-
dade por esta bactéria (Fig. 1). O GMT dos potros foi signifi-
cativamente mais elevado que das éguas. Talvez, este fato
possa ser explicado pela maior exposi¢ao destes animais a
este agente, devido ao habito coprofagico (Takai et al. 1987).
Skalka & Svastova (1984/85) encontraram em potros perten-
centes a haras com histéria de infec¢ao, através de um teste
de neutralizacdo do “fator equi” (EFN-Equi Factor
Neutralization Test), um titulo maximo de 1:8 em animais
com até 1 més de idade, 1:256 até 2 meses, 1:512de 2 a 4
meses de vida e 1:32 em potros entre 6 e 12 meses.

Analisando estatisticamente os resultados, encontrou-se
correlagdo entre o isolamento de R. equi nas fezes e a
soropositividade dos animais. A maior correlagao ocorreu no
Haras 2, onde 100% dos soropositivos eliminavam R. equi
pelas fezes. A estimulagao do sistema imune para produgao
de anticorpos neutralizantes do “fator equi” pode ser reali-
zada tanto pela infec¢ao do trato respiratério como por uma
infeccdo do trato intestinal (Prescott 1991). Isto poderia ex-
plicar os 30% de animais soropositivos, citado nos resulta-
dos, mas sem a bactéria nas fezes. OQutra explicacao é a pro-
vavel eliminacdo intermitente da bactéria nas fezes. Quanto
aos animais com isolamento, mas soronegativos, varios fato-
res poderiam justificar tal resultado, como: infec¢ao recente
do trato intestinal; animal imunossuprimido, sem condi¢oes
de armar uma resposta humoral ou a incapacidade do teste

detectar baixos titulos de anticorpos (Gaskin et al. 1990).
Finger (1996) encontrou um percentual bastante inferior de
animais com isolamento e sorologia positiva (34,38%) e 65,63%
de isolamento positivo com sorologia negativa. Por se tratar
de um dado soroepidemioldgico devemos considerar que as
regioes estudadas contribuiram para estas diferengas, mas
principalmente o teste utilizado, que no caso de Finger foi a
imunodifusao em gel de agar.

CONCLUSOES

- O titulo médio geométrico de anticorpos é mais eleva-
do na propriedade com casos clinicos recentes de enfermida-
de causada por R. equi. ' v

- A alta prevaléncia de anticorpos em animais aparente-
mente sadios sugere nao haver relagao entre sorologia e do-
enga. Assim sendo, existe a necessidade de estabelecer a pos-
sivel relagao entre titulos de anticorpos e a sua importincia
na detec¢ao da enfermidade..

- A soropositividade dos equinos ao teste de inibicao da
hemolise sinérgica apresenta correlagdo com o isolamento
de R. equi nas fezes dos respectivos animais.

- O titulo médio geométrico de anticorpos contra R. equi
encontrado nos potros é mais elevado que nas éguas.
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ABSTRACT.- Grassmann B., Dobereiner J., Dutra LS., Kopp PA. & Blobel H. 1997. [Adherence
and experimental infection of bacteria associated with periodontal infections of young cattle
in Brazil ("Cara inchada").] Pesquisa Veterindria Brasileira 17(3/4):123-125. Embrapa-CNPAB/Projeto
Satiide Animal Embrapa/UFRR], Km 47, Seropédica, Rio de Janeiro 23851-970, Brazil.

In vitro- and in vivo-assays were conducted, to study the possible role of streptomycin-
and actinomycin-producing soil actinomycetes for the pathogenesis of "Cara inchada" in cattle
(CI). Adherence of Bacteroides spp. to epithelial cells of the bovine gingiva, known to be asso-
ciated with the progressive lesions of Cl, was significantly increased by the addition of strep-
tomycin, actinomycin or antibiotic culture supernatants of the soil actinomycetes. Applica-
tions of these mixtures together with Actinomyces pyogenes to the marginal gingiva of the =
upper premolar teeth of about 1 month old Holstein Friesian calves did not lead to progres-
sive lesions of CI. Only one calf exhibited a slight diarrhea and a temporary retraction of the
gingiva at the site of application.

INDEX TERMS: "Cara inchada“, cattle, periodontal infection, Bacteroides spp., streptomycin, actinomycin,

adherence.

SINOPSE.- Aderéncia e infec¢do experimental de bactérias
associadas com infec¢Ges peridentarias de bovinos jovens no
Brasil ("cara inchada"). Foram realizados ensaios in vitro e in
vivo para estudar o possivel envolvimento de actinomicetos
do solo como produtores de estreptomicina e actinomicina
na pathogénese da periodontite da ,cara inchada” dos bovi-
nos (CI). A aderéncia de Bacteroides spp. as células epitheliais
da gengiva marginal de bezerros, dos quais se sabe estarem
associados as lesdes progressivas da CI, aumentou signi-
ficantivamente através a adicdo de estreptomicina, actino-
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micina ou de antibiéticos produzidos pelo cultivo de
actinomicetos do solo. Aplicagdes de Bacteroides spp. e
Actinomyces pyogenes, junto com os antibidticos, na gengiva
dos dentes premolares maxilares de bezerros da raga holan-
dés preto-branco, de cerca de 1 més de idade, ndo provoca-
ram lesdes progressivas da Cl. Somente um bezerro mostrou
leve diarréia e retracdo tempordria da gengiva no local da
aplicagdo.

TERMOS DE INDEXACAO: "Cara inchada“, bovinos, infec¢io
peridentaria, Bacteroides spp., estreptomicina, actinomicina, aderén-
cia.

INTRODUCTION

Bacteroides spp. and Actinomyces (A.) pyogenes play a decisive
role in the pathogenesis of "Cara inchada“ in cattle (CI) (Blobel
et al. 1984a,b, Blobel et al. 1987). It is of further interest that
Cl'occurred in former forest areas and in the savanna ("cerra-
do”) recently cleared for pasture and other agricultural use
after "liming" that led to a modification of the soil microbiota
with an increase of streptomycin-producing actinomycetes
(Baldani et al. 1982, Dobereiner 1990, Dutra et al. 1993).
Streptomycin was shown to increase the adherence of
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Bacteroides spp. to the epithelial cells of the bovine gingiva
significantly in vitro (Kopp et al. 1996).

In this study we investigated the influence of actinomycin
and culture supernatants of soil actinomycetes with antibiotic
activities on the adherence of Bacteroides spp. to the epithelial
cells in vitro. Then these studies were extended to determine
if streptomycin and actinomycin could also promote infection
under in vivo-conditions.

MATERIALS AND METHODS

Bacterial strains and culture conditions

Bacteroides spp., originally isolated from the gingiva of Cl-lesions
in young cattle (Blobel et al. 1984a,b, 1987), were cultured on CDC-
blood agar plates (Dowell et al. 1977) under anaerobic conditions
for 5 days at 37°C. For fluid cultivation a modified brain heart infu-
sion (BHI) (Eley et al. 1985) was used. After adjustment to 10 % trans-
mission at 620 nm (i.e. 10° bacteria/ml) Bacteroides suspensions were
kept at -20°C until use.

A. pyogenes was cultivated on blood agar plates under
microaerobic conditions for 48 h at 37°C (Blobel et al. 1984a,b, 1987).
Subsequently, one colony of these cultures was suspended in 1 ml
phosphate buffered sodium (0.15 mol/l NaCl, 0.05 mol/l di-
sodiumhydrogenphosphate-dihydrate; pH 7.5).

Actinomycetes, isolated from soil samples of farms with a high
prevalence of Cl, were kindly provided by Carlos Gava (Embrapa-
CNPAB, Seropédica, Rio de Janeiro, Brazil). For antibiotic produc-
tion these actinomycetes were cultivated in fluid APM-medium
(Berwick 1988) under aerobic conditions for 7 days at 30°C. Bio-
chemical characterization of these strains was conducted according
to the methods of Pridham & Gottlieb (1948), Perlman & O "Brien
(1956), Berd (1973), Pridham & Tresner (1974), Gordon (1974) and
Land (1992). Culture supernatants could be obtained by centrifuga-
tion for 10 min at 10.000x g with subsequent sterile filtration (0.45
um, Millipore, Bedford, Massachusetts, USA).

Adherence assays (in vitro)
Adherence assays with Bacteroides spp. and bovine epithelial cells
were conducted as previously described by Kopp et al. (1996). Acti-

Table 1. Application-modus with Streptomycin

Calf Bacteroides spp. A. pyogenes Streptomycin
number 109/ml 109/ml
4688 400 ul 400 ul 20 pg/ml
4689 400 ul 400 ul 200 pg/ml
4690 400 ul 400 ul 2 mg/ml
4691 400 ul 400 pl 20 mg/ml
4692 400 ul 400 ul 200 mg/ml

nomycin was added in increasing concentrations from 5 to 25 ug/
ml. Culture supernatants of the actinomycetes contained 0.1 mg/ml
protein according to the method of Lowry et al. (1951). All adher-
ence assays were repeated 3 times.

Exposure of calves to the bacteria in the presence or absence of
the antibiotics/culture supernatants (in vivo)

For the experimental infections 5 Holstein Friesian calves, 18 to
35 days of age, were used. Mixtures of the bacteria (Bacteroides spp.
and A. pyogenes) with streptomycin and actinomycin as well as the
antibiotic supernatants from actinomycetes in dosages indicated in
Table 1 and 2 were applied to the marginal gingiva of the upper
premolar teeth at the site of the interdentary papilla 3 times daily.
Calves were examined daily for periodontal lesions and diarrhea in-
dicating CI.

RESULTS

In vitro-adherence assays

Addition of actinomycin in concentrations of 5 to 25 ug/
ml increased the adherence of Bacteroides spp. to the oral
epithelial cells of calves for up to 335% (Fig. 1).

Adherence was also increased significantly by antibiotic
culture supernatants of soil actinomycetes from farms with a
high prevalence of CI (Fig. 2). '

Exposure of calves
After experimental infections of the 5 calves no progressive
periodontal lesions developed. Only 1 (no. 4688) of the 5
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Fig. 1. Adherence of Bacteroides spp. to oral epithelial cells of calves
after addition of actinomycin in increasing concentrations.

Table 2. Application-modus with streptomycin, actinomycin and culture supernatants of soil actinomycetes

with antibiotic activities
Calf Bacteroides spp.  A.pyogenes Supernatants Combinations Streptomycin Actinomycin
number 10%/ml 109/ml of strepto- Streptomycin/ 200ug/ml 200ug/ml
mycetes Actinomycin
4688 400 ul 400 ul / / 100 ul /
4689 400 pl 400 pl / / / 100 ui
4690 400 pl 400 ul / / / /
4691 400 ul 400 ul 100 pl / / /
4692 400 pl 400 ul / 100 ul each / /

Pesq. Vet. Bras. 17(3/4):123-125, jul./dez. 1997



ADHERENCE OF BACTERIA ASSOCIATED WITH PERIODONTAL INFECTIONS OF YOUNG CATTLE IN BRAZIL ("CARA INCHADA") 125

88884

|
!

i
g
|
|
| z

% of adhering Bacteroides spp. to oral
epithelial cells of the calves

IJ

\ :
neg A BCDEVFGH

Culture supernatants of isolates of solil
actinomycetes from Cl farms

Fig. 2. Adherence of Bacteroides spp. to oral epithelial cells of the
calves after addition of different culture supernatants from
soil actinomycetes (neg. = without supernatants). ‘

calves exhibited a slight retraction of the gingiva at the site
of application and a diarrhea that persisted for a period of 6
days. Bacteriological examination of the feces of this calf
revealed black pigmented colonies (Bacteroides spp.) on CDC-
blood agar plates after cultivation under anaerobic conditions.

DISCUSSION

In the in vitro-assays actinomycin significantly increased the
adherence of Bacteroides spp. to the oral epithelial cells of
the calves as reported previously for streptomycin (Kopp et
al. 1996). Both antibiotics (streptomycin and actinomycin) are
produced by soil actinomycetes, isolated in increased numbers
in soils of regions with a high Cl-prevalence (Baldani et al.
1982, Débereiner 1990, Dutra et al. 1993). Thus, there appears
to be a correlation between the antibiotic activities in the
soil and the development of Cl-lesions in calves. Most of the
actinomycetes isolated from soil of Cl-farms were bioche-
mically identified as streptomycetes. The antibiotics produced
by these actinomycetes increased in vitro the adherence of
Bacteroides spp. to the oral epithelial cells of the calves
significantly. On the other hand, in vivo-exposure of calves to
streptomycin, actinomycin or the antibiotic supernatants
together with Bacteroides spp. and A. pyogenes within an
observation period of 20 days did not lead to any progressive
lesions in the periodontum. This could be explained by the
relatively short time of exposure and low frequency of
applications as well as possibly insuitable antibiotic

concentrations in comparison to natural conditions.
Nevertheless, it was confirmed in vitro that antibiotics
produced by soil actinomycetes enhanced the adherence of
Cl-associated bacteria to the host epithelial cells and probably
play a role as determinant factor in the pathogenesis of Cl.
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INTOXICACAO POR SALINOMICINA EM BOVINOS!
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ABSTRACT.- Gava A., Wouters A.T.B., Wouters E, Nizgoski L., & Barros C.S.L 1997. [Salinomycin
poisoning in cattle.] Intoxicagdo por salinomicina em bovinos. Pesquisa Veterindria Brasileira
17(3/4):127-130. Centro de Ciéncias Agroveterinarias, CAV/UDESC, Av. Luiz de Camoes 2090,
Lages, SC 88520-000, Brazil.

An outbreak of salinomycin toxicosis is reported. Out of a lot of 46 Simmental heifers 13
died after presenting incoordination, stiff gait, diarrhea, weight loss, muscle tremors, re-
duced tolerance to exercise, dyspnea and, occasionally, dark urine. Some animals were found
dead or died when forced to move. Gross lesions consisted basically of pale areas in the
myocardium, subepicardial hemorrhages, hydropericardium, hydrothorax, pulmonary con-
gestion and edema, and, in some cases, pendent subcutaneous edema and nutmeg liver. Main
histopathological changes consisted of necrosis and loss of myocardial fibers which were
replaced by fibrous connective tissue. Approximately 9 days before the first deaths the heifers

had been treated for eimeriosis with a premix containing 6% of salinomycin.

INDEX TERMS: Cardiomyopathy, cattle diseases, salinomycin, toxicosis.

SINOPSE.- Descreve-se um surto de intoxicagao. por
salinomicina em bovinos. De um grupo de 46 novilhas
Simmental, 13 morreram apds manifestacao de incoorde-
nacao, andar rigido, diarréia, emagrecimento, tremores
musculares, cansago ap6s pequenos movimentos, dispnéia
e, ocasionalmente, urina escura.

Os animais eram encontrados mortos ou morriam
subitamente quando movimentados. As lesdes macroscopicas
consistiam basicamente de areas pélidas no miocardio,
hemorragias subepicardicas, hidropericardio, hidrotérax,
congestao e edema pulmonar e, em alguns casos, edema de
declive e figado de noz-moscada. Os principais achados
microscopicos foram lesoes multifocais de necrose e perda
de fibras miocardicas, que eram substituidas por tecido
conjuntivo fibroso. Cerca de 9 dias antes do inicio da
mortandade, as novilhas tinham sido medicadas para
eimeriose, com um premix contendo 6% de salinomicina.
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TERMOS DE INDEXAGAO: Cardiomiopatia, doencas de bovinos,
salinomicina, intoxicagao.

INTRODUCAO

A salinomicina faz parte do grupo de antibiéticos ionéforos,
produtos metabélicos de Streptomyces spp., usados como
aditivo de alimentos para controlar a coccidiose e estimular
ganho de peso em aves, bovinos e outras espécies. Sao
poliéteres carboxilicos, que formam complexos lipossoliveis,
que facilitam o transporte i6nico através de membranas
biolégicas e podem causar graves distlrbios celuares
funcionais e morfologicos (Novilla 1992). A salinomicina foi
colocada no mercado dos EUA em 1983, para controle da
coccidiose de aves (Novilla 1992) e, na Alemanha, como
promotor de crescimento e engorda de suinos em 1987
(Ganter et al. 1995). Intoxicagoes podem ocorrer por ingestao
excessiva de antibioticos ion6foros em funcao de falhas na
mistura da droga a ragao (Ganter et al. 1989), engano nas
dosagens (Rollison et al. 1987), uso em espécies nao-alvo mais
susceptiveis (Griffiths et al. 1989, Salles et al. 1994), ou uso
em associacao com drogas que potencializam seus efeitos
(Ganter et al. 1995). Em aviarios onde as aves recebem
tratamento com antibiéticos ionéforos, suas fezes podem
conter niveis condideraveis da droga e camas desses aviarios
fornecidas como alimentagao de ruminantes podem produzir
a intoxicacdo (Perl et al. 1991). A salinomicina tem sido
descrita como causa de intoxicacdo em equinos (Rollinson et



128 p

al. 1987), suinos (Ganter et al. 1989) e perus (Griffiths et al.
1989).

Aintoxica¢do por ion6foros pode causar morte rapida (Perl
et al. 1991, Wouters et al. 1997a) ou pode haver evolucao
cronica, com sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva
(Radostits et al. 1995). Os sinais clinicos mais frequentes sao
anorexia, incoordenagao, andar rigido e relutancia em mover-
se, diarréia, tremores musculares, mioglobindria, depressao,
emaciacao e dectibito (Schweitzer et al. 1984).

Nos casos de morte ap6s curso agudo, as lesdes
macroscépicas podem ser poucas ou ausentes (Rollinson et
al. 1987, Griffiths et al. 1989, Wouters et al. 1997b). Em
bovinos, o coracdo tende a ser o 6rgao mais afetado pela
toxicose (Van Vleet et al. 1983, Perl et al. 1991) e as alteracoes
caracterizam-se por areas e estrias palidas no miocardio, e
hemorragias subepicardicas e miocardicas (Van Vleet et al.
1983, Wouters et al. 1997a). Hidropericardio, hidrotérax,
edema pulmonar, dilata¢do cardiaca, ascite, figado com
aspecto de noz-moscada e edema subcutineo de declive
sdo observados com frequéncia (Schweitzer et al. 1984, Perl
et al. 1991). O edema pulmonar geralmente apresenta
distribui¢do interlobular. Essas alteragoes sao secundarias a
insuficiéncia cardiaca congestiva. Sao descritas também areas
palidas em mdsculos esqueléticos, predominantemente
naqueles de movimentos mais intensos como diafragma e
quadriceps femoral (Wouters et al 1997a).

As lesoes histologicas do miocardio constituem-se de
degeneragao e necrose de miofibras (Van Vleet et al. 1983,
Schweitzer et al. 1984, Wouters et al. 1997a,b) acompanhadas,
dependendo do periodo de evolugao, de infiltragao por
macréfagos e proliferacao de fibroblastos entre as fibras.
Mineralizagcao ocorre raramente, e quando ocorre é discreta.
Ha perda de miofibras com substituicdo por tecido fibroso
(Van Vleet et al. 1983). Necrose e congestao centrolobulares
podem ser observadas no figado, associadas a fibrose nos
casos mais cronicos de insuficiéncia cardiaca (Schweitzer et
al. 1984).

MATERIAL E METODOS

Dados relacionados a apresentagao clinica e lesoes macros-cpicas
foram colhidos na propriedade onde o surto ocorreu. Necropsias de
6 bovinos foram realizadas e fragmentos de varios 6rgaos foram
colhidos, processados e corados com hematoxilina e eosina. Sec¢oes
do misculo esquelético, miocardio e figado foram coradas pela
técnica de Masson para tecido conjuntivo.

RESULTADOS

O surto ocorreu no municipio de Castro, Parana, durante o
periodo de janeiro a abril de 1994, em um lote de 46 novilhas
Simmental de 2 a 3 anos importado da Argentina. As novilhas
eram mantidas em confinamento, alimentadas com silagem
pré-secada de azevém, feno de aveia, silagem de milho, ragao
comercial e dgua a vontade. Cerca de 15 dias ap6s a chegada
ao confinamento, algumas novilhas apresentaram diarréia,
sendo feito diagnostico de eimeriose. Todo o lote foi entao
medicado com 7,920kg de um premix contendo 6% de
salinomicina e adicionado a 59 kg de fuba. A mistura foi
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fornecida em cocho comunitario, na propor¢ao de 0,5 kg/
vaca/dia, por 3 dias consecutivos. Apds 6 dias do término da
ingestdo da mistura, varios animais manifestaram diarréia,
andar lento com os membros rigidos, anorexia, emagreci-
mento, sinais de cansago e taquipnéia apds movimentagao e
um dos animais tinha urina escura. Alguns animais, manifesta-
ram ainda ingurta¢ao da jugular e edema de declive (Fig. 1).
Em um periodo de 8 dias, morreram nove novilhas. Posterior-
mente morreram mais quatro animais, sendo que o tltimo
morreu 3 meses apds a ingestao do premix. Esses animais
que morreram, foram encontrados mortos ou morreram
repentinamente ap6s movimentacao.

A necropsia, as altera¢des mais frequentemente obser-
vadas foram congestao e edema pulmonar, aumento do
volume cardiaco, areas palidas no miocardio (Fig. 2),
avermelhamento da mucosa do intestino delgado, figado de
noz-moscada, edema da vesicula biliar, hidropericardio,
hemorragias subepicardicas e, em alguns animais, havia
hidrotorax, ascite e edema subcutaneo de declive.

As alteragOes microscOpicas mais consistentes nos casos
examinados foram necrose e perda de fibras cardiacas com
proliferacao de tecido conjuntivo fibroso (6 novilhas) (Fig. 3),
necrose, congestao e hemorragias centrolobulares no figado
(3 novilhas), associadas a fibrose (1 novilha), necrose de
musculos esqueléticos (3 novilhas) e congestiao e edema
pulmonares (1 novilha).

DISCUSSAO

O diagndstico de intoxicagao por antibiético iondforo foi
baseado na epidemiologia, nos sinais clinicos, nas lesoes
macro e microscopicas e na verificacao de niveis considerados
toxicos de salinomicina.

A dose de salinomicina recomendada para o tratamento
de bovinos é de 0,6 mg/kg de peso vivo. No presente surto,
no entanto, foi constatado que a dose inicialmente
estabelecida totalizou 21,3 mg/kg, que é cerca de 3,5 vezes
maior que a dose recomendada.

O fornecimento em cocho comunitario permitiu que
alguns animais ingerissem maior quantidade da droga,
enquanto que outros nio consumiram a quantidade
estipulada de 1,5 kg da mistura. A diferenca entre as
quantidades ingeridas individualmente pode se explicar pela
dominincia social de alguns animais, bem como, a nao
aceitacao da mistura, manifestada por varias novilhas.
Somando-se a estes fatdres deve-se considerar também as
variagoes quanto a suscetibilidade individual a intoxicacao
(Wouters et al. 1997a,b). As varia¢oes na evolugao do quadro
clinico da toxicose devem estar relacionadas as diferentes
quantidades ingeridas por animal.

A apresentacao de mortes subitas associadas @ movimen-
tacao prévia dos animais e o achado de edemas na forma de
hidropericardio, hidrotorax, edemas subcutdneos e pulmonar,
ascite e figado noz-moscada estao relacionados a insuficiéncia
cardiaca. Isto é explicado pelas lesoes encontradas no
miocardio, 6rgao mais consistentemente afetado.
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A perda de miofibras cardiacas associada a substituicao
por tecido conjuntivo foi evidenciada pelo tricromico de
Masson. A proliferacao de tecido conjuntivo em consequéncia
a necrose e perda de miofibras é comum no miocardio, onde
a regeneracao € bastante limitada.

A intoxicacao por antibidticos ion6foros em bovinos deve
ser diferenciada de outras condi¢oes que induzam a morte
subita, lesoes cardiacas e lesoes musculares. O grupo de
plantas que causam morte stbita sem prévias alteracoes
clinicas, nao causam lesoes sobre o miocardio. No Brasil, a
unica planta conhecida até o presente momento, que causa
lesoes cardiacas sao Tetrapterys spp. (Tokarnia et al. 1989).
Lesoes sobre o musculo esquelético e cardiaco sao descritas
na intoxicacao por Senna occidentalis (Barros 1993). No entanto,
na intoxicacao por esta planta, a principal lesao descrita
ocorre no musculo esquelético, enquanto que, na intoxicagao
por salinomicina, as lesoes predominantes foram observadas
no miocardio. Uma investigacao sobre a presenca destas
plantas e o histérico, bem como algumas diferen¢as nos
aspectos clinico e morfologico poderao ser fiteis para o
diagnostico diferencial. Na deficiéncia de vitamina E e/ou
selénio sao atingidos animais jovens, em crescimento rapido,
com predisposicao maior naqueles em que as maes recebem
alimentos de baixa qualidade. Essa doenca afeta musculos
esqueléticos e cardiacos que apresentam areas brancas

Fig. 1. Bovino com jugular ingurgitada e edema submandibular, na
intoxicacao espontanea por salinomicina.

Fig. 2. Coragao mostrando areas palidas no miocardio, na intoxica-
¢ao espontanea por salinomicina (Bov. SAP Lages 5397).

Fig. 3. Perdas de miofibras e fibrose cardiaca na intoxicacao espon-
tanea por salinomicina (Bov. SAP, Lages 5400). HE, obj. 16.

correspondentes a necrose associada a abundante mineraliza-
cao dos tecidos lesionados (Hulland 1993).
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