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RESUMO

SOUZA, A.C.S. Edema crdnico em bovinos no estado da Bahia. Salvador, 2022,
95p. Dissertacdo (Mestre em Ciéncia Animal nos Trépicos) - Escola de Medicina

Veterinaria e Zootecnia - Universidade Federal da Bahia, 2022.

Ha aproximadamente 20 anos, surtos de uma doenca de etiologia desconhecida, que
cursa com edema subcutaneo cronico, em especial, na regido da cabeca, barbela, peito
e membros toracicos tém sido observada em bovinos no Estado da Bahia, sobretudo,
em fazendas proximas da regido da Chapada Diamantina. A doenca é sazonal
(setembro a dezembro), tem evolucdo de 1 a 3 meses, morbidade entre 5 a 11% e
letalidade de até 48%; mas nao ha predisposicdo por idade, sexo ou raca. Neste
trabalho objetivou-se investigar a etiopatogenia e descrever os dados clinico-
epidemioldgicos e anatomopatologicos da doenca de etiologia obscura que cursa com
edema cronico em bovinos na Bahia. Foram estudados 7 surtos (A-G) da doenca que
ocorreram entre 2007 e 2017, sendo revistos todos os prontuérios, fichas e laudos
anatomopatologicos arquivados, os quais foram complementados por coleta de
informacdes com os proprietarios e médicos veterinarios que acompanharam o0s surtos.
As laminas histopatologicas foram reavaliadas, apés a confeccdo de novos cortes
histoldgicos. Ademais, entre 2020 e 2021, foram realizadas cinco visitas técnicas a
propriedades com suspeita da doenca para coleta de informacfes e inspecao das
pastagens a procura de plantas toxicas. A doenca caracterizou-se por edema
subcutaneo, efusfes e dilatacdo do ventriculo direito, com degeneracdo e necrose de
cardiomiécitos. Ha acentuada, multifocal hipertrofia da musculatura lisa da camada
média das artérias e arteriolas por vezes com disposicdo excéntrica, irregular e
assimétrica. Adicionalmente, havia proliferacdo de midcitos, vacuolizacdo e
desorganizacdo das células da adventicia e fibrose periarteriolar. Os historicos, 0s
dados epidemioldgicos e a inspecao de algumas pastagens onde 0s surtos ocorreram,
indicou possivel etiologia tdéxica associada a ingestao de Fridericia cinerea. Contudo,
um experimento piloto realizado em um bezerro (administragao de 40g/kg de F. cinerea
por 60 dias), nao foi capaz de reproduzir a doenga. Apesar da etiologia da doenca ainda
permanecer desconhecida, descreve-se, pela primeira vez, surtos da “doenca do
edema cronico” em bovinos no Estado da Bahia. Ao que tudo indica, o quadro clinico

caracterizado por edemas crbnicos esta associado a insuficiéncia cardiaca direita



secundaria a hipertensao arterial pulmonar (cor pulmonale crénico). Ha evidéncias que
a doenca é causada por planta toxica que induz lesdes pulmonares, até entdo, nunca
descritas. Além disso, o envolvimento de F. cinerea ndo pode ser descartado. Essa
enfermidade deve ser incluida nos diagndsticos diferenciais de outras que cursam com

edema em bovinos.

Palavras-chave: Doenca do peito inchado, plantas toxicas, ruminantes, insuficiéncia
cardiaca direita, hipertensédo pulmonar, cor pulmonale.



ABSTRACT
SOUZA, A.C.S. Chronic edema in cattle in the state of Bahia. Salvador, 2022, 95p.

Dissertacdo (Mestre em Ciéncia Animal nos Tropicos) - Escola de Medicina Veterinaria e

Zootecnia - Universidade Federal da Bahia, 2022.

For approximately 20 years, outbreaks of a disease of unknown etiology, which courses
with chronic subcutaneous edema, especially in the region of the head, dewlap, chest,
and forelimbs, have been observed in cattle in the State of Bahia, especially in areas
close to the Chapada Diamantina. The objective of this research was to investigate the
etiopathogenesis and describe the clinical, epidemiological and anatomopathological
data of the disease. We studied 7 outbreaks (A-G) of the disease that occurred between
2007 and 2017, reviewing all medical records, files and archived anatomopathological
reports, which were complemented by collecting information from the owners and
veterinarians who followed the outbreaks. The histopathological slides were reviewed
after making new histological sections. In addition, between 2020 and 2021, five visits
were carried out to farms suspected of having the disease to collect information and
inspect pastures in search of toxic plants. The disease was characterized by
subcutaneous edema, effusions, and right ventricular dilatation, with degeneration and
necrosis of cardiomyocytes. There is multifocal marked hypertrophy of the smooth
muscle of the middle layer of the arteries and arterioles, sometimes with an eccentric,
irregular and asymmetrical disposition. Additionally, there were signs of myocyte
proliferation, vacuolization, and disorganization of adventitia cells and periarteriolar
fibrosis. The historical and epidemiological data and the inspection of some pastures
where the outbreaks occurred, indicated a possible toxic etiology associated with the
ingestion of Fridericia cinerea. However, in a pilot experiment in a calf the administration
of 40g/kg of F. cinerea for 60 days was not able to reproduce the disease. Although the
etiology of the disease remains unknown, outbreaks of “chronic edema disease” in cattle
in the State of Bahia are described for the first time. Apparently, the clinical picture
characterized by chronic edema is associated with right heart failure secondary to
pulmonary arterial hypertension (chronic cor pulmonale). It is suggested that it is a
previous unknown disease caused by a toxic plant that induces lung lesions. This
disease should be included in the differential diagnoses of other diseases causing

chronic edema in cattle.



Key words: swollen-brisket disease; toxic plants; ruminants; outbreaks; arterial
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1 INTRODUCAO

No estado da Bahia, ha aproximadamente 20 anos, surtos de uma doenca de
etiologia desconhecida, que cursa com edema subcutaneo cronico, em especial, na
regido da cabeca, barbela, peito e membros toracicos tem sido observada em bovinos.
Segundo pecuaristas e médicos veterinarios a doenca tem carater sazonal (setembro
a dezembro), sendo atribuida empiricamente a ingestdo de uma planta conhecida
popularmente como “cipé branco”. A doenca tem evolugcdo de um a trés meses,
morbidade entre 5 a 11%, ocorréncia de casos isolados ou surtos e letalidade de até
48%; mas nao ha predisposicao por idade, sexo ou raca, embora seja mais frequente
no gado de corte.

O edema é caracterizado por acumulo excessivo de fluido no intersticio
(MITCHELL, 2010). Os principais mecanismos de edema incluem: cardiopatias, que
cursam com insuficiéncia cardiaca congestiva; hepatopatias ou nefropatias, que
provocam hipoproteinemia; além de hipoproteinemias de origem ndo-téxico; aumento
da permeabilidade vascular e reducéo da drenagem linfatica (MOSIER, 2013; CHASE
et al., 2017). Dentre essas, destacam-se em bovinos os edemas oriundos de
hemoncose, reticulopericardite traumatica, endocardite e intoxicacdes por plantas
cardiotdxicas, nefrotdxicas e hepatotoxicas (GAVA, 2009).

Ademais, a hipertensdo arterial pulmonar em bovinos criados em elevadas
altitudes (>1.800m) que geram hipdxia alveolar crénica € um importante causa de
edema. Essa enfermidade € conhecida como doenca do peito (“brisket disease”),
sendo mais frequente nos Estados Unidos (GLOVER; NEWSON, 1915). Na Australia,
0 edema esternal em bovinos € atribuido a “St. George Disease”, doenga que cursa
com hipertensdo pulmonar e cor pulmonale causada por plantas do género Pimelea
(CLARK, 1973; GORDON et al., 2020).

No Brasil, trés grupos de plantas téxicas induzem quadros de edemas em
bovinos, plantas que causam: lesGes cardiacas primarias (Ateleia glazioviana,
Niendenzuella acutifolia e Niendenzuella multiglandulosa); insuficiéncia renal
(Combretum (Thiloa) glaucocarpa, Amarantus spp. € Metternichia princeps); e mais
de 20 plantas hepatotoxicas, em especial, Crotalaria retusa e Senecio spp.
(TOKARNIA et al. 2012). Cabe ressaltar que, a intoxicacdo experimental por Crotalaria

mucronata provocou edema em bovinos, o que foi atribuido a insuficiéncia cardiaca
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direita secundaria a hipertenséao arterial pulmonar (cor pulmonale) (BOGHOSSIAN et
al., 2007).

No pais, ainda existem outras doencas de etiologia desconhecida que cursam
com edema crénico, secundaria a lesbes cardiacas ou hepaticas. Tal como, a doenca
do peito inchado (DPI), que acomete bovinos e equinos em Santa Catarina. Neste
caso, os dados epidemioldgicos e achados anatomopatolégicos apontam para uma
fitotoxina (TOKARNIA et al., 1989; TOKARNIA et al., 1990). E estudos experimentais

indicam que Solanum pseudoquina possa estar associada a DPlI (CAMARGO, 2015).

Neste trabalho objetivou-se investigar a etiopatogenia e descrever os dados
clinico-epidemiolégicos e anatomopatoldgicos de uma doenca de etiologia obscura

gue cursa com edema cronico em bovinos na Bahia.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

e Descrever os dados clinico-epidemiologicos e anatomopatolégicos de uma
doenca de etiologia obscura que cursa com edema cronico em bovinos na
Bahia.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Compilar e reavaliar os dados epidemiol6gicos, os achados clinico-
patolégicos dos sete surtos da doenca que ocorreram entre 2007 e 2017 e
foram acompanhados pelo Centro de Desenvolvimento da Pecuéria,
Laboratério de Patologia Veterinaria da Universidade Federal da Bahia e
Setor de Patologia Veterindria da Universidade Federal do Recéncavo
Baiano;

e Coletar informacdes adicionais em propriedades com histéricos da doenca
e realizar inspec¢do das pastagens a procura de plantas toxicas conhecidas
ou suspeitas de causar a doenca;

e Realizar busca ativa para identificar e acompanhar possiveis novos surtos
da doenca, visando investigar a etiologia

e Com base nos achados anatomopatoldgicos, elucidar a patogenia dos

edemas caracteristicos da doenca.
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3 HIPOTESES

e A doenca de etiologia obscura que cursa com edema croénico em bovinos na
Bahia é causada por planta toxica nativa da regiéo.
e A patogenia dos edemas esta associada a um quadro de insuficiéncia cardiaca

direita secundaria a hipertensao arterial pulmonar (cor pulmonale).
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4 REVISAO DE LITERATURA

4.1 EDEMA

Edema é o acumulo anormal de liquido intersticial entre as células, decorrente
da ma distribuicdo de fluidos entre plasma, intersticio e células. E formado,
principalmente, por agua, proteinas e sais de cloro, sodio e potassio (MITCHELL,
2010).

Sua composicgéo varia de acordo com a enfermidade. Edema néo inflamatorio
possui liquido pobre em proteinas, por diminuicdo das proteinas plasméticas. Pode
ser considerado um transudato e esta relacionado as insuficiéncias cardiacas, renal e
hepatica e a desnutricdo. J4 o edema de origem inflamatoria € um exsudato rico em
proteinas (MITCHELL, 2010).

Pode ser localizado ou generalizado (anasarca). No entanto, pode ocorrer em
tecidos adjacentes e/ou cavidades corporais (efusées), a exemplo da luz alveolar nos
pulmbes (edema pulmonar), cavidade toracica (hidrotérax), saco pericardico
(hidropericardio) e abdome (ascite) (CHASE et al., 2017).

Clinicamente, cursa com aumento de volume da regidao afetada e, na pele, a
pressdo digital gera area de depressdo temporaria (sinal de Godet).
Morfologicamente, € caracterizado por fluido transparente, brilhante e levemente
amarelado. Em geral, possui pequena quantidade de proteina (transudato) e expande
o intersticio afetado. Histologicamente, o edema é amorfo e eosinofilico (MITCHELL,
2010; CHASE et al., 2017).

Nos bovinos, o edema geralmente é evidenciado antes do inicio de outros
sinais clinicos. O edema generalizado é detectado externamente apenas por edema
submandibular, barbela ou peito, como também na regido ventral do abdémen e,
ocasionalmente, nos membros (RADOSTITS et al., 2021).

4.1.1 Fisiologia da distribuicéo de fluidos
A microcirculagao equilibrada mantém o movimento de agua e solutos entre os

espacos intersticial e intravascular, o que se faz através das interacdes entre pressdes

hidrostética vascular e coloidosmética plasméatica (MITCHELL, 2010).
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Em geral, esse processo fisiologico demanda muitas trocas entre vasos,
intersticio e células. Logo, uma pequena quantidade de liquido pode acumular no
intersticio, o qual é drenado pelos vasos linfaticos e, finalmente, retorna para o fluxo
sanguineo (COELHO, 2004).

O acumulo de liquido intersticial nos tecidos e cavidades corporais pode ser
justificado em casos que excedem a drenagem linfatica, aumento da presséo capilar

ou diminuicdo da pressao osmatica coloidal (COELHO, 2004).

4.1.2 Mecanismos de formacdo do edema

Os principais mecanismos de formacdo do edema incluem: aumento da
permeabilidade vascular; aumento da pressado hidrostatica intravascular; diminui¢éo
da pressdo osmdtica intravascular e diminuicdo da drenagem linfatica (COELHO,
2004; MITCHELL, 2010).

Na Tabela 1, encontram-se resumidas as causas mais comuns de edema em
ruminantes. Em relacdo a diminuicdo da pressdo oncética, destaca-se a
hipoalbuminemia, que é mais importante do que a hipoglobulinemia. Concentracdes
baixas de albumina, geralmente, estao associadas a reducao da producao pelo figado,
em funcdo da escassez de proteinas, como desnutricio ou ma absorcao intestinal;
doencas hepaticas, parasitas gastrointestinais e nefropatias. A albumina é a proteina
plasmatica que mais contribui para o equilibrio do plasma e a pressao oncética (REEF;
MCGUIRK, 2006).

A permeabilidade vascular pode ser alterada em quadros de traumas,
endotoxemia, resposta alérgica com liberacdo de vasodilatadores, urticéaria,
angioedema e lesdes endoteliais causadas por toxinas ou infec¢bes, assim como
edema maligno e gangrena gasosa (REEF, MCGUIRK, 2006; CHASE et al., 2017).

Diminuicdo da drenagem linfatica pode ser decorrente de compressdes ou
obstrucao linfatica, tal como ocorre na leucose bovina, linfadenopatias e neoplasias
gue comprometem a drenagem linfatica (RADOSTITS et al., 2021).

As causas mais frequentes de aumento da presséo hidrostatica em bovinos
sdo: insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), falha e/ou obstrugédo do retorno venoso,
pericardite traumatica, endocardites, massas no mediastino; obstru¢do do sistema

venoso portal e linfadenopatias (GAVA, 2007).
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Quadro 1: Causas mais comuns de edema em bovinos

Insuficiéncia cardiaca cronica
Regurgitacao da tricuspide ou mitral
Endocardite

“Brisket disease”

“St. George disease”

Malformacdes cardiacas congénitas
Cor pulmonale

Deficiéncia de Vitamina E e selénio
Pericardite

Pleurite

Tumor da base do coracéo e linfoma
Hipoproteinemia

Doenca hepética

Doenca renal

Ma absorcao intestinal (parasitismo)
Efusbes pleural e peritoneal
Obstrucao linfatica

Tromboflebite

Urolitiase

Plantas toxicas (cardiotoxicas, nefrotéxicas e pneumotoxicas)
Fonte: Adaptado de McGuirk e Reef (2002).

Em ruminantes, as intoxicagcfes por plantas também séo importantes causas
de edema, em especial, devido a lesbes cardiacas crénicas decorrentes do consumo
de Ateleia glazioviana, Niedenzuella acutifolia ou Niedenzuella multiglandulosa
(CARVALHO etal., 2006; GAVA et al., 2001), bem como devido a alteracfes hepéticas
causadas por Crotalaria retusa e Senecio spp. (TOKARNIA et al., 2012). Além disso,
também causam edemas as plantas que provocam insuficiéncia renal, tais como
Combretum glaucocarpa, Amaranthus spp. e Metternichia principes ou, hipertenséo
arterial, como Crotalaria pallida (REEF; MCGUIRK, 2006; BOGHOSSIAN et al., 2007,
TOKARNIA et al., 2012).

Alteracdes na circulacdo pulmonar secundarias a doencas crbnicas (cor
pulmonale) podem resultar em anasarca, pois a hipertenséo arterial pulmonar (HAP)
afeta outros 6rgédos como coracéo e figado (PEEK; MCGUIRK, 2008). Nesses casos,
ocorre dilatacdo cardiaca, seguida de ICC e congestdo passiva crbnica hepatica
(COSTA et al., 2018).
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4.1.3 Cardiopatia hipertensiva pulmonar direita (Cor pulmonale)

O termo cor pulmonale é reconhecido pela Organizacdo Mundial da Saude
(OMS) como uma sindrome caracterizada por alteragbes patolégicas do ventriculo
direito (VD), resultantes de hipertens&o arterial pulmonar (HAP) (LUDKE, 2007).

A sindrome pode ser classificada em aguda ou crbénica. Quando aguda,
geralmente, decorre apds embolia pulmonar. A crénica resulta em hipertrofia, seguida
de dilatacao do VD secundaria a prolongada sobrecarga de presséo por HAP, tal como
pode ocorrer nas doencgas pulmonares crénicas e em uma variedade de outras
condi¢bes (SCHOEN; MITCHELL, 2010).

Fisiologicamente, a parede muscular do VD é mais fina e mais complacente se
comparado a do VE, devido a vascularizacéo pulmonar de baixa pressao. Quando hi
modificagdo estrutural e funcional nos pulmdes, ha sobrecarga de presséo, o VD por
mecanismo compensatorio, hipertrofia (SIETSEMA, 2001). Porém, o VD néo é capaz
de sustentar sobrecarga de pressao por longos periodos. Logo, ocorrem mudancas
estruturais e funcionais nos cardiomidcitos e, consequentemente, dilatacdo. Ainda ndo
estdo bem definidos os mecanismos de transi¢cdo da hipertrofia a dilatagcdo no VD,
mas sugere-se que modificacdes neuro-hormonais, ativacdo do sistema imune,
estresse oxidativo e nitrosativo, entre outros, modifiguem o desenvolvimento da ICC
na HAP (BOGAARD et al., 2009).

As causas mais comuns de cor pulmonale sdo desordens pulmonares,
especialmente doencas respiratdrias crbénicas, tais como enfisema ou hipertenséo
pulmonar primaria. Todavia, deve-se lembrar que a hipertensdo pulmonar venosa
ocorre tipicamente como uma complicacdo de cardiopatias do lado esquerdo de
etiologias diversas (SCHOEN; MITCHELL, 2010).

As etiologias que cursam com cor pulmonale podem ser agrupadas em: 1)
doencas do parénquima pulmonar (pneumonias, bronquiectasias, doenca pulmonar
obstrutiva crénica e fibrose intersticial); 2) doengas que afetam os vasos pulmonares
(tromboembolismo, arterite pulmonar, toxinas e neoplasias); 3) doencas que
comprometem a movimentacao do térax e 4) alteracdes que provocam constricdo das
artérias pulmonares (acidose metabolica, doenca das altitudes, obstrucdo das vias
aéreas superiores, hipoventilacdo idiopética e hipéxia) (MOSIER, 2013).

Todas essas desordens cursam com HAP, uma condi¢do progressiva por uma

obstrucdo pré-acinar das artérias pulmonares e aumento da resisténcia vascular
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pulmonar, com consequente elevacao da pressao arterial pulmonar média (RUBIN,
1993).

Apesar das diversas causas de HAP, h& ainda predisposicao genética e fatores
ambientais envolvidos (CRAWFORD et al., 2016). No entanto, a patogénese ja foi
demonstrada em diversos estudos. A vasoconstricdo pulmonar € um dos mecanismos
envolvidos com hipertrofia da camada média, reducdo da producdo de
vasodilatadores pelo endotélio pulmonar (prostraciclinas e 6xido nitrico) e aumento da
producéo de vasoconstritores (endotelina) (SILVEIRA, 2014).

A hipbxia, como mencionada anteriormente, pode induzir a HAP, como ocorre
na “brisket disease” (BD) em bovinos nos Estados Unidos (EUA). A alta incidéncia da
doenca em regifes de altitude sugere que a anatomia do pulmé&o nesses animais
predispbe a enfermidade, pois eles sao lobulados e pequenos quando comparados
ao peso corporal e contribuem para uma grave perda da capacidade pulmonar
funcional (RHODES, 2005).

A partir da perda funcional do pulméo, ha uma resposta fisiolégica normal em
condicdes de hipdxia, que é o shunt (anastomose) vascular pulmonar, um mecanismo
gue desvia o0 sangue nao oxigenado para regifes ricas em oxigénio nos pulmdes (face
dorsal) e longe de regifes pouco oxigenadas (face ventral). O shunt ja foi observado
também em equinos, suinos e, menos evidente, em caes, porquinhos da india e
Ihamas (RADOSTIS et al., 2021).

Os animais com cor pulmonale podem apresentar sinais clinicos respiratorios
como fadiga, intolerdncia ao exercicio, angustia respiratéria, tosse, estertores e
crepitacbes pulmonares, além de expiracdo prolongada (KELLUM; STEPIEN, 2007).
A dispneia, fraqueza, dor toracica e hemoptises podem estar presentes (HEGEWALD
et al., 2007). Zabka et al. (2006) descreveram que 0s sinais clinicos normalmente
estdo associados a estresse ou excitacao.

Macroscopicamente, no figado, geralmente, pode-se encontrar hepatomegalia
congestiva, mais evidente ao redor das veias centrolobulares e regides periféricas
mais palidas. Essas alteragdes apresentam aspecto de “figado em noz moscada”. Em
alguns casos, principalmente quando a insuficiéncia cardiaca esquerda também esta
presente, a intensa hipoxia central causa necrose centrolobular (RUBIN, 2004).

A hipertenséo portal produz esplenomegalia congestiva e pode contribuir para
a congestdo e edema cronicos na parede do intestino, que pode ser muito grave e
interferir na absorgéo de nutrientes (SCHOEN; MITCHELL, 2010).



26

Microscopicamente, os pulmdes evidenciam proliferacao de células endoteliais
e musculares lisas das artérias e consequente remodelamento vascular pulmonar
(RUBIN, 2004).

Figura 1: Sequéncia de eventos levando ao edema sistémico devido a causas
primarias e/ ou secundarias e a correlagdo com cor pulmonale

COR PULMONALE
CRONICO

l

Hipertrofia do Ventriculo Direito

DESNUTRICAO, ?
§ SINTESE HEPATICA
| SINDROME NEFROTICA

| |

fPressdo hidrostatica dos g Fluxo sanguineo renal
capilares l § Albumina plasmética

INSUFICIENCIA CARDIACA

Ativagdo do sistema renina-
angiotensina

|

Retengdo de Na+ e H20

Volume sanguineo ~ o "
t g § Pressdo osmatica plasmética

— p—

Fonte: Adaptado de Mitchell apud Robbins e Cotran (2010).
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4.2 BRISKET DISEASE

A doencga do peito (brisket disease), também denominada como “doenca das
grandes altitudes”, “hipertensao pulmonar bovina” e “hidropsia”, € uma condigdo que
afeta bovinos mantidos em altitudes acima de 2.134m (7.000 pés) do nivel do mar.
Possui maior ocorréncia nas montanhas de Colorado, Wyoming e Novo México, nos
EUA, onde foi diagnosticada na década de 1880 (GLOVER; NEWSON, 1915).

A principal hipétese, na época, sobre a fisiopatogenia do edema de peito
nesses animais, era uma HAP em consequéncia da hipoxia crénica devido ao oxigénio
rarefeito em grandes altitudes, que resultava em “exaustao do coragao”. A doenca era
prevalente e grave em bovinos criados nas varzeas que eram transportados para
altitudes mais elevadas, do que em animais que ja nasciam em fazendas localizadas
acima do nivel do mar (RHODES, 2005).

Em 1918, um estudo relacionou o peso do corac¢do de mais de 360 bovinos,
sendo observado que o coragao de animais oriundos de fazendas com altitudes
elevadas pesava 245g a mais do que daqueles provenientes de terras mais baixas.
Logo, concluiram que a enfermidade era causada por insuficiéncia cardiaca
(GLOVER; NEWSOM, 1918). Contudo, na década de 60, descobriu-se que a
insuficiéncia cardiaca envolvia a dilatacéo e falha do ventriculo direito e ndo de ambos
os lados (ALEXANDER; JENSEN, 1959). Os mesmos autores corroboraram a
hipotese inicial, que a hipdxia atmosférica causava alteracdes pulmonares, seguida
de aumento da resisténcia vascular e ICC direita. Devido a isso, inferiram que animais
de regifes altas apresentavam coracdo mais pesado, pela hipertrofia do ventriculo
direito, dos que viviam em regides mais baixas (ALEXANDER; JENSEN, 1963a).

Entre os anos de 1950 e 1960, uma colaboracédo entre patologistas veterinarios
e médicos cardiologistas identificou que a principal lesdo dessa enfermidade era a
hipertrofia das artérias musculares intrapulmonares com shunt pulmonar funcional,
semelhante a uma sindrome que ocorre em humanos (RHODES, 2005).

A Brisket Disease (BD) afeta bezerros e bovinos adultos (PEEK; MCGUIRK,
2008). N&o existe predisposicao racial, embora atualmente é mais diagnosticada em
bovinos de corte das racas Angus e Shorthorn (SHIRLEY; BECKMAN; GARRICK,
2008). Estudos correlacionam essas racas com a atual predominancia das mesmas
em areas montanhosas dos EUA (CRAWFORD et al., 2016). Ha poucos relatos em
gado leiteiro, com excecao da raga Holstein (ALEXANDER; JENSEN, 1963b). ABD é
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mais prevalente no outono e inverno, devido a baixas temperaturas (HOLT; CALLAN,
2007).

Em bovinos criados em altas montanhas, a incidéncia da doenca é de 3% a
5%, com variacdes de 0,5% a 10%, mas pode chegar a 65%, quando animais
suscetiveis séo introduzidos em altas elevacdes. A perda de até 25% do rebanho é
comum nas altas altitudes do Colorado e Wyoming (HOLT, 2017). Baixas incidéncias
ocorrem quando animais resistentes sdo selecionados por melhoramento genético
(uso de touros que possuem pressao arterial abaixo de 42mmHg) (NEWMAN et al.,
2011). Nesses casos, 0 aparecimento da doenca tende a ser esporadico (CHASE et
al., 2017).

Além das elevadas altitudes, os fatores predisponentes para o desenvolvimento
da HAP e edema de peito incluem predisposicéo genética, clima frio, ganho rapido de
peso, doencas pulmonares concomitantes e exposicdo a endotoxinas, swainsonina,
monocrotalina e ionoforos (HOLT, 2017).

Diversas plantas foram associadas a ocorréncia de BD, mas
experimentalmente, apenas a ingestdo de Locoweed (género Oxytropis e Astragalus
spp.) reproduziu a doenca (JAMES et al., 1986; JAMES et.al.,1991). Essas plantas
possuem swainsonina, substancia com efeitos endocrinos e paracrinos, devido a
alteracdes no metabolismo da glicoproteina (JAMES et al., 1991). Essa toxina também
€ excretada no leite e predispde bezerros em amamentacdo a desenvolver ICC. Vacas
intoxicadas com Locoweed frequentemente abortam e muitas desenvolvem BD
(PANTER et al., 1999).

Experimentalmente James et al. (1986) administraram Locoweed (Oxytropis
sericea) para bezerros criados em grandes altitudes, e perceberam que a intoxicacao
contribuia diretamente para o aumento da resisténcia vascular pulmonar e
hipertenséo. Além disso, o consumo da planta aumenta a prevaléncia e gravidade da
ICC em 1 a 2 semanas. J4 a estimulacdo ao exercicio forgcado ndo aumentou a
prevaléncia de ICC, mas aumentou a gravidade. Bezerros que consumiram também
desenvolveram sinais e leses macroscopicas de ICC, como dilatagéo do VD, edema
subcutédneo, hidrotérax, ascite e congestdo hepatica. Assim como, lesdes
microscoépicas de vacuolizacdo citoplasmatica em sistema nervoso e demais 6rgaos.
Os bezerros de baixas altitudes desenvolveram apenas sinais e lesdes de intoxicacao

por Locoweed.
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A patogénese da BD esta diretamente relacionada a fatores predisponentes
associados a hipoxia. Por sua vez, a baixa oxigenacdo pulmonar promove
vasoconstricdo das artérias e arteriolas pulmonares, seguido de hipertrofia e
espessamento da camada muscular média da artéria. Em casos crbénicos (> 3
semanas), ha o espessamento da camada adventicia (RHODES, 2005).

A remodelacado vascular, que cursa com reducdo do diametro das arteriolas
pulmonares, origina, por compensacao, o shunt pulmonar e contribui também para o
aumento da resisténcia pulmonar. Ambas as formas levam a hipertensdo pulmonar,
gue progride para cor pulmonale (RHODES, 2005; HOLT, 2017).

O “shunt” pulmonar ocorre quando o sangue do VD retorna ao atrio esquerdo
sem a ocorréncia de trocas gasosa (Ssangue venoso) e pode ser decorrente de
atelectasia ou quando ndo sédo ventilados ou estdo preenchidos por exsudatos
(ROBINSON, 1999).

Na forma classica da BD, os sinais clinicos iniciam com pelos arrepiados,
orelhas caidas, inapeténcia, prostracao e, alguns animais, podem apresentar diarreia.
Por vezes, a morte ocorre de forma rapida sem a ocorréncia de edema de peito
(RHODES, 2005; HOLT, 2017; NEARY, [s.d.]). Animais que sobrevivem a fase aguda
apresentam edema de peito, barbela, abdébmen e/ou membros. Taquipneia,
taquicardia e pulso jugular evidente ocorrem, principalmente, quando os animais sao
exercitados (HOLT, 2017). Embora o ingurgitamento jugular seja um sinal clinico
caracteristico, o pulso jugular anormal pode ou ndo ocorrer. O periodo entre o
aparecimento dos sinais clinicos e a morte varia de duas semanas a 3 meses (NEARY
et al., 2013).

Clinicamente, pode haver hipertermia, principalmente, em animais inseridos em
regibes acima de 2.743m de altitude, pois geralmente é secundéaria ao aumento da
demanda metabdlica e taquipneia em resposta a hipéxia (RHODES, 2005). Na
auscultacdo do torax, observa-se diminuicdo da intensidade dos ruidos no torax
ventral e sons cardiacos abafados, se houver efuséo pleural (TUCKER et al., 1975).
O sopro cardiaco sistélico pode ser auscultado se o aumento do VD tiver resultado
em insuficiéncia da valvula atrioventricular direita ou pulmonar (HOLT, 2017). Na ICC
em estagio final, um ritmo de galope é frequente (HOLT, 2017).

O diagnostico baseia-se na associacdo da epidemiologia, historico clinico e
exames complementares e/ou exclusdo de doencas que cursam com cor pulmonale

e mimetizam a doenca das altitudes. Entre elas, estdo outras causas de ICC
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(reticulopericardite traumatica, endocardites, miocardites virais e/ou bacterianas,
cardiomiopatias nutricional, hereditaria ou idiopatica), obstrucéo arterial pulmonar por
embolia, pneumonia crbnica, bronquiectasia, abscessos pulmonares, fibrose
pulmonar, enfisema, pneumonia parasitaria e algumas intoxicacbes (HOLT, 2017,
NEARY, [s.d.]).

O edema de peito nem sempre esta presente em animais com ICC por HVD.
Isso pode resultar na BD em bezerros, sendo confundido com pneumonia viral ou
bacteriana aguda (NEARY et al., 2013).

As enzimas hepaticas comumente estdo elevadas em animais com BD, além
das enzimas da funcdo cardiaca, que podem estar altas devido a necrose do
miocardio. Animais clinicamente afetados podem ser azotémicos por causa de
diminuicdo da perfusdo renal secundéria a insuficiéncia cardiaca e desidratacédo
(hipovolemia) (CHASE et al., 2017).

Na necropsia, o principal achado é a anasarca, que atinge os tecidos
subcutaneos ventrais. O edema pode ser observado em musculatura esquelética,
tecidos perirrenais, mesentério e parede do trato gastrointestinal; efusdes (ascite,
hidropericardio e hidrotorax) também podem estar presentes. A congestdo passiva
cronica pode cursar com hepatomegalia e figado com aspecto de “noz-moscada” ou
fibrose lobular e vascular acentuada. Ha hipertrofia e dilatacdo do VD, de aspecto
globoso e, o atrio direito € flacido e 2 a 3 vezes maior que o esquerdo (GLOVER,;
NEWSOM, 1918; ALEXANDER; JENSEN, 1959; RHODES, 2005; HOLT, CALLAN,
2007).

As alteracdes histologicas destacam-se nas artérias pulmonares, coracao e
figado. Nas artérias pulmonares e arteriolas, observa-se hiperplasia da intima,
hipertrofia do musculo liso da tinica média com proliferacdo da camada adventicia e
vasa vasorum (MOXLEY et al., 2019). No estudo realizado por Moxley et al. (2019),
alguns bovinos avaliados tiveram mineralizacdo das camadas elasticas dos septos
alveolares e hipertrofia dos esfincteres e da tunica média de veias e vénulas
pulmonares. Em um caso isolado, foi observado ainda fibroelastose arterial pulmonar.
O achado mais importante no figado é congestao passiva crénica difusa severa com
fibrose periportal (HOLT; CALLAN, 2007; MOXLEY et al., 2019).

Estudos de imuno-histoquimica e microscopia eletrbnica demonstraram que
animais intoxicados por plantas do género Locoweed desenvolvem edema acentuado

e vacuolizacdo citoplasmatica de macrofagos intravasculares pulmonares e células
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endoteliais. No miocardio também havia extensas areas de vacuolizacdo (JAMES et
al., 1986).

O teste da pressdo arterial (TPA) é utilizado na rotina para confirmar a
hipertensao por qualquer causa (SHIRLEY; BECKMAN; GARRICK, 2008; CHASE et
al., 2017). O procedimento € atil também para diferenciar cor pulmonale de outras
causas de ICC. Além disso, se utiliza o teste para triagem na escolha de touros para
reproducéo que possuem pressdo < 41mmHg. E um método diagndstico essencial
para os criadores de bovinos em grandes altitudes (HOLT; CALLAN, 2007).

Apesar do TPA trazer beneficios como profilaxia da BD, alguns produtores ndo
autorizam a sua realizacdo no gado, visto que o TPA é sensivel e requer altitude
elevada para ser efetuado, juntamente com a experiéncia do veterinario. Deste modo,
para um bovino criado em baixas altitudes ser testado € necessaria sua transferéncia
para maiores altitudes. Contudo, as vezes, no processo de transferéncia, o animal
pode desenvolver BD. E necessario realizar um teste genético validado para identificar
um ou mais genes dominantes, com menos riscos (HOLT; CALLAN, 2007;
CRAWFORD et al., 2016).

Para o controle da doenca, é necessario estabelecer mudancgas no manejo, que
incluem a transferéncia dos animais acometidos, quando iniciados 0s sinais clinicos,
para elevacfes mais baixas. Além disso, estudos demonstram que a utilizacdo de
touros saudaveis e provenientes de regifes mais altas, com pontuacdes de PAP < 42
mmHg € um importante método para adquirir a prole mais resistente (CRAWFORD et
al., 2016). Para isso, sdo necessarias sucessivas geracdes para selecionar esses
animais, devido aos inumeros genes envolvidos na predisposicdo para PAP >
42mmHg (HOLT; CALLAN, 2007; SHIRLEY; BECKMAN; GARRICK, 2008;
CRAWFORD et al., 2016).

4.3 ST GEORGE DISEASE

Saint George disease é uma doenca fatal de bovinos que ocorre
exclusivamente na Australia, nas regiées mais secas do oeste de Nova Gales do Sul,
Queensland e no norte da Australia do Sul. A enfermidade recebeu essa denominada
por ter sido descrita pela primeira vez no distrito de St. George, do estado de
Queesland em 1947. Anos depois, foi descrita em Marree, Sul da Australia, quando

passou a ser conhecida na regido como “Marree disease”. Na década de 60, a
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ocorréncia da doenca foi associada ao consumo de plantas do género Pimelea spp.,
sobretudo, P. simplex, P. trichostachya e P. elongata (CLARK, 1973; GORDON et al.,
2020).

Desde 1966, surtos anuais regulares de intoxicagdo por Pimelea spp. sao
observados com numero crescente de propriedades e regifes afetadas. Na década
de 90, estimou-se perda econdmica de 10 milhdes de dolares australianos com a
morte de bovinos intoxicados, perdas reprodutivas e reducao na producéo de carne.
A doenca nao tem predisposigao racial, bovinos de diferentes idades sao acometidos
e afeta tanto animais da regido como aqueles proveniente de outros locais. Touros e
vacas destinados a reproducéo sdo mais acometidos (FLETCHER et al., 2009; MEAT;
LIVESTOCK AUSTRALIA, 2016). Os bovinos sao mais suscetiveis a intoxicacdo por
Pimelea spp. do que ovinos. (GORDON et al., 2020).

Algumas condi¢des epidemioldgicas favorecem a intoxicacdo, em especial,
chuvas escassas no verdo associada a escassez de chuvas na primavera do ano
anterior; chuvas no inicio do inverno; escassez alimentar e de pastagens perenes
(DADSWELL et al.,1994; FLETCHER, 2008). Desta maneira, surtos S&o mais comuns
entre 0s meses de agosto a janeiro, quando a planta estd seca. Huang et al. (2016)
relatam que a planta verde nédo é palatavel e, portanto, ndo € ingerida quando ha oferta
de outras pastagens. Entretanto, a intoxicacdo pode ocorrer quando fragmentos de
folhas secas e verdes misturadas a pastagens sao ingeridas ou quando h& brotacéo
em meio a outras espécies de plantas palataveis (FLETCHER et al., 2008).

A toxina da Pimelea spp. ("simplexin”) foi isolada e caracterizada em 1975
(ROBERTS et al., 1975). Tem acao na pequena circulacédo e no trato gastrointestinal.
Promove ativacdo da enzima proteina quinase C, que atua nas proteinas celulares,
como a miosina, 0 que resulta na contracdo das paredes musculares dos vasos
sanguineos nos pulmdes. Essa vasoconstricdo desencadeia aumento da pressao,
seguida de efusédo, ICC direita e edema subcutaneo. A simplexin afeta também o trato
intestinal e causa irritacéo (diarreia) (GORDON et al., 2020).

A simplexin isolada da planta quando usada em cultura celular causa perda de
definicAo das cristas mitocondriais e vacuolizacdo e contracdo das células. Tais
resultados sugerem que as lesdes e sinais clinicos da intoxicagao cronica por Pimelea
spp. séo decorrentes dos efeitos citotoxicos diretos sobre as células hepéaticas e dos
sistemas cardiovascular, hematopoiético e digestivo (KELLY, 1975; GORDON et al.,
2020).
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A intoxicacao pode ser aguda ou cronica. A forma aguda afeta ovinos, bovinos
e equinos e, geralmente, ocorre pelo consumo da planta verde e cursa com diarreia e
evolugdo rapida para a morte, por vezes em até 24 horas. A forma crbnica afeta
somente bovinos e ocorre ap0s a ingestdo de pequenas por¢gdes ou por meio da
inalacdo de plantas secas (KELLY, 1975; FLETCHER et al., 2009).

Clinicamente, na forma crbénica, ha edema subcutaneo, principalmente,
submandibular, no pescocgo, peito e, em alguns casos, no abdémen. Ademais, diarreia
fétida, por vezes, com sangue e emagrecimento progressivo, pulso jugular positivo,
mucosas palidas, dispneia, relutdncia em movimentar-se podem estar presentes
(KELLY, 1975).

Na necropsia, observa-se edema subcutadneo, mucosas palidas, sangue
hidrémico, coracdo globoso (dilatacdo do ventriculo direito), hidropericardio,
hidrotorax, atelectasia pulmonar por compressao e congestao hepatica acentuada
(KELLY,1975).

Na microscopia, as lesbes concentram-se no coracao, pulmao e figado. Nos
pulmdes, Clark (1973) observou, em casos naturais e experimentais, atelectasia,
enfisema e edema interlobular. Havia, também, hipertrofia das arteriolas pulmonares.
Seawright e Francis (1971) identificaram estreitamento de septos alveolares,
eritrofagocitose e siderose. No coracdo, observa-se necrose focal das fibras, com
infiltrado inflamatdrio de histiocitos e linfocitos. No figado, h& formacédo de grandes
espacos vasculares irregulares associados a necrose (SEAWRIGHT; FRANCIS,
1971).

Segundo Fletcher et al. (2009), nesses casos, 0 edema é resultado do aumento
da pressao hidrostéatica nos vasos sanguineos, devido a ativa¢do da proteina quinase
C e, posteriormente, os animais intoxicados, de forma croénica, desenvolvem dilatacao
e insuficiéncia cardiaca direita e, em seguida, edema subcutaneo. Nao existe
tratamento, mas o controle da intoxicagdo pode ser realizado pelo manejo.
Recomenda-se a observagcdo dos animais, principalmente, nos meses de agosto a
dezembro e, ao aparecerem quaisquer sinais de intoxicacdo ou diarreia, 0s animais
devem ser transferidos para pastagens livres da planta. Quando o diagnéstico é
precoce, maiores sdo as chances de recuperagao e reversado do quadro. Recomenda-
se a introducao de ovelhas nas pastagens mais verdes invadidas pela planta, antes
de realocar os bovinos (MEAT; LIVESTOCK AUSTRALIA, 2016).
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4.4 DOENCA DO PEITO INCHADO

A enfermidade conhecida popularmente por doenga do “peito inchado” (DPI) é
uma cardiomiopatia cronica de bovinos, estudada ha véarios anos, mas ainda de
etiologia indefinida (GAVA, 2007).

Os primeiros relatos da doenca ocorreram em 1977, no municipio de Lages,
em Santa Catarina (SC). Posteriormente, foram registrados casos em outras cidades
de SC (Urubici, Bom Retiro, Curitibanos, Lebon Regis, Santa Cecilia e Cacgador). A
denominacéo de DPI foi atribuida por produtores e técnicos das fazendas devido a
ocorréncia do edema subcutaneo na regido esternal (barbela e peito), caracteristico
da enfermidade (TOKARNIA et al., 1989a).

Segundo produtores e trabalhadores na época, a DPI j4 era conhecida na
regido ha aproximadamente 30 anos (década de 40). Casos isolados e surtos teriam
se iniciado apos introducdo do gado em uma grande area recém-queimada durante
uma seca prolongada. Nesta area, até entdo, ndo era criado gado. Na época,
suspeitava-se que a doenca estava associada ao consumo de duas plantas téxicas
conhecidas popularmente como “cara” (fam. Gramineae) e "xaxim" (fam.
Dicksoniaceae), encontradas nas matas e capoeiras (TOKARNIA et al., 1989a).

A doenca ocorre em regides de serra com altitudes entre 1.100 e 1.400m acima
do nivel do mar. Ndo ocorre em &areas mais baixas ou mais altas. Manifesta-se,
principalmente, na primavera, com inicio em setembro e, a maioria dos casos, ocorrem
entre outubro e novembro. Além disso, também surgem casos durante 0os meses
seguintes até o fim do verdo (marco) e casos isolados no restante do ano. A doenca
acomete bovinos a partir de 4 anos de idade, sobretudo, vacas prenhas ou recém
paridas (a época de pari¢cdo coincide com a maior incidéncia da doenca). Ocorre em
bovinos nascidos e criados ha regido e em bovinos introduzidos ha pelo menos 2 anos
(proveniente de outras regifes). Ndo ha predisposi¢cdo por raga e a incidéncia é
variavel nas propriedades afetadas, em fung¢éo do tempo que 0s animais permanecem
nessas propriedades. Ha historicos isolados sobre a ocorréncia de casos em equinos
na mesma regiao (PEIXOTO, LORETTI, TOKARNIA, 1995; GAVA, 2007).

A morbidade é superior a 50% e, consequentemente, muitos produtores
realizam a transferéncia dos animais nascidos na regido para areas indenes antes dos
3 anos de idade, bem como dos animais trazidos de outros municipios, antes que

completem 2 anos. Esse manejo foi adotado por produtores que perceberam que se
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0S animais permanecerem por mais tempo nas areas onde ocorre a doenca, o indice
de letalidade pode alcancar 100% (TOKARNIA et al., 1989a; PEIXOTO; LORETTI;
TOKARNIA, 1995).

A partir de 1992, a doenga desapareceu devido a alteracdes na vegetagédo da
regido do planalto leste de SC. A hipotese é que o “cara” produziu sementes e secou,
logo propiciou mudancgas nas pastagens e manejo nas propriedades. Todavia, novos
casos foram observados a partir de 2005, porém, dessa vez com menor intensidade,
pois houve melhoria na producdo de pastagens cultivadas, o que reduziu, por parte
dos bovinos, a procura por outros tipos de plantas. No periodo 2005-2014, seis
bovinos acometidos pela doenca foram avaliados e necropsiados (CAMARGO, 2015).

A doenca pode apresentar evolucéo clinica subaguda a crénica (oito dias a
varios meses). Na fase inicial, comumente, os bovinos apresentam veia jugular
ingurgitada com pulso jugular positivo acentuado, desconforto respiratério, irritacéo e
dispneia. Na ausculta cardiaca, a frequéncia revela um som de “ritmo de galope”
caracteristico (arritmia). ApGs semanas ou meses, se inicia o caracteristico edema na
regido esternal (peito), que pode se estender até regido submandibular. Além disso,
ascite e diarreia profusa podem ocorrer. Com o agravamento do quadro clinico, o
animal permanece em decubito e a morte ocorre entre 24 e 48 horas (TOKARNIA et
al., 1989a).

As alteracdes macroscoépicas, nos casos espontaneos, consistem em edema
subcuténeo da regido esternal, mais pronunciado no peito. Em alguns casos, pode-se
encontrar edema submandibular. Em fases mais crbnicas, encontram-se efusoes; a
ascite costuma ser mais pronunciada que o hidrotérax e o hidropericardio. Edema de
mesentério, principalmente, mesocélon, parede do abomaso, vesicula biliar e
musculos esqueléticos também podem ocorrer (CAMARGO, 2015).

No coracdo, ha dilatacédo ventricular, que ao corte, exibe areas claras branco-
acinzentadas de contornos irregulares em toda extensao do septo ventricular e, sob
forma de estriacdo nas paredes dos ventriculos. Porém, muitas vezes, sdo minuciosas
e as alteracdes podem passar despercebidas na necropsia. H4 hepatomegalia e a
superficie capsular é escura e irregular com grandes areas esbranquigcado-leitosas de
contorno irregular. Ao corte, o figado é firme e apresenta aspecto de noz moscada.

Tokarnia et al. (1989) descreveram 3 casos espontaneos de DPI em bovinos.
Neste estudo foram descritos linfadenomegalia, especialmente, dos mediastinais e

mesentéricos, bem como musculos esqueléticos edemaciados. Microscopicamente,
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havia, no coracdo edema intracelular, com predominio de tumefacdo nas fibras
cardiacas. Em outras areas havia vacuolizacao citoplasmatica de fibras isoladas. Em
ambos os casos, com evolugao para lise celular. Havia ainda fibras musculares com
3 ou mais nucleos, por vezes disformes, bem como fibrose intersticial e inflamacéao
mononuclear. Verificaram-se tumefacéo, vacuolizacao e lise de hepatocitos, além de
fibrose portal e congestdo acentuada. A congestdo € a lesdo mais importante
observada e pode ocupar até 80% da superficie dos l6bulos entremeados por restos
de fibras reticulares e células de Kupffer. Em alguns casos, havia proliferacdo de
células epiteliais dos ductos biliares e fibrose periportal e, em menor frequéncia,
intralobular. Na vesicula biliar, o edema de parede é a lesdo mais observada. No rim,
observa-se dilatacao tubular cortical e medular e acimulo de glébulos eosinofilicos
nos tubulos. No abomaso e intestinos ha edema, principalmente, na submucosa e, em
alguns casos severos, também entre feixes musculares. A doenca ocorre também em
equinos e as lesbes macro e microscopicas sao semelhantes as observadas nos
bovinos (TOKARNIA et al., 1989).

Nos ultimos anos, foram realizados diversos experimentos com plantas da
regido, suspeitas de causar a DPI. Trés plantas desencadearam sinais clinicos e
morte. A ingestdo de Senecio desiderabilis reproduziu as alteracdes clinicas e lesées
de insuficiéncia hepatica crénica em bovinos (TOKARNIA et al.,, 1990). Ja a
administracdo de Brunfelsia pauciflora resultou em manifestagdes tremogénicas, sem
lesbes macro ou microscépicas em bovinos (TOKARNIA et al., 1991) e o consumo de
Cestrum corymbosum var. hirsutum, inicialmente testado em coelhos, ndo produziu
alteracdes, jA em bovinos, cursou com insuficiéncia hepatica aguda (GAVA et al.,
1991).

Outras intoxicagdes experimentais por plantas suspeitas ndo manifestaram
alteracdes clinicas, nos animais incluindo: Drymis Braziliensis, Solanum variabile,
Vernonia catarin ense, Piper cf. mikaniana, lonicera japodnica, Fucsia regia e Salvia
splendens (CAMARGO, 2015).

Adicionalmente, o efeito téxico de Solanum pseudoquina A. St-Hill sem nome
popular na regido, foi avaliado. Havia a suspeita da planta possuir relacdo de
crescimento com uma taquara da regido (card), pois € uma trepadeira que se apoia
na vegetacao circundante e forma cobertura densa na area de mata. Quando a S.
pseudoquina encontra-se em locais comuns com o card, ocorre uma adaptagao no

tronco, o qual é encontrado horizontalmente ao solo e desse emergem brotos que
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ficam ao alcance dos bovinos (CAMARGO, 2015). Neste estudo experimental, a
planta foi administrada para 11 bovinos. Trés bovinos apresentaram tremores
musculares, anorexia, cansago rapido, incoordenagdo e morte apds a ingestdo de
doses de 35 a 40g/kg. Ja doses de 10 a 30g/kg produziram, a partir de 3 horas apos
a administracao, sinais clinicos de incoordenacdo motora, ataxia, cansaco, sialorreia
e movimentacao frequente das orelhas (CAMARGO, 2015).

Por meio do historico clinico de casos relatados e exames clinico patolégicos,
sabe-se que a doencga do peito inchado tem evolucdo subaguda a crénica e cursa com
fibrose cardiaca. Em sequéncia, as lesdes cardiacas e a substituicdo por tecido
conjuntivo fibroso levam a um quadro de ICC e, posteriormente, formacdo de
acentuado edema subcutéaneo, principalmente na regiao esternal (TOKARNIA et al.,
1989).

Na necropsia dos 3 bovinos observaram-se hemorragias no sulco coronario e
no endocéardio esquerdo, figado escuro e, em um bovino, palidez miocardica.
Microscopicamente, havia eosinofilia acentuada de cardiomidcitos, detritos celulares
e inflamag¢do mononuclear discreta, por vezes difusas entre as fibras musculares. No
figado, havia congestao leve a moderada (CAMARGO, 2015).

O diagnostico da DPI se baseia nos dados epidemiolégicos, historico, exame
clinico e lesdes macro e microscopicos. O diagnostico diferencial deve ser realizado
com doencas que cursam com quadro clinico similar (intoxicagBes por Ateleia
glazioviana e Niendenzuella spp., pericardite traumatica, tromboses do endocardio e,
de doencas hepaticas cronicas, principalmente, intoxicacdo por Senecio spp.) (GAVA,
2007).

4.5 EDEMA EM BOVINOS CAUSADO POR PLANTAS TOXICAS

As plantas téxicas que causam edema cronico, podem ser divididas em cinco
grupos: as que causam fibrose cardiaca (Ateleia glazioviana, Niendzuella acutifolia e
Niendzuella multiglandulosa); as que causam nefrose (Cambretum (Thiloa)
glaucocarpa, Metternichia princeps e Amarantus spp.); as que contém glicosideos
cardiotoxicos, Nerium oleander e Kalanchoe spp.; as que provocam hipertensao
pulmonar (cor pulmonale), Crotalaria pallida (mucronata) (BOGHOSSIAN et al. 2007);
e mais de 20 plantas hepatotoxicas, como Crotalaria retusa e Senecio spp.
(TOKARNIA et al., 2012).
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4.6 PLANTAS QUE AFETAM O CORACAO

No Brasil, existem diversas plantas que causam morte subita e afetam
diretamente o funcionamento cardiaco. S&o plantas que contém como principio téxico
monofluoroacetato de sodio (MFA) (NASCIMENTO et al., 2018). Porém, animais que
sao intoxicados por esse grupo de plantas ndo desenvolvem lesdes cardiacas e,
geralmente, a evolucgdo clinica dura apenas alguns minutos (NOGUEIRA et al., 2011).

Ha ainda dois outros géneros de plantas cardiotoxicas cujos agentes toxicos
causam fibrose e alteracfes regressivas do miocéardio de ruminantes com evolugao
subaguda a cronica, além de causar abortos (Ateleia glazioviana, Niedenzuella
acutifolia e Niedenzuella multiglandulosa). Recentemente, a toxidez de Niedenzuella
stannea foi demonstrada em ovinos (CALDEIRA et al., 2017). Cardinal et al. (2010)
observaram que N. multiglandulosa também afeta ovinos e provoca lesfes perinatais
em cordeiros filhos de ovelhas que ingeriram a planta (4 doses de 5g/kg). As
intoxicagdes por essas plantas do género Niedenzuella spp. e Ateleia glazioviana séo
semelhantes, caracterizando-se por manifestacdes clinicas relacionadas ao sistema
cardiovascular (“morte subita” e insuficiéncia cardiaca) (GAVA et al., 2001) e abortos
(TOKARNIA et al., 1989).

4.6.1 Género Niedenzuella spp.

Varias espécies que eram classificadas como Tetrapterys foram reclassificadas
como Niedenzuella (NASCIMENTO et al., 2018). Niedenzuella acutifolia e N.
multiglandulosa pertencem a familia Malpighiaceae. Sdo consideradas cipos ou
arbustos escandentes, popularmente conhecidas como cip6-vermelho, cipo-ferro,
cipO-rudo ou cipé-preto (PEIXOTO et al., 2011; TOKARNIA et al., 2012).

Niedenzuella spp. apresenta folhas ovais a eliptico-lanceoladas, com insercao
oposta, pilosas quando jovens e glabras quando maduras. Sua inflorescéncia possui
flores amarelas contendo cinco pétalas, com uma delas menor que as demais. Os
frutos sdo pequenos e compostos, com coloracdo marrom-avermelhada. A planta
floresce principalmente em julho e agosto, e frutifica em setembro (NASCIMENTO et
al., 2018).
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No Brasil, as diferentes espécies de Niedenzuella foram confirmadas em todos
os estados, com excecao do Rio Grande do Norte (MAMEDE, 2014). Contudo, apenas
duas espécies sdo consideradas como causa de fibrose cardiaca (RIET-CORREA et
al., 2009; CALDAS, 2011). A espécie N. multigrandulosa, ja foi identificada nos
estados do Parana, Goias, Mato Grosso do Sul, Bahia e em toda a regido Sudeste. N.
acutifolia possui ampla distribuicédo e foi identificada no Acre, Amazonas, Tocantins,
Bahia, Maranhdo, Pernambuco, Goias, Mato Grosso, Parand, Santa Catarina e em
todos os estados do Sudeste (LUDKE et al., 2014).

Apesar de serem encontradas em diversos estados, o0s surtos de intoxicacao
s6 foram descritos na regido Sudeste e Centro-Oeste (RIET-CORREA et al., 2009). A
ocorréncia de intoxicacdes por N. multiglandulosa foi relatada nos estados do Rio de
Janeiro, Sao Paulo (TOKARNIA et al., 1989b) e Mato grosso do Sul (CARVALHO et
al., 2006). A intoxicacao por N. acutifolia foi diagnosticada nos estados de Minas
Gerais e Espirito Santo (TOKARNIA et al., 2012). Ambas tém apresentacéao clinica e
achados histopatoldgicos semelhantes. A morbidade varia de 6% a 28% e a letalidade
€ préxima a 100% (TOKARNIA et al., 1989b).

A intoxicacdo espontanea ocorre em bovinos e bubalinos (RIET-CORREA et
al., 2005), principalmente, na época da seca (agosto a outubro), quando os animais
tém acesso restrito ao alimento e a planta se mantém verde na pastagem
(CARVALHO et al., 2006; NASCIMENTO et al., 2018). A planta é palatavel, pois o
gado ingere os brotos quando ofertados (CALDAS, 2008) e se torna menos toxica com
o amadurecimento das folhas (TOKARNIA et al., 1989b; PEIXOTO et al., 2011).

Experimentalmente, caprinos e ovinos também sado susceptiveis (RIET-
CORREA et al., 2009; CARDINAL et al., 2010). Porém, a dose tdxica para causar
alteracBes cardiacas varia entre as espécies. Em bovinos, as doses de 5g/kg/dia
durante 60 dias, 10g/kg/dia durante 13 a 41 dias e 20g/kg/dia durante 10 dias podem
causar a intoxicacédo (TOKARNIA et al., 2000).

Os sinais clinicos em bovinos sé@o decorrentes da ICC. Observam-se edemas
subcutaneos, de barbela e esternal (“peito inchado”), veia jugular ingurgitada com
pulso jugular positivo, arritmia cardiaca e fraqueza (TOKARNIA et al., 2000; GAVA et
al., 2001; CARVALHO et al., 2006; RIET-CORREA et al., 2009; CALDAS et al., 2011,
ARRUDA et al., 2017). Além disso, podem ser observados sinais de apatia, letargia,

dificuldade de locomocéo, tremores musculares, dispneia e abortos em qualquer fase
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gestacional ou nascimento de neonatos fracos, que morrem logo apdés o parto
(CARVALHO et al., 2006; RIET-CORREA et al., 2009; DE ARRUDA et al., 2017).

Na necropsia, as lesbes mais importantes sao fibrose e hipertrofia cardiaca
concéntrica, edema em diversos 6rgaos, ascite, hidrotérax, hidropericardio e figado
com aumento do padréo lobular (noz-moscada). Nos fetos bovinos abortados podem
ser observadas petéquias no epicardio, fibrose, edema cardiaco e figado com aspecto
de noz moscada (TOKARNIA et al., 1989b; CALDAS, 2011).

Microscopicamente, no coragao observa-se fibrose intersticial, lise de fibras,
necrose focal ou multifocal, além de atrofia de fibras cardiacas. No figado, ha
congestdo centrolobular, leve vacuolizacao e lise de hepatdécitos, bem como fibrose
(TOKARNIA et al., 2012). No sistema nervoso central (SNC), nota-se a vacuolizacao
(espongiose ou status spongiosus), por vezes acentuada, principalmente, na juncao
entre as substancias branca e cinzenta (TOKARNIA et al. 1989).

Em ovinos, nos estudos experimentais conduzidos por Riet-Correa et al. (2005;
2009), os animais que receberam dose menor de Niedenzuella multiglandulosa (3 e
6g/kg) apresentaram sinais clinicos de cardiomiopatia e neuropatia semelhantes ao
gue ocorre em bovinos. Na microscopia, havia fibrose cardiaca e espongiose ou status
spongiosus (edema extracelular, vacuolizacéo da bainha de mielina ou tumefacdo dos
corpos neuronais da substancia branca) do SNC.

Em estudos mais recentes, foi identificado que a espécie Niedenzuella stanea
causa morte subita em bovinos no Estado do Mato Grosso do Sul. Diferentemente das
demais espécies citadas anteriormente, ela ndo provoca quadro subagudo a crénico,
mas hiperagudo. A planta possui MFA, que é responsavel pela intoxicacéo
(CALDEIRA et al., 2017). A planta foi administrada para ovinos e doses Unicas de
30g/kg foi capaz de causar curso clinico hiperagudo e morte subita, similares aos
descritos nos surtos espontaneos em bovinos e em outros estudos experimentais com
plantas que contém MFA (TOKARNIA et al., 2012; CALDEIRA et al., 2017).

No diagnostico diferencial, considera-se outras doencas que acometem o
funcionamento do coracdo em bovinos, como a pericardite traumatica e as
endocardites (GAVA, 2007). Clinicamente, podem ser confundidas com a intoxicacao
cronica por plantas que provocam fibrose cardiaca. Contudo, essas doen¢as nédo
ocorrem em formas de surtos, promovem lesGes de necropsia caracteristicas e

permitem o diagnostico definitivo. A DPI deve ser levada em consideragdo por



41

apresentar quadro clinico similar. No entanto, a lesdo caracteristica € uma intensa
fibrose intersticial do miocardio, ndo ocorrendo lesGes degenerativo-necroticas.
Adicionalmente, deve-se incluir, no diagndstico diferencial, intoxicacdes por
antibiéticos ionoforos e deficiéncia de selénio e intoxicacdes pelas sementes de Senna
occidentalis e Senna obtusifolia, apesar de lesbes cardiacas serem raras
(CARVALHO et al., 2006; CARMO et al., 2011; TOKARNIA et al., 2012). Nessas
condi¢cdes, a musculatura esquelética também é afetada, o que ndo ocorre nas

intoxicagdes por N. multiglandulosa e N. acutifolia.

4.6.2 Género Ateleia

A planta téxica mais importante desse género € Ateleia glazoviana, que pertence
a familia FABACEAE (BRAGAGNOLLO, VALERA, 2014), conhecida popularmente
como “timbd”, “cinamomo bravo”, “maria preta” ou “amargo” (GAVA, BARROS, 2001).
E considerada uma arvore caducifélia e pode chegar a 15m de altura. Essa planta é
encontrada principalmente na regido Sul, porém, ja foi identificada no Rio Grande do
Norte, como também nas regides Sudeste e Centro- Oeste. Ha relatos de intoxicacédo
espontanea em bovinos que pode manifestar-se de trés formas: aborto; insuficiéncia
cardiaca aguda ou cronica; e doenca neurolOgica caraterizada por letargia e cegueira
(GAVA, BARROS, 2001). Estudos experimentais foram realizados em ovinos, mas o
principio ativo da planta ainda ndo é conhecido (GAVA et al., 2003; RAFFI et al., 2004).
As lesBes macro e microscopicas se assemelham as intoxicacdes por N.

multiglandulosa e N. acutifolia, diferenciando-se pela epidemiologia.
4.7 PLANTAS QUE CONTEM GLICOSIDEOS CARDIOTOXICOS

Nesse grupo é importante considerar duas espécies de plantas toxicas, Nerium
oleander (LEANIZ et al. 2013) e Kalanchoe blossfeldiana (MENDONCA et al., 2018),
pertencentes a familia Apocynaceae e Crassulaceae, respectivamente. Os surtos nao
Sao comuns, pois sao plantas ornamentais e, apenas causam intoxicacao, quando a
ingestao ocorre de forma acidental, o que pode ocorrer por erros de manejo (plantas
podadas e deixadas nas areas de pastejo) (RIET-CORREA, MENDEZ, 2011).
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4.7.1 Nerium oleander

Nerium oleander € uma planta arbustiva, encontrada em todo o Brasil, e que
pode atingir 4m de altura (KOCH et al.,, 2015), popularmente conhecida como
“espirradeira”. Surtos naturais de intoxicagado foram diagnosticados em bovinos nos
estados da Paraiba, Rio Grande do Norte e Rio Grande do Sul (SILVA et al., 2006;
SOTO-BLANCO et al., 2006; PEDROSO et al., 2009; ASSIS et al., 2010).

Sua toxidade esta relacionada a quantidade de cardenolideos, com énfase na
oleandrina, presente nas folhas, ramas, flores, raizes e seiva, frescas ou secas
(ZIBBU; BATRA, 2010). Segundo Soto-Blanco et al. (2006), a oleandrina nas folhas é
elevada, geralmente superior a 4,5mg. Os compostos cardenolideos afetam a
condutividade e contratibilidade do coracéo, pois inibem a enzima Na+/K+ ATPase da
membrana dos cardiomidcitos, promove reducdo do potassio e aumento do sédio
intracelular e resulta no acumulo de calcio (SOTO-BLANCO et al.,, 2006). Para
bovinos, a dose toxica de 0,5 e 1,0g/kg de folhas da N.oleander desencadearam sinais
clinicos e e morte (PEDROSO et al., 2009). Em ovinos, a dose letal foi estimada entre
0,5 e 1g/kg de peso corporal de folhas verdes (ARMIEN et al., 1994).

Os sinais clinicos em bovinos sao observados entre 1 e 24 horas apos a
ingestado e a morte acontece entre 6 a 72 horas. Manifestam-se andar cambaleante,
sede excessiva, desidratacdo, salivacdo, taquipneia, dispneia, taquicardia, arritmia
cardiaca, atonia ruminal, apatia, inapeténcia, tremores musculares, micc¢des e
defecacbes frequentes (RIET- CORREA; BEZERRA; MEDEIROS, 2011).

Como achados macroscopicos, relatam-se mucosas congestas, petéquias no
tecido subcutaneo, omento, serosa do ramen, rins, pleura parietal, principalmente, no
epicéardio. Efusbes (hidrotorax, hidropericardio e ascite), edema pulmonar, sufusdes
na mucosa dos pré-estbmagos e abomaso e congestdo hepatica também pode ser
observada. No coracéo, foram relatadas hemorragias multifocais no endocéardio e
saco pericardico, com petéquias, equimoses e coagulos no atrio e ventriculo esquerdo
(PEDROSO et al., 2009, ASSIS et al., 2010; BOTELHO et al., 2018).

Histologicamente, no coragdo observam-se areas extensas e multifocais de
degeneracdo e necrose hialina das fibras musculares com infiltrado inflamatério
mononuclear, hemorragias nos muasculos papilares e dos ventriculos direito e
esquerdo do coracéo. Além disso, ha necrose de coagulacao das ceélulas de Purkinje
(RIET- CORREA; BEZERRA; MEDEIROS, 2011). O figado apresenta-se com areas
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focais de degeneracdo e necrose de hepatécitos, além de hemorragia e congestao.
Nos rins, observa-se necrose de células epiteliais dos tabulos distais e proximais e
hemorragia nos tubulos renais (ASLANI et al., 2004; ASSIS et al., 2010).

Pedroso et al. (2009) relataram ainda, em casos experimentais, hemorragia
subendocardica no septo interventricular, vacuolizacdo citoplasmatica e perinuclear
nas fibras proximas ao endocardio. Degeneracao hidropica na camada superficial do
omaso, rumen e reticulo, por vezes associada a infiltrado neutrofilico e moderada
congestao intestinal.

O diagnostico é realizado com base no histérico de ingestdo acidental da
planta, bem como na inspecdo do rimen nos ruminantes e no estbmago dos equinos,
durante a necropsia, onde podem-se observar as folhas da planta. A principal forma
de prevencao € ndo deixar folhas e galhos da planta a disposi¢do dos animais (RIET
CORREA; MENDEZ, 2011).

4.7.2 Género Kalanchoe spp.

O género Kalanchoe spp. inclui aproximadamente 150 espécies nativas,
principalmente da Arabia, Africa do Sul, Madagascar, Australia e Brasil (MILAD et al.,
2014). Sao consideradas plantas ornamentais, mas também podem ser encontradas
no campo, em ambientes aridos e semiaridos (SMITH, 2004). S&o classificadas como
ervas ou subarbustos terricolas, de crescimento vertical, com varias ramificacdes,
vulgarmente conhecidas como “folha da fortuna”, “folha da costa” ou “siao”.

As espécies de Kalanchoe sdo plantas que contém glicosideos cardiotdxicos,
gue afetam o funcionamento do coracéo, principalmente de bovinos jovens e adultos
(MENDONCGCA et al., 2018). Os principais compostos encontrados s&o antocianinas,
cumarinas e bufadienlolidos, esterodis e acidos graxos, dentre outros (MILAD et al.,
2014). Esses principios toxicos podem ser detectados em todas as partes da planta
(KHAN, 2006). Contudo, as flores possuem uma concentragdo maior de glicosideos
cardiotoxicos e, consequentemente, maior toxicidade (MCKENZIE et al., 1989).

A perda de animais intoxicados com Kalanchoe spp. ocorre, principalmente, na
Africa do Sul e na Australia, pois o gado ingere a planta em periodos de secas e
forragens inapropriadas. Até 2018, ndo existiam relatos de intoxicacdo em animais da

Ameérica Latina. Porém, foi relatado surto espontaneo pelo consumo de Kalanchoe
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blossfeldiana em 23 bovinos em Pernambuco, nordeste do Brasil (MENDONCA et al.,
2018).

As principais alteragBes clinicas nos bovinos intoxicados s@o depresséo,
emagrecimento, mucosas congestas, incoordenacao, tremores, convulsdes, paralisia,
taquipneia, arritmia e diarreia hemorragica (MAVENYENGWA, 1997; MENDONCA,
2018, NASCIMENTO et al., 2018). Os achados macro e microscopicos Sao
semelhantes ao da intoxicagdo por N. oleander.

No surto de Pernambuco, os bovinos tiveram acesso acidentalmente a planta,
apos esta ser podada e descartada proxima dos pastos. Os sinais clinicos foram
observados a partir de 1 dia ap0és ingestdo. Bovinos adultos e bezerros morreram e
fémeas com quadros leves foram tratadas e apresentaram melhora (MENDONCA et
al., 2018).

4.8 PLANTAS NEFROTOXICAS

No Brasil, as plantas nefrotoxicas de interesse pecuario sdo Combretum
glaucocarpa (sin=Thiloa glaucocarpa), Metternichia princeps e Amaranthus spp.
Sendo C. glaucocarpa a mais importante do grupo e de maior ocorréncia no Nordeste
(TOKARNIA et al., 2012).

4.8.1 Género Combretum spp.

Combretum glaucocarpa Mart. é uma arvore arbustiva, que pertence a familia
Combretaceae, pode ser observada na caatinga, com predominio no litoral do
Nordeste, principalmente, nos Estados do Ceara, Piaui, oeste da Bahia, oeste de
Minas Gerais e no Tocantins (TOKARNIA et al., 2012).

Surtos espontaneos ja foram descritos no Piaui, Ceard, Paraiba, Pernambuco,
Tocantins e Bahia (TOKARNIA et al., 1981a; ALMEIDA et al., 2017; FRADE et al.,
2017; HELAYEL et al., 2017). Recentemente, apés um levantamento de plantas
téxicas no Sudoeste da Bahia, C.glaucocarpa também foi mencionada como suspeita
de surtos em bovinos (REIS et al., 2020).

Nessas regides, a planta € conhecida popularmente como “vaqueta” ou

“sibauba” e causa uma doenca em bovinos conhecida como “popa-inchada”, “mal-da-

rama”, “mal-da-rama-murcha” ou “venta-seca”. A doenga geralmente ocorre
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anualmente em forma de surtos, no inicio das estacdes chuvosas (TOKARNIA et al.,
2012). Os surtos costumam acontecer nessa €época em consequéncia do
desenvolvimento de C. glaucocarpa em relacao a outras plantas da regiao (HELAYEL
et al., 2017).

Os bovinos acometidos adoecem por um periodo de cinco a oito dias, entre o
10° e 25° dia apo6s a primeira chuva. O indice de letalidade é de aproximadamente
75%. A incidéncia da doenca varia de ano para ano, pois tem relagdo com a maneira
de como se inicia a época chuvosa (RIET-CORREA; BEZERRA; MEDEIROS, 2011).

Os sinais clinicos consistem em edemas subcutaneos, mais evidentes na parte
posterior da coxa, perineo, escroto e, por vezes, em toda regiao ventral do abdome,
torax e barbela. Observa-se também, em alguns casos, emagrecimento, atonia
ruminal, fezes ressecadas com muco, por vezes com estrias de sangue, ou ainda
enegrecidas, focinho ressecado, secrecdo catarral, pelos asperos e polidipsia
(HELAYEL et al., 2017).

Na necropsia, as principais alteracdes, além dos edemas subcutaneos, incluem
efusdes na cavidade abdominal, toracica e saco pericardio e edema perirrenal. Além
disso, observam-se hemorragias nas serosas, epicardio, endocardio e mucosas.
Helayel et al. (2017) também relataram sufusdes no encéfalo de um bovino.

Microscopicamente, a alteracdo mais significativa € necrose tubular toxica.
Observam-se células epiteliais degeneradas, cilindros hialinos intraluminais e edema
intersticial no cortex renal. O epitélio pode estar finamente vacuolizado de aspecto
espumoso. Degeneracdo gordurosa, demonstrada pela coloracdo Sudan Ill, pode
estar presente nas alcas de Henle (HELAYEL et al., 2017). No figado, pode ocorrer
necrose paracentral; jA nas vias digestivas e areas superiores, necrose fibrindide
(TOKARNIA et al., 1981b).

Essas alteracdes resultam em insuficiéncia renal, que por sua vez, aumenta 0s
niveis de ureia e creatinina. A ureia em niveis elevados pode induzir quadros de
hemorragias, devido a interferéncia nos fatores de coagulacdo e permeabilidade
vascular (RADOSTITS et al., 2021). Silva (1987) relatou o0 aumento dos niveis séricos
de ureia, creatinina e bilirrubina total e presenca de albumina, sais biliares e cilindros

na urina em bovinos intoxicados experimentalmente por C. glaucocarpa.
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4.8.2 Metternichia princeps

A Metternichia princeps € uma arvore da familia Solanaceae, popularmente
conhecida como “trombeteira”, “café-do-mato” e “jasmim-do-morro” (LORENZI, 2009;
TOKARNIA et al., 2012). Pode ser encontrada desde o estado do Rio de Janeiro até
a Bahia, em regides de mata atlantica (CALDAS et al., 2012; PEDROSO et al., 2015).
Contudo, na Bahia ja foi identificada na regido semiarida, nos municipios de Baixa
Grande, Itaberaba e Entre Rios (PEDROSO et al., 2015). Surtos espontaneos s6
ocorreram em caprinos (PRADO et al., 2007; PEDROSO et al, 2015) e,
experimentalmente, a intoxicacdo ja foi reproduzida em caprinos, bovinos, ovinos e
coelhos (CALDAS et al., 2012; MARAN et al., 2012).

No experimento em bovinos, verificou-se que a dose letal varia de 20 a 40g/kg.
Os sinais clinicos e alteracfes laboratoriais se assemelham aos da intoxicacéo por C.
glaucocarpa, porém sédo mais agudos (9 a 61 horas) apdés inicio da administracdo da
planta. Inapeténcia, atonia ruminal e incoordenacdo também foram relatados nos
bovinos intoxicados. Os achados de necropsia foram hidropericardio e edema
perirrenal. Na histopatologia ha necrose coagulativa dos tubulos uriniferos do cortex
renal e cilindros hialinos. No figado, apenas um bovino apresentou dissociacdo dos
corddes de hepatdcitos (CALDAS et al., 2012).

No experimento com coelhos, conduzido por Maran et al. (2012), a ingestéao de
planta causou morte subita. Os Unicos sinais clinicos demonstrados pelos animais
foram incoordenacdo, movimentos bruscos, desordenados e quedas com
permanéncia de decubito lateral seguido de morte. Presume-se que a acao direta do
principio toxico possa acarretar insuficiéncia cardiaca aguda e, consequente, choque
cardiogénico. Microscopicamente, verificaram-se em todos os coelhos congestéo,
vacuolizacdo e eosinofilica das fibras miocardicas, semelhante as alteracdes de
intoxicagOes de plantas que afetam coragédo e causam morte subida em ruminantes.
No figado, a lesdo mais relevante consiste em tumefacdo dos hepatdcitos por
isquemia. Os autores correlacionam as alteracdes histopatologicas renais e hepaticas

com a lesdo celular provocada por hipoxia.
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4.8.3 Género Amaranthus spp.

IntoxicacOes por plantas do género Amaranthus spp. também s&o consideradas
diagnésticos diferenciais de doengas que cursam com edema do peito, pois provocam
sinais clinicos e lesbes semelhantes. Essas plantas pertencem a familia
Amaranthaceae, sdo invasoras de lavouras e se desenvolvem em terrenos férteis
(FERREIRA et al., 1991). No Brasil, ha relatos da intoxicacdo subaguda em bovinos
por Amaranthus hybridus, A. blitum, A. retroflexus, A. quitensis (FERREIRA et al.,
1991; LEMOS et al., 1993) e Amaranthus spinosus, no Rio Grande do Sul (LEMOS et
al., 1993). Em ovinos, a intoxica¢do natural foi descrita no Rio de Janeiro (PEIXOTO
et al., 2003).

Os sinais clinicos se assemelham aos causados por C. glaucocarpa e M.
princeps. Edemas subcuténeos, efusdes e hipofonese cardiaca sdo comuns.
Hipoalbuminemia, hipoproteinemia e proteindria sdo achados laboratoriais. Nas
necropsias, observam-se Ulceras em mucosas e hemorragias no tecido subcutaneo,
efusbes e edema perirrenal. Na histologia, a principal lesdo é a nefrose tubular toxica,
gue causa insuficiéncia renal (FERREIRA et al., 1991; LEMOS et al., 1993, MELO et
al., 2014).

No Nordeste, foi relatada a forma crbnica da intoxicacdo, no estado da Paraiba.
Nessa regido do semiarido, A. spinosus € popularmente conhecida como “bredo” ou
“bredo de porco” (BARRETO DE MELO et al., 2014). Nesse caso, a caracteristica
nefrose tubular téxica ocorreu associada a focos de fibrose e infiltrado inflamatério
mononuclear. O curso clinico da doenca favoreceu a regeneracéo tubular, pois a
evolucéo foi de 32 dias, diferente do quadro subagudo, o qual varia de 3 a 10 dias
(FERREIRA et al., 1991; LEMOS et al., 1993).

Para o controle da intoxicagdo por Amaranthus spp., recomenda-se que areas
invadidas sejam rogadas, uma vez que, quando a planta € dessecada, perde
consideravelmente a toxicidade (RIET-CORREA; BEZERRA; MEDEIROS, 2011).

4.9 PLANTAS PNEUMOTOXICAS

No Brasil, as plantas pneumotdxicas conhecidas incluem Crotalaria pallida

(mucronata), a batata doce mofada por Fusarium solani (LEMOS et al., 1997;
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MEDEIROS et al., 2001) e edema pulmonar agudo em bovino (EEPAB), denominado
febre da rebrota (WICPOLT et al., 2014).

4.9.1 Género Crotalaria
As plantas do género Crotalaria sdo conhecidas popularmente como “xique-

” “*

xique”, “guizo de cascavel”’ ou “chocalho de cascavel’, devido ao aspecto dos frutos
secos que produzem som semelhante ao de um chocalho. Tal caracteristica foi
responsavel pela denominacdo do género da planta, visto que Crotalaria designa
chocalho em latim. Essas plantas sdo importantes na agricultura devido a fixacao de
nitrogénio atmosférico no solo, producdo de humus e fornecimento de cobertura
vegetal no plantio direto. No entanto, também s&o plantas de interesse pecuério,
devido a toxicidade quando ingeridas pelos animais (NOBRE et al., 2004; RIET-
CORREA; BEZERRA; MEDEIROS, 2011; UBIALI et al., 2011).

No Brasil, ha registro de ocorréncia de, pelo menos, 40 espécies de Crotalaria,
A mais frequente é C. retusa. Sob condi¢Bes naturais, C. mucronata e C. juncea
afetam o sistema respiratorio de bovinos e equinos, respectivamente (BOGHOSSIAN
et al., 2007; LEMOS et al., 1997; NOBRE et al., 2004). J4 C. retusa, C. specatabilis e
C. incana sao hepatotoxicas (UBIALI et al., 2011; TOKARNIA et al., 2012).

Segundo Medeiros, Gorniak e Guerra (1999), a MCT e seus metabdlitos podem
ser eliminados no leite. Experimentalmente, a ingestao de leite de cabras alimentadas
com Crotalaria spectabilis induziu pneumonia intersticial e degeneracdo de
hepatocitos em ratos que receberam o leite misturado a racao.

No Brasil, apenas um surto de intoxicacdo espontanea por C. mucronata em
bovinos foi descrito. Nesse surto, 12 bovinos morreram ap0s consumo de racao
contaminada, acidentalmente, com sementes de C. mucronata no estado de Minas
Gerais (LEMOS et al., 1997). A evolucao foi de 15 a 30 dias e, a necropsia havia
lesGes pulmonares e hepaticas. O exame microscopico revelou, nos pulmdes,
espessamento difuso das paredes alveolares devido a proliferacdo dos pneumaocitos
tipo Il e fibroblastos. Em apenas um bovino, foram observadas lesdes hepaticas
caracterizadas por necrose centro-lobular e moderada fibrose periportal (LEMOS et
al., 1997).

A reproducdo experimental da intoxicagdo por C. mucronata foi descrita em
bovinos por Tokarnia e Dobereiner (1982), pois na revisao realizada por Hurst (1942),

foi suspeita de causar a morte de bezerros em Queensland, Australia e havia sido
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considerada como téxica para bovinos. No Brasil, ela ja havia sido descrita, mas néo
se sabia sobre toxicidade e palatabilidade da espécie.

A administracé@o por via oral de folhas recém-colhidas em doses Unicas de 60
ou 80g/kg resultou em quadro agudo e morte, os achados de necropsia foram
negativos, com excecdo do odor caracteristico da planta macerada que o cadaver
exalava. A dose de 25 g/kg, excepcionalmente, também causou morte em um bovino
e foi observado hidrotérax e edema pulmonar acentuado. Nos achados
histopatoldgicos havia esteatose hepética, degeneracdo vesicular das células
hepaticas e edema pulmonar. Verificaram-se que doses de 20g/kg ndo provocaram
sinais de intoxicac&o ou causaram sinais clinicos brandos. Em animais que receberam
doses de 2,5, 5 e 10g/kg, administradas durante o periodo de 120 dias, ndo foram
observados achados macroscopicos e nem histopatolégicos (TOKARNIA e
DOBEREINER, 1982).

Nos animais que apresentam sinais clinicos e sobreviveram, observaram-se
anorexia, focinho seco e fezes amolecidas ou ressequidas, as vezes com muco. Os
sinais clinicos iniciaram-se 6 a 24 horas ap6s a administracdo. Nos casos fatais, a
evolucdo da intoxicacdo variou entre 4 e 44 horas, sobrevindo a morte em 16 a 68
horas apos o inicio da administracdo da planta. As inflorescéncias e vagens recém-
colhidas, que foram administradas na dose de 60g/kg, ndo provocaram alteracfes de
significado. Ao serem dessecadas, as folhas perdem a maior parte da toxicidade
(TOKARNIA; DOBEREINER, 1982).

Em outro estudo, foram administradas sementes moidas de C. pallida para
bovinos em doses diarias de 5, 7,5 e 10g/kg durante 47 a 61 dias. Os primeiros sinais
clinicos ocorreram 47 a 80 dias apds inicio do consumo e, a morte ocorreu, entre 3
horas e 5 dias ap0s o inicio dos sinais clinicos. Os sinais mais observados incluiram
pulso venoso positivo da veia jugular, respiracdo abdominal, taquicardia, fezes
ressequidas, edema submandibular e fraqueza. A necropsia havia, em geral, palidez
pulmonar, hidropercardio, hidrotorax, hidroperitbneo, edema mesentérico, aumento da
consisténcia hepatica, dilatacdo de ventriculo direito e edema da parede ruminal. O
exame histoldgico revelou, no pulmao, espessamento das paredes alveolares e da
parede das arteriolas, com diminui¢cdo da luz e fibrose periarteriolar (BOGHOSSIAN
et al., 2007).

Em ovinos, a planta C.mucronata também foi testada e observou-se morte de

13 a 22 horas ap0s a administracdo das folhas verdes em doses Unicas de 2,5 a
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40g/kg. Macroscopicamente, observaram-se edema pulmonar acentuado e hidrotérax
e, na microscopia, além do edema pulmonar evidente, havia edema ao redor das
artérias peribronquiais e peribronquiolares, subpleural e interlobular. Em razdo das
alteracdes, concluiram que ovinos sdo mais sensiveis comparado aos bovinos
(BORELLI et al., 2016).

A toxicidade de plantas do género Crotalaria € atribuida, principalmente, a
monocrotalina (MCT), um alcaldide pirrolizidinico (AP). Outros alcaléides ja foram
considerados hepatotoxicos e muitos outros Sdo pneumotoxicos, neurotoxicos,
mutagénicos e carcinogénicos (BARRETO et al., 2006). Quando hepatotéxica, a
metabolizacdo da monocrotalina ocorre no figado, induzindo necrose e perda de
hepatécitos, que posteriormente sdo substituidos por tecido fibroso (PETRY et al.,
1984).

O mecanismo do edema pulmonar induzido por pirrolizidinas pneumotéxicas é
decorrente da hipertensdo pulmonar associada a lesdes vasculares no pulméo. A
hipertrofia da musculatura lisa da tinica média associada a tumefacéo e lise de células
endoteliais contribuem para o estreitamento da luz e espessamento da parede das
artérias pulmonares com fibrose. O resultante aumento da pressao sanguinea arterial
pulmonar induz hipertrofia do ventriculo direito (WHO, 1988). De fato, espécies de
Crotalaria sdo utilizadas com frequéncia como modelo para reproduzir hipertensao

pulmonar em animais de laboratério (LEE, 2005).
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5 MATERIAL E METODOS

5.1 ESTUDOS RETROSPECTIVOS

Foram estudados sete surtos (A-G) da doenca do edema cronico (DEC) em
cinco municipios do Estado da Bahia, que ocorreram entre 2007 e 2017 (estudo
retrospectivo de 11 anos). A maioria dos surtos ocorreram no Centro-Norte Baiano,
mais especificamente, no Piemonte da Chapada Diamantina, regides de clima
semiarido, com elevadas temperaturas e chuvas escassas e mal distribuidas. Na
Figura 2, encontram-se ilustrados geograficamente 0os municipios onde 0s surtos
ocorreram.

As informacbes acerca do historico, dados clinico-epidemiologicos e
anatomopatolégicos foram obtidos pela revisdo dos prontuarios clinicos, fichas e
laudos anatomopatolégicos arquivados no Centro de Desenvolvimento da Pecuaria
da Universidade Federal da Bahia (CDP-UFBA), no Laboratério de Patologia
Veterinaria (LPV-UFBA) e Setor de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do
Recbncavo Baiano (SPV-UFRB). As laminas histopatologicas foram reavaliadas, apos
a confeccdo de novos cortes histolégicos. Adicionalmente, estas informac8es foram
complementadas por coleta de informacdes com o0s proprietarios, médicos
veterinarios e pesquisadores que acompanharam os surtos.

Foi informado por médicos veterinarios e produtores rurais que surtos também
ja ocorreram nos municipios de Lajedinho, lacu, Boa Vista do Tupim, Planalto,
Planaltino, Maracas e Marcionilio Souza.

Os dados mensais referentes a temperatura, umidade relativa do ar e chuvas
acumuladas foram obtidos no Instituto Nacional de Meteorologia do Ministério da
Agricultura, Pecuaria e Abastecimento (Inmet-MAPA).
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Figura 2: Municipios baianos onde ocorreram os sete surtos
de edema cronico em bovinos estudados e outros
municipios com historico da doenca.

ENEncruzilhada Ruy Barbosa
XX Itaberaba M@ Marcionilio

Iramaia I Maracas
Baixa Grande BV do Tupim
Lajedinho LF. Coutinho
lacu Planaltino

Fonte: Surtos estudados de A-G e demais municipios que possuem
surtos relatados. Elaboragdo propria.

O surto A ocorreu em 2007 no municipio de Encruzilhada (altitude de 650m /
latitude 15°31'53"S / longitude 40°54'34"W) e o surto B no municipio de Itaberaba
(altitude de 272m / lat. 12°30'57"S / long. 40°18'14"W), em 2008. O surto C ocorreu
em 2009 no municipio de Iramaia (altitude de 661m, lat.13°17°09” S/ long.
40°57°03"W). Os surtos D e E ocorreram em Itaberaba, no ano de 2011. Ja o surto F,
ocorreu em 2011 no municipio de Baixa Grande (altitude de 364m/ lat. 11°57'18"S/
long. 40°9'58"W) e o surto G no municipio de Lafaiete Coutinho (altitude 611m/ lat.
13°38'11"S/ long. 40°12'44"W), em 2017.

5.2 ESTUDO PROSPECTIVO

Durante os 11 ultimos anos, as propriedades dos surtos receberam visitas de
meédicos veterinarios de instituicdes da UFBA e UFRB, e estdo representadas no

Quadro 2. Para acompanhar casos mais recentes, foram escolhidas fazendas com
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animais acometidos, indicadas por médicos veterinarios de campo, lojas
agropecuarias e pecuaristas.

Entre 2020 e 2021, foram realizadas cinco novas Vvisitas técnicas a
propriedades da mesorregido do Centro-Norte, sendo duas (Itaberaba e Lafaiete
Coutinho) com surtos anteriormente ja acompanhados (surto B e G, respectivamente)
e outras trés, uma em Castro Alves e duas em Lajedinho, com suspeita da doenca.
Nessa ocasido, foram coletadas informacfes referentes aos dados clinico-
epidemioldgicos, evolugdo, época e locais de ocorréncia, morbidade, mortalidade e
letalidade, bem como realizada inspecdo das pastagens e matas nativas a procura de
possiveis plantas toxicas, até entdo, desconhecidas, que pudessem estar associadas
a doenca ou apontadas empiricamente pelos produtores como toxicas.

Durante essas visitas adotou-se um protocolo de entrevista a produtores e
meédicos veterinarios que realizavam atendimento na regido, sendo utilizado formulario
adaptado ao empregado por Silva et al. (2006). Para descartar a associacdo da
doenca com a ingestdo de plantas téxicas conhecidas, que poderiam cursar com
quadro clinico semelhante, foi utilizado o livro de Plantas Toxicas do Nordeste (RIET
CORREA et al., 2011), com énfase nas plantas que causam edema em bovinos, em
especial, as cardiotoxicas Ateleia glazoviana e Niedenzuella spp.; as hepatotdxicas,
Crotalaria retusa e Senecio spp., as nefrotoxicas, Cambretum glaucocarpa,
Metternichia princeps, e pneumotodxica Crotalaria mucronata.

Durante visitas técnicas realizadas em duas propriedades no municipio de
Lajedinho em 2020 e 2021 e na propriedade de Itaberaba, onde ocorreu o surto B,
verificou-se que os produtores atribuiram a doenca do edema crénico dos bovinos ao
consumo natural de uma planta conhecida popularmente como “cipd branco”. Desta
forma, exsicatas foram confeccionadas e enviadas ao herbario da Universidade

Estadual de Feira de Santana (UEFS) para identificacdo botanica.

5.3 EXPERIMENTO PILOTO

Este experimento foi aprovado pelo Comité de Etica no Uso de Animais da
Universidade Federal do Recdncavo da Bahia (protocolo nimero 23007.013398/2012-
21).
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O experimento piloto foi realizado durante 60 dias entre os meses de maio e
agosto de 2021, no CDP — UFBA, em Oliveira dos Campinhos, distrito de Santo
Amaro, BA, Brasil. Foi utilizado um bezerro, macho, sem raca definida com 8 meses
de idade e 105kg. O bezerro foi mantido em baia individual com acesso a agua e era
solto em um piquete, com acesso a pastagem, uma vez ao dia. O bezerro foi

desverminado antes do inicio do experimento e adaptado ao local por uma semana.

As plantas utilizadas no experimento (folhas e vagens) foram colhidas em duas
propriedades Fazenda Galileia (12°26°37.2°S 40°42’56.8’"W) e Fazenda Bonita
(12°19’10.5”S 40°56°45.3"W) no municipio de Lajedinho com histérico da ocorréncia da
doenca e, que, jA& haviam sido visitadas pela equipe para estudo epidemiolégico.
Amostras da planta utilizada nos experimentos foram identificadas no Herbério da
Universidade Estadual de Feira de Santana (HUEFS) (n° 257.081) como Fridericia
cinerea (Bureau ex K.Schum.) L.G.Lohmann (Figura 2). A planta era coletada a cada oito
dias, pesada, armazenada em sacos de linhagem e mantida em camara fria (3-5°C).
Diariamente, a dose da planta administrada (40g/kg/PV) ao bezerro era pesada, uma
hora antes do fornecimento, mantida a temperatura ambiente e fornecida em cocho

individual para consumo de forma espontanea.

Diariamente, o bezerro era avaliado clinicamente, sendo observadas a motilidade
ruminal, frequéncias cardiacas e respiratérias, temperatura retal e coloracdo das
mucosas. Semanalmente, amostras de sangue eram coletas por puncao da veia jugular
com sistema a vacuo em tubos com EDTA e sem anticoagulante para realizacdo do
hemograma e bioquimica sérica, respectivamente. Dosagens de creatinina, ureia,
transaminase glutamico-oxalacética (TGO), transaminase glutamico-piravica (TGP),
gamaglutamiltranspeptidase (GGT), creatinafosfoquinase (CK), proteina total e fracdes
foram realizadas em Laboratério particular. Amostras de urina foram colhidas em tubo
falco seco e analisadas no Laboratério do CDP-UFBA realizadas avaliacdo fisica,

guimica por fita de reagente.

O experimento foi interrompido aos 60 dias, visto que o animal ndo apresentou sinais

de intoxicacao e nao havia mais disponibilidade da planta nos locais de coleta.



55

5.4 EXAMES LABORATORIAIS

Os resultados de exames de sangue e urina dos bovinos acometidos pela DEC
dos sete surtos estudados, entre os anos 2007 a 2017, foram revisados e tabulados.
Dentre os 22 bovinos atendidos no periodo, foram encontrados resultados de
hemograma, bioquimica sérica e urinalise de 14 (63%), 10 (45%) e 3 (13,6%) animais,
respectivamente.

Os hemogramas dos animais do surto B, C, D e F foram realizados no
Laboratorio do CDP-UFBA e os do surto G por Laboratorio particular (VetinLab, Lauro
de Freitas, BA). As amostras de sangue foram obtidas por puncéo da veia jugular,
utilizando-se sistema a vacuo, em tubos de 5mL contendo o anticoagulante
etilenodiaminotetracetato de s6dio (EDTA) em solugdo aquosa a 10%.

Foram recuperados os resultados dos exames bioquimicos dos bovinos dos
surtos D, F e G, os quais foram realizados em Laboratérios particulares diferentes. Ja

a urianalise foi realizada nos bovinos do surto D e F.

5.5 NECROPSIA E HISTOPATOLOGIA

Dos 22 bovinos acometidos pela DEC, aqui estudados, 12 foram necropsiados
e, destes, nove possuiam resultado histopatolégico. As informacbes referentes
apresentam-se no Quadro 2. Na necropsia foram coletados fragmentos de érgéos da
cavidade abdominal (figado, baco, rins, intestino), cavidade toracica (pulmbes e
coracao) e sistema nervoso central. Esse material foi fixado em formol 10 %
tamponado, processado pelas técnicas rotineiras de histologia, cortados a 5um e os
cortes histoldgicos obtidos foram corados pela hematoxilina-eosina (HE).

Blocos histolégicos com as principais lesdes foram separados, recortados e
recorados com a mesma coloracdo rotineira e pelo kit comercial Tricrémico de
Masson.

Fotomicrografias foram capturadas com microscopio Zeiss, Scope A.1 com

camera acoplada (AX10 Axion Cam ICcbh).



Quadro 2: Municipios que tiveram surtos de bovinos com edema crénico que foram visitadas
por diferentes equipes e relacao de exames realizados nos animais avaliados

Surto/ Ano N° Equipe visita técnica Hemograma Bioquimico Uriandlise Necropsia Histopatologico

AJ2007 Bov.1-A CDP- UFBA X X
Bov.2-A X X

B/2008 Bov.1-B CDP- UFBA X
Bov.2 -B X X

C/2009 Bov.1-C CDP- UFBA X X
Bov.2-C X X

D/2011 Bov.1-D X X X X
Bov.2-D UERB X X X
Bov.3-D X X
Bov4-D X X

E/2011 Bov.1-E UFRB

F/2011 Bov.1-F X X X X
Bov.2-F X X
Bov.3-F X X
Bov4-F UERB X X
Bov.5-F X X
Bov.6-F X X
Bov.7-F X X
Bov.8-F X

G/2017 Bov.1-G X X X
Bov.2-G UFRB X X X X
Bov.3-G X X

Total 22 | 1a 10 3 13 9

Fonte: Elaboracdo propria. CDP - Centro de Desenvolvimento da Pecuaria. UFBA -

Universidade Federal da Bahia. UFRB - Universidade Federal do Reconcavo Baiano



57

6 RESULTADOS
6.1 EPIDEMIOLOGIA

Os dados epidemioldgicos dos sete surtos de edema crénico em bovinos no
estado da Bahia encontram-se resumidos na Tabela 2. Desde a década de 90,
ocorrem surtos e mortes de bovinos na Bahia, com a principal manifestacédo clinica de
edema localizado no peito, barbela e, por vezes, na cabeca e membros. Produtores
que procuraram o CDP-UFBA, Setor de Clinica de Grandes Animais e SPV da UFRB
relataram a recorréncia dessa doencga anualmente. Durante esse periodo, o CDP-
UFBA e o SPV-UFRB tem sido requisitado para investigacdo diagnostica desses
surtos por meio de visitas as fazendas, em diferentes municipios baianos, avaliacdo
dos animais doentes, inspec¢ao das pastagens e realizacdo de necropsias na tentativa
de elucidacédo diagndstica.

6.1.1 Encruzilhada

O surto A ocorreu no municipio de Encruzilhada, BA, entre os meses de outubro
e dezembro de 2007 e acometeu bovinos da raca Nelore, machos e fémeas, com
idade de 1,5 anos, provenientes do municipio vizinho (Pedra Azul, MG), criados em
regime extensivo, com fornecimento de sal mineral. O surto ocorreu em um periodo
de seca intensa (cinco meses sem chuvas). O tempo do aparecimento dos sinais
clinicos até o 6bito era de dois a trés meses. Neste surto a mortalidade foi de 5,5%,
porém o numero de animais doentes nao foi informado. Inicialmente, houve a suspeita
de clostridiose e o rebanho foi vacinado. Na propriedade havia area de plantio de
eucalipto, com pastagem verde. Alguns animais que exibiram a doenca eram mantidos
na mata nativa e, quando transferidos para essa area, apresentaram melhora do

guadro.

6.1.2 Itaberaba

No surto B, em Itaberaba, BA, 11 bovinos, fémeas, adultas, Nelore, morreram
de um rebanho de 120 (9,1%), no més de dezembro de 2008. Segundo o proprietario,
havia escassez de pastagens (seca) e as vacas prenhas foram introduzidas em

pastagem com acesso a mata, onde foram mantidas por trés meses (outubro a
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dezembro). Os animais apresentaram acentuado edema de barbela e peito, além de
emagrecimento. O periodo entre 0 aparecimento dos sinais clinicos e o 6bito era de
aproximadamente um més. Durante a visita, suspeitou-se de intoxicag&do por plantas
que cursam com fibrose cardiaca, em especial, Niedenzuella spp., mas ndo foram
encontradas plantas toxicas na mata em que 0s animais tiveram acesso.

Os surtos D e E ocorreram em duas fazendas do mesmo proprietario. O surto
D acometeu um rebanho de 425 bovinos, dos quais 11 machos e quatro fémeas, de
piguetes diferentes, apresentaram a doencga (morbidade de 3,5%). A mortalidade foi
de 1,41% e a letalidade de 40%. No surto E, o rebanho era composto por 120 cabecas
de gado, ndo constavam informacGes de quantos adoeceram, porém 16 bovinos
morreram (13,3%). Em ambas as fazendas, os bovinos eram mantidos havia um més
em pastagens com acesso a mata nativa, devido a escassez de pastagens na época
de seca. Clinicamente, 0s bovinos apresentavam inapeténcia, edema na barbela,
peito e membros e morriam, em média, 15 dias a dois meses, apos inicio dos sinais
clinicos. Alguns dos animais doentes foram retirados do piquete e suplementados com
farelo de soja e milho e conseguiram se recuperar. Segundo o proprietario, na fazenda
vizinha, na mesma época, dois bovinos manifestaram sinais clinicos semelhantes,
seguido de morte. Além disso, informou que casos ou surtos semelhantes nunca
ocorreram na propriedade nos 10 anos em que atua na criacdo de bovinos de corte.

Durante a inspecao das pastagens onde os animais eram mantidos n&o foram
encontradas plantas toéxicas conhecidas. Contudo, Metternichia princeps foi
observada na estrada de acesso a propriedade, proximo a cerca do piquete no que os
animais estavam. Nesta mesma ocasiéo, dois bovinos do surto D foram eutanasiados
e necropsiados (Bov.1D; Bov.3D). Outros dois (Bov.2D; Bov.4D) foram encaminhados
e internados no CDP-UFBA, onde receberam tratamento por um més. Houve
agravamento do quadro clinico e a morte do Bov.4D. O proprietario optou pela
eutanasia do Bov.2D, e ambos os bovinos foram necropsiados para investigacdo

diagnéstica.
6.1.3 Iramaia
O surto C ocorreu no municipio de Iramaia, BA em outubro de 2008, de um

rebanho de 850 cabecas de gado, adoeceram 10 bovinos (morbidade 1,17%) e dois

morreram (mortalidade de 0,23% e letalidade de 20%). O sinal clinico era edema de
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barbela que evoluia, em alguns casos, para membros toracicos. Os animais eram da
raca Nelore, criados em regime extensivo, com acesso a sal mineral e a mata nativa.
O tempo de evolugdo até o 6bito era de um a dois meses. Dos bovinos que
apresentavam edema, dois foram encaminhados ao CDP para acompanhamento
clinico e realizacdo de exames laboratoriais, ambos receberam tratamento paliativo

por um més, mas nao houve melhora clinica. Foram eutanasiados e necropsiados.

6.1.4 Baixa Grande

O surto F ocorreu no municipio de Baixa Grande, BA, em 2011, em uma
propriedade com rebanho de 500 bovinos; destes 45 foram acometidos (morbidade
de 9%) e 22 morreram (mortalidade de 4,4% e letalidade de 48,8%). Os bovinos eram
da raca Nelore e mesticos, criados em regime extensivo, e tinham sido trazidos do
estado do Tocantins ha um ano. Segundo o proprietario, houve mudanca de manejo
e os bovinos foram transferidos para uma area de mata nativa, onde notaram o inicio
do edema de barbela, cabeca, peito e membros toracicos dias apds estarem com
acesso a mata nativa. O tempo de evolucdo entre o0 aparecimento dos sinais era de
cinco a oito dias. Os demais bovinos do rebanho, que ndo adoeceram, estavam em
pastagem de Brachiaria spp., sem acesso a mata da regido. Havia informacao
também que na propriedade vizinha, em 1993, dois animais morreram apos
apresentarem o mesmo quadro clinico.

Durante a inspecéo das pastagens observaram-se Metternichia princeps na
beira de estrada e proximo da cerca de onde os animais eram mantidos e tinham

acesso. Nao foram encontradas outras plantas toxicas conhecidas.

6.1.5 Lafaiete Coutinho

O surto G ocorreu em uma propriedade com 350 bovinos. Seis adoeceram
(morbidade de 1,7%) e trés morreram (mortalidade de 0,85% e letalidade de 50%).
Eram mesticos de nelore, com idade de 2 anos e meio, criados em sistema extensivo
com mata nativa da fazenda. Eram vacinados para febre aftosa, clostridioses,
brucelose e raiva, e tinham acesso a sal mineral. Os animais apresentavam edema
de face, barbela, peito, membros e, por vezes, em prepucio e testiculos. Segundo o

proprietario, os primeiros sinais clinicos ocorreram 15 dias apds animais serem
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transferidos a pastagens com mata nativa da regiéo, e os bovinos que exibem edema
subcutédneo, membros e regido inguinal tém prognostico desfavoravel. Relataram
ainda que, o tratamento precoce com antitoxico e corticoide resulta em recuperacéo
de alguns animais. O Bov.3G, foi tratado por 3 meses e se recuperou. Durante a
contencédo do Bov.2G para realizacdo de exame clinico houve agravamento do edema
da face e barbela.



Tabela 1: Principais dados epidemioldgicos dos sete surtos de edema crdonico em bovinos no estado da Bahia entre 2007 e 2017

Surto Municipio Més e eimo_de Total de bovinos Morbidade Mortalidade Ident_. do Tipo_de I\/I~0rte/ Idade Raca Sexo
(BA) ocorréncia no rebanho Bovino Situacéo
A Encruzilhada out/2007 900 NI (50/900) 1A Eut. 1,5 anos Nelore F
dez/2007 2A Eut. 1,5 anos Nelore M
B Itaberaba dez/2008 120 NI (11/120) 1B natural Adulta Nelore F
dez/2008 2B natural Adulta Nelore F
1,17% 0,23%
C Iramaia out/2009 850 (10/850) (2/10) 1C Eut. 5 anos Nelore F
2C Eut. 5 anos Nelore F
3,5% 1,41% Mestico
D Itaberaba set/2011 425 (15/425) (6/15) 1D Eut. 2,5 anos Nelore M
Mestico
set/2011 2D Eut. 2 anos Nelore F
set/2011 3D Eut. 2,5 anos Nelore M
set/2011 4D natural 2,5 anos Nelore M
E Iltaberaba set/2011 120 NI (16/120) 1E NI NI NI NI
9% 4,4%
F Baixa Grande out/2011 500 (45/500) (22/45) 1F natural 1,5 anos Nelore M
out/2011 2F Eut. 1,5 anos Nelore M
ou/2011 3F Eut. 1,5 anos Nelore M
out/2011 4F Eut. 1,5 anos Nelore M
out/2011 5F vivo bezerro Nelore M
out/2011 6F Vivo bezerro Nelore M
out/2011 7F vivo bezerro Nelore M
out/2011 8F vivo bezerro Nelore M
1,7% 0,85%
G Lafaiete Coutinho mar/2017 350 (6/350) (3/350) 1G Eut. 2 anos SRD M
mar/2017 2G natural 2 anos SRD M
mar/2017 3G Vivo 2 anos SRD M

Fonte: Elaboracéo propria. NI — ndo informado; Eut. — eutandasia. Vivo — bovinos controles que ndo estavam doentes,
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6.1.6 Ocorréncia de novos surtos

Durante o estudo prospectivo, com a busca ativa de novos casos e surtos da
doenca, produtores, agronomos, meédicos veterinarios e zootecnistas da Bahia e de
Minas Gerais, Parana e Ceara relataram que a doenca também ocorria nos
respectivos estados. Na Bahia, 0s novos surtos ocorreram em cinco propriedades
distintas, sendo duas em lagu e as outras trés em Lajedinho.

Em lagu, foi relatado que durante a seca de 2014, 18 bovinos apresentaram
edema de barbela e peito e um morreu. Um bovino acometido exibiu edema na face
e barbela, foi transferido de pastagem, tratado com corticoide e antitoxico por 75 dias
e se recuperou. Os bovinos dessa fazenda eram criados em regime extensivo e tinham
acesso a mata nativa da regido. Na outra propriedade de lagu, 0 mesmo zootecnista
relatou que houve quatro casos de bovinos com edema e um 6bito no ano de 2019
com histaorico clinico similar.

No municipio de Lajedinho, segundo o médico veterinario, bovinos s&o
acometidos sazonalmente em uma propriedade, sendo o surto mais recente,
observado em fevereiro de 2020. Neste ultimo, oito bovinos morreram e o Unico sinal
clinico era o edema. Outros que estavam com a mesma sintomatologia receberam
tratamento de fluidoterapia, corticoide, antitoxico e antibiético de amplo espectro e
apresentaram melhora significativa. Nessa fazenda uma planta popularmente
denominada de “cip6é branco” era atribuida como causa da doenca. Além disso, foi
informado que nas fazendas vizinhas também ja tinham tido casos de bovinos com
edema.

A planta mencionada pelos produtores, “cip6 branco”, foi identificada e trata-se
de Fridericia cinerea (Bureau ex K.Schum.) L.G. Lohmann (HUEFS-257.081). Uma
espécie da familia Bignoniaceae, considerada uma trepadeira lenhosa com gavinhas
(Figura 3), foliolos papiraceos, discolores (Figura 3A), face abaxial acinzentada; flores
com corola rosa a violeta (Figura 3B); com fruto imaturo verde (Figura 3C). Pode ser
encontrada nas mesorregides Centro Norte e Sul, na Chapada Diamantina, bem como
em beira de estrada.

Um médico veterinario da regido, que atende em propriedades localizadas na
Chapada Diamantina, informou que ja presenciava casos de edema em bovinos ha
varios anos e atribuiu a doenca a uma intoxicacédo pela mesma planta. Relatou ainda

gue animais adquiridos de outras cidades e/ou estado sdo mais suscetiveis. Durante
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esses anos, utilizava o mesmo tratamento informado por outros veterinarios e
transferiam os bovinos com edema para outros piguetes sem a planta denominada
“cipd branco”.

Na segunda fazenda, em Lajedinho, foram registrados casos esporadicos. O
proprietario informou que a frequéncia do aparecimento de edema no mesmo lote
variava de um a trés animais, havia poucos 6bitos na fazenda e os bovinos jovens
eram mais acometidos. Quando notavam bovinos com pelos ericados, apaticos e com
um edema leve, ja iniciavam um tratamento e faziam a mudanca de piquete.

Na terceira fazenda, também houve casos, porém, com a suspeita da planta F.
cinerea, foi realizada a retirada da planta nas pastagens que os animais tinham acesso
e nao ocorreram mais casos desde entao.

Segundo veterinarios da regido, por acreditar que a doenca do edema seja
intoxicacado por F. cinerea, por ndo observarem morte subita e a evolucdo do quadro
clinico ser crénico, os criadores utilizavam tratamento paliativo com antitoxico,
antibiético, corticoide e diurético, além da mudanca de piquete em casos de edema
mais brandos.

Os surtos de diferentes anos e investigados por equipes de veterinarios
diferentes possuem semelhancas. A primeira é em relacdo a localizacdo dos
municipios, onde todos fazem parte da mesorregido do Centro Norte e Centro Sul
Baiano. Todos 0os municipios possuem a caatinga como bioma predominante e o clima
€ semiarido. Logo, a incidéncia de chuvas e periodo de seca nas regides também séo
semelhantes. Isso explicaria o fato de a doenca ter seu pico de incidéncia entre 0s
meses de agosto a dezembro. Segundo relatos de produtores e veterinarios que
atenderam os animais e visitaram as fazendas, a doenca ocorre no periodo de seca,
guando os animais séo realocados para outras pastagens para se alimentar. Essas
pastagens possuiam mata nativa da regido onde a vegetacao era menos afetada pela
seca.

A doenca nédo tem predisposicédo de idade, nem sexo e raca. Todos os bovinos
desse estudo eram da raca Nelore e/ou mesticos, provavelmente por ser a raca
predominante na regido. Eram provenientes de regides produtoras de gado de corte,
criados em regime extensivo, que eram transferidos de pastagens secas para a mata
nativa antes do inicio dos sinais clinicos. No rebanho a frequéncia da doenca &
variavel, podendo ocorrer um Unico caso como também na forma de surtos com 5-

11% de morbilidade e letalidade que em alguns casos pode chegar a 48%.
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O inicio da doenca pode variar de dois a trés meses apos a introducdo do gado
nas pastagens com mata nativa. Produtores relataram que animais que nao tiveram
contato com a mata nativa ndo adoeceram. Em todos os surtos, apos a retirada do
rebanho dos piquetes que tinham &reas de mata, ocorreu recuperacao dos bovinos
gue ainda nao apresentavam o quadro acentuado de edema.

Durante a investigagdo nas visitas técnicas, inicialmente os produtores
atribuiram a doenca a intoxicacdo por Combretum glaucocarpa, mas logo foi
descartada pelos veterinarios que acompanharam os surtos, devido a epidemiologia
dessa intoxicacao ser diferente, por néo ter sido encontrada essa planta nos pastos,
porque na época que ocorreu a intoxicacdo os indices pluviométricos eram baixos e
pela auséncia de nefrose.

Suspeitou-se também que a doenca poderia ser causada por Metternichia
princeps, planta muito comum na regido e que tem sido descrita como nefrotéxica para
caprinos no Rio de Janeiro (PRADO et al., 2012). Durante as visitas técnicas, ela foi
identificada nas propriedades do surto D e F, bem como em beira de estrada. Contudo,
por néo ter sido observadas nas demais fazendas dos outros surtos, ndo foi uma
suspeita relevante a ser considerada como causa da doenca em questao.

Outras plantas ja descritas na literatura, que cursam com quadro de edema,
como as cardiotoxicas, Ateleia glazoviana e Niedenzuella spp. as hepatotdxicas,
Crotalaria retusa e Senecio spp.; e Crotalaria mucronata, que cursa com cor
pulmonale, também néo foram encontradas nas fazendas investigadas.

Em Lajedinho, havia Fridericia cinerea, mas por ser suspeita de causar a
doenca, houve mudanca de manejo e a extracdo dela nas pastagens. Ainda assim, a
doenca continua ocorrendo na mesma época do ano, mas de forma mais branda, com
casos isolados. Na fazenda em Itaberaba, surto B, o técnico reconheceu F. cinerea,
relatando que havia no local. O proprietario afirmou que, apds 2008, nunca mais houve
animais doentes com quadro de edema, ja que o0 pasto que 0s bovinos tiveram acesso
nao foi mais utilizado apos o prejuizo econémico causado pela enfermidade. Ja em

Lafaiete Coutinho (G), F. cinerea n&o foi vista nas pastagens, ap0s os casos do surto.



Figura 3: Aspecto botanico de Fridericia cinerea (cip6
branco). Lajedinho, Bahia.

Fonte: Arquivo pessoal.
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6.2 SINAIS CLINICOS

Os principais achados clinicos nos animais avaliados encontram-se resumidos
na Tabela 3. Nos animais doentes, o edema esternal (peito) e de barbela, apatia

estavam presentes nos 22 bovinos estudados (100%) (Figura 5).

Figura 5: Surtos espontaneos (A a F) de bovinos com edema crbénico no estado da
Bahia. Notar o edema esternal acentuado (peito e barbela) em todos os animais. A.
Encruzilhada em 2007.B. Itaberaba em 2008. C; Iramaia em 2009. D. Itaberaba em
2011. E. Lafaiete Coutinho em 2017.

Fonte: Arquivo do CDP-UFBA e SPV-UFRB.

O edema de cabecga e face acometeu cinco animais (27,7%) dos surtos D e F
(Figura 6). O edema de membros, principalmente toracicos, foi visto em 22,7% dos
animais afetados (Figura 7). Em apenas trés animais (13,63%) do surto G, foi notado
0 edema inguinal (“popa inchada”). O bovino 2G, foi o Unico que apresentou edema

escrotal (Figura 7F).
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Figura 6: Surtos espontaneos de edema crbénico em bovinos no estado da Bahia,
evidenciando o edema de face e periorbital. A e B— Baixa Grande em 2011. C —
Itaberaba em 2011.

Fonte: Arquivo SPV- UFRB.

A esclera de trés bovinos de surtos diferentes encontrava-se edemaciada
(Bov.2F, Bov.2G e Bov.4D) (Figura 8). Blefaredema foi observado em apenas um
bezerro (Bov2F), que também apresentava edema de face e peito (Figura 8A).

O exame clinico especifico cardiaco e respiratério foi realizado em 10 bovinos,
sendo em sete internados no CDP-UFBA (Bov.1C e 2C, Bov.2D e 4D, Bov.1F, 3F
e.4F) e trés na clinica da UFRB (1G a 3G). Nestes animais observaram-se,
principalmente, mucosas hipocoradas (7/10), emagrecimento (7/10), pulso venoso
jugular positivo (7/10), vasos ingurgitados (8/10), ausculta cardiaca abafada (3/10) e
dispneia (1/10). Os demais bovinos (1A, 2A, 1B,2B, 1D, 3D, 2F), foram encontrados
mortos nas pastagens ou foram eutanasiados para investigacdo diagnéstica e,
portanto, ndo foram submetidos a avaliacéo clinica especifica. Por tratar-se de um
estudo retrospectivo, baseado na andlise de fichas clinicas, algumas informacdes nao

foram encontradas ou informadas nas fichas avaliadas.



Tabela 2: Principais sinais clinicos observados em bovinos com edema crénico
no estado da Bahia

LOCALIZACAO Surtos % Acometidos Identificacdo do
DO EDEMA bovino
100%
Barbela A-G TOdO.S 0s 22
animais
100%
Esternal/peito A-G TOdO.S 0S 22
animais
27,2%
Cabeca/face D,FG 3D, 4D, 1F, 2F, 4F
e 1G
22, 7%
Membros C,DeG 1C,2C, 2D, 1Ge
3G
Abdémen BeG 13,6% 1B, 2B e 1G
Esclera A,DeG 13,6% 1A, 4D e 1G
Inguinal C,D,G 13,6% 2C,4D e 1G
Palpebral F 9,0% 1F e 2F
0,
Saco escrotal G 4:5% 2G
OUTROS SINAIS
CLINICOS
100%
Apatia A-G TOdO.S 0s 22
animais
MUCOSAS 50% 1B, 2B, 1C,2C,
hipocoradas B,C,D,FeG 1D,2D,1F,4F,5F,
P 7F e 2G
45,4% 1A,2A,
Emagrecimento A B,C,DeF 1B,2B,1C,2C,1D,2
D,1F,2F
. . 36,3% 1C, 2C, 1D, 2D e
Vasos ingurgitados C,D,F G 4D, 3F 1G e 2G
31,8%
. ' 1C, 2C, 4D, 2D,
Pulso venoso jugular C,D,FeG 3F, 1G e 2G
0,
Ausculta cardiaca 13,6% 1D, 1F e 3F
abafada DeF
Dispneia F 4,5% 3F
— 5
In<_:o,nt_|nen0|a G 4,5% G
urinaria

Legenda: Numero seguido de letra corresponde a identificagcdo do animal e surto.
Exemplo: 1B — Bov.1 do surto B. 2C — Bov.2 do surto C.
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Figura 7: Surtos de edema crdnico em bovinos, evidenciando escore corporal baixo
(A, C, E), edema esternal (A-F), edema de membros (E e F) e edema inguinal "popa-
inchada" (F). (A e D) - Encruzilhada. B- Iramaia. C- Baixa Grande. E - Itaberaba. F-
Lafaiete Coutinho.

Fonte: Arquivo do CDP-UFBA, SPV-UFRB.

Figura 8: Edema crénico em bovinos na Bahia, evidenciando (A) edema de pélpebra
no Bov.2F, Baixa Grande. (B), (C) e (D), edema de esclera em Bov.1G, Bov.1A e
Bov.4D, Lafaiete Coutinho, Encruzilhada e Itaberaba respectivamente.

Fonte: Arquivo CDP-UFBA e SPV- UFRB.

69



70

6.3 EXAMES LABORATORIAIS

Os exames laboratoriais referentes ao hemograma e proteinograma dos
animais dos surtos C, D, F e G encontram-se na Tabela 3. No surto F, foi realizado
hemograma de quatro bovinos doentes (1F, 2F, 3F e 4F) e de trés animais controles
(5F, 6F, 7F). No hemograma dos animais, a hipoproteinemia foi o achado mais
frequente (71%) e em segundo a anemia normocitica normocrémica, que estava
presente em nove animais (64%).

O fibrinogénio baixo estava presente em trés animais (Bovl-C; 3F e 7F) e
quantidades elevadas em dois bovinos (Bov.2D;5F). Nos dois bovinos que
apresentaram fibrinogénio alto, um tinha 2 anos e o outro era bezerro (idade néo
informada).

Apenas animais do surto D, F e G possuiam exames de bioquimica sérica. Os
resultados apresentam-se na Tabela 4.

Na avaliacdo da funcao renal, seis bovinos apresentaram concentracdes de
ureia baixa (60%), sendo a maioria do surto F, com excecdo do BovlF, que
demonstrou azotemia. Nos demais, a creatinina se encontrou baixa (4/10).

A proteina total sérica sé foi dosada em trés animais do surto G, apenas o Bov.2
demonstrou hipoproteinemia. Porém, os trés bovinos tinham hipoalbuminemia e dois
hiperglobulinemia (Bov 1G e 3G).

A atividade da CK so foi dosada em bovinos do surto F e estava bem elevada
em cinco animais (5/7), e dois deles também apresentaram concentracdes altas da
TGO. Nos demais surtos, TGO estava baixa em cinco bovinos (5/7). A GGT estava
baixa em dois animais (20%) e alta em apenas um (10%).

O exame de urindlise realizado em trés animais internados no CDP-UFBA

(4D,3F,5F) ndo demonstrou altera¢des dignas de nota.
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Tabela 3: Valores hematologicos, PPT e fibrinogénio dos bovinos dos surtos C, D, F e G com edema cronico no estado da Bahia

G

I'NDIQES Bov.1- Bov.2- Bov.l- Bov.2- Bov.4- Bov.l- Bov.3- Bov.4- Bov.5- Bov.6- Bov.7- Bov.l- Bov.2- Bov.3- R\é?é?énd;a
HEMATIMETICOS C C D D D F F F F F F G G G
Hemacias (x10° /uL) 6,2 5,7 4.8 4,2 4.4 2,6 4,3 4.8 4,0 5,6 4.4 6,7 4,7 5,7 5,0-10,0
Hemoglobina (g/dl) 10,6 8,6 6,4 53 7,8 4,7 8,4 6,3 55 7,8 6,0 7,8 7,1 7,4 8,0-15,0
VG (%)2 27 25 22 17 23 15 20 20 13 24 19 25,5 22,7 24,3 24-46
VCM 4354 4385 4583 40,38 52,27 55,6 45,9 41,66 32,5 42,85 45,18 37,6 48,2 42,3 40-60
CHCM (%)® 39,25 34,4 29,09 31,94 34,04 31,54 42,2 31,5 42,61 32,5 31,84 30,7 315 30,8 30-36
PPTC 7,2 6,4 50 6,0 6,0 5.2 6 6,8 7,0 7,0 5,8 8,0 5.2 6,4 7,0-8,5
Fibrinogénio (mg/dl) 200 600 600 1000 400 400 200 600 800 400 200 NR NR NR 300-700
Leucdcitos (HL) 7200 6800 7450 5700 5750 3000 7800 8900 7500 7450 9300 6800 5800 5600 4.000-12.000
Bastonetes 144 0 522 114 58 60 156 89 150 149 465 0 0 56 0-120
Segmentados 2808 2380 1192 2793 3105 3600 3588 2492 1275 1639 4092 4488 3480 3416 600-4000
Eosino6filos 360 544 76 0 0 0 0 0 150 0 0 0 0 168 0-2400
Basofilos 0 0 75 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0-200
Linfocitos 3600 3672 6364 2679 2185 2400 3744 5963 5700 5364 4185 2244 2146 1960 2500-7500
Mondécitos 288 204 224 114 403 180 312 356 225 298 93 68 174 0 25-840
Plaquetas (x103uL) NI NI NI NI NI NR NR NR NR NR NR 241.000 522.000 523.000 160.000-650.000

Legenda: Kaneko et al., 1997. 2Volume Globular Médio; ? Concentracdo de Hemoglobina Globular Média; ¢ Proteina Plasmaética Total.
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Tabela 4: Resultados de bioquimica sérica dos bovinos do surto D, F e G, com edema cronico no estado da Bahia

Surto Surto Surto
D F G
Bioquimica sérica Bog.l Bov.1-F  Bov.3-F Bov.5F Bov.6F Bov.7F Bov.8-F Bov.1-G Bov.2G Bov.3G Valores

] Referéncia
Ureia (mg/dI) 41,2 173 34,0 19,7 12,0 23,2 23,3 38,7 55,2 49,8 6,0-27,0
Creatinina (mg/dl) 0,9 2,1 0,8 0,8 1,0 1,2 0,9 15 1,0 1,0 1,0-2,0
CK (U/L) 74 17286,0 1526,0 147,2 111,1 72,1 1119,2 NR NR NR 35-280
ProteinasTotais
(g/dl) NR NR NR NR NR NR NR 7,4 53 6,5 6,7-7,5
Globulina (g/dl) NR NR NR NR NR NR NR 4.8 3,3 3,7 3,0-34
Albumina (g/dl) NR NR NR NR NR NR NR 2,6 1,9 2,7 2,1-3,6
TGO (UI/L) NR NR NR NR NR NR NR 29,4 19 31,0 11,0-40,0
TGP (UI/L) 63 516,0 182,0 82,0 47,0 50,6 48,6 173,6 74,0 81,0 78,0 -132
FA (UI/L) NR NR NR NR NR NR NR 56,4 50 95,0 0-488
GGT (UI/L) NR 42,0 12 13,0 18,0 16,0 7,0 16,2 14,4 9,9 6,1-17,4

Legenda: Kaneko et al., 1997; Meyer & Harvey, 2004. CK- creatinofosfoquinase; TGP- transaminase piravica; TGO — transaminase
oxaloacética; FA- fosfatase alcalina; GGT — gamaglutamiltranspeptidase; NR — nao realizado
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6.4 ANATOMIA PATOLOGICA

6.4.1 Achados Macroscoépicos

O edema subcutaneo, as efusdes cavitarias (hidrotorax, hidropericardio e
ascite), a caquexia e a palidez de mucosas e 0rgaos estavam presentes em todos 0s
animais. O hidrotérax foi a efusdo encontrada mais acentuada.

No coracdo dos animais avaliados havia dilatacdo do ventriculo direito e atrofia
serosa da gordura em cinco animais. Em um animal do surto A havia espessamento
e exsudato fibrinoso no pericardio (pericardite). Petéquias epicardicas foram
observadas em trés animais (Bov.1A,1B e 2B).

Nos pulmdes, edema pulmonar estava presente em trés bovinos (Bov. 2A, 1B
e 3D), e edema interlobular em trés animais também (Bov. 3D, 1F e 2F), sendo que o
Bov.1F apresentava espessamento das artérias pulmonares (Figura 11).

No figado, hepatomegalia, congestdo hepética e evidenciacdo do padrdo
lobular foi observado em sete animais. Nos rins, palidez e edema perirrenal estavam

presentes em quatro animais (Bov.2D, 3D, 1F e 2F).



Figura 9: Achados necroscopicos do tecido subcutaneo, cavidades e abomaso nos
bovinos com edema crénico no estado da Bahia. A) corte do tecido subcutdneo
evidenciando substancia gelatinosa, Umida, amarelada e brilhante (edema), no
Bov.3D, Itaberaba. B) edema no tecido subcutaneo com fibrina no Bov.3D, Itaberaba.
C) liquido livre em cavidade toracica (hidrotérax) no Bov.1lA, Encruzilhada. C)
hidrotérax acentuado e liquido espumoso (edema pulmonar), no Bov.2D, Itaberaba. E)
Saco pericéardio evidenciando liquido livre (hidropericardio), no Bov.2D, Itaberaba. F)
parede do abomaso com aspecto de aumento de volume, brilhante (edema), no
Bov.2D, Itaberaba.

E

Fonte: Arquivo do CDP-UFBA, SPV-UFRB.
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Figura 10: Edema crdnico em bovinos na Bahia, evidenciando em (A) coragdo aumentado de tamanho, com
aspecto globoso e atrofia serosa da gordura no Bov 2D, ltaberaba. (B) corte transversal do coragdo com
coagulo misto no ventriculo direito e esquerdo, Bov 2D, Itaberaba. (C) figado de aspecto noz moscada
caracteristico da insuficiéncia cardiaca congestiva cronica, Bov. 1F, Baixa Grande.

Fonte: Arquivo do SPV — UFRB e CDP-UFBA
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Figura 11: Edema crénico em bovinos na Bahia. Fragmento de pulm&o evidenciando
edema interlobular e artérias pulmonares com paredes espessadas e redugéo do lumen
(setas), do Bov.1F, Baixa Grande.

Fonte: Arquivo do CDP-UFBA.

6.4.2 Achados Microscépicos

Os principais achados histopatol6gicos de sete bovinos encontram-se na
Tabela 5. As alteracbes estavam presentes principalmente nos pulmdes, coracao e
figado.

A hipertrofia de artérias e arteriolas estava presente nos pulmdes (5/7) e nos
rins (2/7). No pulmao, havia hipertrofia acentuada das células musculares da camada
média, que apresentava em algumas artérias uma disposi¢cdo excéntrica (5/7). Em
algumas artérias, foi possivel observar sinais de ativacdo, com proliferagcdo de
midcitos, vacuolizacdo e desorganizacao das células endoteliais, fibrose periarteriolar
(4/7) e necrose fibrinoide (2/7).



Tabela 5: Achados histopatolégicos de 7 bovinos com edema crénico

no estado da Bahia

Achados histopatolégicos

Bovino/Surto

1A 2A

1D 2D 3D

1F 2F

Hipertrofia de artérias e arteriolas do pulméo

Hipertrofia da camada média artérias do
pulmao

Vacuolizacéo células do endotélio
Edema intraluminal no pulméo
Edema pulmonar

Atelectasia e enfisema pulmonar
Hiperplasia de Pneumacitos tipo Il
Espessamento de parede alveolar
Necrose de cardiomidcitos
Vacuolizacédo de cardiomiécitos
Fibrose do miocardio
Degeneracéo das células de Purkinje do
Coracéo

Pericardite fibrinosa crbnica
Congestéo hepatica centrolobular
Necrose hepatica centrolobular
Colestase

Vacuolizac¢é@o de hepatdcitos
Fibrose hepética

Necrose tubular toxica

Hipertrofia da artéria renal
Congestao renal multifocal

Nefrite intersticial

Fonte: Elaboragéo propria.
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Figura 12: Fotomicrografias das artérias e arteriolas em bovinos com edema cronico, no estado da Bahia. (A)
pulmao, nota-se arteriolas peri brénquicas com espessamento da camada muscular média, Obj. 10x, HE. (B)
pulméo, nota-se deposi¢do de tecido conjuntivo ao redor de bronquiolos e necrose fibrinoide na artéria
adjacente, Obj. 20x, HE. (C) Rim, evidenciando hipertrofia da camada média da artéria renal e estreitamento
do lumen, Obj. 20x, HE.

Fonte: Arquivo do LPV-UFBA.

Nos pulmdes, havia também espessamento de septos alveolares, por vezes,
com deposicdo de tecido conjuntivo e macréfagos e edema e hiperplasia de
pneumacitos tipo Il. Nas areas de consolidacdo, observou-se acentuada congestao
de capilares alveolares em alguns animais. No interior dos alvéolos, havia areas com

edema e, por vezes, fibrina.
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Figura 13: Fotomicrografias de pulméo de bovinos com edema cronico, no estado da Bahia, (A) e (B)
Pulmé&o, evidenciando vacuolizagdo e desorganizagdo de células endoteliais, diminui¢cdo do limen e
edema intra e perluminal nas artérias e arteriolas, Obj. 10x, HE. (B) Pulméo nota-se adicionalmente
infiltrado inflamatdrio mononuclear, atelectasia e edema, Obj. 20x, HE. (C) e (D) pulm&o, deposicéo de
tecido conjuntivo, degeneracéo e hiperplasia das células endoteliais, hiperplasia de pneumdcitos tipo Il,
Obj. 40x, HE.

Fonte: Arquivo do LPV-UFBA.

No coragédo, a tumefacdo dos cardiomidcitos foi 0 achado mais frequente (4/7).
Em segundo, havia fibras cardiacas em desorganizacdo com citoplasma eosindfilo,
homogéneo, nucleos picndéticos ou ausentes, entremeadas por fibras em lise
(necrose) (2/7), este achado foi mais evidente no animal Bov.1-D (Figura 14), no qual
havia também infiltrado inflamat6rio mononuclear no pericardio (1/7) (Figura 15)
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Figura 14: Fotomicrografias de cora¢do bovinos com edema crdnico no estado da Bahia. (A), Bov.1,
surto A, necrose dos cardiomidcitos e desorganizacao das fibras (asteriscos), 20x, HE. (B) Bov.1, surto
F, degeneracéo e tumefacéo das fibras musculares (setas), 40x, HE.

Fonte: Arquivo do LPV-UFBA.

Figura 15: Fotomicrografia de coracdo de bovino com edema crénico no
estado da Bahia evidenciando necrose dos cardiomidcitos (asterisco),
infiltrado inflamatério mononuclear no pericardio e endocardio (ponta da
seta) e substancia amorfa, eosinofilica no pericardio (seta), obj 40x, HE.

A ?/%T?\:

Fonte: Arquivo LPV-UFBA.
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As alteracdes observadas no figado foram congestdo hepatica difusa (7/7),
necrose centrolobular (5/7), vacuolizacéo e lise de hepatdcitos (4/7) e colestase (2/7)
(Figura 16). Essas lesbes podem ser consideradas secundéarias a insuficiéncia
cardiaca direita.

Figura 16: Fotomicrografia de figado de bovinos com edema crénico no estado da Bahia. (A)
acentuada congestéo hepatica difusa (asterisco), edema periportal (seta), Obj. 20x, HE. (B)
acentuada vacuolizacao e lise de hepatdcitos, Obj. 40x, HE.

Nos rins, havia areas multifocais de degeneracgao vacuolar e necrose do epitélio
tubular (3/7), principalmente da regido cortical. Noutras &reas, foram observados
tubulos dilatados com regeneracao do epitélio. Congestéo renal também foi observada
(217).

6.1 REPRODUCAO EXPERIMENTAL

A administracdo doses diarias de 40g/kg/PV de folhas e vagens frescas
(conservadas em camara fria por até dois dias) de Fridericia cinerea ao bezerro, por
60 dias, ndo foi capaz de reproduzir os sinais clinicos da doenca do edema crénico ou

de induzir qualquer alteracao clinica ou laboratorial de significado.



82

7 DISCUSSAO

A associacdo do quadro clinico-patologico, caracterizado por edema subcutaneo
generalizado, dilatacdo do ventriculo direito e figado com aspecto de noz-moscada
com as lesdes histolégicas arteriolares e de arteriais pulmonares, em especial, a
hipertrofia das células musculares lisas da camada média, degeneracao das células
endoteliais, fibrose periarteriolar e, por vezes, necrose fibrinoide, bem como
degeneracdo e necrose de cardiomiocitos comprova que a patogenia do edema é
decorrente de insuficiéncia cardiaca direita, secundaria a hipertensdo pulmonar
arterial causada pelas lesdes dos vasos sanguineos do mesmo (cor pulmonale
cronico).

A cor pulmonale é uma sindrome caracterizada por alteracées patoldgicas do
ventriculo direito, resultantes de hipertensdo arterial pulmonar (LUDKE, 2007). As
etiologias que cursam com cor pulmonale podem ser divididas em quatro grupos: 1)
doencas do parénquima pulmonar, como pneumonias, bronquiectasias, doenca
pulmonar obstrutiva cronica e fibrose intersticial; 2) doencas que afetam os vasos
pulmonares, como tromboembolismo, arterite pulmonar e algumas intoxicacdes ou
neoplasias; 3) doencas que comprometem a movimentacao do térax e 4) alteracbes
gue provocam constricdo das artérias pulmonares, como acidose metabdlica, doenca
das altitudes (brisket disease), obstrucdo das vias aéreas superiores, hipoventilacao
idiopatica e hipéxia (MOSIER, 2013). Na doenca do edema crénico dos bovinos, o cor
pulmonale é decorrente de constricdo dos vasos sanguineos do pulmdo com
consequente aumento da pressado arterial pulmonar e lesdes secundarias do
ventriculo direito.

Os aspectos epidemioldgicos dos surtos estudados, em especial, a sazonalidade
(época da seca) associado ao histoérico dos bovinos terem tido acesso a areas de mata
nativa sugere como etiologia a ingestdo de alguma planta toxica. Nos surtos
estudados duas plantas foram consideradas suspeitas de causar a enfermidade,
Metternichia princeps, conhecidamente nefrotoxica (CALDAS, et al.,, 2012) e
Fredericia cinerea, empiricamente atribuida como téxica por alguns produtores.

Metternichia princeps foi encontrada na propriedade onde ocorreram o0s surtos
D e E. Entretanto, ela se encontrava na beira de estrada, proximo a cerca, mas sem
sinais de pastejo dos animais. Cabe mencionar que, recentemente, Pedroso et al.
(2015) verificaram que M. princeps causa nefrose em caprinos. Ja Caldas et al. (2012)

verificaram experimentalmente que em bovinos doses a partir de 20g/kg séo fatais,
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com evolucdo de algumas horas a 5 dias. Clinicamente verificaram-se inapeténcia,
anorexia, diminuicdo da frequéncia e intensidade dos movimentos ruminais até atonia,
andar incoordenado, decubito esternal com a cabeca encostada no flanco, respiracéo
lenta e profunda e, decubito lateral seguido de morte. Os achados de necropsia foram
hidropericardio e edema perirenal. Na histopatologia, foi constatada nefrose, com
necrose coagulativa dos tubulos uriniferos no coértex renal (CALDAS et al., 2012). O
quadro clinico e as altera¢des anatomopatoldgicas relatadas por Caldas et al. (2012),
diferem das observadas nos 7 surtos de doenca do edema crénico aqui descritas
sugerindo que a doenca ndo é causada por M. princeps. Essa hipotese s6 pode ser
descartada pela exclusdo de uma possivel toxicidade da planta com doses menores
de 10g/kg administradas repetidamente por periodos mais longos, possivelmente
menores que 5 g/kg, visto que a administracdo de doses de 10g/kg por 10 dias, nos
experimentos realizados por Caldas et al. (2012), ndo provocaram sinais de

intoxicacao.

Ja Fredericia cinerea também foi identificada em quatro propriedades com
histéricos da doenca, durante as visitas técnicas realizadas em 2021 e observadas
em beira de estradas também entre os municipios da microrregido de Itaberaba
Segundo os histoéricos, 0s surtos ocorrem nos meses em que a planta se encontra
verde e com vagens e 0s bovinos ingerem a planta mesmo em locais onde h&a boa
disponibilidade de pastagem, demonstrando boa palatabilidade. Contudo, no
experimento piloto realizado com a administracdo doses diarias de 40 g/kg de F.
cinerea a um bovino por 60 dias ndo foram observados quaisquer sinais clinicos.
Desta forma, a etiologia da doenca do edema cronico de bovinos ainda permanece
desconhecida, embora as caracteristicas epidemioldgicas dos 7 surtos estudados na
Bahia indicam que a doenca é provavelmente causada pela ingestdo de uma planta
toxica ainda desconhecida. Desta forma, a investigacao de outras provaveis plantas
toxicas por meio de experimentacdo € necessaria para elucidar a etiologia dessa

doenca.

A doenca das altitudes (RHODES, 2005) possui achados clinicos e
anatomopatologicos semelhantes com os observados na doenca do edema cronico.
A doencga ocorre por hipertensao arterial pulmonar dos bovinos em regibes de
elevadas altitudes (maiores que 1.800 metros), devido a hip6xia alveolar crénica. Essa

enfermidade é conhecida como doenca do peito (brisket disease) e tem maior
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frequéncia nos Estados Unidos (GLOVER; NEWSON, 1915). Em geral, as
propriedades onde ocorrem surtos de brisket disease se localizam a altitudes acima
de 2.000 metros. No entanto, em western Nebraska foram registrados surtos a alturas
bem menores, 1.369 metros de altitude (MOXLEY et al., 2019). Por outro lado, nos
municipios da Bahia onde a doenca foi observada as altitudes sdo bem menores
(variam entre 225 e 661m), o que torna pouco provavel a possibilidade da etiologia da
DEC ser associada a altitude. Plantas dos géneros Astragalus e Oxytropis
(locoweeds), que contém swainsonina podem intensificar o quadro de hipoxia dos
animais susceptiveis a hipertensdo pulmonar (JAMES et al., 1981). No Brasil, na
regido Nordeste, sdo conhecidas plantas do género Ipomoea, que contém
swainsonina, porém ndo ha relatos de edemas causado por essas plantas, apenas
sinais neurolégicos (TOKARNIA et al., 2012). Adicionalmente, nas propriedades que
0S surtos ocorreram plantas desse género ndo foram encontradas. Vale lembrar que
as plantas desse género sdo muito frequentes no semiarido, sobretudo, na época da
chuva, época em que ndo sdo observados surtos de DEC. A Unica espécie de
Ipomoea que ocorre em todas as épocas em lugares Umidos é Ipomoea carnea var.
fistulosa, que também contém swainsonina (OLIVEIRA et al., 2009; TOKARNIA et al.,

2012).

Algumas espécies do género Crotalaria contém pirrolizidinas pneumotoxicas
gue induzem hipertensédo pulmonar associada a alteracdes vasculares nesse 6rgao.
Uma das alteracdes € a hipertrofia da média e tumefacao e lise das células endoteliais
que contribuem para o estreitamento da luz e espessamento da parede das artérias
pulmonares com fibrose, que em seguida, resulta em aumento da pressao sanguinea
arterial pulmonar e hipertrofia do ventriculo direito (WHO, 1988). Espécies de
Crotalaria sdo utilizadas com frequéncia como modelo para reproduzir hipertensao
pulmonar em animais de laboratério (LEE, 2005). No Brasil, lesdes pulmonares de
espessamento das paredes alveolares e da parede das arteriolas, com diminuicao da
luz e fibrose periarteriolar foram observados em animais intoxicados
experimentalmente com Crotalaria mucronata (BOGHOSSIAN et al., 2007). Nas areas
onde ocorre a doenca néo foram encontradas quantidades significativas de Crotalaria
spp.; ho entanto, ndo podemos descartar a presenca de alguma espécie de Crotalaria
ou outro género que contenha alcaloides pirolizidinicos pneumotdxicos como causa

da enfermidade.
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Outra doenca que induz hipertensdo arterial pulmonar € a intoxicagcdo por
Pimelea spp. que contém uma toxina (simplexin) que causa contracdo das paredes
musculares dos vasos sanguineos nos pulmdes. A doenca ocorre na Australia onde é
conhecida como St. George disease. A vasoconstricdo desencadeia um aumento de
pressdo seguida de efusdo, insuficiéncia cardiaca direita e edema subcutaneo. No
figado, a toxina induz expansdo dos sinusoides e das vénulas portais (peliose
hepética) e afeta também o trato intestinal causando diarreia (GORDON et al., 2020).
Pimelea spp. ndo ocorre no Brasil, e o quadro clinico-patolégico induzido pela
simplexin, apresar de incluir insuficiéncia cardiaca direita, parece ser diferente ao
observado nos bovinos deste trabalho.

Enfatiza-se que algumas etiologias toxicas puderam ser descartadas como
base no quadro clinico-patolégico observados nos sete surtos. Foram descartadas
intoxicacdes por plantas que causam edema por lesGes hepaticas, renais ou fibrose
cardiaca, visto que que nao havia lesdes de necrose ou fibrose hepatica, como as
causadas por Senecio spp. (TOKARNIA et al., 1990) e Crotalaria spp (NOBRE et al.,
2004).; nefrose, como a causada por Cambretum glaucocarpus (TOKARNIA et al.,
2012) ou Amaranthus spp. (FERREIRA et al., 1991); ou les6es de fibrose cardiaca
como a induzida Ateleia glaziovianna (GAVA, 2001 e Niedenzuela spp. (PEIXOTO et
al., 2011).

Nos surtos estudados, o edema esternal e de barbela foi o0 mais predominante
nos bovinos. Na literatura, edema nessa regido estendendo-se a outras regides sao
encontrados em bovinos com doencga do peito inchado (TOKARNIA et al., 1989a), em
animais intoxicados por Niendenzuella spp. (TOKARNIA et al., 1989b) e na doenca
das altitudes (GLOVER, NEWSON, 1915). Na St. George Disease, o edema é mais
comum na regido da face e submandibular (PEIXOTO; LORETTI; TOKARNIA, 1995).
A localizacdo do edema observado na abordagem clinica € importante como triagem
para direcionar o sistema e 6rgdo afetado (RADOSTITS et al., 2021). Em bovinos,
geralmente, o edema de peito e barbela sugere insuficiéncia cardiaca secundaria a
fibrose cardiaca, como acontece na doenca do peito inchado em Santa Catarina e na
intoxicagdo por Niendenzuella spp. (TOKARNIA et al., 1989a; TOKARNIA et al.,
1989b); bem como, nas hepatopatias, hipoproteinemia e plantas toxicas que afetam
figado, a exemplo do género Crotalaria (TOKARNIA et al., 2012). Ja o edema inguinal
(popa inchada), é observado em bovinos intoxicados por plantas nefrotoxicas, a
exemplo da Combretrum glaucocarpa (TOKARNIA et al., 1981).
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Na doenca do edema crbénico, quando em casos isolados, deve-se levar em
consideracdo os diagndsticos diferenciais de reticulopericardite traumética e
endocardites bacterianas (GAVA, 2007). O edema de face foi observado em seis
animais dos surtos D e F. Essa condigdo também é relatada na St. George Disease e
esta associada & hipertenséo arterial. E importante diferenciar esses casos do edema
por picadas de abelhas (CALDAS et al., 2013) e da actinobacilose que causa a “cara
de hipopotamo” (SCHEID et al., 2020).

O edema de esclera observado em cinco animais, pode ser visto na deficiéncia
de vitamina A. Nesse caso, bezerros sdo mais acometidos, e esta relacionada a
pastagem com baixo valor nutritivo (RADOSTITS et al., 2002). A deficiéncia provoca
alteracdes oculares, devido a constricdo dos canais e nervos Opticos e, em seguida,
aumento da pressao intraocular. Porém, a deficiéncia desenvolve apos periodos
prolongados, pois os estoques hepaticos de vitamina A duram até 6 meses. Ainda
assim, € possivel observar outros sinais clinicos nesses casos de deficiéncia, como
cegueira, marcha cambaleante e convulsdes (CHASE et al., 2017), o que difere dos
sinais vistos nos animais no presente estudo. Outro diagnéstico diferencial para o
blefaredema e papiledema compreende doencas que cursam com hipertensao arterial
sistémica (RADOSTITS et al., 2021).

Em relacdo aos exames laboratoriais, hipoproteinemia foi o resultado mais
observado, sugerindo que esta alteracao esta agravando o quadro clinico; no entanto,
nao parece ser a causa primaria do edema. Em bovinos, pode estar relacionada com
a deficiéncia na alimentacdo, quando descartadas causas patoldgicas, tais como
falhas hepéticas, transtornos renais e intestinais e hemorragias. Estima-se que dietas
com menos de 10% de proteina causam diminuicdo dos niveis proteicos no sangue
(KANEKO et al.,, 1997). Baixas concentracdes de proteina diminuem a presséo
coleidosmastica e causam edema. O proteinograma pode ser indicado como auxilio
em determinar a causa do edema. Concentracdes baixas de albumina podem estar
relacionadas a insuficiéncia hepatica (falha da sintese de aminoacidos e proteinas) ou
dietas deficientes (emagrecimento). Ambas resultam em edema por decréscimo na
pressdo osmoética do plasma (KELLY, 1993, KELLY, 2002; RADOSTITS et al. 2021).
O fato de os animais desse estudo estarem com escore corporal baixo e com baixos
indices de proteina plasmatica e sérica, pode-se correlacionar com o periodo de seca

com pastagens escassas e pobres em nutrientes que as fazendas apresentavam
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nessa época. A anemia presente em 9 bovinos, pode estar relacionada a eritropoiese
reduzida por deficiéncia de minerais e desnutricdo (GONZALEZ et al., 2000).

A bioquimica sérica foi dosada em 10 animais distribuidos entre os surtos D, F
e G, mas so0 foi possivel realiza-la nos animais que estavam internados no CDP-UFBA
e SPV-UFRB, que passaram por tratamento e foram eutanasiados posteriormente. No
presente estudo, a ureia sérica baixa pode ocorrer por dietas deficientes em
compostos nitrogenados, sendo um indicador sensivel e imediato da ingestdo de
proteina. Além disso, o aumento pode estar relacionado ao funcionamento renal.
Porém, em concentracfes elevadas, devera ser associada aos niveis de creatinina
também para indicar azotemia. A diminuicdo de creatinina, que se apresentou baixa
em 4 animais, pode ser vista em casos de caquexia com perda da massa muscular
(GONZALEZ et al., 2000).

De acordo com os niveis altos de CK em bovinos do surto F, ndo ha como
afirmar se foi devida a lesdo no masculo esquelético e/ou cardiaco. Nesse contexto,
seria importante mensurar a CK-MB nos préximos casos de bovinos com a doenca,
pois tem valor diagnostico para a lesdo cardiaca, como na intoxicacdo experimental
de Nerium oleander, onde os bovinos tiveram aumento de CK-MB principalmente com
a dose de 1,0g/kg (PEDROSO et al., 2009).

A TGO estava baixa em cinco bovinos e alta em apenas dois, 0S mesmos que
apresentaram CK elevada. TGO indica lesdo muscular recente, enquanto niveis
baixos de CK e altos de TGO podem indicar processo de recuperacdo (GONZALEZ
et al., 2000). Em ruminantes e equinos, devido a suas altas concentra¢des no figado,
a TGO pode ser usada para investigar doencas hepéticas (KERR, 2003), porém, nao
€ especifica para o diagndéstico das hepatopatias (RADOSTITS et al., 2021). No
entanto por nédo ter tido um padrdo na solicitacdo dos exames, ndo ha como afirmar
se esses achados laboratoriais sédo vistos na maioria dos casos da doenca em
questao.

Em relacdo aos achados macroscopicos, as efusdes foram sempre
observadas, sendo o hidrotérax o mais acentuado, semelhante ao que ocorre nos
casos de doenca das altitudes e na intoxicacdo por Pimelea spp., pela leséo
predominante ser nos vasos pulmonares (FLETCHER et al., 2009, GORDON et al.,

2020). Na doenca do peito inchado e na intoxicacdo por Niedenzuella spp., a efuséo
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mais pronunciada é a ascite, em consequéncia da acentuada congestdo hepatica,
devido a fibrose cardiaca (TOKARNIA et al., 1989b).

Apesar da epidemiologia e sinais clinicos serem semelhantes a doenga do peito
inchado, na doenca estudada nao foi observado fibrose cardiaca. Notou-se em 4
necropsias, dilatacdo do ventriculo direito, coracdo globoso e atrofia serosa da
gordura. Tal achado né&o foi descrito nos outros bovinos, provavelmente porque as
necropsias terem sido realizadas por diversos patologistas e em anos diferentes.

Muitas vezes, essa lesdo pode passar despercebida na necropsia.

A dilatacdo do ventriculo direito também esté presente na Brisket disease, St.
George Disease, doenca do peito inchado e intoxicagdo por Niendenzuella spp.
(PEIXOTO; LORETTI; TOKARNIA, 1995; HOLT; CALLAN, 2007; FLETCHER et al.,
2009). Outras alteracfes cardiacas como petéquias no epicardio e pericardite em um
animal do surto A foram vistas na necropsia. Plantas que causam hemorragia cardiaca
como a Nerium oleander, segundo ficha clinica, ndo foram vistas nas propriedades
(RIET-CORREA; MENDEZ, 2009). A reticulopericardite é uma afec¢do comum na
rotina clinica de grandes animais, porém, em nenhuma necropsia foi relatado corpo
estranho. Além disso, afeta geralmente casos isolados, diferentemente do surto A, por
exemplo, no qual 50 animais foram acometidos com a doenga do edema.

Os achados pulmonares se concentraram, principalmente, nos vasos. Na
necropsia do bovino 1F, foi possivel observar edema interlobular e espessamento de
vasos. Demais casos nao tinham fotos nitidas do 6rgdo. No Sul do Brasil, importante
diferenciar da febre de rebrota (intoxicacao por L-triptofano) que acomete bovinos que
sdo transferidos de forma brusca de pastagens secas para outra de crescimento
exuberante e provoca uma pneumonia intersticial aguda (WICPOLT et al., 2014).

Nos rins, foram observados palidez e edema perrirenal. Na histopatologia, 0s
achados foram necrose do epitélio tubular, tubulos dilatados e congestao renal. Esse
achado € comumente observado na intoxicacdo por plantas nefrotoxicas, porém de
forma acentuada (CALDAS et al., 2012; FRADE et al., 2017; LEMOS et al., 1993).
Além disso, quatro bovinos apresentaram hemorragias no epicardio e serosas (1A,
2A, 1B e 2B), lesdes também encontradas nos casos de intoxicagado por plantas que
afetam os rins (FERREIRA et al., 1991; PEDROSO et al., 2015; HELAYEL et al.,
2017). A planta C. glaucocarpa e plantas do género Amaranthus spp. ndo foram

identificadas nas propriedades dos surtos. Vale ressaltar que, apesar da intoxicacao



89

por C. glaucocarpa ja ter sido descrita no Oeste da Bahia (FRADE et al., 2017), a
mesma ocorre apos periodo de chuvas e, segundo produtores, a doenca foi observada

no periodo era seco e ndo chovia hd meses.
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8 CONCLUSOES

e O edema cronico de bovinos no estado da Bahia tem consideravel impacto
regional, visto que a morbidade varia de 5% a 11% e a letalidade podem
alcancar 48%.

e Surtos de edema crbnico ocorrem no Centro-Norte e Centro-Sul da Bahia no
periodo de seca.

e O quadro de edema € uma manifestacéo clinica de uma insuficiéncia cardiaca
direita secundaria ao aumento da pressao arterial no pulmao (cor pulmonale
cronico).

e As caracteristicas epidemioldgicas dos sete surtos da doenca do edema
crénico em bovinos estudados na Bahia indicam que a doenca é provavelmente
causada pela ingestdo de uma planta téxica ainda desconhecida.

e O consumo diario de folhas e vagens frescas de Fridericia cinerea na dose de
40g/kg por 60 dias ndo demonstrou ser toxico para bovinos.

e A doenca ocorre em regides de mata nativa e a transferéncia de animais para
outras pastagens, quando do inicio dos sinais clinicos, é recomendada para
aumentar a chance de recuperagao.

e A doenca do edema crbnico no estado da Bahia deve ser incluida na lista de
diagnosticos diferenciais de outras doencas que cursam com edema

subcutaneo.
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ANEXOS

Informacdes das fichas de necropsia dos animais estudados

SURTO

ID DO ANIMAL

ACHADOS MACROSCOPICOS

1A

Estado nutricional caquético; mucosas palidas; edema de barbela
acentuado, hidrotérax; broncopneumonia discreta; petéquias no
epicardio, dilatacdo do VD; pericardite fibrinosa moderada;
hepatomegalia, areas multifocais amareladas e ao corte pontos
brancacentos multifocais; esplenomegalia, ascite; edema na parede do
abomaso; discreta enterite hemorragica; hemorragia focal no encéfalo

2A

Estado nutricional caquético; edema da barbela até regido
submandibular acentuado, edema de esclera; edema pulmonar;
coracdo com petéquias multifocais na regido atrio — ventricular direita;
carcaca palida; palidez dos pré-estbmagos, abomaso e serosa do
intestino.

1B

Edema e sufusbes no subcutdneo, hidrotérax, hemorragias no
epicéardio, congestdo hepética, hepatomegalia, congestdo renal
bilateral, musculatura pélida

2B

Edema e sufusbes no subcutdneo, hidrotorax, hemorragias no
epicardio, congestdo hepatica, hepatomegalia, congestdo renal
bilateral, musculatura palida

| | |

1C

Estado nutricional caquético; escaras de decubito; edema subcutaneo
(barbela até abdome); hidrotérax; enfisema alveolar e intersticial,
hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo, hidropericardio
acentuado; ascite; hepatomegalia, congestdo hepatica, discreta
congestdo esplénica, enterite muco-ulcerativa discreta, nematoides,
congestdo renal; linfonodos pré-escapulares aumentados; petéquias
nos linfonodos mediastinicos.

2C

Estado nutricional caquético;, edema subcutdneo (pescoco, face,
barbela, costado, axilas, abdominal e membros anteriores), hidrotorax,
hidropericardio, ascite, consolidacdo pulmonar (lobos craniais, lobo
médio e acessorio), enfisema, congestdo hepatica, linfonodos do
mesenteério

2D

Estado de nutricdo caquético, mucosas oral e ocular palidas, edema na
regido da barbela, peito, membros toracicos e abdbémen,
hidropericardio, coracdo de aspecto globoso (dilatagéo), com atrofia
serosa da gordura, coagulo cruérico em ambos o0s ventriculos,
hidrotérax acentuado, Consolidacdo cranioventral dos l6bulos
pulmonares, congestdo difusa moderada, areas de congestao
moderada e presenca de muco, figado com bordos levemente
aumentados e arredondados, vesicula biliar: hemorragia discreta na
mucosa, rim: Levemente pélido, Musculatura pélida.

3D

Estado nutricional caquético, mucosas oral e ocular pélidas, Edema
acentuado no subcutaneo (barbela, peito, cabeca, costado, abdémen e
membros, coracdo com hidropericardio, dilatacdo e atrofia serosa da
gordura do coracdo, vasos linfaticos ingurgitados, Hidrotorax
acentuado, consolidacéo cranioventral dos I6bulos pulmonares, edema
interlobular. Abomaso: edema moderado das dobras. Presenca de
alguns exemplares de Haemonchus contortus. Intestino delgado e
grosso: algumas porcdes com areas de congestdo moderada e
presenca de muco. Rins: coloracdo pdlida na regido do cortex e na
medular. Musculatura préxima ao tecido subcutaneo das regides
afetadas por edema estava levemente palida.
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1F

Edema acentuado nas regifes submandibular, barbela, peito, barriga,
prepucio e membros, Hidropericardio. Hidrotérax. Pulm&o: com edema
e consolidagdo cranioventral. Figado: Aumentado de volume, com
bordos arredondados e congestdo. Vesicula biliar: edema da parede.
Bile densa e grumosa. Intestino delgado: duodeno com edema de
mesentério. RUmen: contetdo rumenal seco. Abomaso: mucosa com
erosOes e Ulceras. Edema perirrenal. Ureter: presenca de edema. Nas
regibes com edema, musculatura com coloracao palida.

2F

Edema acentuado nas regides da palpebra, submandibular, barbela,
peito, barriga, preplcio e membros toracicos e pélvicos, Linfonodo
mediastinico aumentado de tamanho. Hidrotérax. Pulm&o: presenca de
edema e aderéncias e fibrina na pleura e entre os l6bulos. Figado:
bordos levemente aumentados. Rim: coloracdo palida. Nas regifes com
edema, hd musculatura com coloracdo palida.
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Formuléario adaptado de Silva et al. (2006)

Mome (Veterindrio, zootecnista, agronomo ou ProdUBOr] ... s s s s e ar e e e s annr e
T o
QI = L= Ty == 1= T 1 PPN
Planta Toxica que causa edema Existe a planta na | Tem visto casos de | Sabe ocorréncia da Quantos
regido? Sim/Nio intoxicagdo? intoxicagdo em surtos
Sim/Nio outras regioes ocorreram?

Niendenzuella acutifolia (cipd-rudo)

Niendenzuella multiglandulosa (cipo-preto, cipé-ferro)

Kalanchoe blossfeldiana (folha da fortuna, sido)

Nerium oleander {espirradeira)

Amaranthus spinosus (caruruy, bredo)

Metternichia princeps (café do mato, jasmim do morro)

Combretum (Thiloa) glaucocarpum (vagueta, sipauba)

Crotalaria retusa (guizo de cascavel)

Crotalaria mucronata (xigue-xigue)

Outras plantas:

Planta nome comum e nome cientifico Quantos surtos ocorreram ? Principais sinais clinicos e patologia
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