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EDITORIAL

Nos pafses em desenvolvimento, em cujas economias a pecuéria representa importante
parcela, é de grande interesse dar maior atengdo ao treinamento dirigido para os veteri-
nérios ‘“do campo” e suas equipes de apoio sobre problemas sanitdrios na 4rea de sua
atuagdo onde ocorrem doengas que interferem na produtividade dos rebanhos.

Nio € suficiente dispor de cursos superiores de medicina veterinéria, de institutos de
pesquisa e de laboratérios de diagnéstico. A experi€éncia mostra que na maioria das Es-
colas de Veterindria destes pafses, o ensino € bastante tedrico; nas instituicées de pes-
quisa profissionais se enclaustram nas salas atrds de um computador e os laboratérios de
diagnéstico processam friamente o material recebido.

Nestas circunstincias, além de uma coordenagdo técnica que integre e direcione as
atividades destas instituigGes, necessita-se preparar melhor o elemento catalisador que é
o veterinério do campo e os seus auxiliares. Este profissional estd diretamente convi-
vendo com os problemas sanitdrios e muitas vezes, por falta de treinamento, ndo os re-
conhece. Outras vezes, também por deficiéncia de treinamento, ndo dispSe de técnicas
ou desconhece o recurso laboratorial e ndo recorre ao mesmo. Pouco a pouco este pro-
fissional, tdo importante no atendimento dos problemas sanitérios, no interior, se torna
apético ou cria teorias err6neas e com elas convive, sem resolver o problema sanitério
que prejudica o produtor.

Diante desta situagado, torna-se evidente que sempre hd necessidade de aprimorar as
atividades de treinamento do veterindrio do campo. As autoridades sanitdrias devem
conscientizar-se disso e idealizar, estimular e apoiar programas de treinamento e atuali-
zagdo de conhecimento sobre problemas de Sadde Animal, a serem administrados nas
regides ou em locais onde resultam em maior proveito.

Com este treinamento prético, os veterindrios do campo criam ligagdo com os profis-
sionais das mais variadas instituicGes para intercmbio de interesse miituo, levando os
resultados da pesquisa para as fazendas e trazendo informagées que podem constituir-se
em temas de pesquisa.

JORGEN DOBEREINER
Editor
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SURTOS DE PERIODONTITE EM BEZERROS (“CARA INCHADA”")
ASSOCIADOS AO MANEJO DO SOLO!

IVERALDO S. DUTRAZ2, TAKASHI MATSUMOTO3 € JURGEN DOBEREINER4

ABSTRACT.- Dutra LS., Matsumoto T. & Dé&bereiner J. 1992 [Outbreaks of periodontitis in
calves (“‘Cara inchada”) related to soil cultivation.] Surtos de periodontite em bezerros (“cara
inchada”) associados ao manejo do solo. Pesquisa Veterindria Brasileira 13(1/2):1-4. Depto Med.
Veterindria, Unesp Aragatuba, 16015-100 Aragatuba, SP, Brazil.

“Cara inchada” of cattle (CI) is a periodontitis which occurs in young animals during tooth
eruption and is related to tree clearance and sowing pasture grasses in certain areas of Central
Brazil once covered by forest or savanna vegetation. The findings of outbreaks of CI on two farms
in the State of Sao Paulo are reported. In these outbreaks the calves showed severe emaciation,
diarrhea, various periodontal lesions, halitosis and loss of premolar teeth of the upper jaw. On one
farm the disease occurred after feeding sugar cane harvested from a newly cultivated area, in
which the prevalence of periodontal lesions was 61.5% and mortality 22.1%. On the other farm,
the outbreak occurred after cattle grazed on recently improved pastures. In the dry season the
animals were also fed supplements of forage and silage grown on the same farm. The prevalence of
CI in the latter was 51.9% and mortality 3.6%. It is concluded that there is a relationship between
new outbreaks of periodontitis and soil and pasture improvement, i.e. ploughing, harrowing,

application of lime and fertilizers.

INDEX TERMS: Periodontal disease, periodontitis, “‘Cara inchada’, cattle, calves.

SINOPSE.- “Cara inchada” dos bovinos (CI) é uma periodontite
que os acomete na fase de dentigdo e estd associada & formagdo
de pastagens em determinadas 4reas antes cobertas de mata ou
com vegetagdo de cerrado no Brasil Central. Foram registrados
dois surtos da doenga em propriedades situadas no Estado de Sao
Paulo, apés a reforma de 4reas anteriormente positivas para CI, e
utilizagdo das forrageiras cultivadas na alimentagdo animal. Nas
duas propriedades surtos da doenga haviam sido observados hé
mais de 10 anos atrds, ap6s a formagao inicial das pastagens em
4rea de cerrado; no entanto, nos dltimos anos nao havia mais re-
gistros da ocorréncia da periodontite. No ressurgimento da doen-
¢a os bezerros apresentaram emagrecimento acentuado, diarréia,
lesdes peridentérias de diferentes intensidades, odor fétido bucal
e perda dos dentes premolares deciduos maxilares. Numa das
propriedades a doenga ocorreu apds a utilizagdo de cana-de-agl-
car, cultivada no ano anterior, na alimentacao dos bezerros. A
prevaléncia de animais com lesdes peridentdrias foi de 61,5%,
com coeficiente de mortalidade de 22,1%. Na outra propriedade
o surto ocorreu apds a reforma dos pastos e das 4reas destinadas
A capineira e silagem de milho. A prevaléncia da doenga foi de
51,9%, com mortalidade de 3,6%. Numa andlise retrospectiva
pode-se associar o ressurgimento da periodontite em bezerros

1 Aceito para publicagio em 28 de julho de 1992,

2 Depto Med. Veterindria, Universidade Estadual Paulista — Unesp,
Rua José Bonificio 1193, Cx. Postal 533, 16015-100 Aragatuba, SP; bol-
sista do CNPq (305967/85-1).

3 Cooperativa de Laticfnios de Sio Carlos, Sdo Carlos, SP.

4 Projeto Sadde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ
23851-970; bolsista do CNPq (305294/88-1).

nas duas propriedades com a reforma das 4reas através de ara-
gem, gradeagdo, calagem e adubagio do solo.

TERMOS DE INDEXACAO: Doenga peridentfria, periodontite, “‘cara in-
chada’, bovinos, bezerros.

INTRODUCAO

A “cara inchada” dos bovinos (CI) € uma periodontite de
animais jovens, quando mantidos em determinadas pasta-
gens recém-formadas no Brasil Central (Ddbereiner et al.
1974). As evidéncias indicam que primariamente bacté-
rias anaerébias nao esporuladas estio associadas a sua
etiopatogenia, através da produgdo de enzimas e toxinas
com potencial de destruigdo dos tecidos de sustentagdo
dos dentes (Blobel et al. 1984, Dutra et al. 1986, Botteon
1991). Inicialmente, surtos da dqggga_ oram observados
em pastos de Panicum maxinuen formados apés a derru-
bada de matas; mais recentemente, a doenga tem sido ob-
servada também em 4reas de cerrado cultivadas com ou-
tras gramfneas, principalmente Brachiaria decumbens
(Débereiner 1990). Animais com CI transferidos para
4rea de pastagem natural de cerrado, isto € para regido
indene, recuperam-se satisfatériamente do processo ha-
vendo uma epitelizagdo das lesGes peridentdrias e acen-
tuada melhoria do estado geral. Com o decorrer dos anos
h4 uma tendéncia natural de diminuicdo significativa da
prevaléncia da doenga, na dependéncia“do tipo de solo
(Débereiner et al. 1975, Dobereiner 1990).
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O presente trabalho relata a ocorréncia de surtos de
“cara inchada” em bezerros de duas propriedades rurais
situadas no Estado de Sao Paulo, associados ao manejo
do solo e utilizagdo das forrageiras na alimentag@o ani-

mal.

MATERIAL E METODOS

Histérico do problema nas duas propriedades

Fazenda S.F., municlpio de Sdo Carlos, SP. O primeiro surto
de “cara inchada” (CI) ocorreu nesta fazenda com a formagao da
pastagem iniciada em 1979 com a derrubada da vegetacdo nativa
do cerrado e plantio direto da graminea Brachiaria decumbens.
Ap6s a introducdo dos animais, apareceu a CI, com elevados in-
dices de mortalidade de bezerros nos anos seguintes, segundo
histérico obtido na propriedade. Com o decorrer do tempo houve
uma diminui¢do do nimero de casos, ndo quantificados pela ine-
xisténcia de anotagdes, chegando ao desaparecimento do proble-
ma alguns anos mais tarde. Em junho de 1990, no perfodo da se-
ca, foi iniciada a suplementagdo alimentar dos bezerros desma-
mados com cana-de-aglcar. Esta cana havia sido cultivada em
4rea originalmente de cerrado de 7,5 ha, preparada no ano ante-
rior. Na ocasido, o pasto de B. decumbens foi arado, gradeado e
calcareado com 2,5 ton/ha e a cana plantada dentro dos critérios
convencionais. Nos dltimos 10 anos, esta foi a dnica 4rea refor-
mada da fazenda e destinada & bovinocultura, Por ocasido da
primeira visita, em 25.8.1990, fomos alertados sobre a mortalida-
de dos bezerros e casos de CI; a propriedade contava com 1137
ha de pasto de B. decumbens, 2437 cabegas de gado da raga Ne-
lore ou mestigos, sendo aproximadamente 800 vacas, 450 novi-
lhas, 450 bois, 50 touros e 687 bezerros de diferentes idades. Os
animais eram mantidos em 20 pastos € a suplementagdo mineral
realizada com mistura adquirida no mercado, fornecida “ad libi-

’»

tum”,

Fazenda C., municlpio de Barretos, SP. Os pastos da proprie-
dade haviam sido formados, em 4reas originalmente de cerrado,
com B, decumbens e B. humidicola h4 cerca de 15 anos, quando a
CI foi observada nos bezerros. O atual proprietdrio adquiriu a
fazenda de 170 ha no ano de 1988 e introduziu, concomitante-
mente, animais de alto valor zootécnico da raga Nelore Mocha.
Em janeiro de 1990 iniciou a reforma das pastagens existentes em
toda a extensdo da fazenda. Toda a 4rea foi gradeada, sendo este
processo precedido pela calagem. Foram aplicadas 2 ton/ha de
calcdreo em janeiro € 3 ton/ha 6 a 8 meses depois. Em 4rea utili-
zada para plantio de milho e capineira de Napier foram emprega-
das 3 ton/ha em janeiro e 3 ton/ha 3 meses ap6s. Em toda a ex-
tensdo da propriedade foram distribuidos 600 kg de adubo na
formulagio 0-4-20 (NPK). Do manejo dos animais constava a
vermifugagdo peri6dica e suplementagdo mineral com mistura

comercial fornecida “ad libitum”. Durante o ano de 1990, os
animais foram mantidos em regime de pastejo € passaram a rece-
ber, a partir de agosto, silagem de milho e capim Napier picado.
O plantel era constituido de 120 vacas registradas, 40 novilhas,
79 bezerros, 5 touros e 10 vacas de leite. Segundo o proprietario,
a partir de outubro os bezerros apresentaram um quadro de ema-
grecimento progressivo e acentuado, acompanhado de diarréia e
abaulamento facial. Todas as tentativas no sentido de reverter o
processo foram, no entanto, sem sucesso, € 3 animais morreram
no inicio de dezembro. Foi realizada necropsia em um bezerro de
8 meses que apresentava lesoes peridentdrias bilaterais acentua-
das ao nivel dos segundo e terceiro premolares deciduos maxila-
res (Pd; —Pd, max.).

Exame clinico

Nas duas propriedades, por ocasido da primeira visita, foram
realizados exames clinicos geral e da boca de todos os animais
com idade de até 18 meses. Os dados relacionados ao estado de
nutri¢do dos animais, ao aspecto dos pelos e a presenga de “cauda
suja” (sinal de diarréia) foram anotados em formuldrio préprio.
Os bezerros foram contidos em tronco e examinados individual-
mente. Para o exame clfnico da cavidade bucal dos animais foram
utilizados abre-bocas e lanterna de mio. Foram observados o es-
tado geral da gengiva marginal lingual maxilar, presenga de bol-
sas peridentdrias, odor fétido bucal, auséncia de dentes e abaula-
mento facial. Esses critérios sdo descritos por Débereiner et al.
(1974) e Rosa et al. (1985) e constituem-se nos referenciais da
ocorréncia ¢ intensidade da doenga peridentiria em bovinos.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O esclarecimento da etiologia da ‘‘cara inchada’’ dos bo-
vinos (CI) ainda se constitui num desafio & pesquisa. A
sua epizootiologia, assim como os aspectos clfnico-pato-
l6gicos e bacterioldgicos evidenciam uma enfermidade
infecciosa multifatorial. A CI, inicialmente foi observada
em extensas regides do Brasil Central, ap6s a derrubada
de matas em terras férteis e formacao de pastagens de
Panicum maximum (DoGbereiner et al. 1976). Mais re-
centemente, com a incorporagdo dos cerrados através de
pastos cultivados ao criatério nacional, a sua ocorréncia
também foi registrada em solos de baixa fertilidade se-
meados, principalmente, com Brachiaria decumbens.
Uma observagao constante € a correlacao entre a ocor-
réncia da CI e a formagdo de pastagem em 4reas nativas,
com uma tendéncia natural ao declfnio na sua prevaléncia
com o decorrer dos anos na dependéncia do tipo de solo
(Dégbereiner 1990). Bezerros com processos ativos da

Quadro 1. Resultado do exame clinico da cavidade bucal de bezerros da Fazenda S.F., munictpio de Sdo Carlos, SP, com
idades variando entre 9 e 18 meses e apresentando diferentes graus de retracdo gengival maxilar

Ndmerode Numero de R 5 ; ;
Sexo bezerros bezerros  Percentagem ctragdo gengival maxilar
examinados com lesées Lado esquerdo Lado direito
peridentérias Pd-Pd33 Pd3-Pdg Pdg-M b  Pd2-Pd3 Pd3-Pd4 Pds-Mj
Machos 197 125 63,4 82 32 10 75 44
Fémeas 201 120 59,7 79 49 12 77 50
Total 398 245 61,5 17 161 81 22 152 94

apd = Premolar decfduo.
PM = Molar.
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Quadro 3. Resultado do exame clfnico de bezerros pertencentes ds Fazendas S.F. e
C., situadas nos munictpios de Sdo Carlos e Barretos, SP, respectivamente, e dados

do histdrico da CI
Nimerode Nimero de Estado geral Coeficiente de
bezerros  bezerros com —————— mortalidade (%)
Propriedade  com ‘“‘cara  abaulamento Mau Péssimo
inchada’*a facial
Fazenda S.F. 245 27 178 75 22,1
Fazenda C. 41 7 34 7 3,7

a Com leses perident4rias.

195 bezerros (22,1%); na Fazenda C. a perda foi somente
de 3 animais (3,7%). (Fig. 1 a 4, Quadro 3)

Algumas consideragbes sao possfveis quando se reali-
za uma andlise retrospectiva do problema nas duas pro-
priedades, considerando-se particularmente o histérico
em conjunto com as observagdes clinico-patolégicas.
Epizootiolégicamente a CI estd associada & formagao de
pastagens em determinadas 4reas virgens de matas ou cer-
rado (Ddbereiner 1990), ndo havendo sido registrados até
entdo surtos da doenga relacionados a reforma destas
4reas. Na Fazenda S.F. o primeiro aparecimento da CI foi
observada apés a formagio de pastagens artificiais em
4reas nativas, segundo histérico obtido, verificando-se
um declfnio espontidneo da prevalenca da doenga com o
decorrer dos anos. Durante esse perfodo nao houve qual-
quer reforma de pasto na propriedade; a nica 4rea re-
centemente manejada foi destinada ao cultivo de cana-de-
agucar para a alimentagdo animal. Em agosto de 1990,
aproximadamente 3 meses apés o infcio da suplementagio
com a cana fornecida ““ad libitum’ aos bezerros, pode-se
registrar a prevaléncia de 61,5% de CI no rebanho. Uma
norma adotada, logo ap6s a observagdo dos primeiros ca-
sos de CI na propriedade, era a de confinar os bezerros
mais fracos que passavam a receber suplementagdo mine-
ral e uma dieta exclusiva de cana-de-agiicar picada e ca-
pim Napier. Com isto foi observado um agravamento da
situagdo, com alta mortalidade de animais num perfodo
relativamente curto.

Na Fazenda C., com a reforma de todos os pastos e
manejo acentuado, através da aragem, gradeagdo, cala-
gem ¢ adubagado, das 4reas destinadas a capineira e sila-
gem, houve o ressurgimento da CI em nfvel relativamente
alto. A alimentagado do retanho na propriedade foi consi-
derada boa, com os animais recebendo diariamente ragao
balanceada, suplemento mineral, silagem de milho e ca-
pim Napier. Mesmo com a intensificagdo na alimentagao
houve um emagrecimento progressivo dos animais, se-
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guido de diarréia e diminuigdo da capacidade ruminal. Os
prejuizos econdmicos em decorréncia da CI foram de
grande monta, uma vez que se tratava de bezerros de alto
valor zootécnico.

Numa anélise retrospectiva, pode-se associar a reforma
de 4reas anteriormente positivas para CI, com o ressurgi-
mento do problema apés o manejo do solo e utilizagdo
das forrageiras cultivadas na alimentag@o animal nas duas
propriedades. O comportamento epizootiolégico da CI
associado, portanto, com o manejo do solo, tanto na for-
magao de pastagens em solos virgens, antes cobertos por
mata ou vegetagao de cerrado, quanto na reforma de de-
terminadas 4reas, traz indicagdes de pesquisa importantes
para o prosseguimento de estudos relacionados com a
etiopatogenia da doenga.
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INTOXICACAO EXPERIMENTAL POR Baccharis megapotamica var.
megapotamica e var. weirii (Compositac) EM OVINOS!

ANIBAL GUILLERMO ARMIENZ, PAULO VARGAS PEIXOTO3 e
CARLOS HUBINGER TOKARNIA#

ABSTRACT.- Ammién A.G., Peixoto P.V, & Tokarnia C.H. 1992. [Experimental poisoning of
sheep by Baccharis megapotamica var. megapotamica e var. weirii (Compositae).] Intoxica-
¢do experimental por Baccharis megapotamica var. megapotamica e var. weirii em ovinos. Pesquisa
Veterindria Brasileira 13(1/2): 5-20. Projeto Satide Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica,
Rio de Janeiro 23851-970, Brazil,

The shoots of Baccharis megapotamica var. megapotamica, collected in Santa Maria, Rio
Grande do Sul, and the mature flowerless plant of the variety weirii, collected in Lages, Santa
Catarina, were shown to be poisonous to sheep. Var. megapotamica was given orally in single doses
to 12 sheep, and similarly, var. weirii to 8 sheep. The lethal dosis was between 10 and 15 g/kg for
var. megapotamica and 2 to 3 g/kg for var, weirii. Thus var. weirii was approximately 5 times as
toxic as var, megapotamica. First symptoms were observed from 4h15min to 9h20min after
administration of var. megapotamica and from 4h10min to 9h after var. weirii was given. The total
period from ingestion of the plant to the animal’s death was 23h55min to 71h10min with var.
megapotamica and 36h25min to 105h55min with var. weirii. The clinical-pathological
manifestations of poisoning were similar for both varieties, affected the digestive tract and were of
acute progression. The main symptoms were anorexia, ruminal atonia, tachycardia and tachypnoea.
Restlessness, depression, muscular tremors, volumous abdomen, dehydration, sialorrhoea and
modification of faeces consistency were observed, as well as hypothermia in the terminal phase.

Post-mortem findings were oedema in the wall of the rumen and reticulum (mainly in poisoning
by var. weirii) and congestion of the mucosa of the rumen, reticulum, abomasum and parts of the
small and large intestine. These effects were more severe in poisoning by var. weirii than by var.
megapotamica. Histological observations were severe necrosis of the epithelium of the rumen and
reticulum, slight to severe necrosis of the abomasal epithelium (only in the poisoning by var. weirii)
and necrosis of the lymphocytic elements in the lymphoid tissue of the spleen, mesenteric lympho
nodes and Peyer’s patches (mainly in poisoning by the var. megapotamica). To date, occurrence of
natural poisoning of sheep by this plant has been registered only once, that by var. weirii in Santa
Catarina,

Some data on poisonous plants to sheep in Latin America through a literature review are
presented. Aspects of the poisonous action of trichothecenes and B. megapotamica var.
megapotamica and var. weirii are discussed.

INDEX TERMS: Poisonous plants, Baccharis megapotamica var. megapotamica, Baccharis megapotamica var.
weirii, Compositae, experimental plant poisoning, sheep, pathology, trichothecenes, baccharinoids.

SINOPSE.- Em experimentos realizados com as partes aéreas
frescas de Baccharis megapotamica var. megapotamica, quando
em brotagdo, colhida em Santa Maria, RS, e da var. weirii, quan-
do adulta sem inflorescéncia, colhida em Lages, SC, foi demons-
trado que os ovinos sao sensiveis d intoxicacdo pelas duas varie-
dades. Realizaram-se administragdes (Gnicas, por via oral, com a

1 Aceito para publicagdo em 3 de agosto de 1992.

Parte da tese de Mestrado do primeiro autor, realizada no Setor de
Anatomia Patologica do Projeto Saide Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47,
Seropédica, Rio de Janeiro 23851-970.

2 Projeto Sadde Animal Embrapa/UFRRIJ,

3 Departamento de Anatomia Patolégica, Universidade Federal Rural
do Rio de Janeiro (UFRRJ), Km 47, Seropédica, RJ 23851-970.

4 Departamento de Nutricdo Animal, UFRRJ; bolsista do CNPq
(305010/76-VT),

var. megapotamica em 12 ovinos € com a var. weirii em 8 ovi-
nos. A dose letal oscilou entre 10 e 15 g/kg para a var. megapo-
tamica e entre 2 e 3 g/kg para a var, weirii. Portanto, a var, weirii
foi aproximadamente 5 vezes mais t6xica que a var, megapotami-
ca. Os primeiros sintomas foram observados, nos animais que
morreram, de 4h15min a 9h20min ap6s a administragéo da planta
na intoxicagdo pela var, megapotamica e de 4h10min a 9h0Omin
na intoxicagio pela var. weirii. O prazo total entre a administra-
¢do da planta e a morte dos animais sobreveio num perfodo de
23h55min a 71h10min na intoxicagdo pela var. megapotamica e
de 36h25min a 105h55min na intoxicagdo pela var, weirii. O qua-
dro clinico-patolégico foi semelhante na intoxicagdo pelas duas
variedades, caracterizando-se por perturbagdes do trato digestivo
e evolugdo aguda. Os principais sintomas foram anorexia, atonia
ruminal, taquicardia e taquipnéia; também houve inquietagdo, de-
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pressdo, tremores musculares, abddmen volumoso, desidratagio,
sialorréia, modificagdes na consisténcia das fezes e hipotermia na
fase terminal.

Os achados de necropsia consistiram em edema da parede do
riimem e reticulo (principalmente na intoxicacdo pela var. weirii)
e congestio da mucosa do ridmen, reticulo, abomaso e segmentos
dos intestinos delgado e grosso. Na intoxicagdo pela var. weirii 0s
achados de necropsia foram levemente mais acentuados do que

na intoxicagido pela var. megapotamica. Histologicamente obser-

vou-se no rimen e reticulo, acentuada necrose do epitélio, no
abomaso, leve até acentuada necrose do epitélio (somente na in-
toxicag@o pela var. weirii) e no tecido linféide (bago, linfonodos
mesentéricos e placas de Peyer), necrose dos elementos linfocit4-
rios (principalmente na intoxicagdo pela var. megapotamica). Até
o momento sé existem histdricos e o estudo da ocorréncia de um
caso de intoxicagdo natural, em ovinos, pela var. weirii, no Estado
de Santa Catarina.

Sdo apresentados dados obtidos através de revisdo de litera-
tura sobre as plantas t6xicas da América Latina que afetam ovi-
nos. Sdo discutidos alguns aspectos sobre a agdo téxica dos tri-
cotecenos € B. megapotamica var. megapotamica € var. weirii.
TERMOS DE INDEXAGAO: Plantas téxicas, Baccharis megapotamica
var, megapotamica, Baccharis megapotamica var. weirii, Compositae, into-
xicagdo experimental por planta, ovino, patologia, tricotecenos, bacarindi-
des.

INTRODUCAO

Na América Latina sdo conhecidas dez plantas, de seis
famflias diferentes, que, sob condi¢bes naturais, causam
intoxicag@o em ovinos. Sete espécies crescem na América
do Sul (Argentina, Uruguai, Paraguai e Brasil). Na parte
Norte do Continente Americano, trés espécies de plantas
foram relatadas, todas no México. Doze outras plantas de
cinco famflias distintas foram estudadas experimental-
mente em ovinos, sob diversos aspectos. Uma relacdo
dessas plantas, agrupadas de acordo com sua agao, €
apresentada no Quadro 1.

O género Baccharis da famflia Compositae (sin. Arte-
raceae) € constitufdo por aproximadamente 350 espécies,
todas nativas das Américas. No Brasil sdo conhecidas
cerca de 120 espécies, distribufdas em maior concentra-
cdo na Regidao Sul (Barroso 1976). Somente Baccharis
coridifolia e Baccharis megapotamica foram, at€ o mo-
mento, confirmadas como téxicas para animais de fazen-
da (Tokarnia & Ddbereiner 1976; Tokarnia et al. 1992a).
Em bovinos, as duas variedades de B. megapotamica,
isto €, var. megapotamica e var. weirii, produzem altera-
coes élfnico—patoldgicas semelhantes, afetando principal-
mente o tubo digestivo, de evolugao aguda; contudo, para
essa espécie animal, a var. weirii é trés a quatro vezes
mais téxica que a var. megapotamica (Tokamnia et al.
1992a).

As duas variedades de B. megapotamica sao encontra-
das nos estados de Minas Gerais, Rio de Janeiro (Serra
dos érgﬁos e de Itatiaia), Sao Paulo (Campos de Jordao),
Paran4, Santa Catarina e Rio Grande do Sul. Na Argenti-
na ocorrem no Departamento de Misione (Barroso 1976).
Até agora, s6 foram feitas observagées e obtidos histéri-
cos sobre a intoxicag@o espontanea em bovinos pela var.
.weirii, no estado de Santa Catarina. Os bovinos comem a
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Quadro 1. Plantas téxicas para ovinos estudadas na América Latina

Nome cientffico Intoxicag3o natural/  Evolugo Fonte do Autor

da planta experimental trabalho

Plantas que afetam o funcionamento do coragdo

Palicoureamarcgravii  Experimental Agudo Brasil Tokarnia et al, 1986

Plantas que afetam, principalmente, o tubo digestivo

Baccharis coridifolia Natural Agudo Brasil Tokarnia & Ddbereiner
1976

Vernonia nudiflora Experi 1 Agudo Brasil Ddbereiner & Tokarnia
1984

Plantas hepatot§xicas

Vernonia mollissima Natural Agudo Brasil Gavaetal. 1987

Helenium intergrifolion Natural Agudo México  Aluja& Paasch 1973

Senecio sanguisorbae  Natural Crénico  México  Rosiles & Paasch 1982

Vernonia squarrosa Experimental Agudo Brasil Tokarnia & Débereiner
1983

Sessea brasiliensis Experimental Agudo/ Brasil Chaulet et al. 1990

subagudo

Cestrum parqui Experimental Agudo Argentina Lopezetal, 1978

Vestia lycoide Experimental ? Chile Hitschfeld 1980

Senecio erraticus Experimental Crénico  Chile Espinoza 1980

Senecio brasiliensis Experimental Cr6nico  Brasil Barros et al. 1989

Plantas que causam, principalmente, perturbagées nervosas

Poa huecu Natural Agudo Argentina Carrillo et al. 1983

Ipomoea fistulosa Natural Crénico Brasil Tokarnia et al. 1960

Ipomoea asarifolia Natural Subagudo/ Brasil Débereiner et al, 1960
crénico

Coniun maculatun Experimental Agudo Brasil. Tokarnia et al. 1985

Sol fastigi Experi 1 Crénico  Brasil Zambrano et al. 1985

var. fastigiatum

Plantas que causam fotossensibilizagio prim4ria

Armomi majus Experimental Agudo Argentina  Odriozola 1984

Plantas que causam calcificagio sistdmica

Nierembergia veitchii Natural Crénico Brasil Riet-Correa et al, 1987
Carrillo & Worker 1967

Solanum malacoxylon  Natural Crénico Argentina Lignieris 1912,

e Uruguai Rict-Correaetal, 1975

Plantas de ag o nfo determinada ou insuficientemente esclarecida

Lobelia berlandieri Natural Agudo México  Dollahite & Allen 1962,
Lopesetal. 1991
Leucaena leucocephala Experimental Crénico Brasil Franzolin & Velloso

1986

planta quando h4 escassez dos pastos, durante secas pro-
nunciadas; a var. megapotamica nao € ingerida pelos bo-
vinos, de acordo com informagées copiladas na regido
(Tokarnia et al. 1992a). Em relagdo aos ovinos, os hist6-
ricos € o estudo da ocorréncia de um caso, confirmado
pelos achados de necropsia e histopatolégicos, indicam
que a intoxicagdo natural pela var. weirii ocorre, no Es-
tado de Santa Catarina (A. Gava, comunicag@o pessoal).

H4 ainda outros aspectos que t€ém chamado a atengédo
para B. megapotamica. Kupchan et al. (1977), nos seus
trabalhos de ‘‘screening” para encontrar plantas com
substincias antitumorais, verificaram a presenga de baca-
rinoides (tricotecenos macrociclicos) em B. megapotami-
ca, constatando sua alta atividade antileucémica in vivo.
Desta maneira, de acordo com Schiefer et al. (1989), os
tricotecenos tém despertado interesse, ndo s6é pelo papel
que desempenham em certas intoxicagdes produzidas por
alimentos contaminados por fungos produtores da toxina
(Bamburg 1976) mas também por sua importante agio
anticancerfgena (Doyle & Bradner 1980) e ainda por,
provavelmente, terem sido usados como armas qufmicas
(Rossen & Rossen 1982; Watson et al. 1984; Schiefer
1988).

Este trabalho experimental teve por finalidade princi-
pal, verificar a susceptibilidade dos ovinos a planta, de-
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terminar a dose letal, estabelecer os quadros clfnico,
anitomo e histopatolégico e, desta maneira, oferecer sub-
sfdios seguros para o diagnéstico da intoxicagdo esponta-
nea por B. megapotamica var. megapotamica e var. weirii.
Uma segunda finalidade foi verificar se os ovinos po-
dem servir como animais experimentais na realizagdo de
outros estudos sobre a agdo téxica da planta ou seus prin-
cfpios téxicos, visto serem ruminantes de porte menor
que os bovinos e, por isso, menos dispendiosos.

MATERIAL E METODOS

Realizaram-se experimentos coma planta Baccharis megapotamica
var. megapotamica (Fig. 1) e B. megapotamica var. weirii5 (Fig. 2)

num total de 20 ovinos machos e fémeas mestigos, clinicamente
sadios, com idade entre 10 ¢ 60 meses, pesando entre 17 e 53 kg.
Durante o ensaio, os animais foram mantidos, individualmente,
em baias de alvenaria e alimentados com capim e ragdo concen-
trada; receberam 4gua a vontade. O estudo foi executado no Se-
tor de Anatomia Patol6gica (SAP) do Convénio Projeto Satde
Animal da Empresa Brasileira de Pesquisa Aropecudria (Embra-
pa)/Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro
(UFRRYJ), no municipio de Itaguaf, estado do Rio de Janeiro.

Utilizaram-se 12 ovinos nos experimentos com a brotagdo
fresca da var. megapotamica, colhida no Municipio de Santa Ma-
ria, Rio Grande do Sul, em 24 de junho de 1991 e oito ovinos nos
experimentos com as partes aéreas frescas da var. weirii adulta
sem inflorescéncia, colhida no Municipio de Lages, Santa Catari-

SBaccharis megapotamica Sprengel, Syst. Veget., 3:461, 1826; Baker
in Martius Fl. Bras. VI(3):68, 1882.

B. megapotamica var. megapotamica. Subarbusto; folhas lineares, com
mais ou menos 4-5cm de comprimento e 5Smm de largura, com margens re-
volutas, de 4pice agudo e base levemente atenuada, pilosa no dorso; invélu-
cro com 4-6mm de altura, 4-5mm de didmetro, com 4-5 séries de bricteas
involucrais obtusas, de textura mais ou menos firme; flores de 30-50; co-
rola da flor feminina com 3-4mm de comprimento; aquénio com 1,5-2mm

de comprimento.

= ",.'.‘ 'S
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Fig. 1. Baccharis megapotamica var. megapotamica, planta com inflores-
céncias. Mun. Santa Maria, Rio Grande do Sul.

Fig. 3. Riimen, necrose acompanhada de dissocia¢do celular, caracterizada
por picnose e cariorrexia das células epiteliais dos estratos grfzmdoso
e espinhoso. Intoxica¢do experimental por B. megapotamica var.
megapotamica (Ov. 11, SAP 25214). HE, obj. 25.

Ocorréncia: Minas Gerais, Rio de Janeiro (Itatiaia), Sdo Paulo, Santa
Catarina, Rio Grande do Sul.

Baccharis megapotamica var. weirii (Baker) G.M. Barroso, Rodriguesia
28(40):102, 1976.

Bas. Baccharis megapotamica var. weirii Baker, in Fl. Bras. VI(3):67,
1882.

Folhas mais curtas e mais estreitas, dispostas mais densamente que na
var, megapotamica. Ocorréncia: Sfo Paulo, Paran, Santa Catarina e Rio
Grande do Sul.

t Con: AR v 3 e, D ey

Fig. 2. Baccharis megapotamica var. weirii, planta adulta sem inflorescén-
cias. Mun. Lages, Santa Catarina.

Fig. 4. Omaso, necrose dos estratos profundos, espinhoso e basal, caracte-
rizada por picnose e cariorrexia. Intoxicagdo experimental por B.
megapotamica var. megapotamica (Ov. 11, SAP 25214). HE, obj.
40.
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na, em 10 de julho de 1991. Em seguida a coleta, a planta foi
acondicionada em cdmara fria com 4 a 6°C até seu emprego. A
administragdo foi fefta, manualmente, por via oral, em doses tni-
cas, a ovinos em jejum prévio de 12 horas. Estas doses foram de
2,0; 3,0; 4,0; 5,0; 7,5; 10,0; 15,0 e 20,0g/kg nos experimentos
com a var, megapotamica ¢ de 1,0; 2,0; 3,0 e 4,0g/kg nos experi-
mentos com a var, weirii. Adicionalmente repetiram-se,- para
complementagio, as quatro dosagens mais elevadas (de ambas as
variedades).

Exames clfnicos foram realizados quatro vezes ao dia, a partir
da administragdo da planta, avaliando-se e cronometrando-se 0s
pardmetros a seguir: atitude, posicdo, comportamento, apetite,
dipsia, coloragdo das mucosas externas, aspecto das fezes, motili-
dade ruminal, freqiiéncias cardiaca e respiratéria, € temperatura
retal.

Nos animais que morreram a necropsia foi realizada imedia-
tamente, coletando-se para estudos histopatol6gicos, amostras de
coragdo, pulmio, rim, figado, pincreas, das diversas partes do
tubo digestivo, adrenal, bago, linfonodos e encéfalo. As amostras
foram fixadas em formalina a 10%, desidratadas, diafanizadas,
inclufdas em parafina, cortadas a 5 m de espessura e coradas pela
técnica de hematoxilina-eosina (HE).

RESULTADOS

Os principais dados dos experimentos com Baccharis
megapotamica var. megapotamica € var. weirii sdo apre-
sentados nos Quadros 2, 3, 4 e 5. A seguir sdo fornecidos
os resultados mais importantes.

Experimento com a brotacdo fresca de B. megapota-
mica var. megapotamica

B. megapotamica var. megapotamica mostrou-se t6xi-
ca para ovinos. Os animais que receberam doses de
20g/kg (2 ovinos) e 15g/kg (2 ovinos) morreram. Dos
ovinos que receberam 10g/kg, um morreu, 0 outro apre-
sentou acentuados sintomas de intoxicacdo; os animais
que receberam 7,5g/kg, manifestaram sintomas acentua-
dos. O unico animal que ingeriu Sg/kg mostrou sintomas
moderados e o unico que recebeu 4g/kg apresentou sin-
tomas leves. Doses de 3g/kg e 2g/kg, cada uma adminis-
trada a um ovino, ndo causaram sintomas de intoxicagao.

Os sintomas, nos experimentos que terminaram com a
morte dos animais (5 ovinos), desenvolveram-se de

Quadro 2. Experimentos em ovinos com Baccharis megapotamica var. megapotamica e var. weirii

Ovinos Administragdo Sintomas

N¢ Peso  Data Quatidade Dose  Infcio Evolugio  Desfecho  Morte ap8s Recuperagio

(SAP)2 kg g g/kg dossint. administra¢do ap8s adminis-
apés admi- tragdo

nistragdo

Experimentos com a orotagdo fresca de Baccharis megapotamica var, megapotamica

04 29,0 26.6.91 58,0 2,0 - - Sem sint, - -

01 32,5 26,691 97,5 3,0 - - Sem sint, - -

03 42,5 26.691 171,0 4,0 20hl4min  32h46min Sint, +b - 53h00min

02 32,5 26.6.91 162,5 5,0 21h28min  46h17min Sint. + + - 67h45min

07 28,5 28.6.91 214,75 7,5 11h55min 107h40min Sint. ++ + - 119h35min

14 32,0 05.7.91 240,0 7,5 14h55min  96h30min Sint. ++ + - 111h25min

08 26,0 28.6.91 260,0 10,0 10h40min 108h0Omin Sint. + + + - 118h40min

13 20,5 02.7.91 205,0 10,0 9h00min 62h10min Morreu 71h10min -

(25242-48)

09 24,0 30.6.91 360,0 15,0 9h20min  16h50min Morreu 26h10min -

(25214-20)

12 25,0 02.7.91 375,0 15,0 9h15min  32h20min Morreu 41h35min -

(25235-41)

11 22,5 02.7.91 450,0 20,0 7h50min  16h05min Morreu 23h55min -

(25228-34)

10 26,0 30.6.91 520,0 20,0 4h15Smin 20h30min Morreu 24h45min -

(25221-27)

Experimentos com partes aéreas frescas de Baccharis megapotamica var. weirii adulta sem inflorescéncia

21 21,0 19.7.91 21,0 1,0 18h13min  34h00min Sint, ++ - 52h13min

22 53,0 19.7.91 53,0 1,0 18h55min  32h55min Sint. + + - 51h50min

20 17,5 17,791 35,0 2,0 8h27min  95h37min Sint. +++ - 104h04min

15 23,5 17.7.91 47,0 2,0 9h00min 31h51min Morreu 40h51min -

(25284-90)

19 31,0 13.791 93,0 3,0 4h25min  36h48min Morreu 41h13min -

(25252-59)

16 26,0 15.7.91 78,0 3,0 7h15min  98h40min Morreu 105h55min -

(25291-97)

17 33,0 13.7.91 132,0 4,0 4hl10min 46h38min Morreu 50h48min -

(25260-66)

18 17,0 15.791 68,0 4,0 7hO5min  29h20min Morreu 36h25min -

(25277-83)

2 Niumero de registro do material para exame histopatolégico, Setor de Anatomia Patolégica, Projeto Saide

Animal Embrapa/UFRRIJ.
b ++ + Sintomas acentuados, + + moderados, + leves.
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Quadro 3, Alteragdes macroscdpicas do tubo digestivo de ovinos experimentalmente intoxicados com Baccharis megapotamica var. megapotamica e var. weirii

Ovinos : Rdmen Retfculo Abomaso Duodeno Jejuno fleo Ceco Célon
n proximal
Sulcos longi- Saco dorsal Saco ventral
(SAP)3 tudinal e
coron4rios
Edema Edema Conges- Edema Conges- Edema Congestio Edema Congestio Edema Congestio Edema Congestiodamucosa Edema Congestio Edema Congestio Edema Congestio
dapa- tioda dapa- tioda da da da e/ou he- da da da — da da da da da da
rede mucosa rede mucosa parede mucosa parede morragia parede . mucosa  parede em na parede mucosa parede mucosa parede mucosa
da mucosa segmentos parte final®
Dobras Base
das
dobras
Experimentos com a brotagdo fresca de B. megapotamica var. megapotamica
13 ++b + + + + + (+) + B () - + - + +(+) + + - (+) - -
(25242-48)
09 - + + + - - - + ++ + + + - + ++ - +(+) + ++ - +
(25214-20)
12 - - + - + - + + () () - + - - - - (+) - + - -
(25235-41)
11 - - + - - - - + +++ +4+ - + - - - - + - + - -
(25228-34)
10 - - + - - - - +  F+H(+) () - ++ - + ++ - + - ++ - +
(25221-27)
Experimentos com as partes aéreas de B, megapotamica var, weirii adulta sem inflorescéncia
15 +(+) + + + - + + +  +++ 4+ + ++ + + +(+) + + - ++ (+) ++
(25284-90)
19 +++ + +f + - + + + + + - - - - + - - +(+) + +(+) +
(25252-59)
16 +(+) + + + (+) + + +C 4+ + () ++ + ++ - - +H#) ) +HH) - +
(25291-97)
17 +++ + +f + - +(+) + +(+) +++ +++ + + - ++ +++ - + - + ++ +
(25260-66)
18 +(+) +(+) + +(+) - + + +  +++d 4(4) + + - + - + - + + ++ -
(25277-83)

a Nidmero de registro do material para exame histopatol6gico, Setor de Anatomia Patologica,

b + ++ Leses acentuadas, + + moderadas, + leves, (+) discretas, — ausentes.
€ Na zona pil6rica edema + + +.
d Congestio da mucosa numa extensa frea, no abomaso.
¢ (ltimo metro do jejuno.
No saco cranial dorsal (4trio), congestio da mucosa +(+).

Projeto Sadde Animal Embrapa/UFRRJ.,
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Quadro 4. Alterages microscdpicas dos pré-estdmagos de ovinos experimentalmente intoxicados por Baccharis megapotamica var.
megapotamica e var, weirii

Ovinos Rdmen Retfculo Omaso
Ne Necrose do epitélio Edema Necrose do epitélio Edema Necrose do epitélio Edema
(SAP)2 Estrato Estrato Estrato do Estrato Estrato Estrato do Estrato Egtrato Estrato do
granuloso espinhoso basal cérion  granuloso espinhoso  basal cérion  granuloso espinhoso  basal cérion
Experimentos com a brotagdo fresca de B. megapotamica var. megapotamica
13 +++b 4+ ++ +++BC¢  +(+)nB  +++ ++(+) ++nb  +nb +++ ++ ++nb  +ndb
(25242-48)
09 +4++  +++nb  +++nb)  +n +++ +(+) (+) -nb + - - )
(25214-20)
12 +++ +++ ++n® (+nk  +++ +++ ++nB  +nB +++ ++nb (+) +)
(25235-41)
11 +b +++ +++ - + ++4b +++ - (+)b ++ + -
(25228-34)
10 +++  +++nb ++ (+)n +b +++  ++(+)  n) ++b + - ~n)
(25221-27)
Experimentos com as partes aéreas de B, megapotamica var, weirii adulta sem inflorescéncia
15 +++ ++(+)  ++(F)Xb  +mb +++ ++nB  +(+)nb  (+)nb  +++@b  +(+) - -
(25284-90)
19 +++ +++ +++4nb  +(+)nk  +++ +++ +++nb ++nb  +++ +nb +nb -
(25252-59)
16 +++ +++ +++nB  (+)pB  +++ +++ +++4pB (H)pB  +++  ++(Hpb 4+ -nb
(25291-97)
17 +++ ++(+) ++(+)nd +nb ++(+) ++ ++nb +nb + + +(nb) —(nb)
(25260-66)
+++ +++ +++ ++n +++ ++n +n +n + +(n) (+) - -

18
(25277-83)

a Nimero de registro do material para exame histopatolégico, Setor de Anatomia Patoldgica, Projeto Sadde Animal Embrapa/UFRRIJ.,
b + 4+ + lesdo acentuada, + + moderada, + leve, (+) discreta, — ausente.
€ Invasio bacteriana, B acentuada, b moderada, b leve, (b) discreta. Infiltragdo por neutréfilos, N acentuada, i moderada, n leve, (n) discreta,

Quadro 5. Alteragées microscdpicas do abomaso, figado e tecido linfdide de ovinos experimentalmente intoxicados por
Baccharis megapotamica var. megapotamica e var. weirii

Ovinos Abomaso Ffgado Tecido linféide
Mucosa Submucosa Necrose
Ne¢ Necrose Congestao Edema Necrose Tumefagdo Necrose Necrose  Bago Linfo- Placas
SAP2 na zona individual  incipiente nodos de
interme- de de mesen- Peyer
didria hepatécitos  hepatécitos téricos

Experimentos com a brotagdo fresca de B. megapotamica var. megapotamica

13 - - - - (+) (+) +) +) (+) -
(25242-48)

09 - - - +b +(+) + + + +) +)
(25214-20)

12 - - - - + (+) - - - -
(25235-41)

11 (+)d (+)d - - + (+) (+) +) - +)
(25228-34)

10 - - - - + (+) - (+) +) +(+)
(25221-27)
Experimentos com as partes aéreas de B. megapotamica var. weirii adulta sem inflorescéncia

15 +be ++ ++ - + - +) (+) - -
(25284-90) k

19 +d +d + - +(+) - +) - - -
(25252-59)

16 +++CB +f +++€ - + - +) - - -
(25291-97)

17 +(+Xb) ++ ++(+) - + - (+) - - -
(25260-66)

18 +(+Xb) ++ ++(+) - + - (+) - - -
(25277-83)

2 Nimero do registro do material para exame histopatolégico, Setor de Anatomia Patolégica, Projeto Sadde Animal Embrapa/UFRRJ,
b + + + lesAo acentuada, + + moderada, + leve, (+) discreta, — ausente.
¢ Invasdo bacteriana, B acentuada, b moderada, b leve, (b) discreta. Infiltragao por neutréfilos, N acentuada, n moderada, nleve, (n) discreta.,
Foco na prega omaso-abomasal. )
€ Lesdo na regido pilérica.
Lesdo na regido findica.
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4h15min a 9h20min e nos que finalizaram com a recupe-
racdo (5 ovinos), manifestaram-se de 10h40Omin a
21h28min apSs a administragdo da planta. A evolugdo da
intoxicagdo, nos casos fatais, variou de 16hO5min a
62h10min e nos casos nio fatais, variou de 32h46min a
108h00min. Os ovinos morreram entre 23h55min e
71h10min ou estavam recuperados 53hOOmin a
119h35min apos a administragao da planta. As manifes-
tagées clinicas observadas, em todos os ovinos que adoe-
ceram mais gravemente (Ov. 02, 07, 14, 08, 13, 09, 12,
11, 10)6 foram anorexia, atonia ruminal, taquicardia e ta-
quipnéia. Nos animais que morreram (Ov. 13, 09, 12, 11,
10) houve ainda polidipsia (Ov. 13, 11), desidratagio
(Ov. 12, 11, 10), fezes ressequidas com muco (Ov. 12),
l{quidas (Ov. 09) ou lfquidas com muco e fibrina (Ov. 13,
11), tenesmo e gemidos (Ov. 13, 11), desconforto mani-
festado pela agdo freqiiente de se levantar e se deitar (Ov.
13, 09, 12, 11, 10), ranger dos dentes (Ov. 13, 10), pisar
no mesmo lugar (Ov. 11), andar rigido (Ov. 09, 12, 11,
10) e dorso arqueado (Ov. 12, 11). Na fase final da into-
xicagdo, os animais ficavam em decibito esterno-abdo-
minal (Ov. 13, 09, 12, 11, 10), com a cabega apoiada no
chédo e pescogo em “S” (Ov. 13, 09, 12, 11) ou apoiada
no flanco direito (postura de auto-auscultagio) (Ov. 10),
apresentavam dispnéia (Ov. 13, 09, 12, 11, 10), com ge-
midos (Ov. 13, 12), sialorréia (Ov. 13, 09, 10), queda da
temperatura (Ov. 12, 11, 10), dectibito lateral, manifesta-
¢Oes convulsivas e parada respiratéria com morte (Ov.
13, 09, 12, 11, 10). Outras manifestagoes clinicas, tam-
bém observadas em alguns casos nao fatais, foram tremo-
res musculares (Ov. 14, 08, 09, 12, 10), mucosa ocular
congesta (Ov. 08, 13, 10), com secregdo catarral (Ov. 12,
10), depressao (Ov. 07, 13, 09, 11, 10), movimentos
mastigatdrios vazios (Ov. 07, 13), abdémen volumoso
(Ov. 08, 09, 12, 11, 10) e fezes pastosas (Ov. 02). Nos
animais que se recuperaram, foram tfpicos da convales-
cenga, hipomotilidade ruminal (Ov. 03, 02, 07, 14, 08) e,
nos casos mais graves, movimentos ruminais irregulares
(Ov. 07, 14, 08).

Os achados de necropsia mais importantes relaciona-
ram-se ao tubo digestivo e foram caracterizados por es-
pessamento da parede por edema e congestdo da mucosa,
em diferentes porgoes e graus de intensidade. No rimen,
o edema da parede ocorreu nos sacos dorsal € ventral, em
dois casos (Ov. 13, 09); num deles, foi nitido nos sulcos
longitudinal e corondrios (Ov. 13). No saco dorsal houve
congestdao da mucosa, abrangendo extensas édreas de
contornos irregulares, em todos os cinco casos € no saco
ventral, em dois casos (Ov. 13, 12); no entanto, no saco
dorsal-cranial (4trio) a congestio foi difusa, em todos os
cinco casos., Em um caso (Ov. 13), as papilas da mucosa
do nimen mostraram-se mais espessadas e aglutinadas,
com sua camada epitelial desprendendo-se facilmente. No
retfculo, foi constatado edema da parede, em um caso
(Ov. 13) e congestiao difusa da mucosa, em dois casos
(Ov. 13, 12). Em todos os cinco casos, no abomaso, hou-

6 Ovino 14 nfo apresentou taquipnéia.

ve edema da parede e congestio da mucosa, sempre le-
vemente mais intensa nas dobras. Nos intestinos, o edema
da parede foi pouco freqiiente; congestio difusa da mu-
cosa ocorreu freqiientemente no duoedeno, fleo e/ou ce-
co, em todos os cinco casos. No jejuno, a congestio
comprometia segmentos ao longo de todo seu trajeto,
sendo um pouco mais intensa na sua parte final (dltimo
metro) (Ov. 13, 09, 10). Também verificaram-se poucas
hemorragias equiméticas endocérdicas no ventriculo es-
querdo, em todos os cinco casos. O ffgado apresentou-se
um pouco mais claro (Ov. 13, 09, 11) ou pouco mais
avermelhado (Ov. 10).

Os principais achados histopatolégicos foram encon-
trados nos pré-estdmagos e no tecido linfide. Nos pré-
estdmagos, as alteragGes microscépicas foram representa-
das por necrose do tipo coagulativa caracterizada por
picnose, cariorrexia e carilise nos diferentes estratos do
epitélio. Trés aspectos da necrose puderam ser distingiii-
dos.

“Necrose acompanhada de dissociagdo celular’ ca-
racterizou-se por edema intercelular com perda da coesdo
entre as células e subseqiiente individualizagdo. Obser-
vou-se, as vezes, entre essas células, no lfquido edemato-
so, a presenca de fibrina ou grandes espagos vazios. As
células epiteliais mostraram varidveis graus de eosinofilia
(coagulacdo das protefnas citoplasmiticas) ou palidez
com inchagéo e vesiculagdo citoplasmética, em ambos os
casos, associados a picnose e cariorrexia. A lesdo afetava
grandes extensdes do epitélio, acometendo os estratos
granuloso e espinhoso e focalmente o estrato basal (ri-
men, Ov. 09, 10) (Fig. 3) ou o estrato granuloso e parte
superficial do estrato espinhoso (nimen, Ov. 12; reticulo,
Ov. 09). Também houve leve infiltracdo por neutréfilos
intraepitelialmente, além de leve invasdo bacteriana, nos
diferentes estratos do epitélio.

““Necrose dos estratos profundos’’ ocorreu somente em
dois casos (rimen, reticulo, omaso, Ov. 11; reticulo, Ov.
10) (Fig. 4). A lesao caracterizou-se por grandes exten-
soes em que as células dos estratos espinhoso e basal
apresentaram citoplasma fortemente eosinéfilo, retrafdo
e/ou sob a forma de grumos, acompanhado de picnose e
cariorrexia. Em decorréncia desta alteracao, fissuras pa-
ralelas 2 superficie do epitélio foram observadas. Por ou-
tro lado, as células do estrato granuloso apresentaram ci-
toplasma acentuadamente distendido e nitidamente mais
claro, as vezes com nicleo vesiculoso e marginagdo da
cromatina (‘“‘degeneragéo hidrépica balonosa’).

‘“Necrose macica’ caracterizou-se por extensas 4reas de
necrose das células de todos os estratos do epitélio. As
células epiteliais apresentaram citoplasma eosinofflico
com niicleos fragmentados (cariorrexia) ou ausentes,
dando, as vezes, a impressdo de que todo o epitélio for-
mava uma massa uniformemente homogénea e eosinéfila
com muitos detritos nucleares (nimen, Ov. 09, 10) (Fig.
5). Concomitantemente, ocorreu leve até acentuada inva-
sdo bacteriana e também desnudamento do cérion (nimen
e reticulo, Ov. 13).
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A intensidade e ocorréncia dos trés aspectos da necro-
se nos pré-estdmagos variaram de 4rea para 4rea (Ov. 09,
12, 10) ou entre cavidades pré-ventriculares. No rnimen e
retfculo, as lesGes foram acentuadas, no omaso foram
sempre de menor expressdao. Todavia, em dois ovinos, o
caréter da lesdo manteve-se uniforme: no ovino 11 houve
somente ‘“‘necrose dos estratos profundos” (rimen, retf-

culo e omaso) e no ovino 13, ‘“‘necrose maci¢a’ com des-'

nudamento do cérion (nimen, retfculo € omaso).

O cdrion evidenciou acentuada hialinizagio e frag-
mentacido das fibras coldgenas; nas papilas, houve, com
freqiiéncia, edema rico em fibrina, dilatacdo dos peque-
nos vasos, congestio e, ocasionalmente, trombose. Infil-
tracdo por neutréfilos foi verificada, mais comumente,
nas 4reas onde houve invasao bacteriana e/ou desnuda-
mento do cérion. No ovino 13, nos misculos obliquo in-
terno e obliquo externo do reticulo, observou-se necrose
leve/moderada, caracterizada por varidveis graus de eosi-
nofilia e aumento de volume do citoplasma dos miécitos,
associados a alteragGes nucleares de picnose ou desapa-
recimento de nicleos; paralelamente grupos de fibras
mostraram-se tumefeitos ou vacuolizados ou com lise do
citoplasma.

No tecido linf6ide ocorreu necrose com picnose e ca-
riorrexia somente nos centros germinativos dos folfculos,
0s quais foram afetados em niimeros varidveis. No bago a
necrose foi observada em quatro casos (Ov. 13, 09, 11,
10) (Fig. 6) e sua intensidade variou de discreta a leve;
nos linfonodos mesentéricos foi discreta em trés casos
(Ov. 13, 09, 10); nas placas de Peyer do fleo ocorreu em
trés casos (Ov. 09, 11, 10) e variou de discreta a le-
ve/moderada.

No ffgado as alteragdes foram de menor expressdao. Em
todos os cinco casos, os hepatécitos, principalmente nas
zonas centrais e intermedidrias do ISbulo e, em menor
proporgao, na periferia do 16bulo, mostraram de discreta
até leve/moderada tumefagdo. Estas células apresentaram,
ainda, leve vacuolozagdo, principalmente no centro do

dos os estratos do epitélio. Intoxicacdo experimental por B. mega-
potamica var. megapotamica (Ov. 10, SAP 25222). HE, obj. 40.
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16bulo. Somente no ovino 09 ocorreu leve necrose coa-
gulativa e a presenga de esférulas eosinofflicas na luz de
capilares (corpisculo de choque) distribufdas irregular-
mente no Iébulo. Em todos os casos, observaram-se, dis-
tribufdos aleatoreamente no lébulo, hepatéeitos com cito-
plasma eosinéfilo e retrafdo acompanhado de picnose e
cariorrexia (necrose individual de hepatécitos), e hepat6-
citos com citoplasma eosinéfilo e nicleos com varidveis
graus de retragdo e hipercromatismo (necrose incipiente),
ambas as alteragdes com intensidade que variou de dis-
creta até leve. Ainda, houve presenca de neutréfilos na
luz de sinuséides e veias (Ov. 09, 11, 10) e trombos nos
ramos da veia porta (Ov. 13, 09).

Experimentos com as partes aéreas frescas de B. mega-
potamica var. weirii adulta, sem inflorescéncia

B. megapotamica var. weirii mostrou-se téxica para
ovinos. Os animais que receberam doses de 4g/kg (2 ovi-
nos) e 3g/kg (3 ovinos) morreram; dos dois ovinos que
receberam 2g/kg, um morreu e o outro apresentou acen-
tuados sintomas de intoxicag@o; os dois ovinos que inge-
riram 1g/kg mostraram moderada sintomatologia.

Nos experimentos que terminaram com a morte dos
animais (5 ovinos), os primeiros sintomas manifestaram-
se de 4h10min a Sh e nos que se recuperaram (3 ovinos)
de 8h27min a 18h55min apés a administragdo da planta.
A evolugdo da intoxicag@o, nos casos fatais, variou de
29h20min a 98h40min e nos casos nao fatais, de
32h55min a 95h37min. Os ovinos morreram entre
36h25min e 105h55min, ou estavam recuperados entre
51h50min e 104h04min, apés a administracdo da planta.

As manifestacées clinicas, em todos os ovinos que
adoeceram (Ov. 21, 22, 20, 15, 19, 16, 17, 18) foram
anorexia, atonia ruminal, taquicardia e taquipnéia’ Nos
animais que morreram (Ov. 15, 19, 16, 17, 18), houve
ainda depressdao (Ov. 19, 16, 18), longa permanéncia em
estacdo olhando para o flanco direito, com manifestagées

7 Os ovinos 21, 22 ¢ 20 nko apresentaram taquipnéia.

Fig. 6. Bago, necrose com picnose e cariorrexia de células linféides, em folf-
culo. Intoxicagdo experimental por B, megapotamica var. megapo-
tamica (Ov. 9, SAP 25219). HE, obj. 40.
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de dor a palpagdo da regido abomasal (Ov. 16), pélos ar-
repiados (Ov. 16 e 17), mucosa ocular avermelhada (Ov.
15, 19, 16 e 17), polidipsia (Ov. 16), acentuada desidra-
tagdo (Ov. 16, 17 e 18), hipomotilidade e movimentos
ruminais irregulares (Ov. 16), fezes pastosas (Ov. 15, 19
€ 16) e liquidas com muco e fibrina (Ov. 18), tenesmo
(Ov. 15), desconforto, manifestado pela agdo freqiiente
de levantar-se e deitar-se (Ov. 15, 19, 16, 17 e 18), ao
levantar-se mostraram andar desequilibrado (Ov. 15, 17 ¢
18), em cfrculo (Ov. 15) ou rigido (Ov. 16). Nas fases fi-
nais da intoxicagfo, os animais ficavam em dectbito es-
terno-abdominal, com a cabeca apoiada no flanco direito
(postura de auto-auscultacdo) (Ov. 15, 16, 17, 18, 19),
dispnéia (Ov. 15, 19, 17, 18) gemidos (Ov. 18, 17), sia-
lorréia (Ov. 15, 19, 16, 17, 18) leve hipertermia (Ov. 19)
ou hipotermia (Ov. 16, 17, 18), em decubito lateral, ma-
nifestagées convulsivas e parada respiratéria com morte
(Ov. 15, 19, 16, 17, 18). Outras alteracoes clfnicas, so-
bretudo observadas em casos nao fatais, foram inquietude
(Ov. 20 e 15), ranger de dentes (Ov. 20, 15, 19 e 16), pi-
sar no mesmo lugar (Ov. 16, 20), dorso arqueado (Ov.
20, 15, 16, 17), tremores musculares (Ov. 22, 20, 19, 16,
17, 18), ligeira hipertermia (Ov. 21, 19), movimentos
mastigatdrios vazios (Ov. 21, 15, 16) e abdémen volumo-
so (Ov. 20, 16, 17). Nos animais que se recuperaram fo-
ram tfpicos da convalescenca, hipomotilidade e movi-
mentos ruminais irregulares (Ov. 21, 22, 20).

Os achados de necropsia mais importantes foram ob-
servados no tubo digestivo. No rumén, o edema da pare-
de foi constante (Ov. 15, 19, 16, 17, 18), principalmente
de forma mais marcada nos sulcos longitudinal e coron4-
rios. Congestdao da mucosa foi observada no saco dorsal
em todos os casos (Ov. 15, 19, 16, 17, 18) e no saco
ventral em um tnico caso (Ov. 16), atingindo, geralmen-
te, extensas dreas de contornos imprecisos, contudo, no
saco dorsal-cranial (4trio), a congestao foi difusa, em to-
dos os cinco casos e discretamente mais acentuada, em
dois casos (Ov. 19, 17). As papilas do nimen mostraram-
se espessadas e aglutinadas com sua camada epitelial
desprendendo-se facilmente. Em trés casos (Ov. 15, 16,
17), foram vistas dreas com auséncia ou apenas vestigios
de papilas.

No retfculo, edema da parede e congestdo difusa da
mucosa foram observadas em todos os casos; em dois ca-
os (Ov. 16, 17), a camada epitelial da mucosa se des-

prendia com facilidade.

|
| No abomaso, com excegao do ovino 19, houve marca-

da congestdao e/ou hemorragia da mucosa, que foi mais
intensa nas dobras. Excepcionalmente, o ovino 16 apre-
sentou acentuada inflamagao difter6ide da mucosa, na re-
gido pilérica. Em todos os casos, nos intestinos, o espes-

samento da parede, por edema, foi freqiiente. Congestao

difusa da mucosa apareceu no duodeno (Ov. 15, 16, 17,
18), fleo (Ov. 15, 16, 17) e ceco (Ov. 15, 19, 16, 17, 18).
No jejuno (Ov. 15, 16, 17, 18) e c6lon proximal (Ov. 15,
19, 16, 17) a congestdo atingiu segmentos ao longo de

todo seu trajeto, sendo, na parte final do jejuno, somente
no ovino 17, bastante acentuado (metro final). Em um ca-
so (Ov. 15) ocorreu, no pulmio, edema em forma de es-
puma, na traquéia e nos bronquios (Ov. 15). O ffgado
apresentou-se um pouco mais claro (Ov. 19, 17) ou um
pouco mais avermelhado (Ov. 15, 16).

Os achados histopatoldgicos importantes restringiram-
se aos pré-estémagos e ao abomaso. Nos pré-estdmagos,
as alteragcGes microscépicas foram representadas por
acentuada necrose coagulativa com picnose, cariorrexia e
caridlise nos vérios estratos do epitélio da mucosa. “Ne-
crose acompanhada de dissociagdo celular’ afetou todos os
estratos em todos os proventrfculos, somente no ovino
18, nos demais (Ov. 15, 19, 16, 17) afetou o estrato gra-
nuloso e a parte superficial do estrato espinhoso, no reti-
culo em dois casos (Ov. 15, 18) e no omaso em quatro
casos (Ov. 15, 19, 17, 18). No rdmen (Ov. 15, 19, 17),
verificaram-se focos deste tipo de necrose, intercalando-
se com 4reas de ‘“‘necrose maciga’’. Ocasionalmente a
“necrose acompanhada de dissociagiio celular” foi vista
somente afetando a parte intermedidria das papilas; com
freqli€ncia a porcdo necrosada se desprendia. Paralela-
mente, nestes focos, as células epiteliais da parte profun-
da do estrato espinhoso e do estrato basal mostraram va-
ridveis graus de edema intracelular. ‘“Necrose dos estratos
profundos” foi observada somente no nimen, no ovino 18,
sempre em pequenos focos, intercalando-se com ‘‘necrose
acompanhada de dissociac@o celular’” e ‘“‘necrose maci-
¢a”. “Necrose macica’ esteve presente, em todos os cinco
casos (nimen, Ov. 15, 19, 16, 17, 18; reticulo, Ov. 19,
16; omaso, Ov. 16). O processo foi freqiientemente
acompanhado por desnudamento de extensas 4reas do c6-
rion, além de acentuada invasdo bacteriana do epitélio.
Também foram observadas 4reas de epitélio fntegro (Ov.
19, 16, 17).

A intensidade e ocorréncia da lesdo foram muito va-
ridveis de foco para foco e de 4rea para drea. O riimen e
reticulo foram as cavidades mais gravemente lesadas (le-
sbes acentuadas). No omaso, com excec¢do do ovino 16,
observaram-se lesGes de menor intensidade. No cérion,
constatou-se acentuada hialinizagdo e fragmentagdo das
fibras coldgenas; nas papilas houve edema rico em fibri-
na, dilatagcdo dos pequenos vasos, congestio, hemorragias
e, ocasionalmente, trombose. Ainda verificou-se infiltra-
¢ao por neutrdfilos, mais comumente nas dreas de necrose
com desnudamento do cdrion e invasdo bacteriana. No
reticulo dos ovinos 15 e 19, observou-se, nos miisculos
obliquo interno e obliquo externo, leve/moderada necrose
de grupos de midcitos, caracterizada por varidveis graus
de eosinofilia e aumento de volume das fibras, associados
as alteragGes nucleares de picnose ou desaparecimento do
nicleo; paralelamente outros grupos de fibras mostraram
tumefagio, vacuolizagdo ou lise do citoplasma. Na serosa
houve moderado edema rico em fibrina.

No abomaso de trés animais (Ov. 15, 17, 18) ocorreu
necrose coagulativa de leve até leve/moderada. Na regido
fiindica, a lesdo atingiu todo o epitélio, em extensas
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4reas, principalmente, nas dobras (Ov. 17, 18). Em outras
4reas da mucosa, a lesdo afetou s6 a parte superficial
(Ov. 15) (colo e parte superior do corpo das glindulas
fiindicas). Ainda houve congestio e presenca de edema
na prépria e na submucosa, ¢ edema entre as fibras da
muscular interna e externa, além de discreta invasao por
bactérias. Em um caso (Ov. 16) houve, na regido pildrica,
acentuada necrose da tinica mucosa acompanhada de
acentuado extravasamento de fibrina e invasdo bacteria-
na; observaram-se, também, neste caso, infiltragao leuco-
citdria, acentuado edema da submucosa, tumefagdo, va-
cuoliza¢do miocelular, além de edema entre as fibras das
musculares interna e externa.

Outras lesées histolégicas, porém pouco significativas,
foram encontradas. No tecido linféide do baco foi obser-
vada discreta necrose com picnose e cariorrexia das cé-
lulas dos folfculos, em uma 4rea limitada, em um animal
(Ov. 15).

No ffgado houve, em todos os casos, com distribuigdo
principalmente nas zonas central e intermediéria, leve até
leve/moderada tumefagdo de hepatécitos; em dois casos
(Ov. 17, 18) observaram-se leve vacuolizagdo, principal-
mente na zona central do 16bulo e discreta necrose inci-
piente de hapatdcitos, aleatoriamente distribufda no 16bu-
lo. Na glindula adrenal, verificaram-se congestdo e pe-
quenos focos de hemorragia (Ov. 15). No jejuno, houve
discreta congestao da prépria (Ov. 16) e, no c6lon, necro-
se coagulativa com hemorragia focal na mucosa (Ov. 18).

DISCUSSAO E CONCLUSOES

Nos experimentos efetuados com a brotacdo de Baccharis
megapotamica var. megapotamica € com as partes aéreas
frescas de B. megapotamica var. weirii adulta sem inflo-
rescéncia, foi verificado que as duas variedades, pela
administragdo de doses inicas, provocaram, em ovinos,
quadros téxicos agudos semelhantes, em que as manifes-
tagbes clfnico-patolSgicas do trato digestivo predomina-
ram. No entanto, houve grandes diferencas quanto ao
grau da toxidez entre as duas variedades. A var. weirii
foi cinco vezes mais t6xica que a var. megapotamica.

Embora os quadros clfnico-patolégicos causados pelas
duas variedades tenham sido similares, pequenas diferen-
cas devem ser destacadas. Entre as manifestagGes clini-
cas, a desidratagdo foi mais acentuada na intoxicacido
pela var. weirii; andar desequilibrado aconteceu, em trés
casos fatais, somente na intoxicagdo pela var. weirii,
postura de ‘‘auto-auscultacdo’ foi tfpica em todos os cin-
co casos fatais na intoxicagdo pela var. weirii, sendo ob-
servada em um unico caso na intoxicagdo pela var. me-
gapotamica;, diarréia l{quida aconteceu em trés casos fa-
tais na intoxicag@o pela var. megapotamica e em somente
um caso na intoxicacdo pela var. weirii.

Os achados de necropsia foram mais acentuados na
intoxicagdo pela var. weirii. Edema da parede do nimen e
retfculo ocorreu em todos os cinco casos na intoxicagio
pela var. weirii, enquanto que na intoxicagdo pela var.
megapotamica ocorreu em dois casos, no nimen, € em
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somente um caso, no retfculo. Congestéo difusa da muco-
sa do reticulo foi observada nos cinco casos na intoxica-
¢ao pela var. weirii e em dois casos na intoxicagao pela
var. megapotamica. Nitido desprendimento do epitélio da
mucosa ocorreu em todos os casos na intoxicagao pela
var. weirii € somente em um caso na intoxicagio pela var.
megapotamica. (E importante lembrar que na intoxicagio
por B. megapotamica, o epitélio desprendia-se somente
quando raspado, observando-se congestdo € edema da
prépria, o que nao € verificado na aut6lise). A congestdo
da mucosa do abomaso foi levemente mais acentuada na
intoxicagdo pela var. weirii. Entretanto, equimoses no
endocérdio, no ventrfculo esquerdo, aconteceram exclu-
sivamente na intoxicacao pela var. megapotamica.

No referente as lesoes histol6gicas foram observadas
pequenas diferencas nos pré-estémagos e variagdes um
pouco mais evidentes no abomaso e tecido linféide. Nos
pré-estdmagos dos animais intoxicados pela var. weirii,
com excegdo do ovino 18, a lesdo histolégica foi menos
nftida do que na intoxicagdo pela var. megapotamica. A
proliferacdo e invasdo bacteriana, além do desprendi-
mento do epitélio e desnudamento do cérion, acompa-
nhavam, com elevada freqii€éncia, a maioria dos casos, na
intoxicagdo pela var. weirii, provavelmente, porque na
intoxicag@o por esta variedade o prazo decorrido entre a
administragdo da planta e a morte do animal foi algumas
horas mais prolongado do que na intoxicacdo pela var.
megapotamica. Por outro lado, na intoxicagdo pela var.
weirii, houve maior variacdo quanto 2 intensidade e inci-
déncia da necrose; enquanto na intoxicacdo por esta va-
riedade foram vistas ‘‘necrose acompanhada de dissocia-
¢ao celular”, “‘necrose dos estratos profundos” e “‘necro-
se maci¢a’ num mesmo campo, Ou em uma mesma 4rea,
havendo também porgGes em que o epitélio estava fnte-
gro, na intoxicacdo pela var. megapotamica a necrose
apresentava-se mais uniforme numa mesma 4rea e/ou ca-
vidade pro-ventricular, ndo sendo vistas 4reas com epité-
lio fntegro nos cortes realizados. No abomaso a necrose
do epitélio da mucosa ocorreu somente na intoxicagdo
pela var. weirii (4 casos). Necrose no tecido linféide foi
observada com maior freqiitncia na intoxicagao pela var.
megapotamica (4 casos) do que na intoxicagdo pela var.
weirii (1 caso).

Os resultados obtidos na intoxicdo por B. megapota-
mica var. megapotamica € var. weirii em ovinos sao
anilogos aos verificados na intoxicagdo experimental por
estas duas variedades de B. megapotamica em bovinos.
Nessa espécie, B. megapotamica var. megapotamica €
var. weirii provocaram quadros clfnico-patolégicos se-
melhantes, porém, também como sucede em ovinos,
existem grandes diferengas no grau de toxidez entre as
duas variedades. A var. weirii foi de trés a quatro vezes
mais téxica para bovinos que a var. megapotamica. A
dose letal para bovino na intoxicagdo pela var. megapo-
tamica foi de 3 a 4g/kg e pela var. weirii foi de 1g/kg,
assim sendo, para ovinos, a dose letal foi trés a quatro
vezes a dose letal para os bovinos com a var. megapota-
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mica e de duas a trés vezes a dose letal com a var. weirii.
O prazo decorrido entre a administragio da planta e a
morte dos ovinos, na intoxicagdo por ambas variedades,
foi algumas horas mais prolongada que nos bovinos. As
manifestagGes clfnico-patolégicas, em bovinos, relaciona-
ram-se ao trato digestivo, porém, verificou-se que houve
pequenas diferengas quanto a intensidade entre as duas
variedades. Os achados de necropsia foram muito seme-
Ihantes aos agora observados nos ovinos, porém, nos bo-
vinos, ndo foram observadas congestio acentuada e/ou
hemorragia da mucosa do abomaso. As principais lesdes
histol6gicas verificadas, nos bovinos, ocorreram, na into-
xicacdo pela var. megapotamica, nos pré-estdmagos,
abomaso, figado e tecido linféide e na intoxicagdo pela
var. weirii, nos pré-estdmagos e em menor incidéncia no
ffgado e tecido linf6ide. Nos ovinos, além das lesGes dos
pré-estdmagos estarem presentes na intoxicagdo por am-
bas variedades, a necrose da mucosa do abomaso, acon-
teceu somente na intoxicagdo. pela var. weirii € a necrose
do tecido linf6ide foi mais freqiiente na intoxicagdo pela
var. megapotamica. Os achados histopatolégicos dos pré-
estdmagos, nos ovinos, foram similares aos verificados
em bovinos. Embora a denominagio ‘‘necrose dos estra-
tos profundos’ ndo tenha sido especificamente referida
na intoxicacdo em bovinos, a descrigdo histopatolégica
revela que alteraces muito semelhantes ocorreram, nos
dois casos, na intoxicagdo pela var. weirii, em bovinos,
em que as dosagens foram as mais elevadas. No abomaso
dos bovinos a necrose das células epiteliais da mucosa
ocorreu principalmente na intoxicagdo pela var. mega-
potamica, enquanto que nos ovinos, essa lesdo sé foi ob-
servada na intoxicag@o pela var. weirii. Por outro lado, a
necrose das células parietais, verificada nos bovinos, ndo
foi constatada nos ovinos. No figado dos bovinos intoxi-
cados por ambas as variedades de B. megapotamica, ob-
servaram-se necrose € lise das células hepéticas com va-
ridvel presenga de corpisculo de choque no leito vascu-
lar, principalmente na zona intermediéria do 16bulo. Alte-
ragoes desta natureza somente foram encontradas no ovi-
no 9, na intoxicagdo pela var. megapotamica, porém, em
intensidade leve com distribuigdo focal e irregular no 16-
bulo. Na intoxicagdo por ambas as variedades em bovi-
nos, ocorreu, no tecido linféide, necrose com picnose e
cariorrexia que variou de discreta até acentuada. Nos
ovinos, a necrose do tecido linf6ide foi geralmente dis-
creta e afetou ndmeros varidveis de folfculos, estando
presente, na maioria dos casos, somente na intoxicagdo
pela var. megapotamica.

Com relagdo 2 intoxicagdo por B. coridifolia em ovi-
nos (Tokarnia & Ddébereiner 1976), as. alteracoes clinico-
patolégicas foram semelhantes as verificadas na intoxica-
cao experimental por B. megapotamica. Todavia quanto
aos achados de necropsia, € importante destacar que na
intoxicagdo pelas duas variedades de B. megapotamica,
em ovinos, a congestio e/ou hemorragia da mucosa do
abomaso sdo bastante acentuadas, o que ndo € descrito na
intoxicagdo por B. coridifolia. Histopatologicamente, no

referente ao abomaso e tecido linféide, as lesdes verifica-
das na intoxicagéo por B. megapotamica em ovinos, nio
foram descritas na intoxicagdo por B. coridifolia, nessa
espécie animal (Tokarnia & Débereiner 1976). No en-
tanto, € importante realgar que na intoxicagéo por B. me-
gapotamica, a necrose da mucosa do abomaso ocorreu
somente na intoxicagdo pela var, weirii ¢ a necrose do te-
cido linf6ide ocorreu principalmente na intoxicagéo pela
var. megapotamica. Deve-se ainda mencionar que necro-
se do tecido linféide, em intensidade que variou de dis-
creta até leve, também foi observada na intoxicagio expe-
rimental por B. coridifolia em bovinos (Tokarnia & Dé-
bereiner, dados ndo publicados apud Tokarnia et al.
1992a).

Kupchan et al. (1977) demonstraram a presenga de
significativa quantidade (0,02% da matéria seca) de baca-
rinbides (tricotecenos macrociclicos), em B. megapota-
mica. Busam & Habermehl (1983) também constataram a
presencga de tricotecenos macrociclicos, especialmente ro-
ridinas, em B. eoridifolia.

Em geral, os tricotecenos sdo metabélitos de fungos do
género Fusarium, Myrothecium, Trichoderma, Tricho-
thecium, Cephalosporium, Verticimonosporium e Sta-
chybotrys, sendo freqiientemente isolados de cereais e do
solo (Smalley & Strong 1974; Ueno 1977, 1980, 1983a).

Os tricotecenos t€m sido responsabilizados por impor-
tantes micotoxicoses ocorridas na Europa, Japdo e Esta-
dos Unidos: a ‘“‘aleucia téxica alimentar’’, em humanos e
animais, provocada, provavelmente, por T-2 e HT-2
(Russia e Europa Central); ““a doenga do milho mofado™
ou ‘“‘doenga hemorrigica’, em animais de fazenda, pro-
duzida por T-2, HT-2 e diacetoxiscirpenol (Estados Uni-
dos); a ““intoxicagdo dos eqiiinos por casca de feijao’’,
produzida por T-2, HT-2 e neosalenol (Japao); os “‘pro-
blemas de vémito e rejeicdo ao alimento’, em animais de
fazenda, provocados por deoxinivalenol, nivalenol e zea-
ralenone (Estados Unidos, Japao, Europa e outros paf-
ses); e a “doenca do mofo vermelho’’, em humanos e
animais, produzida por nivalenol e deoxinivalenol (Ja-
pao); a ‘‘estaquibotriotoxicose’ em eqiiinos, bovinos,
ovinos, sufnos e humanos, produzida, provalmente, por
satratoxina (Russia, Hungria, Finldndia, Franga e outros
pafses); e a “dendroquiotoxicose’’, em eqtiinos e bovinos,
provocada, possivelmente, por roridinas e verrucarinas
(Riissia), (Ueno 1977, 1980, 1983a). Recentemente, os
tricotecenos (T-2), segundo Marshall (1982) foram utili-
zados como “‘armas qufmicas’’ no sudeste asidtico.

Estas micotoxinas sdo definidas, quimicamente, como
substincias constitufdas por 15 4tomos de carbono (ses-
quipertenos), caracterizada por uma estrutura com trés
anéis, um grupo ep6xido nos carbonos 12 € 13 € uma du-
pla ligagdo entre os carbonos 9 e 10. Os 4tomos de car-
bonos 3, 4, 7, 8, 14 e 15 podem ser ocupados por fons
hidrogénio, radicais hidroxila e acila, um epéxido, ou
uma fungdo macrociclica. Em alguns grupos, o carbono 8
(C-8) € substitufdo por uma cetona (Ueno 1977, 1980,
1983b). Ueno (1980, 1983b) dividiu os tricotecenos em
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quatro grupos. Grupo A: tricotecenos sem funcéo cetona
no C-8, tais como T-2, HT-2, T-2 tetraol, diacetoxiscir-
penol, verrocarol, e neosolanol. Grupo B: tricotecenos
com uma fungdo cetona no C-8, tais como nivalenol,
deoxinivalenol, fusarone-X, tricotecin. Grupo C: tricote-
cenos com um epéxido adicional entre C-7 e C-8 tal co-
mo crotocin. Grupo D: tricotecenos com uma fungdo ma-
crocfclica entre os C-4 e C-15, tais como roridinas, ver-
rucarinas, satratoxina e os, recentemente descobertos, ba-
carinéides (Kupchan et al. 1977), miotoxina (Habermehl
et al. 1983, 1985a, 1985b, Habermehl & Busam 1984),
mirotixina e roritoxina (Jarvis et al. 1985a, 1986).

A origem dos tricotecenos em B. megapotamica e B.
coridifolia ainda nao estd totalmente esclarecida. Os tri-
cotecenos isolados de B. megapotamica sao bacarinSides
B-3, B-4, e B-5 e os de B. coridifolia, roridina A, D, e E
(Jarvis et al. 1987b).

Jarvis et al. (1981) sugeriram, apesar da potente agao
fitopatogénica dos tricotecenos macrociclicos, que esses
seriam absorvidos pela planta apds sua produgédo por fun-
gos no solo. Experimentos tém demonstrado que roridina
e verrucarina aplicadas & B. megapotamica, sao absorvi-
das pelas rafzes e transformadas rapidamente em deriva-
dos 8 B-hidroxila, os bacarinéides (Jarvis et al. 1981).
Segundo Habermehl et al. (1985a) a presenca do fungo
Mpyrothecium verrucaria produtor de tricotecenos, isola-
do do solo, associado 2s rafzes de B. coridifolia, assim
como também as altas quantidades de roridina e verruca-
rina presentes na planta (0,09% de matéria seca), condu-
ziu-lhes a pensar nesta mesma hipGtese.

Os bacarinéides diferem das roridinas pela presenga de
um oxigénio adicional no anel A, o que lhes confere, ““in
vivo”’, uma alta atividade antileucémica (Jarvis et al.
1980, 1984, 1986, Kupchan et al. 1977).

Num recente levantamento, para verificar a presenca
de tricotecenos macrociclicos em outras espécies de Bac-
charis, na América do Sul, foi comprovado que s6 B.
megapotamica e B. coridifolia continham a micotoxina, e
que B. coridifolia a possufa, em varidveis quantidades
nas suas distintas estruturas, sendo que os mais altos ni-
veis ( > 4000 ppm) foram verificados nas sementes
(Jarvis et al. 1991).

Em geral, todos os tricotecenos sdo altamente t6xicos
para animais, possuindo também propriedades inseticidas,
antifingicas, antibacterianas, citotéxicas, citostiticas e
fitotéxicas (Busby & Wogan 1981; Harri et al. 1962;
Riisch & Stihelin 1965; Smalley & Strong 1974; Ueno
1977, 1980, 1983b). Os tricotecenos exercem um potente
efeito inibitério nas sfnteses de protefnas € DNA, na cé-
lula eucariota (Busby & Wogan 1981, Liao et al. 1976,
Smaley & Strong 1974, Ueno et al. 1968, 1969, 1973,
Ueno 1977, 1980, 1983b).

Em estudos ultraestruturais, Terao (1983) observou
uma depolimerizagdo de polirribossomas livres ou asso-
ciados a membranas, principalmente em células linfides
imaturas. Existem adicionalmente, algumas evidéncias de
sua agdo sobre as mitoc6ndrias, inibindo a respiracdo
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celular (Pace 1983) e sobre as membranas celulares, pro-
movendo a peroxidacdo de lipfdios (Karppanen et al.
1989). .

Os tricotecenos distinguem-se por sua agdo téxica ra-
diomimética, caracterizada por necrose com picnose € ca-
riorrexia das células com elevada atividade mitética no
tecido linf6ide dos linfonodos, bago, timo e trato gas-
trintestinal, do tecido hematopoético e do epitélio gas-
trintestinal. A destruicao dessas células resulta, segundo
os tecidos afetados, principalmente quando os animais
sdo submetidos a doses subletais, em leucopenia acompa-
nhada de supressdo da resposta imune, com subseqiiente
aumento da susceptibilidade a infec¢Ges secundérias, em
anemia e trombocitopenia associadas a hemorragias (sub-
cutdneas, intramusculares, das serosas € mucosas) e \lce-
ras no tubo digestivo e, quando submetidos a doses letais,
em erosées com graves hemorragias no trato gastrintesti-
nal. Grande parte dos tricotecenos sdo também irritantes
da pele, provocando grave necrose do tegumento.

O grau de lesdo tecidual, como também as manifesta-
¢cOes téxicas agudas ou crénicas, dependem do tipo de
tricoteceno, da via de administragdo, da dose, do inter-
valo de exposigao a toxina e da espécie animal envolvida,
o que torna diffcil estabelecer comparagGes. (Busby &
Wogan 1981, Friend et al. 1983, Kellerman et al. 1988,
Newbemne & Rogers 1981, Oeiler et al. 1985, Schiefer
1985, Schneider et al. 1979, Smalley & Strong 1974, Te-
rao 1983, Ueno 1983b, Vidal 1990).

Contudo, no que se refere especificamente aos tricote-
cenos macrociclicos, o efeito téxico dos bacarinéides foi
estudado em camundongo, através de aplicagGes intra-
géstricas fraccionadas; a agdo t6xica parece ser exercida
no intestino, porém, embora em raros casos, também so-
bre o tecido linféide do timo (Schiefer et al. 1989).
Quanto 2 agdo téxica de roridinas em coelhos, dosagens
dnicas causaram alteragdes também no tubo digestivo, ve-
rificando-se acentuadas hemorragias na serosa e muco-
sa, com exudagdo fibrinosa, principalmente no célon.
Histopatologicamente, obsevaram-se necrose com carior-
rexia e picnose, hemorragia da mucosa do trato gastrin-
testinal e necrose com cariorrexia € picnose em alguns
folfculos linféides do bago; estas alteragcdes foram muito
similares as observadas na intoxicacdo experimental por
B. corifolia em coelhos (Habermehl et al. 1985a).

Comparativamente, com relagdo 2 intoxicagdo experi-
mental por B. megapotamica var. megapotamica € var.
weirii, o efeito téxico é exercido, no coelho, de maneira
similar ao de Baccharis coridifolia, principalmente no
trato gastrintestinal, tecido linf6ide e ffgado (Tokarnia et
al. 1992b). No referente aos ovinos, € também aos bovi-
nos (Tokarnia et al. 1992a), a agao téxica de ambas as
variedades de B. megapotamica & exercida principal-
mente nos pré-estdmagos, abomaso, ffgado e tecido lin-
féide. As alteragGes histolGgicas, nas espécies animais re-
feridas, foram sempre caracterizadas por necrose com
picnose e cariorrexia dos elementos epiteliais ou linfoci-
tarios do tecido afetado, e portanto, correspondem as
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descritas na intoxicag@o aguda por vérios tipos de tricote-
cenos macrociclicos e ndao macrociclicos em diferentes
espécies. (Busb & Wogan 1980, Terao 1983, Mirocha
1985, Shiefer 1985, Shiefer et al. 1986, 1989).

Sob a agdo iéxioa de verrucarinas e roridinas em ovi-
nos e bovinos poucos estudos experimentais sdo conheci-
dos. Nos experimentos realizados com verrucarina A e
roridina A, sob diferentes formas (administragio oral fra-
cionada de cultura de M. verrucaria e de verrucarina A
crua contendo também roridinas e administragdo oral dni-
ca de verrucarina A e roridina A puras), os sintomas clf-
nicos € achados de necropsia, nessas duas espécies, fo-
ram semelhantes aos verificados na intoxicagido experi-
mental por B. megapotamica em ovinos e bovinos (To-
karnia et al. 1992). Infelizmente, os achados histopatols-
gicos nao foram descritos (Mortimer et al. 1971; Di Menna
& Mortimer 1971). As manifestacdes clfnicas verificadas
em ovinos, por estes autores, foram anorexia, acentuada
depressdo, relutidncia em se movimentar, estacio com os
membros afastados, polidria, aumento da estratificagio
liquida do nimen, respiracido acelerada e ruidosa, deci-
bito e morte; em alguns casos houve, adicionalmente,
timpanismo e diarréia. Os achados de necropsia mais im-
portantes foram observados no tubo digestivo. Houve
congestao nas papilas do nimen e nas pregas do reticulo;
no omaso, necrose € hemorragia na crista das folhas; no
abomaso, varidveis graus de hemorragia na submucosa,
sendo, em alguns animais, acentuadas e extensas, princi-
palmente nas dobras e na regido pilérica. No intestino
delgado as les6es foram pouco freqilientes e confinadas a
segmentos por toda sua extensido, com marcado edema e
ocasionalmente hemorragia na submucosa. No intestino
grosso a congestdo e hemorragia variaram de intensidade,
ocorrendo em 4reas limitadas, especialmente no ceco e
menos no célon proximal. O figado mostrou lobulagao
perceptivel, o pulmao, congestdo e equimoses no endo-
cérdio do ventrfculo esquerdo. Nas intoxicagées por do-
ses mais elevadas de verrucarina A e roridina A pura, o
figado mostrou nitido aspecto de noz-moscada, contudo,
a lesdo gastrintestinal foi mais acentuada na intoxicacdo
por roridina A pura do que na intoxicagdo por verrucari-
na A pura, verrucarina crua e culturas de M. verrucaria.
As manifestacbes clinicas em bovinos foram semelhantes
as observadas em ovinos.

Sobre a ocorréncia natural de miroteciotoxicose, na
Nova Zelandia e Unido Soviética e de estaquiobotriotoxi-
cose na Europa e Africa do Sul, algumas suspeitas tém-se
levantado.

Assim, segundo Martmovnch et al. (1972), micotoxinas
produzidas' ‘por Myrotheczum sp. (verrucarinas e roridi-
nas) isoladas dos solos de pastagens de Penniseturn clan-
destinum, ‘‘Kikuyu grass” (Di Menna & Mortimer 1971),
provocam lesdes semelhantes as produzidas na intoxica-
¢do por P. clandestinum em bovinos, durante o outono,
no norte da Nova Zelandia (Cordes et al. 1969, Martino-
vich & Smith 1973, Smith & Martinovich 1973); esses
autores sugerem, que estas micotoxinas, seriam responsi-

veis pela toxidez de P. clandestinum. Porém, ndo existem
evidéncias patentes para tal suposicdo, uma vez que a
populacdo de fungos isolados desses solos € insuficiente
para tornar essas pastagens téxicas (Di Menna et al.
1973, Di Menna & Mortimer 1985). Além disso, na into-
xicacfo por P. clandestinum as lesGes sdo restritas ao tu-
bo digestivo especialmente aos pré-estdmagos (verifica-se
necrose difusa com afastamento das células do epitélio,
acantdlise, afetando os estratos granuloso e espinhoso,
associada a inflamagdo fibrino-purulenta, no mimen, no
retfculo e, principalmente, no omaso), enquanto que os
tricotecenos t€m efeito radiomimético e, por conseguinte,
produziriam necrose também no tecido linféide e epitélio
intestinal (Newsholme et al. 1983).

Vertinskii et al. (1967) descreveram ainda, na extinta
Unifo Soviética, uma mortandade de ovinos, cujo quadro
clinico-patolégico foi similar ao reproduzido experimen-
talmente com cepas de M. verrucaria isoladas da forra-
gem que servia de alimento a estes animais.

Quanto a estaquiobotriotoxicose, a doenga foi descrita
em alguns pafses da Europa e na Africa do Sul. E causa-
da por um ou vérios tricotecenos macrociclicos, princi-
palmente roridina E, verrucarina J, e satratoxina F, G e H
entre outros metabdlitos fiingicos (Eppley & Baley 1973;
Schieider et al. 1979). A enfermidade foi relatada em
eqiiinos, bovinos, ovinos e sufnos. O quadro clfnico-pa-
tolégico, na maioria das ocorréncias, foi de evolucdo
crénica, na forma tfpica; em geral, devido & marcada su-
pressdo da resposta imune, as infecgées secundérias por
bactérias t€m um importante papel nesta forma da mico-
toxicose. Uma manifestacdo da doenga, menos freqiiente,
€ a de evolugdo aguda, forma atipica, que se caracteriza
por predominarem, no quadro clfnico, sintomas de shock.
Tanto na forma tfpica como na atfpica os achados de ne-
cropsia sdo similares, caracterizando-se por graves he-
morragias e necrose, particularmente no tecido subcuta-
neo, nos miisculos esqueléticos, nas serosas, mucosas, pa-
rénquimas de alguns 6rgaos e tecido linféide (Schneider
et al. 1979, Szathméry 1983). Somente as manifestagGes
clinicas relatadas na forma atfpica da estaquiobotriotoxi-
cose foram bastante préximas das observadas na intoxi-
cagido experimental por B. megapotamica em ovinos co-
mo também em bovinos (Tokarnia et al. 1992a). Os sin-
tomas € os achados de necropsia, na forma tfpica, € os
achados de necropsia, na forma atfpica, diferem dos ob-
servados nos experimentos com B. megapotamica tanto
em ovinos como em bovinos (Tokarnia et al. 1992a), uma
vez que graves hemorragias ndo fazem parte do quadro
anatomopatolégico da intoxicagdo pela referida planta.
No entanto, € relevante destacar que: a necrose do tecido
linfide do bago, linfonodos e do trato gastrintestinal,
descritos em ambas formas da estaquiobotriotoxicose
(Schneider et al. 1979), e os observados na intoxicagdo
experimental em ovinos por B. megapotamica, sdo bas-
tante semelhantes.

Ainda é oportuno fazer alguns comentdrios sobre os
tricotecenos simples, ou seja, 0s que ndo tém uma fungio
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macrociclica, especialmente T-2. Na América do Norte
foram realizados alguns estudos sobre a ocorréncia da
intoxicagdo natural (Hsu et al. 1972) e intoxicagio expe-
rimental em ruminantes (Kosuri et al. 1970, 1971, Miro-
cha 1983; Morehouse 1985, Osweiler et al. 1985, Pier
1981; Weaver et al. 1980). O efeito téxico de T-2, foi
bem descrito e revisado por Mirocha (1983), contudo,
existem controvérsias, o que torna diffcil estabelecer
comparagOes. Os sintomas descritos em bovinos sdo ca-
racterizados por rejeicdo a alimentagdo, inapeténcia, fe-
zes moles, em alguns casos fezes com sangue, perda de
peso, leucopenia e linfopenia (Osweiler et al. 1985, Pier
et al. 1976 apud Mirocha 1983, Weaver et al. 1980). A
necropsia observou-se desnudamento das papilas do ri-
men, erosées e ulceragées na mucosa do nimen, ilceras
no estémago, congestdo da mucosa intestinal e conteiddo
fecal fluido (Pier et al. 1976 apud Mirocha 1983, Weaver
et al. 1980). Histopatologicamente, verificou-se conges-
tao da prépria nos pré-estomagos e nos intestinos (Wea-
ver et al. 1980). Atrofia do tecido linfSide dos folfculos
dos linfonodos mesentéricos e do bago foi verificada na
intoxidagdo experimental por T-2, em ovinos (Friend et
al. 1983). Por outro lado, também foram descritas acen-
tuadas hemorragias gastrintestinais € no parénquima de
outros 6rgaos, em um surto natural, em bovinos, ocorrido
ap6s prolongada ingestdo de milho mofado, do qual foi
isolado T-2 (Hsu et al. 1972); entretdnto, ndo se conse-
guiu reproduzir esta condigdo patolégica, experimental-
mente, com esta toxina (Patterson et al. 1979, Pier 1981,
Weaver et al. 1980). Segundo Mirocha (1983) esse qua-
dro caracterizado por acentuadas hemorragias gastrintes-
tinais e no parénquima de outros 6rgaos nao € provoca-
do por toxinas T-2 e sim pelas toxinas produzidas pelo
Stachybotrys atra, fungo responsivel pela estaquibotrio-
toxicose.
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ENZOOTIC CALCINOSIS IN SHEEP. EXPERIMENTAL REPRODUCTION
WITH Nierembergia veitchii (Solanaceae)’

FRANKLIN RIET-CORREAZ, MARIA C. MENDEZ2, ANA L. SCHILD2 e
CARLOS ALBERTO PETIZ3

SINOPSE.- Riet-Correa F., Schild A.L., Méndez M.C. & Petiz C.A. 1992. [Calcinose enzobtica
em ovinos. Reproducio expenmental com Nierembergia veitchii (Solanaceae).] Enzootic
calcinosis in sheep. Experimental reproduction with Nierembergia veitchii (Solanaceae). Pesquisa
Veterindria Brasileira 13(1/2):21-24. Laboratério Regional de Diagnéstico, Fac. Veterin4ria,
UFPel, Pelotas, RS 96100-000, Brazil.

Calcinose enzo6tica foi reproduzida experimentalmente em ovinos mediante a administracdo de
Nierembergia veitchii dessecada, misturada a 50% na ragio durante 21 dias, € a 10% durante 49
dias. Os ovinos que ingeriram alimentagio com 50% da planta perderam peso e os que foram ali-
mentados com 10% da planta tiveram menores ganhos de peso que os controles. Nos 2 grupos tra-
tados houve diminui¢do do consumo de ragéo, hipercalcemia e hiperfosfatemia. As alteragdes pato-
l6gicas caracterizaram-se por: calcificagio dos tecidos moles, mais marcada no grupo que ingeriu N.
veitchii a 50%; hiperplasia das células parafoliculares da tireSide; atrofia das paratire6ides e osteope-'
trose. Nierembergia veitchii, que contém um principio ativo de agdo similar ao calcitriol, é aproxi-
madamente 78 vezes menos téxica que Solanum malacoxylon.

TERMOS DE INDEXAGAO: Ovinos, Nierembergia veitchii, plantas calcinogénicas, intoxicaggo por planta, calci-

nose enzodtica, calcificagio dos tecidos moles.

ABSTRACT.- Enzootic calcinosis was reproduced in sheep by
the administration of Nierembergia veitchii mixed with food at a
concentration of 50% for 21 days and at 10% level for 49 days.
At a concentration of 50% N. veitchii produced loss of body
weight, and at 10% lower body weight gains than the control
animals. Food consumption was decreased and hypercalcemia
and . hyperphosphatemia were evident in both groups.
Pathological findings included: soft tissue calcification, more
severe in those animals that received N. veitchii at 50%;
hyperplasia of thyroid C cells; atrophy of the parathyroids and
osteopetrosis.  Nierembergia veitchii, which contains a
calcitriol-like substance, is approximately 78 times less toxic than
Solanum malacoxylon.

INDEX TERMS: Sheep, Nierembergia veitchii, calcinogenic plant, plant
poisoning, enzootic calcinosis, soft tissue calcification.

INTRODUCTION

Nierembergia veitchii has been considered the cause of
enzootic calcinosis in sheep in southern Brazil. The
. disease is characterized by soft tissue -calcification,
osteopetrosis, osteonecrosis, hypercalcemia,

1 Accepted for publication on September 30, 1992.
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hypercalcitoninism and hypoparathyroidism (Riet-Correa
et al. 1987). Similar lesions were reproduced
experimentally in rabbits fed with food containing 50%
of dry N. veitchii (Riet-Correa et al. 1981).

The objective of this study was to reproduce the
disease in sheep in order to elucidate some etiologic and
epidemiologic aspects of the intoxication.

MATERIAL AND METHODS

Three groups, each with 3 Corriedale wethers 1 to 2 years old,
were used in the experiment. The wethers were from an area
free of calcinogenic plants and where enzootic calcinosis had not
been diagnosed.

N. veitchii was collected weekly, dried in the shade, ground
and mixed with a commercial ration for sheep.

_ All the animals were fed 1.5 kg of food daily. In one group
(N.v. 50) the animals were fed with a mixture containing 50% of
dry N. veitchii and 50% of ration. The second group (N.v. 10)
received 10% of dried N. veitchii and 90% of ration. The control
group (N.v. 0) received only commercial ration.

. Blood samples were collected from the jugular vein daily
during the first five days of the experiment, and twice a week
from the second week until the end of the experiment.

Serum calcium and phosphorus were determined by the.
methods of Ferro and Ham modified and Basques and Lustosa,
respectively, - using commercial kits (Labtest(R)). Serum
magnesium was calculated colorimetrically with a commercial kit
(MerckotestR)),
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Sheep of the N.v. 50 group were slaughtered by
exsanguination at 21 days and those of the N.v. 10 and N.v. 0
groups at 49 days after begmmng of the experiment.

Soft tissues were fixed in 10% formalin, embedded in
paraffin, sectioned at 6 pm and stained with hematoxilin and
eosin (H&E). Two mm sections were excised mid-sagitally from

- the proximal femur epiphisis-metaphisis and transversely from
the mid-diaphisis of these bones. The slices were fixed in 10%
formalin and demineralized under vacuum in a solution of formic
acid and sodium citrate. Paraffin embedded sections of bones
were cut at 6 pm and stained with H&E.

Quantitative morphometry of the parathyroid glands was
done by projecting medium-high magnification color slides of the
glands on a paper with 50 rows of 40 dots equally spaced.
Cytoplasmic and nuclear “hits” were scored for each row and

the cytoplasm to nucleus ratio was recorded. The X * s.e.m. of -

the 50 rows was then calculated.

RESULTS

Weight and food consumption
Data related to food consumption, N. veitchii
consumption, and weight variation are shown in Table 1.

Clinical pathology

The serum calcium and phosphorus levels are shown
in Fig. 1 and 2. Serum magnesium levels were similar in
the 3 groups.

Table 1. Weight variations, food and Nierembergia veitchii
consumption in the experimental sheep

Mean daily food ~ Mean V. veitchii
; . consume
Group Mean weight (kg) consumption (g/kg body weight)
Initial 21 days 49days 21 days 49 days
N.v.50 36 34,467 - 1.333* - 388.791
N.v. 10 34,567 35.717 39.2° 1.219 1.135%* 160.890
N.w.0 342 369 42,26 1.447 1.447 Nil

* Lower than the control group (P < 0,01).
** Lower than the control group (P < 0,001).
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Fig. 1. Daily means of serum calcium in sheep fed Nierembergia veitchii
mixed with food at 50% (N.v. 50) and 10% (N.v. 10), and in control
sheep (N.v. 0).
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Macroscopic examinations

Group N.v. 50. The 3 wethers showed mineialization
of the aorta. The surface of the intima was rough and
covered by mineralized plaques of irregular shape and
size. In two animals mineralization was more severe in
the abdominal than in the thoracic aorta; in one wether
the aortic lesions were homogeneous throughout the
‘whole length (Fig. 3). Mineralization was also observed
in carotid, iliac and mesenteric arteries. In the kidneys of
one sheep, a white line of mineralization was observed in
the medulla. Two wethers showed small whitish areas of
mineralization in the bicuspid and left aortic valves.
Jugular veins and connective tissue surrounding them
were severely calcified in the area where venipuncture
was done.

Group N.v. 10. The aorta was mineralized in all 3
animals. The lesions were less severe than in the N.v. 50
group. In two wethers mineralization was localized
exclusively in the abdominal aorta. In the same 3 sheep
the kidneys and jugular veins showed lesions comparable
to the ones described in the N.v. 50 group.

Group N.v. 0. No lesions were observed.

Microscopic examinations

Blood vessels. Arterial lesions were similar in groups
N.v. 50 and N.v. 10. Elastic fibers were swollen,
eosinophilic and fragmented. Deposits of calcium salts
were evident in the degenerated fibers. Severely calcified
elastic fibers ended in a completely calcified plaque,
where collagenous fibers and ground substance were also
calcified (Fig. 4). Proliferation of connective tissue
around the calcified areas was observed rarely. Jugular
veins and elastic fibers of connective tissue in the area of
previous venipuncture were severely calcified.

Heart. The 3 wethers of N.v. 50 group had lesions in
the bicuspid and left aortic valves similar to those
described in  arteries. Coronary arteries had
subendothelial proliferation of connective tissue and
degeneration and calcification of elastic fibers.
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Fig. 2. Daily means of serum phosphorus in sheep fed Nierembergia
veitchii mixed with food at 50% (N.v 50)and 10% (N.v. 10), and in
control sheep (N.v. 0).
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Fig. 3. Sheep fed with 50% Nierembergia veitchii for 21 days. Intima of the
aorta covered by mineralized plaques of irregular shape and size
throughout the whole length.

Lungs. Only wethers from the N.v. 50 group had lung
lesions. Two of three showed degeneration and
calcification of the bronchial cartilage and peribronchial
muscle.

Kidneys. Degeneration and rupture of the basal
membrane, ¢alcification of the insterstitial tissue, calcium
deposits in some epithelial cells and calcium casts in the
tubules were observed in the medulla of all animals in
groups N.v. 50 and N.v. 10.

Thyroids. Two animals from the N.v. 50 group and
one of the N.v. 10 group had areas of C cells
hyperplasia. The cells appeared as adenomatous
proliferation or in multiple layers around the follicules.

Parathyroids. Results of quantitative morphometry
from the area of the medial section in parathyroids of
sheep from groups N.v. 10 and N.v. 50 are presented in
Table 2. These results showed a decrease of the
citoplasm/nucleus ratio due to a dark chief cell
predominance which represents a parathyroid cell atrophy.

Bones. In wethers of the N.v. 50 and N.V. 10 groups
basophilic lines with loss of birefrigency were observed

Table 2. Citoplasm./nucleus ratio of
parathyroids in the experimental sheep

Group  Wethern® Cytoplasm/nucleus
ratio (X = Sx)
N.v. 50 1 3.04 = 0.22
2 2.41 = 0.15
3 2.02 = 0.11
N.v. 10 4 3.59 = 0.22
3 2.18 £0.21
6 ND?
N.v. 0 7 5.13 = 0.46
8 5.21 £ 0.42
9 3.35*£0.18

4 Not done; the parathyroid was not
found in this animal.
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Fig. 4. Sheep fed with 50% Nierembergia veitchii for 21 days. Severe
calcification of elastic fibers in the aortic wall ended in a completely
calcified plaque. HE, obj. 5.

at the surfaces of osteonic and trabecular bcne. These
lines, probably related to the prcduction of abnormal
ostecid tissue by osteoblasts, were mcre frequent in
animals of the N.v. 50 than those of the N.v. 10 group.
Wethers from the N.v. 10 group had a discrete
osteopetrosis, characterized by enlargement and
confluence of trabeculae in the¢: methaphysis and
epiphysis. Rare areas of osteonecrosis, characterized by
dead osteocytes with empty lacunae, were observed in
the center of the enlarged trabeculae.

In the articular cartilage in wethers of group N.v. 10
and N.v. 50 there was very poor differentiation into
vesicular cartilage and a layer of bone, forming the
proximal terminal plate, was attached directly to the
cartilage. Such plate was thicker in wethers of the N.v. 10
group than in those of the N.v. 50 group. In the control
sheep the articular cartilage showed normal
differentiation; a thin zone of vesicular cartilage was
present and the vascular penetration of the vesicular cells
was active, with normal formation of epiphyseal
trabeculae.

In wethers of the N.v. 10 group the epiphyseal
cartilage was thinner than in the controls, nearly half of the
plate was occupied by resting cartilage, differentiation
into vesicular cartilage was poor, penetration of blood
vessels into poorly differentiated vesicular cartilage was
irregular, and in the secondary spongiosa very thick
transverse trabeculae were observed. In wethers of the
N.v. 50 group the epiphyseal plate was narrow and
constituted mainly by resting cartilage, with a poorly
defined zone of columnar cartilage and a very narrow
zone of vesicular cartilage. There was virtually no
primary spongiosa and the trabeculae of the secondary
spongiosa were almost attached directly to the plate. In
the control group the epiphyseal plate was normal with a
thin layer of resting cartilage and a clear conversion into
columnar and vesicular cartilage. Penetration of the
vesicular cartilage by blood vessels in the primary

Pesq. Vet. Bras. 13(1/2):21-24, jan./jun. 1993
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spongiosa and formation of methaphyseal trabeculae were
normal.

DISCUSSION

The experimental reproduction of enzootic calcinosis in
sheep demonstrated that V. veitchii is responsible for the
disease in southern Brazil.

Clinical signs observed were loss of body weight in
the N.v. 50 group and decreased weight gains in N.v. 10
group, and also decreased feed consumption in both
groups. The severe emaciation and stiffness of
movements observed in field cases (Riet-Correa et al.
1987) were not evident in the experimental animals. This
suggests that in spontaneous outbreaks, in which the
incidence of the disease varies between 1% and 80%
(Riet-Correa et al. 1987), economic losses related to meat
and probably wool production, occur also in animals
without detectable clinical signs.

N. veitchii produced a constant hypercalcemia within
48 hours in the N.v. 10 and N.v. 50 groups. Similar
hypercalcemia occurred in field cases during the period
of N. veitchii consumption (Riet-Correa et al. 1987).
Phosphorus serum levels were increased after 5 days in
both groups that received N. veitchii. Hyperphosphatemia
was not constant in field cases (Riet-Correa et al. 1987).

Macroscopic and histologic lesions were similar to
those described in enzootic calcinosis in sheep in
southern Brazil (Riet-Correa et al. 1987), and to the
pathology produced by other calcinogenic plants and
cholecalciferol intoxication (Carrillo & Worker 1967,
Chineme et al. 1976, Krook et al. 1975, Libiseller et al.
1976, Simensen et al. 1978).

Riet-Correa et al. (1987) demonstrated that N. veitchii
contains vitamin D-like activity since the addition of the
plant to a chicken rachinogenic diet stimulated calcium
absortion and increased the amount of calcium binding
proteins synthesized by the duodenal mucosa. In the same
series of experiments a small quantity of calcitriol (1,25
(OH);,D3) — like substance was demonstrated.

No calcifications were observed in ligaments, tendons
or interlobular septae of the lungs, which are common in
spontaneous enzootic calcinosis (Riet-Correa et al. 1987).
A longer consumption period of N. veitchii is probably
required to induce these lesions.

Hyperplasia of thyroid C cells observed in 3 sheep, a
morphologic evidence of hypercalcitoninism, would be a
consequence of hypercalcemia. Atrophy of parathyroid
cells, more marked in the N.v. 50 group, is a
morphologic evidence of hypoparathyroidism. This could
be a consequence of hypercalcemia or due to the direct

o effect of the NV. veitchii active principle on the gland.

The amount of N. veitchii- used to reproduce the
disease was higher than the amounts necessary to induce
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calcinosis with Solanum malacoxylon and Cestrum
diurnum, both plants containing calcitriol-like substances
(Wasserman 1978). It is possible to induce severe
calcinosis and death in sheep with doses of 5 g per kg
body weight of S. malacoxylon (Camberos & Davis
1969). This. amount is approximately 78 times smaller
than that of N. veitchii used in this experiment. Cestrum
diurnum is apparently 10 times less potent than S.
malacoxylon (Wasserman 1978). Trisetum flavescens, a
calcinogenic plant with a calcitriol-like substance
(Rambeck & Zucker 1982) appears to be less potent than
N. veitchii. In order to induce severe calcinosis in sheep
it was necessary to mix 7risetum flavescens in the food to
a level of 50% for 154 days (Simon et al. 1978).

The high doses of N. veitchii necessary to induce
calcinosis are consistent with the fact that the disease
occurs spontaneously only in fields where the plant
occurs in large quantities (Riet-Correa et al. 1987).
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INTOXICACAO ESPONTANEA POR Amaranthus spinosus (Amaranthaceae)

EM BOVINOS!
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ABSTRACT.- Lemos R.A., Barros C.S.L., Salles M.S., Barros S.S. & Peixoto P.V. 1993.
[Naturally occurring Amaranthus spinosus (Amaranthaceae) poisoning in cattle.]
Intoxicacdo espontinea por Amaranthus spinosus (Amaranthaceac) em bovinos. Pesquisa
Veterindria Brasileira 13(1/2):25-34. Depto Patologia, Univ. Fed. Sta Maria, 97119-900 Santa
Maria, RS, Brazil.

Cases of spontaneous poisoning by Amaranthus spinosus in cattle are described. The disease
occurred in late summer during a severe drought, The clinical signs appeared 30 days after 35 adult
cows and 20 yearling calves were introduced into a 15 ha maize plantation heavily infested by
Amaranthus spinosus. Eleven cows and 8 calves showed clinical signs; all but one calf died within
3-7 days. Clinical signs were depression, anorexia, marked weight loss, foul-smelling diarrhea
occasionally tinged with blood, and subcutaneous oedema of the dependent parts. Subacute cases
showed a distended abdomen, were reluctant to stand and walked with difficulty. Sloughing of the
hooves occurred in some animals, The main post-mortem findings in 5 bovines consisted of
moderately pale and swollen kidneys, perirenal oedema and varying degrees of oedema in several
tissues and cavities. In some cases petechiae and suffusions were associated with the subcutaneous
oedema. Changes in the mucosa of the digestive system included necrotic glossitis, oesophagitis and
‘pharyngitis, abomasal hemorrhages and button-like ulcerations in the large intestine. The contents
of ileum, colon and rectum were blood stained. Hemorrhagic diathesis was apparent by the
presence of intra-abdominal haematomas. Histologically there was marked tubular nephrosis
associated with epithelial regeneration and hyalin intra-tubular casts. The mucosal lesions consisted
of large necrotic areas in the epithelium which extended into the lamina propria and were
associated with inflammatory reaction with massive infiltrations of mastocytes. The omasal mucosa
had selective necrosis of the basal layer cells. The diagnosis was based upon epidemiological and
clinical data, post-mortem findings and histopatholog. The morphology and pathogenesis of the
lesions are discussed and compared with other reported cases of Amaranthus spp poisoning and
other nephrotoxicoses. It is suggested that renal failure was the primary lesion which triggered the
other changes.

INDEX TERMS: Poisonous plants, plant poisoning, nephrotoxicosis, Amaranthus spinosus, Amaranthaceae, cattle,
pathology.

SINOPSE.- E descrita a ocorréncia de casos de intoxicagdo es-
pontinea por Amaranthus spinosus em bovinos. A doenga ocor-
reu ao final do verédo, durante um periodo de forte estiagem. Os
sinais clinicos iniciaram-se 30 dias ap6s a introdugdo de 35 vacas
adultas e 20 terneiros de sobreano numa invernada de 15 hecta-
res. Adoeceram 11 vacas e 8 terneiros. Destes, morreram as 11
vacas e 7 terneiros, ap6s um curso clinico de 3 a 7 dias, caracteri-
zado por depressdo, anorexia, perda de peso acentuada, diarréja

malcheirosa, ocasionalmente hemorrégica, e edemas subcutaneos

de declive. Animais com evolucdo clinica mais longa permane-
ciam deitados por longos perfodos e andavam com dificuldade.
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Houve desprendimento dos cascos em alguns animais. As princi-
pais lesGes macrosc6picas, em 5 animais necropsiados, consisti-
ram de rins moderadamente tumefeitos e palidos, edema perirre-
nal e em vdrios outros tecidos e cavidades organicas. Em parte
dos casos, edema subcutineo ocorria associado a petéquias e su-
fusdes. Alteragdes das mucosas do sistema digestivo consistiam.
de glossite, faringite e esofagite necréticas, hemorragias no abo-
maso e tlceras botonosas no intestino grosso. O contetido do ileo,
c6lon e reto era sanguinolento. Tendéncia hemorragfpara era
aparente também pela presenga de hematomas intra-abdominais.
Histologicamente, havia nefrose tubular acentuada, alterages
regenerativas do epitélio tubular e cilindros hialinos e granulares
intraluminais. As lesdes da mucosa gastrintestinal inclufam ne-
crose do epitélio que se estendia a 14mina prépria, associada a
reacdo inflamat6ria rica em mastécitos. A mucosa do omaso
apresentava necrose seletiva do epitélio da camada basal. O diag-
néstico foi baseado em dados epidemiolégicos, clinicos, de ne-
cropsias e histopatol6gicos. A morfologia € a patogenia das le-
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sOes sdo discutidas e comparadas com outros casos relatados de
intoxicagdo por Amaranthus spp e outras nefrotoxicoses. E suge-
rido que a insuficiéncia renal foi o distirbio prim4rio que desen-
cadeou as outras alteragdes. '

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas t6xicas, intoxicagdo por planta, ne-
frotoxicase, Amaranthus spinosus, Amaranthaceae, bovinos, patologia.

INTRODUCAO

A ingestdo de certas espécies de Amaranthus tem sido
descrita como causa de duas formas de intoxicagdo em
bovinos: nefropatia téxica (Jeppesen 1966, Cursack &
Romano 1967, Stuart et al. 1975, Duffy et al. 1985, Ar-
mesto et al. 1989, Ferreira et al. 1991) e metemoglobine-
mia causada pela agdo de nitritos oriundos do metabolis-
mo de nitratos contidos nessas plantas (Egyed & Miller
1963, Brackenridge 1956, Dodd & Coup 1957, Duck-
worth 1975, Rivera et al. 1984). A forma nefrotéxica tem
sido também descrita em sufnos (Buck et al. 1965, 1966,
Osweiller et al. 1969, Sanko 1975, Cho & Lee 1984,
Senk et al. 1985, Salles et al. 1991) ovinos e caprinos
(Gonzélez 1983) e, mais raramente, em eqiinos (Maxie
1985).

No Brasil, a intoxicacdo espontinea foi relatada em
bovinos, associada 2 ingestdo de A. hybridus e A. blitum
(Ferreira et al. 1991) e em sufnos associada a ingestao de
A. quitensis e A. viridis (Salles et al. 1991).

Nesse estudo, relata-se a ccorréncia de casos esponti-
neos de nefropatia téxica em bovinos associada a inges-
tdo de A. spinosus e sao descritos os quadros clfnico e
anatomopatolégico da intoxicagdo e discutidos os possi-
veis mecanismos patogénicos da toxicose.

MATERIAL E METODOS

Dados epidemiol6gicos e sinais clinicos da doenga nos bovinos
foram obtidos com o proprietdrio em duas visitas ao local do
surto. Quatro bovinos mortos espontaneamente (duas fémeas
adultas e dois terneiros de sobreano) e uma vaca sacrificada in
extremis por sangria, foram necropsiados. Esses animais foram
identificados com nimeros de 1 a 5 (Quadro 1). Fragmentos de
figado, abomaso, omaso, riimen, intestino, lingua, rim, bago, lin-
fonodos, esdfago, coragdo, encéfalo, pulmio e casco foram co-
lhidos e fixados em formol a 10%.

O material colhido das cinco necropsias foi inclufdo em parafi-
na, cortado a Sum e corado pela hematoxilina e eosina (HE). As
scguintes coloragdes especiais (Thomson 1966) foram realizadas:
a téenica do 4cido periédico de Schiff (PAS) foi usada no rim de
todos os bovinos ¢ no abomaso e c6lon dos bovinos 2, 4 ¢ 5. A
técnica de hematoxilina fosfotingstica de Mallory foi usada no
rim dc todos os bovinos ¢ no esdfago, figado, intestino e coragio
do bovino 2. Fragmentos dc c6lon, abomaso, figado, rim e intes-
tino dos bovinos 2, 4 ¢ 5 foram corados pelo azul de toluidina, Os
rins ¢ intestino dos cinco bovinos foram corados pela reagdo do
ferrociancto de potdssio.

RESULTADOS

Epidemiologia e sinais cltnicos

A intoxicagdo em bovinos ocorreu em um estabeleci-
mento do municfpio de Jilio de Castilhos, RS, durante o
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més de fevereiro de 1991. Cinglienta e cinco bovinos (35
vacas adultas e 20 terneiros de sobreano) foram coloca-
dos em uma lavoura de milho de aproximadamente 15
hectares. O milho nio havia sido colhido devido 2 estia-
gem, e a lavoura estava severamente invadida por Ama-
ranthus spinosus L.5, em estigio de frutificagdo, que
constitufa a dnica vegetagao verde na resteva. Aproxima-
damente 30 dias ap6s a introducdo dos bovinos nessa la-
voura, vérios deles apresentaram sinais clfnicos da into-
xicagdo, quando foram retirados do local. Mesmo assim,
alguns ainda adoeceram 3 dias apGs a retirada. Durante
todo o epis6dio, adoeceram 19 animais (11 vacas e 8 ter-
neiros), dos quais morreram 18 (11 vacas e 7 terneiros).
Um animal recuperou-se parcialmente, ficando magro e
pouco desenvolvido. Quase todo A. spinosus havia sido
consumido pelos animais, restando somente os talos e
poucas inflorescéncias indicando que a planta fora inge-
rida em grande quantidade.

Os sinais clfnicos consistiram de depressdo, anorexia,
emagrecimento acentuado, diminuicdo dos movimentos
ruminais, diarréia semilfquida, fétida, escura e misturada
ao sangue digerido, edema submandibular, por vezes
atingindo a regido da barbela e regido posterior da coxa.
Em casos com cursos clfnicos prolongados, o abdémen
era geralmente abaulado; os animais apresentavam difi-
culdade para se locomover e permaneciam deitados por
longo tempo. A morte ocorria entre 3 a 7 dias apés o apa-
recimento dos sinais clfnicos.

Achados de necropsia

Os achados de necropsia na intoxicagao por A. spino-
sus em bovinos encontram-se no Quadro 1. A maioria dos

SMaterial botinico identificado pela Dr® Luciana Mautone, Jardim Bo-
tinico, Rio de Janeiro, RJ,

Quadro 1. Achados de necropsia em cinco bovinos intoxicados
espontaneamente por Amaranthus spinosus

Bovinos

Achados 1a 2b 3 25 5
Estado de nutrigio Bom Mau Bom Mau Mau
Fezes aderidas aos pélos do perineo e da cauda ++¢ ++ ++ ++ ++
Edema subcutineo de declive NCcd ++ - - -
Petéquias no tecido subcutineo intramuscular N/C ++ - - +
Perda de cascos - ++ - - -
Hidroperic4rdio N/C ++ - - +
Hidrotérax NC ++ - - +
Ascite NC ++ - - +
Ulcerages na 1fngua e na faringe NC - - ++ ++
Ulceragdes na mucosa esofigica + +++ - +++ +++
UlceragGes no abomaso N/C ++ - - -
Edema da mucosa do abomaso N/C ++ - - ++
Edema, sufusdes ¢ hematoma no mesentério NC ++ - - +++
Edema da parede do fleo ¢ c6lon N/C ++ - - ++
Conteddo sangiiinolento no fleo, c6lon e reto + + - ++ ++
Congestio da mucosa do c6lon ¢ ceco ++ - - ++ ++
Ulceragdes na mucosa do c6lon e ceco NC + - ++ -
Edema perirrenal N/IC ++ - ++ ++
Rins tumefeitos, pilidos N/IC ++ + ++ ++
Broncopneumonia abscedativa multifocal N/C - + - +

aTerneiro de sobreano. PVaca.C — Auséncia de lesdo, + lesdo leve, + + lesio modera-
da, ++ + lesio acentuada. 4N/C = Nio consta. — Bovino 1 foi necropsiado pelo vete-
rinfrio local, os demais, pelos autores,
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animais estava em mau estado de nutricao e tinha fezes
escuras aderidas aos pélos da regido perineal e cauda,
edema subcutianeo das porgées ventrais do corpo, princi-
palmente mandibula e barbela, petéquias e sufusdes no
tecido subcutineo, principalmente na regido do tbere, vi-
rilha e nos muisculos esqueléticos. Perda de um casco de
membro posterior e dois de membro anterior, associada a
petéquias no tecido podofiloso, foi observada em um
animal; mas o proprietério relatou ter observado essa alte-
ragdo em, pelo menos, mais dois bovinos. Hidropericér-
dio, hidrotérax e ascite foram achados freqilientes. Ulce-
racoes lineares, arredondadas ou irregulares recobertas
por exsudato amarelado ou marrom ocorriam nas mucosas
da lfngua, faringe (Fig. 1) e es6fago (Fig. 2). Ulceragoes
focais, lineares, avermelhadas, de 3x1cm foram vistas ao
longo das faces laterais das dobras do abomaso em um
bovino. Em dois bovinos havia edema gelatinoso e
transhicido da submucosa. No mesentério havia edema,
petéquias e sufusdes coalescentes, formando, por vezes,
grandes hematomas. Um desses hematomas, localizado 2

Fig. 1. Glossite e faringite difterdides, na intoxicagdo espontdnea por

Amaranthus spinosus em bovino.

Fig. 3. Necrose e descamagdo de células epiteliais tubulares no rim de bovi-
no na intoxica¢do espontdnea por A. spinosus. HE, obj. 40.

Quadro 2, Intoxicagdo espontdnea por Amaranthus spinosus em bovinos.
Principais alteragées microscdpicas do rim

Bovinos
1a 2b 3a 4b sb

+4C 4+ F++ ++ ++

Achados

Degeneragio e necrose das células tubulares

Dilatagio de tibulos ++ +++ - e -
Regeneragdo do epitélio tubular +4++ +++ ++ +++ ++
Espessamento da cdpsula glomerular + + + ++ +
Aumento da celularidade nos glomérulos - + - + +
Dilatag3o dos espagos urindrios + + ++  + =
Cilindros granulares na luz dos tfbulos +++ +++ ++ +++ +++
Edema do interstfcio - ++ = +++ ++
Infiltrado mononuclear intersticial ++ + ++ + -
Aumento do tecido conjuntivo intersticial - ++ ++ +++ -
Calcificagdo de células epiteliais tubulares + + ++ - -

aTerneiro de sobreano. PVacas. € — Auséncia de lesdo, + lesdo leve, + + lesio mode-
rada, + + + lesdo acentuada.

altura do pancreas e duodeno, tinha aproximadamente
2kg. Foram também observados edema das paredes do
fleo e c6lon, contelido sangiiinolento no fleo, cSlon e re-
to, congestdo e ilceras botonosas na mucosa do célon e
do ceco. Edema perirrenal foi um achado freqiiente. Os

#
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Fig. 2. Esofagite difterbide, com ulceragées lineares ou irregularmente ar-
redondadas na mucosa esofdgica, na intoxicagdo esponténea por A.
spinosus em bovino.

Fig. 4. Regeneracdo do epitélio tubular do rim na intoxicagdo espontdnea
por A. spinosus em bovino. Aglomerados de células com niicleo hi-
percromdtico e tibulos dilatados revestidos por células achatadas.
Observam-se também edema e infiltrado linfocitdrio mononuclear
intersticiais. HE, obj. 40.
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rins estavam discretamente tumefeitos e palidos. Na por-
¢ao ventro-caudal do pulmao direito de um dos bovinos
havia 4reas de 4x2cm firmes e avermelhadas.

Achados histopatoldgicos

A principal lesdao, presente nos cinco bovinos necro-
psiados (Quadro 2), consistia de acentuada nefrose carac-
terizada por extensa destruicdo das células epiteliais dos
tibulos contornados, associada a regeneracdo de células
tubulares e formagao de cilindros intraluminais. As lesoes
regressivas variavam desde tumefacdao citoplasmética
aguda, vacuolizacao (degeneracao hidrépica) com gotas
hialinas no citoplasma, até necrose caracterizada por cé-
lulas com citoplasma fortemente eosinofflico e nicleo
picnético que se desprendiam da membrana para a luz tu-
bular (Fig. 3). Os tiibulos contorcidos estavam dilatados e
ocorria degeneracao tubular sob duas formas: na primei-
ra, células com nicleo grande, hipercromatico, nucléolos
evidentes e citoplasma réseo abundante agrupavam-se

Fig. 5. Cilindros hialinos intratubulares no rim de bovino na intoxicagdo es-
pontdnea por A, spinosus. Um tipo de cilindro é fortemente eosinofi-
lico e estd no interior de tiibulos com as células epiteliais poupadas,
enquanto outro é formado por material fracamente eosinofilico, fi-
namente granular e estd no interior de tibulos que conservaram
apenas a membrana basal. HE, obj. 16.

Fig. 7. Trombose e degeneracdo hialina da parede de artéria da submucosa
do c6lon, na intoxicacdo espontdnea por A. spinosus em bovino.
HE, obj. 6,3.
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formando agregagées. Na segunda, as células eram acha-
tadas, com niicleo hipercromético réseo (Fig. 4). A mem-
brana basal e a cdpsula de Bowman ndo estavam rompi-
das, mas apresentavam discreto a moderado espessamen-
to. Ocasionalmente, havia aumento da celularidade do
corpusculo glomerular e, por vezes, dilatagdo do espago
urinério. Dois tipos de cilindros foram observados na luz
dos tiibulos: um composto de material eosinofflico-fosco,
finamente granular, que preenchia completamente a luz,
repousando numa membrana basal despida de células epi-
teliais, outro homogéneo e fortemente acidofflico (Fig. 5).
Nesse ultimo, percebiam-se células {ntegras ou degenera-
das junto 2 membrana basal. Freqiientemente células epi-
teliais dos tibulos contornados descamadas e mortas, ou
detritos dessas células, apareciam em meio aos cilindros
hialinos (Fig. 6). Edema, fibrose e infiltrado celular mo-
nonuclear intersticiais foram observados no rim de trés
animais. Na medula era abundante a quantidade de cilin-
dros hialinos com discreta dilatag@o dos tibulos coletores.

Fig. 6. Maior aumento de wm cilindro hialino mostrado na figura anterior.
O revestimento epitelial dos nibulos estd relativamente conservado.
Em meio aos cilindros hd restos celulares. Cilindros deste tipo even-
tualbmente causam obstrugdo tubular. HE, obj. 40.

Fig. 8. Degeneragdo hialina da média de pequena artéria da submucosa do
cblon de bovino, na intoxicagdo espontdnea por A. spinosus. Hd
tumefagao e retragcdo das células endoteliais. A maior parte do in-
filtrado adjacente é constitulda de mastdcitos. HE, obj. 40.
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As &reas de necrose observadas na lingua, faringe e
esdfago consistiam de destruicdo completa do epitélio
que era substitufdo por exsudato espesso, eosinofilico, fi-
brilar, contendo numerosos neutréfilos e colbnias de
bactérias em forma de bastonete. Nas adjacéncias havia
trombose em artérias da 14mina prépria e necrose da capa
muscular. Moderada quantidade de tecido de granulagdo
e infiltrado celular eram observados na base da lesdo.

No trato gastrintestinal, as lesGes mais constantes lo-
calizavam-se no intestino grosso; havia edema da parede,
principalmente da submucosa, dilatacdo dos linfaticos das
vilosidades, infiltragdo moderada de células mononuclea-
res na lamina prépria e necrose focal da mucosa com pre-
senga de bactérias. Na submucosa, o edema era mais
acentuado, o infiltrado celular mais numeroso e com pre-
dominincia de mast6citos, muitos deles em degranulagéo.
Grande mimero de macréfagos com citoplasma carregado
de hemossiderina era visto no infiltrado celular. Numero-
sas pequenas artérias da submucosa apresentavam necro-
se hialina .da parede e trombose (Fig. 7 e 8). Alguns va-
sos ainda ndo hialinizados, j4 exibiam necrose individual
de mi6citos. Artérias, arterfolas e capilares apresentavam
acentuada tumefacio, retracio e, ocasionalmente, lise das
células endoteliais. A dilatacdo dos vasos linféticos era
acentuada. No omaso de um animal (Bov. 3) havia necro-
se dos queratinécitos da camada basal e separagédo destes
das camadas superiores. Ocasionalmente, substincia hia-
lina e detritos celulares preenchiam as fendas entre a 13-
mina prépria e o epitélio estratificado. Deplecao linféide
nos acimulos linféides intestino-associados foi também
observada.

No abomaso de um animal (Bov. 2) havia necrose fo-
cal do epitélio com grande quantidade de exsudato fibri-

no-purulento circundado na base por tecido de granulacéo.
O processo estendia-se as proximidades da serosa. Hifas
espessas, septadas e ramificadas apareciam em abundin
cia nos bordos da ilcera e dentro dos vasos da submuco-
sa em meio a trombos. Colénias bacterianas, semelhantes
as vistas no eséfago, ocorriam associadas as lesGes do
abomaso.

A reacdo hepética era semejhante em todos os animais
examinados. Havia tumefacdo hepatocelular difusa, va-
cuolizag@o ocasional de células hepéticas e necrose indi-
vidual ou de pequenos grupos de hepatécitos. Acentuada
ativagdo das células de Kupffer e estase leucocitéria nos
capilares sinuséides e, ocasionalmente, trombose dos ra-
mos da veia porta ou da veia hepéitica subterminal eram
vistas.

Um dos bovinos apresentou miiltiplos abscessos no pa-
rénquima pulmonar.

As lesées do casco do bovino 2 caracterizavam-se por
necrose do perfoplo. Nos pontos onde a camada espinho-
sa estava mais poupada, havia degeneracdo balonosa das
células epiteliais e acentuada hiperqueratose. O tecido
conjuntivo das papilas estava infiltrado por linf6citos. O
epitélio do estrato médio também estava necrético, espe-
cialmente na sua porgcdo mais externa, mas, por vezes, a
necrose atingia toda a papila. No cério interpapilar havia
numerosas pequenas hemorragias, infiltrado linfocitério e
muitos mastécitos. As células das extremidades das pa-
pilas priméirias tinham micleos hipercrométicos € em mi-
tose. No cério corondrio, o infiltrado inflamatério era
menos intenso e restringia-se a periferia dos vasos.

Nos outros 6rgaos, ndo foram encontradas lesdes sig-
nificativas.

Quadro 3. Dados epidemioldgicos da intoxicagcdo esponténea por Amaranthus spp em ruminantes associada  nefropatia

Animais Evolugio
Referéncia Planta Estégio Animais Fpoca Condigdes sob risco clfnica Pafs
afetados (Mortos) (em dias)
Jeppesen (1966) A, retroflexus Floragdo Terneiros Verdo  Pastagem seca 12 Encontrado EUAC
e frutif, infestada (€)) morto
Jeppesen (1966) A, hybridus Floragio Terneiros Outono Alimento 52 39-42a EUA
e frutif, contaminado (C))
Cursack & Romano (1967) A, hybridus Frutif, Bovinos Verdo Cultura seca 48b Nio consta Argentina
de sobreano infestada 30)
Stuart etal. (1975) A, retroflexus Nio Novilhos Verdo Pastagem escassa 22 Poucos EUA
consta infestada 22) dias
Gonz4ilez (1983) Amaranthus sp Maduro varias idades Verdo Pastagemescassa Naoconsta Nioconsta México
infestada (11)
Duffy et al. (1985) A, quitensis Frutif. Bovinos Verdo Pastagem escassa 70 3-5 Argentina
infestada (11)
Armesto et al. (1989) A, hybridus Frutif, Bovinos Verdo Unica planta 84 2-3 Argentina
disponfvel (14)
Ferreira et al. (1991) A, hybridus Frutif, Terneiros,vacas Outono  Seca, cultura 526 3-10 Brasil
infestada (29)
Ferreira et al, (1991) A. blitum Frutif, Novilhos Outono  Seca, cultura 113 3-10 Brasil
infestada (30)

aAnimais que sobreviveram.
bNimeros dproximados.
CEUA = Estados Unidos.
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DISCUSSAO

O diagnéstico de intoxicagdo por Amaranthus spinosus
neste estudo foi baseado nos dados epidemiolégicos, nos
sinais clfnicos, nas lesGes de necropsia € nos achados
histopatolégicos.

A intoxicagdo por Amaranthus spp em ruminantes tem
sido atribufda & nefropatia téxica (Quadro 3) ou 2 agéo de
nitritos origindrios da metabolizag@o de nitratos contidos
na planta (Quadro 4). Os achados clfnicos, de necropsia €
histopatolégicos dos bovinos desse estudo assemelham-se
ao que € descrito para a forma nefrot6xica da intoxicagao
(Jeppesen 1966, Cursack & Romano 1967, Stuart et al.
1975, Duffy et al. 1985, Armesto et al. 1989, Ferreira et
al. 1991). O fato de que a unica forragem verde disponf-
vel no pasto para os bovinos consistia de A. spinosus que
mostrava sinais de ter sido comida em grande quantidade,
fortalece o diagnéstico da toxicose.

Sabe-se que iniimeras plantas sio capazes de, sob varia-
das condigGes, armazenar quantidades t6xicas de nitratos
(Clarke et al. 1981). Nenhum bovino deste estudo, no
entanto, apresentou quadro clfnico ou les6es semelhantes
ao desenvolvido pela intoxicagdo por nitratos/nitritos
(Jones 1988). Nitratos sdo convertidos a nitritos no trato
digestivo e, ao atingirem a corrente circulatéria, ligam-se
a hemoglobina produzindo metemoglobina. A morte € ré-
pida e o sangue e mucosas tém cor chocolate (Clarke et
al. 1981, Jones 1988). Um relato atribui a intoxicacado de
bovinos por Amaranthus hybridus var. quitensis a toxico-
se subaguda por nitratos/nitritos (Cursack & Romano
1967). As lesGes descritas no trabalho sao, no entanto, da
forma nefrotéxica da intoxicagdo. Em nenhum dos nossos
casos observou-se presenga de cristais de oxalatos asso-
ciados a lesdao renal que justifiquem a inclusdo dessa
substdncia como princfpio ativo de Amaranthus spp, co-
mo j4 foi sugerido (Marshal et al. 1967, Gonz4lez 1983).
A auséncia de oxalatos no rim de animais intoxicados por
Amaranthus spp € uma constante nos trabalhos onde essa
alteracdo foi adequadamente pesquisada (Osweiller et al.
1969, Stuart et al. 1975, Duffy et al. 1985, Armesto et al.

1989, Salles et al. 1991, Ferreira et al. 1991). Em casos
da intoxicagio por oxalatos, ocorrem lesdes caracterfsti-
cas de nefrose renal associadas 2 presenca de cristais de
oxalatos na luz tubular (James 1978). Adicionalmente
podem-se observar oxalatos nos vasos da mucosa do ni-
men € do sistema nervoso central (James 1978, Jones &
Hunt 1983). Essas alterages tampouco foram observadas
nos bovinos desse estudo. ,

No presente surto, as taxas de morbidade variaram de
33,1% (em vacas) a 40% (em terneiros de sobreano) € a
mortalidade foi de quase 100%. Em descrigbes de surtos
espontineos da intoxicagdo por Amaranthus spp em bo-
vinos, os fndices de mortalidade sdao varidveis (Quadro
5), mas fndices semelhantes aos encontrados neste estudo
tém sido documentados (Cursack & Romano 1967).

A época do ano em que ocorreu o surto aqui descrito e
o estdgio vegetativo (frutificagdo) em que se encontrava a
planta téxica, coincidem com os descritos nos EUA (Jep-
pesen 1966), na Argentina (Duffy et al. 1985) e no Brasil
(Ferreira et al. 1991).

Também as situagGes predisponentes a intoxicacao des-
critas por outros autores, assemelham-se as encontradas
por nés. Nos dois surtos de intoxicagdo espontinea por
A. hybridus e A. blitum descritos no Rio Grande do Sul
(Ferreira et al. 1991), os bovinos haviam igualmente sido
colocados em restevas de soja € sorgo, respectivamente.
As culturas ndo tinham sido colhidas em virtude da estia-
gem, e foram invadidas por Amaranthus spp. Nessas
condigées os animais provavelmente ingerem grandes
quantidades da planta, necessdrias para que se produza
a intoxicagdo. Num surto da intoxicag@o por A. quitensis
em bovinos (Duffy et al. 1985), os animais encontravam-
se numa lavoura de trigo altamente invadida pela planta.

Em experimentos com Amaranthus retroflexus desseca-
do em sufnos (Osweiller et al. 1969), as lesGes histolégicas
eram bem menos graves do que na intoxicagdo com a
planta verde. Amaranthus hybridus e A. blitum estocados
em refrigerador nao produziram a doenga clfnica em bovi-
nos, causando apenas lesdes menos graves no rim (Ferreira
et al. 1991). Nem intoxicagdo, nem lesGes puderam ser in-

Quadro 4. Dados epidemiolégicos da intoxicagdo espontdnea por Amaranthus spp em ruminantes associada Q a¢do de nitratos/nitritos

Animais Animais Evolugdo
Referéncias Plantas? afetadas  Epoca Condigdes sob risco clfnica  Pafs
(mortos)
Egyed & Miller (1963) A, retroflexus Vacas Verdio Contaminagdo Nio consta Agudab Israel
da forragem (¢))
Brackenridge (1956) A. retroflexus Vacas Verdo Usadascomo  N&o consta Agudab Nova Zelindia
Brassica rapa alimentagdo (1)
Dodd & Coup (1957) A. retroflexus Vacas Outono  Predominéncia 120 12-24h  Nova Zelindia
da planta (1)
Strom (1967) A, retroflexus Ovelhas Nio  Fome, pastagem 2014 4h Austrilia
consta infestada (383)
Duckworth (1975) A, hybridus Terneiros Nao Pastagem alta-  Nio consta 7h Nova Zelindia
consta mente infestada ?)
Riveraetal, (1984) A. viridis Terneiros Nio Usada como Nio consta 12h Cuba
consta alimentagdo (66)

a O est4gio da planta n3o foi especificado em nenhum dos trabalhos.

Tempo exato nio especificado.
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Quadro 5. Dados epidemioldgicos da forma nefrotéxica da intoxicagdo espontdnea por Amaranthus spp em bovinos

Numero de bovinos Niimero de bovinos Niimero de bovinos Morbidade Mortalidade

Referéncia sob risco doentes mortos (%) (%)
Cursack & Romano (1967) NE2 NE NE 100 NE
Cursack & Romano (1967) NE NE NE 50 NE
Stuart et al, (1975) 22 22 22 100 100
Duffy et al. (1985) 70 11 11 15,7 100
Ferreira et al. (1991) - 526 NE 29 NE NE
Ferreira et al. (1991) 113 NE 30 NE NE
Presente estudo

Vacas adultas 35 11 11 33,1 100

Terneiros 20 8 7 40,1 87,5

aNE = nfo especificado.

duzidas em coelhos pela ingestdo de A. retroflexus verde
fresca (Schamber & Misek 1985). Porcos podem ser ali-
mentados com espécies de Amaranthus sem se intoxicar,
mas se criados em pocilgas sem contato com a planta, de-
senvolvem a intoxicag@o se tiverem acesso a Amaranthus
spp (Osweiller et al. 1969, Buck 1975). Além disso, fo-
lhas de Amaranthus spp sao usadas na preparagao de sa-
ladas para a alimentagdo humana (Lorenzi 1991).

Certos fatores envolvidos na epidemiologia da intoxi-
cagdo ndao estdo bem esclarecidos. Pode haver desenvol-
vimento de tolerincia 2 planta por ajustamento da flora
gastrintestinal, como pode haver fatores relacionados com
o ciclo da planta ou ainda, alelogénese qufmica com ou-
tros organismos (fungos, por exemplo) que tornam a
planta t6xica em determinadas ocasides. De qualquer ma-
neira, o princfpio téxico para a forma de intoxicagdo por
Amaranthus spp descrita neste estudo € completamente
desconhecido.

Embora ndo tenham sido realizados testes sorolégicos
em qualquer dos animais deste estudo, as lesGes foram
atribuidas 3 uremia de origem renal. Em surtos de Ama-
ranthus spp onde esses exames foram feitos (Armesto et
al. 1989, Ferreira et al. 1991), a uréia e a creatinina esta-
vam significativamente elevadas. Esses sdo os pardmetros
considerados mais confidveis para um diagnéstico clfnico
de uremia (Tsuchya & Sato 1990). Além disso, sinais cli-
nicos e lesGes encontrados nos bovinos deste estudo sdo
semelhantes as descritas por outros autores que encontra-
ram nfveis altos de uréia e creatinina e baixos em célcio
em bovinos intoxicados espontaneamente por Amaran-
thus spp (Stuart et al. 1975, Armesto et al. 1989, Ferreira
et al. 1991). Adicionalmente, os sinais clfnicos e lesGes
encontrados nos nossos casos sdo semelhantes aos des-
critos para uremia em ruminantes causada por plantas ne-
frotéxicas que contém oxalato como Anagallis arvensis
(Schneider 1978) e Isotropis forrestii (Kingsbury 1964,
Connor 1977, James 1978, Clarke et al. 1981, Schenk et
al. 1982), e plantas que contém taninos como espécies de
Quercus (Panciera 1978).

As lesGes causadas pela ingestdo das castanhas, folhas
ou caules de espécies de Quercus (Smith 1956, Panciera
1978, Meyer 1991), inclusive os dois tipos de cilindros
intratubulares (Smith 1956), sdo semelhantes as vistas

nos bovinos deste estudo. Os sinais clfnicos da intoxica-
¢ao por Quercus sdo atribuidos, por vérios autores, 2
uremia provocada pela lesdo renal (Meyer 1991). A
doenga acomete bovinos, ovinos (Panciera 1978) e eqiii-
nos (Anderson et al. 1983). Em ruminantes, h4 sinais cli-
nicos de depressao, anorexia, parada de ruminacéo e diar-
réia com fezes sangiiinolentas. Na necropsia hé gastrente-
rite hemorrigica com ulceragées (Meyer 1991). Essas al-
teragcoes morfolégicas foram vistas nos bovinos deste es-
tudo. Na verdade, as lesdes da intoxicacdo pdr Amaran-
thus spp em bovinos sao indistingiifveis das produzidas
nesta espécie por Quercus spp (Panciera 1978) e les6es
semelhantes sdo descritas na uremia dos bovinos (Carlson
1990). Lesdes semelhantes como edema gastrintestinal e
mesentérico com enterocolite ulcerativa sdo descritos
também associados 2 uremia dos cavalos (Anderson et al.
1983).

Os principais mecanismos patogénicos de insuficiéncia
renal incluem: a) redugdo do fluxo sangiifneo, b) aumento
da permeabilidade glomerular e c) obstrugdo tubular com
retrodifusdo de lfquido para o intersticio (Cheville 1983,
Cotran et al. 1989, Divers 1990, Spargo & Taylor 1990).
Essa obstrucdo tubular € causada por detritos celulares e
compressdo pelo edema intersticial (Cheville 1983). Em-
bora ndo seja possfvel excluir qualquer desses mecanis-
mos baseando-se apenas nos dados morfolégicos dispon{-
veis neste estudo, eles sugerem que a obstrugdo tubular
por detritos celulares tenha sido o mecanismo mais pro-
vével. Os principais dados morfolSgicos que sugerem es-
sa hipStese sdo: a) ndo foram observadas lesdes glome-
rulares significativas; o aumento da celularidade glome-
rular foi interpretado mais como um aumento relativo de-
vido 2 compressdo do tufo glomerular, b) auséncia de
protefna nos espagos urindrios, c) em quatro dos cinco
bovinos necropsiados havia leve a moderada dilatagéo
dos espacos urindrios, indicando pressdo retrégrada por
impedimento do fluxo do filtrado glomerular (FG), d) o
edema existente no intersticio reforca essa hip6tese; tem
sido sugerido que o edema perirrenal se forme por difu-
sdo retrégrada do filtrado glomerular para o intersticio,
linfaticos e tecidos adjacentes ao rim, causada pelos de-
feitos no revestimento tubular oriundos da necrose das
células epiteliais de revestimento (Cheville 1983, Maxie
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1985, Divers 1990, Spargo & Taylor 1990), e) a grande
quantidade de células em meio aos cilindros hialinos,
formados por substdncia granular eosinofflica com des-
nudamento da mermhbrana basal, sugerem que eles se ori-
ginaram de células e protefnas da degradagdo do epitélio
tubular, e ndo do aumento do filtrado glomerular. LesGes
semelhantes, sendo idénticas, foram observadas na into-
xicagdo por Quercus (Smith 1956) e t€m sido sugeridas
como mecanismo patogénico de outras plantas nefrotéxi-
cas com edema perirrenal em ovinos (Cooper et al. 1986).
Lesoes semelhantes t€m sido observadas na uremia por
retengdo urindria experimentalmente induzida em cabras
(Tsuchya & Sato 1990).

Sinais neurolégicos demonstrados por alguns bovinos
também ocorrem na uremia em ruminantes (Carlson 1990,
Tsuchya & Sato 1990).

A explicagdo para as lesGes edematosas cavitdrias e no
tecido subcutdneo € mais diffcil. Segundo a hipéStese pro-
posta acima, os animais tenderiam a desenvolver pola-
quitria, oligiria e antria (Cooper et al. 1986). Isso tem
sido observado em bovinos intoxicados por Amaranthus
quitensis (Armesto et al. 1989). Uma causa para os ede-
mas generalizados na intoxicagdo por Quercus sp em
eqiiinos (Anderson et al. 1983), com lesGes semelhantes
as descritas neste estudo, foi atribufda 2 ativagdo do
plasminogénio tissular por lesdao endotelial. O ativador do
plasminogénio aumenta a permeabilidade vascular. E
provével, também, que os edemas sejam induzidos pela
alta osmolaridade da matriz extracelular, causada pelo
aciimulo de uréia e outros eletrélitos como o Na* (Price
& Wilson 1976, Confer & Panciera 1988, Tsuchya &
Sato 1990). O aumento da permeabilidade vascular na
uremia, com resultante edema, tem sido creditado 2 lesdo
vascular induzida por mastécitos (Cheville 1983). Tanto
as lesoes vasculares, como o infiltrado mastocit4rio, fo-
ram observados nos bovinos desse estudo.

Les6es hemorragfparas e deplecao linf6ide tém sido
também relatadas na uremia (Tsuchya & Sato 1990) e fo-
ram aqui observadas; sdo também mencionadas em outros
surtos de intoxicagdo per Amaranthus spp em bovinos
(Duffy et al. 1985). A deplegado linfSide € de valor discu-
tfvel para o diagnéstico pois, além de ser de diffcil ava-
liagdo, ocorre associada a um mimero grande de doengas.
As hemorragias, na uremia, t€m sido atribufdas 2 aplasia
medular (Tsuchya & Sato 1990) e & coagulagio intravas-
cular disseminada (CID) (Anderson et al. 1983). Nos bo-
vinos deste estudo, ndo foi possfvel constatar CID e a
medula ssea nao foi examinada.

Necrose hialina e trombose de artérias vistas no trato
gastrintestinal, nos casos aqui descritos, foram também
observados no trato gastrintestinal de eqiiinos intoxicados
por Quercus sp (Anderson et al. 1983) e no coragio de
bovinos intoxicados por Amaranthus retroflexus (Stuart
et al. 1975).

As lesées micéticas no abomaso sdo provavelmente
secunddrias. as les6es degenerativas do epitélio. O fungo
ndo foi identificado, mas infecgGes oportunfsticas desse
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tipo sdo descritas no abomaso (Barker & Van Dreumel
1985).

Apenas um bovino necropsiado mostrava desprendi-
mento dos cascos, mas essa alteragdo foi observada em,
pelo menos, mais dois animais do presente surto. Esse ti-
po de lesdo ndo foi previamente associado a intoxicacdo
por Amaranthus spp em bovinos e nem € possfvel afirmar
que essa associagdo tenha ocorrido aqui, embora seja
provivel. A laminite em bovinos é uma lesdo de patoge-
nia complexa e ocorre na acidose metabdlica (Linford
1990) que é um componente da uremia (Carlson 1990).
Separagdo do casco tem sido mencionada em casos ex-
tremos e raros de laminite (Blood & Radostitis 1989).
Outras causas de desprendimento dos cascos sdo a intoxi-
cacdo em bovinos pelo cogumelo Ramaria flavo-
brunnescens (Santos et al. 1975), ou pela festuca, prova-
velmente contaminada por fungos do tipo Claviceps pur-
purea (Davis 1990). Essas duas tltimas hip6teses podem
ser descartadas nos nossos casos, pois nenhum dos agen-
tes mencionados estava presente na pastagem.

Devem ser consideradas, no diagnéstico diferencial da
intoxicagdo por Amaranthus spp em bovinos, outras toxi-
coses e, mesmo, doengas viricas. No caso especffico das
nefrotoxinas, as plantas nefrot6xicas j4 descritas no Bra-
sil (Schenk et al. 1982, Débereiner & Tokarnia 1985) e
outras que, embora ainda nao reconhecidas aqui como t6-
xicas, sdo capazes de causar intoxicacio. E o caso de
Anagallis arvensis (Schneider 1978), t6xica para ovinos e
que existe em nosso meio (Observagdes pessoais nao pu-

blicadas).
Doengas viricas que incluem a BVD/MD, febre catar-

ral maligna, febre aftosa e estomatite vesicular devem ser
levadas em consideragdo. A infecgdo pelo virus da
BVD/MD apresenta véirias formas clfnicas dependendo
de muiiltiplos e complexos fatores (Perdrizet 1990). Na
forma mais possfvel de ser confundida com toxicose re-
latada neste trabalho, h4 as lesGes necréticas classicas nas
placas de Peyer, febre e lesGes mais acentuadas no intes-
tino delgado. Embora ocorram surtos afetando de 40% a
50% de animais ndo imunes, normalmente a doenga clini-
ca atinge menos que 5% do rebanho (Perdrizet 1990).
Nos casos deste estudo, a doenca era afebril, ndo apre-
sentava as lesOes cléssicas das placas de Peyer e teve um
fndice de morbidade de 33,1% nas vacas adultas e 40%
em terneiros. A mortalidade foi de praticamente 100%, o
que nido € comum para BVD/MD (Perdrizet 1990). Na
febre catarral maligna, a diarréia € mais intensa, a febre &
muito elevada, h4 queratoconjuntivite, salivagdo, descar-
ga nasal, e as lesGes epiteliais sdo mais difusas. Histolo-
gicamente, h4 aciimulos linféides caracterfsticos ao redor
dos vasos, nos espagos porta € ao redor dos glomérulos
renais. Les6es de encefalite e infiltrados celulares adven-
ticios ocorrem nos vasos do cérebro e das meninges e hd
exsudato fibrinoso nas meninges (Barros et al. 1983).
Nenhuma dessas alteragdes ocorreu nos bovinos deste
estudo. Doengas como aftosa e estomatite vesicular cur-
sam sem diarréia e t€ém fndice de mortalidade muito baixo
(Barker & Van Dreumel 1985, Smith 1990). Além disso,
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o problema foi solucionado quando se retiraram os bovi-
nos do campo infestado por A. spinosus e, acima de tudo,
as doengas viricas acima mencionadas nio apresentam as
alteracOes renais caracterfsticas encontradas na intoxica-
¢a0 por Amaranthus spp.

Nio se conhece tratamento para a forma nefrotSxica da
intoxicacdo por Amaranthus spp em bovinos. Métodos
profildticos incluem a rogagem de 4reas invadidas pela
planta antes da colocagdo de bovinos, uma vez que a
planta dessecada perde consideravelmente sua toxicidade
(Osweiller et al. 1969, Ferreira et al. 1991). Em casos de
intoxicacao, os animais devem ser imediatamente removi-
dos do local, mas podem ocorrer casos mesmo alguns
dias apés a retirada dos animais do pasto contaminado.

REFERENCIAS

Anderson G.A., Mount M.E., Vrins A.A. & Ziemer E.L. 1983, Fatal acorn
poisoning in a horse: Pathologic findings and diagnostic considerations.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 182:1105-1110.

Armesto R.R., Grande H.A., Baroni A.C., Baroni E.E. & Blogo J. 1989.
Intoxicacién por Amaranthus quitensis en vaquillonas Holando
Argentino. Vet. Arg. 6:692-700.

Barker I.K. & Van Dreumel A.A. 1985, The alimentary system, p. 1-235.
In: Jubb K.V.F., Kennedy P.C. & Palmer N, (ed.). Pathology of
Domestic Animals. Vol. 2, 3rd ed. Academic Press, Orlando.

Barros S.S., Santos M.N. & Barros C.S.L. 1983, Surto de febre catarral
maligna no Rio Grande do Sul. Pesq. Vet. Bras, 3:81-86.

Brackenridge D.T. 1956. Nitrate poisoning caused by turnips and redroot.
N.Z. Vet. J. 4:457-497,

Blood D.C. & Radostitis O.M. 1989, Veterinary Medicine. 7th ed. Ballieri
Tindall, p. 457-497.

Buck W.B. 1975. Metallic poisons, coal-tar poisoning and perirenal edema,
p. 835-853. In: Dunne H.W. & Leman A.D. (ed.) Diseases of Swine.
4th ed. Iowa State University Press, Ames.

Buck W.B., Preston K.S. & Abel M. 1965. Common weeds as a cause of
perirenal edema in swine, Iowa State Univ. Vet. 27:105-108.

Buck W.B., Preston K.S., Abel M. & Marshal V.L. 1966. Perirenal edema
in swine: A disease caused by common weeds. J. Am. Vet. Med. Assoc.
148:1525-1531.

Carlson G.P. 1990. Clinical chemical tests, p. 386-414. In: Smith B.D.
(ed.) Large Animal Internal Medicine. C.V. Mosby, Baltimore.

Cheville N.F. 1983, Cell Pathology. 2nd ed. Iowa State University Press,
Ames, p. 559-586.

Cho S.-W. & Lee C.-S. 1984, [Histopathological observations on natural
cases and the experimental occurrence of perirenal oedema in pigs.]
Korean J. Vet. Res, 24(2):173-182. (Vet. Bull. 55, Abstr, 3791)

Clarke M., Harvey D.G. & Humprheys D.J. 1981. Veterinary Toxicology.
Balligre Tindall, p. 23-78.

Confer A.W. & Panciera R.J. 1988. Urinary System, p. 437-465. In:
Thomson R.G. (ed.) Special Veterinary Pathology. B.C. Decker,
Philadelphia.

Connor H.E. 1977. The Poisonous Plants in New Zealand. E.C. Keating,
Wellington, p. 11-30.

Cooper T.B., Huxtable C.R. & Vogel P. 1986. The nephrotoxicity of
Isotropis forrestii in sheep. Aust. Vet. J. 63:178-182,

Cotran R.S., Kumar V. & Robbins S.L. 1989. Robbins pathological basis of
disease. 4th ed. W.B. Saunders, Philadelphia, p. 1011-1081.

Cursack H.A. & Romano L.A. 1967. Possible intoxicacién sub-aguda con
nitratos y nitritos. El “yuyo colorado” (Amaranthus hybridus, var.
quitensis) como espécie sospechosa de ser toxica para el ganado vacuno.
Gaceta Vet. 29:69-74.

Davis E.W. 1990. Fescue foot p. 1172-1173. In: Smith B.P. (ed.) Large
Animal Internal Medicine. C.V. Mosby Company, Baltimore.

Divers T.J. 1990 Alterations in urinary function, p. 105-203. In: Smith

B.D. (ed.) Large Animal Internal Medicine. C.V. Mosby Company,
Baltimore.

Débereiner J. & Tokarnia C.H. 1985. Giftpflanzenbedingte
glzieﬁnsihﬁdigungen bei Rindern in Brasilien. Dtsch. Tierdrztl. Wschr.
:411-415.

Dodq D.C. & Coup M.R. 1957. Poisoning of cattle by certain
nitrate-containg plants, NZ, Vet. J, 5:51-54,

Duckworth R.H, 1975. Poisoning in'cattle by Amaranthus, N.Z. Vet. J.
23:154-155.

Duffy S.J., Leén E.A., Gavier M.D., Vieira F.J.B., Corbelini C.N. &
Nogueira M. 1985. Intoxicacién por Amaranthus quitensis (Yuyo
Colorado) en bovinos. Vet. Arg. 2:942-949.

Egyed M. & Miller A. 1963. Nitrate poisoning in cattle due to feeding on
Amaranthus retroflexus. Refuah, Vet. 20:167-169.

Ferreira J.L.M., Riet-Correa F., Schild A.L.& Méndez M.C. 1991, Intoxi-
cagio por Amaranthus spp (Amaranthaceae) em bovinos no Rio Grande
do Sul. Pesq. Vet, Bras, 11(3/4):49-54.

Gonzilez C, 1983, Nefrosis tubular t6xica en ovinos y caprinos associada a
la ingestion de plantas del genero Amaranthus spp. Vet. Mex.
14:247-251.

James L.F. 1978, Oxalate poisoning in livestock, p. 134-144, In: Keeler
R.F., Van Kampen K.R. & James L.F. (ed.) Effects of Poisonous Plants
in Livestock. Academic Press, New York.

Jeppesen Q.E. 1966. Bovine perirenal edema associated with pigweed., J.
Am. Vet. Med. Assoc. 149:22,

Jones T.O. 1988, Nitrate poisoning in cattle, Practice 10:199-203.

Jones T.C. & Hunt R.D. 1983. Veterinary Pathology. 5th ed. Lea &
Febiger, p. 901-1030.

Kingsbury J.M. 1964, Poisonous Plants of the United States and Canada.
Prentice Hall, Englewood Cliffs.

Linford R.L. 1990. Laminitis (founder), p. 1158-1168. In: Smith B.D.
(ed.) Animal Internal Medicine. C.V. Mosby, Baltimore.

Lorenzi H. 1991. Plantas Daninhas do Brasil: terrestres, aquiticas, parasi-
tas, téxicas e medicinais. 22 ed. Plantarum, Nova Odessa.

Marshal V.L., Buck W.B. & Bell G.L. 1967. Pigweed (Amaranthus
retroflexus): An oxalate containing plant. Am. J, Vet. Res. 28:388-889.

Maxie M.G. 1985. The urinary system. In: Jubb K.V.F., Kennedy P. C.&
Palmer N, (ed.). Pathology of Domestic Animals. 3rd ed. Academic
Press, Orlando. Vol. 2, p.343-411.

Meyer S. 1991. Poison Acorn. Practice 13:167.

Osweiller G.D., Buck W.B. & Bicknell E.J. 1969. Am. J. Vet. Res.
30:557-566.

Panciera R.J. 1978, Oak poisoning in cattle, p. 499-504. In: Keeler R.F.,
Van Kampen K.R. & James L.F. (ed.) Effects of Poisonous Plants in
Livestock. Academic Press, New York.

Perdrizet J.A. 1990. Bovine virus diarrhea (BVD) mucosal disease
(BVD/MD), p. 731-737. In: Smith B.D. (ed.) Large Animal Medicine.
C.V. Mesby, Baltimore.

Price S.A. & Wilson S.M. 1976. Pathophysiology. Clinical concepts of
disease process. J.B. Lippincott, New York, p. 541-570,

Rivera M., Aguillo R., Lorenzo M., Ferro M. & Vilbalon J. 1984. Reporte
de intoxicacién en bovinos jévens por el Amaranthus viridis (Bledo
blanco). Revta Cub. Cienc. Vet. 15:335-338.

Salles M.S., Barros C.S.L., Lemos R.A. & Pilati C, 1991, Perirenal edema
associated with .Amaranthus spp poisoning in Brazilian swine. Vet.
Human Toxicol. 33:616-617. '

Sanko R.F. 1975. Perirenal edema in swine caused by ingestion of
Amaranthus retroflexus (pigweed). Vet. Med. Small Anim. Clin.
70:42-43,

Santos M.N,, Barros S.S. & Barros C.S.L. 1975. Intoxicacdo em bovinos
pelo cogumelo Ramaria flavo-brunnescens. Pesq. Agropec. Bras., Sér.
Vet. 10:105-109.

Schamber GJ. & Misek A.R. 1985. Amaranthus retroflexus (redroot
pigweed): Inability to cause renal toxicosis in rabbits. Am. J. Vet. Res.
26:226-227.

Schenk M.A.M., Faria Filho T.T., Pimentel D.M. & Thiago L.R.L.S.
1982, Intoxica¢io por oxalatos em vacas lactantes em pastagens de setd-
ria. Pesq. Agropec. Bras. 17(9):1403-1407.

Pesq. Vet. Bras. 13(1/2):25-34, jan./jun. 1993



34 Ricardo A. Lemos et al,

Schneider D.J. 1978. Fatal ovine nephrosis caused by Anagallis arvensis L.J.
South Afr, Vet. Assoc. 49:321-324.
1

Senk L., Pogacnik M., Princes I. & Leban M. 1985. [Occurrence of
perirenal oedema (nephropathy) in swine in Slovenia.] Veterinarski
Glasnik 32(12):1277-1282. (Vet. Bull. 56(9), Abstr. 6373)

Smith B.S. 1990. Malignant catarrhal fever (MCF), bovine malignant
catarrh; malignant catarrh, p. 737-739. In: Smith B.D. (ed.) Large
Animal Internal Medicine. C.V. Mosby Company, Baltimore.

Smith H.A. 1956. The diagnosis of oak poisoning. South. Vet. 13:34-36.

Pesq. Vet. Bras. 13(1/2):25-34, jan./jun, 1993

Spargo B.H. & Taylor J.R. 1990. Rim, p. 736-785. In: Rubin E. & Farber
J.L. (ed.). Pato/lggia. Interlivros, Rio de Janeiro. .

Strom C.G. 1967, Lush plants can kill. Queensl. Agric. J. 93:498-499,

Stuart B.P., Nicholson S.S., Smith J.B. 1975, Perirenal edema and toxic
nephrosis in cattle, associated with ingestion of pigweed. J. Am. Med.
Assoc. 167(10):347-364.

Thomson S.W. 1966. Selected Histochemical and Histophatological
Methods. Charles C. Thomas, Springfield.

Tsuchya R. & Sato 1990. Uremic changes induced by experimental urinary
retention in goats, Jpn J, Vet. Sci. 52:113-119,



‘Pesq. Vet. Bras. 13(1/2):35-39, jan./jun. 1993

INTOXICACAO EXPERIMENTAL POR Pseudocalymma elegans (Bignoniaceae)

EM CAPRINOS!

CARLOS HUBINGER TOKARNIAZ, PAULO VARGAS PEIXOTO3 e JURGEN DOBEREINER4

ABSTRACT.- Tokarnia C.H., Peixoto P.V. & Débereiner J. 1993. [Experimental poisoning of
goats by Pseudocalymma elegans (Bignoniaceae).] Intoxicagdo experimental por
Pseudocalymma elegans (Bignoniaceae) em caprinos. Pesquisa Veterindria Brasileira 13(1/2):35-39.
Depto Nutricdo Animal e Pastagens, Univ. Fed. Rural do Rio de Janeiro, and Embrapa-Satide
Animal, Km 47, Seropédica, RJ 23851-970, Brazil.

The sprouts of Pseudocalymma elegans (Vell.) Kuhlm., a liane known to be toxic to cattle in the
State of Rio de Janeiro, were found to be toxic also for goats. The smallest dose of the plant
administered orally, which caused death of all goats, was 1 g/kg (5 animals). One out of 4 goats
died when fed 0.75 g/kg and one of 5 goats given 0.5 g/kg. The experiments suggest that young
animals are more sensitive. All but one animal that showed symptoms of poisoning, died. Both
symptoms and death occurred in most goats when exercised. The course of the poisoning varied
from 6 minutes to 3 days. The symptoms of poisoning by P. elegans in goats were reluctance to
walk, sternal decubitus, dispnea, frequent bleating, muscular tremors, lateral decubitus and death.
Exercise was found to always aggravate symptoms. Post-mortem examinations revealed no
significant lesions. Histopathological studies generally showed lesions in heart, liver and kidney.
Necrosis of heart fibers were seen in the myocardium of 2 goats, accompanied by macrophages and
in one case by fibroblasts. Vacuolization was seen in most livers. In the kidney hydropic-vacuolar
degeneration of the epithelial cells of the proximal convoluted tubules was seen in 3 cases and

coagulative necrosis of the tubules in the cortex of one case.

INDEX TERMS: Poisonous plants, Pseudocalymma elegans, Bignoniaceae, plant poisoning, goats, pathology.

SINOPSE.- Foi confirmada também para caprinos a toxidez da
brotagdo de Pseudocalymma elegans (Vell.) Kuhlm., planta t6-
xica de interesse pecudrio para bovinos no Estado do Rio de Ja-
neiro. A menor dose da brotagdo fresca, administrada por via
oral, que causou a morte de todos os caprinos, foi 1 g/kg (5 ani-
mais). Ainda morreram um de 4 caprinos que tinham ingerido
0,75 g/kg e um de 5 caprinos que tinham recebido 0,5 g/kg. Os
experimentos sugerem que animais jovens sio mais sensfveis a
essa intoxicacdo. Todos os animais que mostraram sintomas, com
excegdo de um, morreram. Os sintomas de intoxicagdo e a morte
dos caprinos apareceram, na grande maioria dos casos. apds
exercicio a que os animais experimentais eram submetidos 2 ve-
zes ao dia, a partir de aproximadamente 15 horas apés a ingestdo
da planta. Além disto, o exercicio, toda vez que era aplicado,
também acentuava a sintomatologia, uma vez manifestada. A
evolugao clinica da intoxicagdo por P. elegans em caprinos variou
de 6 minutos a 3 dias. Os sintomas observados foram relutincia
em andar, deciibito esterno-abdominal, dispnéia, freqilientes bali-
dos, tremores musculares, ducibito lateral e morte. Nao foram
verificados achados de necropsia significantes. Os exames histo-
patolégicos revelaram alteragdes no coragdo, figado e rim. No

1 Aceito para publicagdo em 30 de junho de 1992,

2 Depto de Nutrigio Animal e Pastagens, Univ. Fed. Rural do Rio de
Janeiro, Seropédica, RJ 23851-970; bolsista do CNPq (305010-76/VT).

3 Depto Patologia Animal, UFRRI.

4 Embrapa-Sadde Animal, Seropédica, Rio de Janeiro 23851-970;
bolsista do CNPq (305294/88-1).
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miocdrdio observaram-se dreas de necrose de coagulagdo em 2
dos 8 caprinos mortos, com presenga de macréfagos, € em um
adicionalmente com presenga de fibroblastos. No figado obser-
vou-se, na maioria dos casos, vacuolizagdo de hepatécitos. No
rim foi observada degeneracdo hidrépico-vacuolar das células
epiteliais dos tibulos contornados distais em 3 animais, € necrose
de coagulagdo tubular no cértex de um.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas t6xicas, Pseudocalymma elegans,
Bignoniaceae, intoxicag@o por planta, caprinos, patologia.

INTRODUCAO

Pseudocalymma elegans (Vell.) Kuhlm., um cipé da fa-
milia Bignoniaceae, foi uma das primeiras plantas téxicas
estudadas no Brasil. Através da experimentacdo em ani-
mais, esta planta foi identificada como causa de mortan-
dades em bovinos, que ocorriam no vale do rio Sant’Ana,
municipio de Vassouras, Estado do Rio de Janeiro (Mello
& Fernandes 1941).

E planta de limitada distribuigio geografica e por isto
de menor importincia; sabe-se de sua ocorréncia como
causa de mortes em bovinos somente nos municipios de
Vassouras (vale do rio Sant’Ana), Saquarema e Rio de
Janeiro (Campo Grande), sempre em encostas de morros.

Sob condigGes naturais, a intoxicacdo por P. ele-
gans tem sido observada até agora somente em bovinos;



36 Carlos H, Tokarnia, Paulo V. Peixoto e J, Ddbereiner

experimentalmente tem sido intoxicados, por via oral,
além dos bovinos (Mello & Fernandes 1941, Tokarnia et
al. 1969), ovinos (Consorte, dados nao publicados), coe-
lhos e cobaios (Mello & Fernandes 1941, Tavares et al.
1974) e também caprinos (Mello & Fernandes 1941).

Em relagdo ao caprino foram realizados experimentos
somente em 2 animais. Um morreu com a dosagem de
1 g/kg das folhas frescas (maceradas em 150 ml de 4gua),
91 horas apSs a sua administragao, tendo mostrado a par-
tir de 15 horas apSs a administragdo da palnta tristeza,
respiracdo acelerada, insensibilidade cutinea, caminhar
com dificuldade, anorexia, depois respiragdo mais lenta
com sopro labial. Os principais achados de necropsia fo-
ram congestdo pulmonar a hepética. Nao sdao fornecidos
os resultados de estudos histopatol6gicos. O outro capri-
no recebeu 1 ou 2 g/kg (hd contradigdao no texto) das fo-
lhas (?), do extrato (?) e no dia seguinte apresentou irido-
ciclite; adicionalmente mostrou nos dias seguintes ligeira
perda de sensibilidade cutinea, tristeza, inapeténcia,
acentuado emagrecimento, mas ndo morreu; apSs 24 dias
desde o infcio do experimento foi sacrificado. S6 sdo
descritas as alteracées oculares.

O presente estudo foi realizado para estabelecer a dose
letal e melhor caracterizar o quadro clfnico-patolégico da
intoxicagdo por P. elegans em caprinos, tendo em vista
que os dados encontrados na literatra sobre essa intoxica-
¢ao sao insuficientes.

MATERIAL E METODOS

Foram realizados experimentos com a planta coletada em
10.10.90, 14.11.90 e 15.1.91 na regido de Sao Conrado, vale do
rio Sant’Ana, municipio de Vassouras, Estado do Rio de Janeiro.

Em todos os experimentos foi administrada a brotagdo tenra
da planta (de cor arroxeada) no mesmo dia da coleta ou nos dias
seguintes, neste tltimo caso tendo sido guardada em sacos plésti-
cos na geladeira. Todos os experimentos consistiram em admi-
nistragdes Gnicas da planta, que era ministrada manualmente por
via oral. Essas administragdes eram sempre efetuadas a tardinha
ou no comego da noite.

Os animais experimentais eram machos ou fémeas ndo pre-
nhes, na maioria adultos; 3 eram jovens. Os animais eram manti-
dos confinados, durante a noite em um box, durante o dia num
pasto pequeno. Recebiam capim inteiro e picado e 4gua a vonta-
de. Uma vez que o exercicio pode desencadear ou precipitar os
sintomas de intoxicagdo por P. elegans, todos os caprinos eram
movimentados nos dias seguintes pela manha e a tarde, durante
pelo menos 15 minutos. Quando nio queriam andar, eram sub-
metidos a exercfcio forgado.

Em casos de morte, procedia-se imediatamente a necropsia.
Fragmentos de coragdo , pulmdes, figado, rins, bago, linfonodos,
tubo digestivo e sistema nervoso central eram coletados em for-
mol a 10%, incluidos em parafina, cortados em micré6tomo e co-
rados pela hematoxilina-eosina.

RESULTADOS

Os principais dados dos experimentos constam dos Qua-
dros 1 e 2.

Doses administradas. A dose menor que causou a
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morte de todos os caprinos (5) foi 1 g/kg. Ainda morre-
ram um dos 4 animais que ingeriram dose de 0,75 g/kg e
um dos 5 caprinos que ingeriram dose de 0,5 g/kg. Todos
Os animais que mostraram sintomas, morreram, com exce-
¢do de um que ingeriu 0,75 g/kg da planta e mostrou
sintomas durante 3 dias e se recuperou (Capr. 4897).

Influéncia do exerctcio. Todos os animais foram exer-
citados, com excecdo de um (Capr. 4907) que j4 na ma-
nha seguinte 3 administracdo da planta foi encontrado em
decubito lateral antes de terem passado as 15 horas para
se iniciar o exercfcio. Os primeiros sintomas foram ob-
servados nos demais animais somente apSs exercicio. Nos
casos fatais os animais morreram durante ou apés o pri-
meiro exercicio (Capr. 4882, 4888, 4890, 4904, 4909),
durante o 22 exercicio (Capr. 4886) ou durante o exercf-
cio de tarde do 32 dia do experimento (Capr. 4908). Um
oitavo animal morreu no 52 dia sem nunca ter sido exer-
citado (Capr. 4907). No unico animal que adoeceu, mas
se recuperou (Capr. 4890), observou-se somente que este
permanecia sempre deitado, j4 a partir do primeiro exer-
cicio.

Evolugdo cltnica. Em 4 casos fatais a evolugdo ficou
entre 6 e 13 minutos, em 2 casos foi de 2h e 2h 25min, e
nos outros dois foi de 2 dias e meio e 3 dias. No unico
animal que adoeceu e se recuperou, sintomas de intoxica-
cao foram observados durante 3 dias.

Sintomas de intoxicagdo. A sintomatologia foi bas-
tante uniforme. Quando movimentados, os animais nao
queriam mais andar e as vezes deitavam em dectibito es-
terno-abdominal; ao exercicio forgado, apresentavam
acentuada dispnéia, freqiientemente baliam, apresentavam
tremores musculares, ficavam em decubito lateral e mor-
riam. O unico animal que ndo foi exercitado, mostrou
sintomas semelhantes.

Achados de necropsia. Os achados macroscépicos fo-
ram escassos e pouco significantes. Em um animal foi ve-
rificado congestao e, em outro, edema pulmonar, € num
terceiro, congestao das porgdes iniciais do fleo.

Alteracbes histologicas. Os Orgaos afetados foram
principalmente coragado, figado e rim. Nos 8 animais que
morreram durante os experimentos foi verificado no co-
ragao de um animal edema intracelular, sob forma de fo-
cos, em que as fibras cardfacas estavam vacuolizadas. Em
2 animais foram observadas 4reas de necrose de coagula-
¢ado, em um deles com a presenga de macréfagos em pe-
quena quantidade (Capr. 4907), no outro (Capr. 4908)
com a presenga de grande quantidade de macréfagos e
também, em menor grau, de fibroblastos. No ffgado ob-
servou-se tumefacdo dos hepatSeitos em 4 casos. Vacuo-
lizag@o dos hepatécitos foi vista em 6 casos; esta afetava
partes varidveis do 16bulo hepético e era de intensidade
leve a moderada. Em 2 animais foi observada a presenca
de esferas hialinas dentro do citoplasma de hepat6citos
(‘“‘degeneracao em gotas hialinas’’), com varidvel locali-
zacao (Capr. 4882, 4886) € em um caso a presenga de
corpiisculos de choque (Capr. 4890). No rim foi obser-
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Quadro 1. Experimentos em caprinos realizados com a brota¢@o de Pseudocalymma elegans

Caprino Planta administrada . Inicio Evolugio Morte ap6s Achados
n2 Peso Datada Dose Desfecho Sintomas dos sintomas infcio da de
(reg. SAP) (k) adminis- (g/kg) ap6s comego administragdo ~ necropsia
tragdo do exercfcio da planta
4882 42 14.11.90 1,0 Morreu 2he Durante o primeiro exercicio da manha seguinte (22 dia do 5 min. 2h 25 min. 15h 17min. Pulmées com
(25026) 30min. apés experimentod) nio queria correr; sob exercicio forgado ficou edema
infcio do 12 em decibito lateral, logo em seguida em dectbito esternal;
exercfcio apds o exercfcio deitava com freqiiéncia; foi visto comendo
¢ 5 min. apds foi encontrado morto
4884 28 14.11.90 0,6 Sem sintomas - - - - -
4886 40 10.10.90 1,0 Morreu durante Durante o exercicio da manhi (22 dia exp.) sem sintomas. 2 min. 12 min. 24h 21 min. Pulmdes com
(25008) 22 exercfcio Durante o exercicio 2 tarde ndo quis correr; sob exercfcio congestio
forgado, com dispnéia, tremores musculares, deitava; sempre
que levantava, com tremores e deitava de novo; com a conti-
nuagio dos exerc{cios forgados, com muita dispnéia, ficou em
decibito lateral, balia, morte
4887 49 12.10.90 0,5 Sem sintomas - - - - -
4388 32 11.10.90 2,0 Morreu durz}nte Durante o exercfcio da manhi (22 dia exp.) ndo queria mais 5 min. 8 min. 15h33min. Sem alteragSes
(25009) 12 exercfcio correr, deitou em decibito esternal; ao exercfcio for¢ado dis-
pnéia acentuada, balidos; ficou em decibito lateral, com dis-
X néia acentuada, opistétono; morte
4889 39 10.10.90 0,5 Sem sintomas _ - - - -
4890 27  12.10.90 1,0 Morreu durgnte Durante 6 exercfcio da manhi (22 dia exp.) nio queria mais 6 min. 13 min. 15h37min. Sem alteragGes
(25012) 12 exercfcio correr, deitou; ao exercfcio forgado baliu, ficou em decbito
lateral; com a continuagdo dos exercicios forcados, esses
5 sintomas continuaram € o animal morreu
4891 31 14.11.90 0,5 Sem sintomas - - - - -
4892 28  12.10.90 0,75 Sem sintomas - - - - -
4893 24 12.10.90 0,6 Sem sintomas —- - - - -
4897 32 14.11.90 0,75  Adoeceumoderada-  Durante o exercfcio da manhi (22 dia exp.), deitava. Ao exer- 35 min. 3 dias - -
mente cfcio da tarde, frequentemente deitava; depois sempre ficava
deitado. No dia seguinte passou a maior parte do dia separado
do rebanho, deitado; comia bem a ragdo. No 32 dia apresen-
tou 0 mesmo quadro. No 42 dia foi considerado recuperado
4904 29 15.1.91 1,0 Morreu }h e 30 min Durante o exercicio da manhi (22 dia exp.) nio queria correr; 1 min. 2 horas 17 horas Pulmdées com le-
(25104) apds infcio do a0 exercicio forgado balia muito, ficava em decibito lateral, ve congestio e
exercicio com dispnéia; colocado em pé, com tremores, desequilfbrio, edema. Petéquias
. deitava logo; morte ) na pleura visceral
4905 30 15.1.91 0,75 Sem sintomas - - - - -
4906 29 15.1.91 0,5 Sem sintomas — - = |- [
4907 17 16.1.91 1,0 Morreu no 52 dia Pela manhi (22 dia exp.) antes do exercicio previsto, foi en- - 3 dias 3 dias Porgdes iniciais
(25107) do experimento contrado em deciibito lateral, balindo; colocado em pé, teve emeio  dofleocomleve
fortes tremores gerais, ndo conseguia ficar em pé, assumindo congestdo difusa
o deciibio lateral; durante todo o dia mostrou esses sintomas.
No 3?2 dia do experimento ficou a maior parte do dia em posi-
Gdo esternal; anorexia. No 42 dia do experimento com sinto-
matologia semelhante; 2 noite muito ap4tico, ocasionais
alidos. 2 di experi
4908 16 16.1.91 075  Morreuno 32 dia balidos. No 5° dia do e e e o eomegona  1min. 2 dias 3dias  Sem alteragdes
(25106) do experimento balir e ficava em decibito lateral, com fortes tremores da ca- e meio
bega; colocado em pé, emitia balidos, tinha tremores gerais,
mas logo ficava em decibito esternal ou lateral; taquipnéia;
mais tarde, principalmente em decdbito esternal. Durante o
exercfcio 2 tarde. do mesmo dia, nos do 32 dia de manhi e 2
tarde e nos do 42 dia de manhi e 2 tarde, sempre comegou
logo a balir, e ficava em decibito estena ou lateral e com
forte taquicardia e arritmia. Apés esse dltimo exercicio
quando tocado de volta ao box, correu uns 20 m pelo correr-
dor, caiu, ficou em decibito lateral, fez movimentos de pe-
dalagem e morreu dentro de 2 min.
4909 15 16.1.91 0,5 Morreu durante Durante o exercfcio da manha (22 dia exp.) comegou logo a 9 min. 6 min. 15h 11 min.  Sem alterages
(25105) 12 exercicio

balir muito, deitava; ao exercfcio forgado, também balia
muito, ficava em decibito lateral, com dispnéia, fez movi-
mentos de pedalagem e morreu

a O primeiro dia do experimento corresponde ao dia da administragio da planta.
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nos e especialmente nos ovinos. Uma manifestacao adi-
cional nos caprinos foram balidos freqiientes. A ocorrén-
cia de irido-ciclite descrita por Mello & Fernando (1941),
ndo foi por nés observada em nenhum dos animais expe-
rimentais.

A exemplo do que ocorre em bovinos € ovinos, que
morreram em conseqii€ncia de administragdes unicas, os
achados de necropsia foram poucos e inconsistentes.

As alteracGes histolégicas encontradas nos caprinos na
intoxicag@o experimental por P. elegans também se pare-
cem as observadas nos bovinos e ovinos intoxicados ex-
perimentalmente por P. elegans (Tokarnia et al. 1969,
Consorte, dados ndo publicados). Sdo também semelhan-
tes as verificadas na intoxicagdo experimental por Pali-
courea marcgravii em caprinos (Tokarnia et al. 1991).
No presente estudo se destacam 2 casos (Capr. 4907,
4908) pelas 4reas de necrose no miocédrdio, associadas a
presenca de macréfagos, em um adicionalmente a prolife-
ragdo de fibroblastos. Sao os 2 animais cuja evolugdo da
intoxicagdo foi mais prolongada (2 e meio e 3 dias res-
pectivamente). Em um desses animais (Capr. 4907) havia
também necrose tubular nos rins. Moderada a acentuada

aecrose do miocardio (mas sem presenga de macréfagos e
fibroblastos), rim e adicionalmente figado foi também ve-
rificada na intoxicag@o por Palicourea marcgravii no ca-
prino que teve a evolugdo mais longa (2 dias) (Tokarnia
et al. 1991). De acordo com o que se tem observado na
intoxicacdo pelas diversas plantas que causam ‘‘morte si-
bita”’, também na intoxicagdo por P. elegans em caprinos
se observou, em 3 dos 8 casos, uma caracteristica lesdo
renal sob forma de degeneragdo hidrépico-vacuolar das
células epiteliais dos tiibulos contornados distais.
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COMPARACAO ANTIGENICA DE TRES AMOSTRAS DE VIRUS DA
INFLUENZA EQUINA A/EQUI 2, ISOLADAS NO BRASIL!

RAYMUNDO G. CUNHA2 e MARIA DO CEU CORREA PAGANO3

ABSTRACT.- Cunha R.G & Pagano M.C.C. 1993. [Antigenic comparison of three strains of
equine influenza A/equi 2 virus isolated in Brazil.] Comparagio antigénica entre trés amostras
de virus Alequi 2 de influenza egqiiina isoladas no Brasil. Pesquisa Veterindria Brasileira
13(1/2):41-44. Depto Patologia e Clinica. Veterindria, Fac. Veterindria, Universidade Federal
Fluminense, Rua Vital Brazil Filho 64, Niter6i, RJ 24230-340, Brazil,

Three strains of A/equi 2 virus isolated during outbreaks of equine influenza observed in Brazil
during 1969, 1985 and 1987 were compared antigenically, performing hemagglutination inhibition
(HI) and serum neutralization (SN) tests. Hyperimmune rooster sera and post-infeccion 21-day-old
chicken sera were used. The results of the tests showed minor differences among the strains
studied. The two more recent strains (1985 and 1987) are elosely related and both equally different
from the 1969 one. This strain showed essentially no difference with the prototype strain (A/equi
2/Miami/1/63). The results suggest that a slight antigenic variation occurred in the hemagglutinin

» of A/equi 2 virus over the years 1969 to 1985.

INDEX TERMS: Equine influenza, hemagglutination, inhibition serum neutralization, brazilian strains..

SINOPSE.- Descreve-se um estudo comparativo das caracterfs-
ticas antigénicas de trés amostras de virus de influenza equina
(IE) A/equi 2, isoladas no Brasil em 1969, 1985 e 1987, utilizan-
do-se as provas de inibicdo de hemoaglutinagdo (IHA) e soro-
neutralizagao (SN) em ovos embrionados. Soros de galos imuni-
zados conforme técnica preconizada pela OMS e soros de pintos
que sofreram infecgdo viral foram empregados. Os resultados
dessas provas indicaram existir uma ligeira variacdo antigénica
entre as amostras estudadas. As duas amostras mais recentes
(1985 e 1987) estdo estreitamente relacionadas e ambas igual-
mente distanciadas da amostra de 1969 que por sua vez se apre-
sentou mais préxima da cepa prot6tipo do virus — A/equi 2/Mia-
mi/1/63. Os resultados das provas de IHA sdo melhor evidencia-
dos com os soros de pintos, sangrados 21 dias pSs infecgdo, que
apresentam tftulos inibidores mais elevados. As provas de SN
confirmaram os achados obtidos com IHA e como seus resulta-
dos sdo expressos em valores maiores, sua andlise e interpretagio
ficam mais fécil de serem demonstradas. Em ambos os tipos de
prova, os resultados obtidos sugerem que uma ligeira variagdo
antigénica da hemaglutinina do virus A/equi 2 ocorreu entre 0s
anos de 1969 e 1985.

TERMOS DE INDEX ACAO: Influenza eqiiina, inibigdo de hemoaglutina-
¢80, soroneutralizagdo, amostras de vfrus autéctones.

INTRODUCAO

Os vfrus de influenza humana do tipo ‘A’ apresentam
alta variagdo antigénica que influi fortemente em sua epi-

1 Aceito para publicagio em 6 de janeiro de 1993,

Trabalho realizado no Laboratério da Disciplina de Doengas Infeccio-
sas, Depto Patologia e Clfnica Veteriniria, CCM, Univ. Fed. Fluminense
(UFF), Rua Vital Brasil Filho 64, Niter6i, RJ 24230-340.

2 Professor Titular da UFF (Aposentado) e Bolsista do CNPq.

3 Bolsista do CNPq.

demiologia e no uso preventivo de vacinas (Stuart-Harris
& Schild 1976; Murphy & Webster 1985).

Em eqiifdeos, dois subtipos ji& foram evidenciados:
Alequi 1 (Sovinova et al. 1957) e A/equi 2 (Waddell et
al. 1963), ambos encontrados no Brasil (Cunha 1970,
Cunha et al. 1978).

Embora considerados antigenicamente estdveis (Eas-
terday 1976), amostras de vfrus isoladas em S@o Paulo
(Pereira et al. 1972) e em Tokio (Kono et al. 1972) mos-
traram ligeira variagdo quando comparadas com a amostra
protStipo A/equine/Miami/1/63 (H3NS8), virus A/equi 2.
Nio est4 esclarecido se esta leve variacdo poderia preju-
dicar a eficiéncia da vacina usada para prevencdo da
doenca.

‘Julgamos de interesse verificar o comportamento anti-
génico das trés amostras de virus A/equi 2 que isolamos
no Brasil, com vista a uma selegdo da amostra mais ade-
quada para elaboragio de vacina. As experiéncias reali-
zadas com esse propdsito sdo apresentadas no presente
trabalho.

MATERIAL E METODOS

Cepas de Virus

Trés cepas de virus pertencentes ao subtipo A/equi 2 (H3N8)
foram usadas em nossos estudos: A/equi 2/GB/69, Alequi
2/RJ/85 e Alequi 2/MS/87. As duas primeiras, isoladas no atual
estado do Rio de Janeiro (Cunha 1970, Cunha et al. 1986). A ter-
ceira amostra foi isolada do material coletado por veterindrio do
Ministério da Agricultura em surto da doenga no Municfpio de
Campo Grande, Mato Grosso do Sul, em 1987. Estas cepas de
virus, mantidas no Laborat6rio em congelador a —60°C, sofrem

- 41.
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periodicamente uma passagem em ovo embrionado e o liquido
alant6ide infeccioso coletado € dividido em pequenos volumes e
guardado no congelador para uso posterior.

Ovos embrionados

Ovos embrionados de 10 a 11 dias de incubagdo, provenientes
de galinha Leghorn de criagdo prépria ou granja comercial, com
rigido controle sanitdrio, foram empregados nas experiéncias
aqui relatadas.

Galos e pintos

Para preparo de soro imunes foram utilizados galos da raga
Leghorn, com cerca de trés quilos de peso, procedentes de gran-
jas similares. ‘

Os pintos eram provenientes dos retrodescritos ovos, eclodi-
dos no Laboratério e criados em gaiola, sem contato com outras
aves,

Soros imunes

Foram preparados soros imunes em dois galos para cada
amostra de virus, seguindo-se a técnica recomendada pela OMS
(Lepine 1954). Os galos eram inoculados com liquido alantSide
(LA) de tftulo hemoaglutinante igual ou superior a 1:320, apSs
centrifugacao, recebendo cada ave 15 ml por via endovenosa e 10
ml por via intraperitoneal. Doze dias ap6s a inoculagio do virus,
efetuava-se a sangria dos galos para obtengdo dos soros imunes.
Estes eram inativados em banho-maria a 562C durante 30 minu-
tos, distribuidos em ampolas de 2 ml e guardados no congelador a
-20°C.

Os LA utilizados nas imunizagdes correspondiam a 382 passa-
gem em ovo embrionado gara acepa A/equi 2/GB/69, 4 172 para
a cepa Alequi 2/RJ/85 e a 142 para a cepa A/equi 12/MS/87. Foi
também utilizado o soro imune padrao A/equi/Miami/1/63, rece-
bido do “Center for Disease Control (C.D.C.), Atlanta, E.U.A.,
bem como um soro imune conhecido para o subtipo A/equi
1/R1/76.

Como em trabalho anterior (Cunha et al., no prelo) verificaram
que soros de pintos que sofriam infecgdo por virus A/equi/RJ/85
apresentavam tftulos inibidores mais elevados, utilizamos, tam-
bém, soros de pintos infectados com as cepas em estudo, inocula-
dos posteriormente com um estfmulo de reforgo.

Prova de hemoaglutinacdo (HA)

A capacidade hemoaglutinante do liquido alantéide de ovos
infectados com as cepas de vfrus conhecidos foi investigada pela
prova HA com eritrécitos de galinha a 0,5%. De modo geral, a
técnica preconizada pela Organizagio Mundial de Saide foi
adotada, Diluigdes duplas do liquido em exame a partir de 1:5
e sucessivamente até 1:2.560 eram preparadas em salina de pH
7,2 — 7,4, com volume de 0,5 ml. A cada tubo agregava-se igual
volume da suspensdo de hemécias de galinha a 0,5%. Ap6s agita-
¢d0, os tubos eram mantidos 2 temperatura ambiente ¢ a leitura
final feita em torno de 60 minutos, na dependéncia dos controles.

Prova de inibi¢cdo de hemoaglutinagdo (IHA)

Os soros imunes preparados por nés eram descongelados, co-
locando-se as ampolas em banho de gelo. O soro padrao, recebi-
do do C.D.C. estava liofilizado e foi reconstituido com 4gua des-
tilada, conforme as indicagdes que o acompanhavam. De cada
soro participante da prova eram preparadas dilui¢des duplas a
partir de 1:5 até uma dilui¢io que se antecipava negativa, em vo-
lume de 0,25 ml para cada diluigdo. A cada tubo de dilui¢do de
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soro se juntava 0,25 ml de uma diluigdo de virus, titulada minuto
antes, contendo quatro unidades hemoaglutinantes.

A mistura soro + virus era agitada algumas vezes no decorre:
de 15 minutos, quando se agregava a cada tubo 0,5 ml da sus
pensdo de hemécias de galinha a 0,5%. Tubos controles da sus
pensdo de hemidcias e da diluigdo de virus eram incluidos em to.
das as provas e a leitura final feita da mesma maneira que para :
prova de HA.

Os diferentes soros imunes foram examinados, em duplicata
frente a uma cepa de virus na mesma oportunidade, consideran
do-se vélida a prova em que os resultados se mostraram similare
nas duas fileiras do mesmo soro.

Soro neutralizagdo (SN)

Em tubos de hemflise estéreis, distribufa-se 0,4 ml de sore
diluido a 1:2, empregando-se seis tubos para cada soro. A cad
tubo adicionava-se 0,4 m! da diluicdo de virus desejada. Para o
soros imunes conhecidos usaram-se diluigdes de 10-1 a 106 ¢
para soro normal e salina, dilui¢des de 10~5 a 1010, Depois d
bem agitados os tubos, permanecia a mistura soro + virus 3 tem
peratura ambiente por 15 minutos. Decorrido este periodo, eran
as misturas inoculadas na cavidade alantoideana de ovos embrio
nados com 10 a 11 dias de incubacdo, 4 ovos para cada diluica
de virus. Para cada soro usou-se uma seringa, fazendo-se as ino
culagdes da diluicdo menos concentrada para a mais concentrad:
em virus.

Os ovos inoculados eram colocados na estufa a 37°C e exami
nados duas vezes ao dia, colocando-se em geladeira os encontra
dos mortos. Ap6s 96 horas de incubagdo, os ovos restantes eran
colocados em geladeira e, ap6s resfriados, coletado o LA de to:
dos os ovos inoculados. Os LA coletados eram examinados, indi-
vidualmente, pela prova de HA e os resultados positivos consi:
derados indicadores da presenca de virus.

Para cada soro imune, bem como para o controle de virus en
salina e soro normal, foi calculada a Dose Infectante 50% (D150
pelo método de Reed & Muench, 1938.

A diferenga de titulo infeccioso entre o grupo inoculado con
soro imune e virus e o grupo inoculado com solugdo salina e viru:
proporcionava o indice de neutralizagio (IN).

RESULTADOS

Os resultados das provas de inibicdo de hemoaglutinagac
sao apresentados no Quadro 1. Confirmam que as tré:
amostras estudadas pertencem ao subtipo A/equi 2.

Entretanto, os tftulos de IHA registrados revelam néc
existir uma completa identidade entre as amostras estuda-
das; sugerem que a amostra GB/69 est4d distanciada da:s
outras duas isoladas respectivamente em 1985 e 1987.

Os resultados obtidos para estas duas ltimas, RJ/85 ¢
MS/87, indicam que ambas sdo mui aproximadas. Comc
os soros de pintos apresentam tftulos mais elevados, esses
achados tornam-se mais evidentes.

As provas de soroneutralizacdo (Quadro 2) confirma-
ram os resultados das IHA, isto &, uma maior aproxima:
¢ao entre RJ/85 e MS/87, as amostras mais recentes, ¢
ambas igualmente distanciadas da cepa GB/69, a mai
antiga. ‘

Como os resultados de SN sdao expressos em valore:
maiores, variando numa faixa de 1.000 a 1.000.000, essa:
diferengas tornam-se mais evidentes.
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Quadro 1. Resultados das provas de inibi¢do de hemoaglutinagéo (IHA)
entre soros imunes e as amostras nacionais de virus Alequi 2

Soros imunes Tftulos de IHA de soros imunes frente aos vfrus
Eq2/GB/69  Eq2/RJ85  Eq2/MS/87
Soro de galos
Alequi 2/Miami/632 320b 80 160
Alequi 2/GB/69 640 320 320
Alequi 2/RJ/85 160 640 640
Alequi 2/MS/87 160 320 640
A/equi 1/RJ/76 oc 0 0
Soros de pintos PId
Alequi 2/GB/69 2560 640 640
Alequi 2/RJ/85 320 5120 1280
Alequi 2/NS/87 320 1280 2560

a Soro Miami/63 recebido do C.D.C. Atlanta, USA.

b Diluigio mais alta de soro inibindo 4 unidades hemoaglutinantes.

C Alequi 1/RJ/76 (H7N7), resultados negativos na dilui¢do 1:10 e superiores.
d Soro de pintos pés-infecgio e hiperimunizagfo.

Quadro 2. Resultados das provas de soroneutralizagdo (SN) realizadas com
soros imunes e as amostras nacionais de virus Alequi 2

Soros imunes fndices de neutralizagio conferidos pelos soros
imunes de galos frente 3s amostras de virus
Equi 2/GB/69 Equi 2/RJ/85 Equi 2/MS/87
A/equi 2/Miami/63 5,002 3,00 3,34
A/equi 2/GB/69 5,33 3,50 3,00
A/equi 2/RJ/85 3,33 5,50 5,0
A/equi 2/MS/87 3,67 5,00 6,0

1 Valor logarftmico do n? de DIS0% neutralizadas.

DISCUSSAO

[anto na influenza humana como na sufna e avidria, pro-
luzidas por vfrus de tipo “A”’, registra-se uma alta varia-
;40 antigénica dos vfrus atuantes. Esta variagcao antigéni-
‘a est4 assentada em duas glicoprotefnas que o virion
yossui na membrana externa: a hemaglutinina (HA) e a
1euraminidase (NA). Até o presente foram reconhecidas
|3 distintas HAs e 9 diferentes NAs (Murphy & Webster
|985; Easterday & Hinshaw 1990).

Os virus de influenza eqiiina (A/equi 1 e Alequi 2)
sram considerados estdveis (Easterday 1975). Pereira et
. (1972) encontraram ligeira variacdo antigénica entre
1s amostras recém-isoladas e a cepa protStipo Alequi
2/Miami/1/63. Esta diferenga foi evidenciada pelo uso de
soro imune de furdo, infectado com uma amostra de virus
witéctone. Soros imunes de galos ndo mostraram essa va-
iagdo. No surto do Japdo, Kono et al. (1972) verificaram
Jue as amostras isoladas eram estreitamente relacionadas
:om a cepa Miami, mas ndo idénticas. Soros de cavalos
sonvalescentes, bem. como soros imunes de galos, dao
ftulos de inibigdo mais altos com as amostras homélogas,
wtétones, do que com a cepa Miami. Nao dispusemos de
‘urdo, mas os soros de pintos que sofreram infecg@o pelo
rfrus, e que usamos, apresentaram altos tftulos inibidores,
sugerindo que o importante € a replicagdo viral nas célu-
as do animal infectado, o que aumentaria o estfmulo an-
igénico.

No presente trabalho, nédo tivemos como objetivo veri-
ficar a semelhanca das amostras nacionais com o protéti-
po Alequi 2/Miami/1/63 e sim investigar se as amostras
que isolamos em 1969, 1985 e 1987 eram idénticas ou, se
nos 18 anos de intervalo, o virus atuante havia adquirido
outras caracterfsticas antigénicas.

Os resultados que obtivemos nas provas de IHA indi-
cam que as duas dltimas amostras (1985 e¢ 1987) estdo
estreitamente relacionadas e ambas se distanciam, da cepa
de 1969 que, por sua vez, se mostra muito préxima da
cepa protétipo.

Embora h4 vérios anos tenha sido registrado que os
anticorpos inibidores de HA e os neutralizantes do virus
sejam idénticos (Hirst 1942) usamos a prova de soro-
neutralizagdo como contraprova ou confirmagio dos re-
sultados obtidos com IHA na qual inibidores inespecffi-
cos podem mascarar os resultados finais. Contudo, em ca-
riter experimental, ela continua sendo usada, como nas
experiéncias de Maess & Mussgay (1968), para avaliar a
protecao de vacinas contra os virus de IE,

Powell et al. (1974) ao estudarem um surto de IE na
Inglaterra, causado pelo subtipo A/equi 1, encontraram
uma leve variacdo antig€nica entre as amostras isoladas e
o protétipo A/equi 1/Praga/1/56. A despeito de que
eqiiinos vacinados tenham se mantido indenes, os autores
levantam a questdo da conveniéncia de incluir as amos-
tras recém-isoladas, atuantes, na elaboragdo de vacinas.
Esta divida foi também um dos motivos de estudarmos as
trés amostras nacionais € as mais recentes parecem mais
indicadas para serem usadas na preparacgao de vacinas.
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