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em bovinos!

Gabriela N. Dantas?, Bianca P. Santarosa? Didier Q. Cagnini?, Rodrigo M. Cavalcanti?, Simone

B. Chiacchio? Roberto C. Gongalves?, Franklin Riet-Correa® e Alexandre S. Borges?®*

ABSTRACT.- Dantas G.N., Santarosa B.P,, Cagnini D.Q., Cavalcanti R.M., Chiacchio S.B., Gon-
calves R.C,, Riet-Correa F. & Borges A.S. 2012. [Acute poisoning by monosodium metha-
nearsonic acid in cattle.] Intoxicacdo aguda por metano arsonato dcido monossodico em
bovinos. Pesquisa Veterindria Brasileira 32(12):1239-1245. Departamento de Clinica Vete-
rinaria, Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia, Universidade Estadual Paulista,
Unesp, Campus de Botucatu, Distrito de Rubido Junior s/n, Botucatu, SP 18618-970, Brazil.
E-mail: asborges@fmvz.unesp.br

Poisoning by monosodium methanearsonic acid (MSMA) is reported in a herd of 24 Gi-
rolando cows that were introduced into a pasture sprayed with the herbicide. Clinical signs
were apathy, anorexia, and profuse diarrhea. Fourteen cows died and two were necrop-
sied. Abomasal ulcers and renal congestion was observed. Main histologic lesions were
multifocal, accentuated, necrotizing and hemorrhagic abomasitis and omasitis, and tubu-
lar necrosis in the kidneys. Mean arsenic concentrations in cows with clinical signs were
1.19+0.40, 10.52+2.16, and 76.06+48.37ppm in blood, milk, and feces, respectively. In the
two necropsied cows arsenic concentrations were 25.58 and 23.85ppm in liver, and 28.71
and 35.94ppm in kidney, respectively. In a fetus of a cow that was necropsied, arsenic con-
centrations were 9.0 and 8.92ppm in liver and kidney, respectively. Arsenic concentration
in the grass collected from the paddock sprayed with MSMA was 111.58ppm. In Brazil, the
use of MSMA in the composition of herbicides is allowed only for agricultural use, not for
livestock. The use of arsenic based products for livestock can lead to high mortality rates in

the herd, as well as reduced production and contamination of animal products.

INDEX TERMS: Poisoning, herbicide, arsenic, monosodium methanearsonic acid, cattle.

RESUMO. - O presente trabalho estudou a intoxicagdo aci-
dental por arsénico em um lote de 24 vacas Girolando, as
quais tiveram acesso a pasto pulverizado com herbicida a
base de metano arsonato dcido monossédico (MSMA). Os
bovinos apresentaram apatia, anorexia e diarreia profusa.
Foram necropsiados na fazenda dois animais de 14 que
morreram. Os principais achados macroscdpicos foram
ulceras abomasais e congestdo renal. No exame micros-
copico, as principais lesdes observadas foram abomasite
e omasite necro-hemorragica multifocal acentuada e, nos
rins, necrose tubular difusa. As concentracoes médias de
arsénico em vacas com sinais clinicos foram 1,19+0,40,
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10,52+2,16 e 76,06+48,37ppm no sangue, leite e fezes, res-
pectivamente. Os niveis de arsénico encontrados em dois
animais necropsiados foram 25,58 e 23,85ppm em figado,
e 28,71 e 35,94ppm em rins, respectivamente. No feto de
uma vaca necropsiada, os niveis de arsénico mensurados
no figado e rim foram 9,0 e 8,92ppm, respectivamente. A
concentracdo de arsénico no capim do piquete pulveriza-
do foi 111,58ppm. No Brasil, o uso MSMA na composi¢io
de pesticidas e herbicidas é permitido somente para uso
agricola, mas ndo pecuario. A utilizagdo desse ou de outros
produtos a base de arsénico na pecuaria pode causar altos
indices de mortalidade no rebanho, além de diminuicao da
producdo e contaminac¢do de produtos de origem animal.

TERMOS DE INDEXACAO: Intoxicacdo, herbicida, arsénico, meta-
no arsonato acido monossaddico, bovinos.

INTRODUCAO

O arsénico é um metaloide pertencente ao Grupo 5A da
Tabela Peridodica (Meliker & Niagru 2008) e pode ser en-
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contrado na forma de compostos organicos, ou inorganicos
(Graeme & Pollack 1998), os quais, geralmente, sdo os re-
lacionados com casos de intoxicagdo em bovinos (Oliver &
MacGregor 1957, Hatch & Funnell 1969, Faires 2004, Va-
lentine et al. 2007). Os compostos arsenicais inorganicos
podem ser trivalentes (arsenito) ou pentavalentes (arsena-
to).

A toxicidade desses compostos varia de acordo com sua
solubilidade: arsenitos sdo os mais toxicos, seguidos pe-
los arsenatos e os compostos organicos, por serem menos
soluveis, sdo os menos toxicos (Monies 1999). A absorc¢do
do arsénico pode ocorrer por via respiratoéria, cutanea, ou
gastrointestinal. O arsénico é distribuido pelo organismo
ligado aos eritrécitos, mas possui baixa ligagdo com as pro-
teinas plasmaticas (Graeme & Pollack 1998). A metaboli-
zagdo do arsénico ingerido resulta na excrecdo de arsénico
metilado pelos rins (Kapp 2005).

Alguns produtos contendo arsénico tém sido respon-
saveis por casos de intoxicacdo em animais (Neiger et al.
2004), mais comumente, em bovinos e felinos, por inges-
tdo de alimentos contaminados (Buck et al. 1973). Quando
o arsénico se liga aos elementos celulares, ocorre a inibi-
¢do da respiracdo mitocondrial e desacoplamento da fos-
forilacdo oxidativa, entre outros efeitos (Rehner 2003). O
resultado dessa perturbacdo no metabolismo celular tem
efeitos sobre o encéfalo, pulmao, rim, figado e mucosa do
trato gastrointestinal. Além disso, o arsénico também cau-
sa aumento da permeabilidade capilar sistémica (Palmer
1972). O metano arsonato acido monossédico (MSMA) é
um arsénico organico, cujos sinais clinicos mais comuns de
intoxicacdo sdo semelhantes aos descritos para os arséni-
cos inorganicos (Palmer 1972) e incluem diarreia, apatia e
anorexia (Buck etal. 1973). Abomasite hemorragica e ente-
rite sdo as principais anormalidades descritas em bovinos
intoxicados com arsénico inorganico (Monies 1999).

A intoxicacdo por arsénico inorganico em bovinos foi,
anteriormente, descrita na literatura internacional por Oli-
ver & MacGregor (1957), Hatch & Funnell (1969), Selby et
al. (1977), McClanahan et al. (2003), Faires (2004), Valen-
tine et al. (2007) e, por arsénico organico, por Neiger et al.
(2004). No Brasil, foram descritos dois surtos de intoxica-
¢do por arsénico em bovinos, um no Parana e outro no Rio
de Janeiro; alguns animais morreram em forma aguda e ou-
tros apresentaram abaulamento da parede do abdome do
lado direito, préximo ao umbigo, que rompia a pele dentro
de 4-6 semanas e, frequentemente, seguia-se o prolapso da
parede do abomaso (Dobereiner et al. 1967). Na década de
1980, carrapaticidas a base de triéxido de arsénico (inorga-
nico) eram utilizados no Brasil e foram mencionados como
causadores de intoxicacdo em bovinos (Riet-Correa 2007).
Apesar dessas descricdes, os dados clinicos e laboratoriais
sobre a intoxicacdo por arsénico sdo escassos; portanto, o
objetivo desse trabalho foi descrever a intoxicagio aciden-
tal aguda por arsénico organico em bovinos.

MATERIAL E METODOS

Intoxicacdo acidental aguda por arsénico em bovinos leiteiros,
provenientes do municipio de Avaré/SP, localizado na regido cen-
tro-oeste paulista, foi estudada pelo Servico de Clinica Médica de
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Grandes Animais (CMGA) da Faculdade de Medicina Veterinaria
e Zootecnia (FMVZ), da Universidade Estadual Paulista “Julio de
Mesquita Filho” (Unesp), Campus de Botucatu, no ano de 2011.

Para o estudo clinico-laboratorial foram avaliados os sinais
clinicos, hemograma e bioquimica sérica de dois bovinos (bovi-
nos 1 e 2) com histérico de apatia, anorexia e diarreia profusa,
encaminhados a CMGA-FMVZ/Unesp, cinco dias apds a exposicdo
ao herbicida. Foram avaliados atitude, fung¢des vitais (coloracdo
de mucosas, frequéncias cardiaca e respiratoria, temperatura,
grau de hidratacdo e movimentagdo ruminal) e o escore corpo-
ral. Amostras de sangue total foram colhidas por pungio de veia
jugular, em tubos com e sem anticoagulante, para realizacdo do
hemograma e bioquimica sérica (funcdo renal e hepatica, niveis
de proteinas e creatina quinase), respectivamente. Amostras de
sangue total foram colhidas em tubo com heparina e encaminha-
das para determinagdo de concentracdo de arsénico.

Foi realizada visita a propriedade rural, oito dias apds a ex-
posicdo dos bovinos ao herbicida, para colheita de amostras de
sangue total (com heparina), leite e fezes de outras dez vacas
para a determinagdo dos niveis de arsénico, sendo cinco delas do
lote afetado e cinco normais, de outro lote que ndo teve acesso ao
pasto pulverizado com arsénico suspeito de intoxicar os bovinos.
Além disso, amostras de capim do piquete pulverizado também
foram encaminhadas para determinacdo da concentragdo de ar-
sénico.

Ainda na propriedade rural, foram realizadas necropsias de
duas vacas imediatamente apds o 6bito (Bovinos 3 e 4), do lote
que teve acesso ao pasto pulverizado e de um feto (tergo final de
gestacdo) de uma dessas vacas. Foram colhidas amostras de va-
rios 6rgdos para exame histopatoldgico e amostras de figado e rim
destes dois bovinos e do feto necropsiados foram encaminhadas
para determinagdo das concentragdes de arsénico.

A atividade sérica das enzimas do exame bioquimico foi de-
terminada pelo método cinético com reagentes bioquimicos co-
merciais (Analisa®) e a leitura, efetuada em espectrofotdmetro
(Celm SB-190). O hemograma foi determinado em contador au-
tomatico de células (Cell-Dyn 3500R Abbot). A proteina total e o
fibrinogénio foram determinados por refratometria, segundo mé-
todo descrito por Jain (1993). A determinagdo das concentragdes
de arsénico em amostras de figado, rins, fezes e capim foi feita
utilizando-se matéria seca. Todas as determinac¢des de concentra-
¢do de arsénico foram realizadas pelo Centro de Analises Toxico-
légicas da Unesp, Campus de Botucatu (CEATOX), pela técnica de
espectrometria por absor¢io atdomica, no aparelho GBC AA 932
Plus. As médias dos grupos doente e clinicamente normal foram
analisadas pelo Teste “T” ndo pareado com corre¢do de Welch.

RESULTADOS
Epidemiologia, sinais clinicos, tratamento e evolugio

A propriedade apresentava plantel de 83 vacas da raga
Girolanda, em sistema de manejo semi-intensivo, com mé-
dia de 15 litros de leite/animal/dia produzidos em duas
ordenhas diarias. Os bovinos em lactagdo eram suplemen-
tados com ragdo (18% de energia, a base de carogo de algo-
dao), duas vezes ao dia.

Um dos dois lotes de animais, composto por 24 vacas
em lactacio, foi levado ao piquete de 1.200m? (capim Jiggs,
cultivar de Cynodon dactylon) pulverizado com herbicida
contendo arsénico organico MSMA, aproximadamente, 1
hora apo6s a aplicagdo do produto. O periodo de exposicao
das vacas no piquete pulverizado foi de 10 horas, quando
entdo foram encaminhadas para a sala de ordenha e os 24
animais do lote exposto apresentavam diarreia liquida e fé-
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tida, além de queda na producdo de leite de 15L para 3L/
animal, apatia, anorexia, sialorreia, tremores musculares e
desidratacao. No decorrer do dia, essas vacas permaneciam
em decubito esternal por periodo prolongado e com inten-
sa vocalizagdo. Ap6s a ordenha, as vacas foram levadas a
um piquete ndo pulverizado com o herbicida. Aproximada-
mente 48 horas apds o inicio dos sinais clinicos, instituiu-se
tratamento com 30g de tiossulfato de sddio, via oral, dose
Unica, porém sem sucesso. A utilizacdo do MSMA ja havia
sido realizada na propriedade em outras ocasides, mas sem
relatos de anormalidades clinicas prévias.

Ao longo dos 15 dias subsequentes a intoxicagao,
58,33% (14/24) dos animais do lote morreram. O primei-
ro ébito ocorreu 34 horas apés a exposicdo ao pasto con-
taminado e 64,28% (9/14) dos 6bitos, até o sexto dia. A
ultima das 14 vacas morreu 21 dias apds a exposicdo ao
herbicida. Nao foram observadas anormalidades nos ani-
mais da propriedade que nio tiveram acesso ao piquete
pulverizado.

Os Bovinos 1 e 2 apresentavam bom estado nutricional
(ECC=3/5), apatia, palidez da mucosa ocular, desidratacao
(8%), hipotermia (T<36°C),taquipnéia (FR=60mpm), taqui-
cardia (FC=100bpm), hipotonia ruminal (MR<2/5minutos)
e anuria. Os animais vocalizavam e apresentavam decubito
intermitente. Havia crepitacdo grossa pulmonar difusa e
presenca de diarreia liquida fétida, de coloragdo marrom
escura, sem estrias de sangue. Diariamente, os animais re-
ceberam transfaunacio com cerca de 3L de liquido ruminal
e hidratacao por via oral com 15 litros de 4gua morna adi-
cionada de probidtico, sal mineral, suplemento energético
e vitaminico. Além disso, foi administrado flunixim meglu-
mine (2,2mg/kg, intramuscular) e 30g de tiossulfato de
s6dio por via oral, por quatro dias consecutivos, conforme
proposto por Buck et al. (1973) e Garry (2008).

Apés dois dias de acompanhamento, o Bovino 1 apre-
sentou piora do quadro clinico, com diarreia sanguinolenta
e morte. Apds uma semana de internagao, o Bovino 2 apre-
sentou melhora do estado geral, retorno dos movimentos
ruminais, mas ainda apresentava hiporexia e fezes pasto-
sas. Esse bovino retornou a propriedade, tendo sobrevivido
a exposicao ao arsénico.

Exames complementares

O resultado do hemograma, bioquimica sérica e niveis
de arsénico sanguineo dos Bovinos 1 e 2 estdo apresenta-
dos no Quadro 1.

As concentragdes de arsénico no sangue, leite e fezes
das vacas da propriedade estdo apresentadas no Quadro
2. Foram observadas diferencas significativas nas médias
dos grupos de animais doentes e clinicamente normais nas
amostras de sangue (p=0,0081), leite (p=0,0083) e fezes
(p=0,0488).

No figado das vacas necropsiadas, na propriedade ru-
ral, os valores de arsénico encontrados foram 25,58ppm
e 23,85ppm. J4, nos rins, os valores foram 28,71ppm e
35,94ppm. O figado e os rins do feto apresentaram valores
de arsénico de 9,0ppm e 8,92ppm, respectivamente. A con-
centracdo de arsénico no capim coletado do piquete pulve-
rizado foi de 111,58ppm.

Quadro 1. Hemograma, bioquimica sérica e niveis de
arsénico sanguineo na intoxicaciao aguda por metano
arsonato acido monossddico em bovinos

Bovino 1 Bovino 2 Valores de referéncia
(Kaneko et al. 1997)

Neutréfilos 6400/pL 6100/pL 600a4000/uL
Monocitos 2100/pL 1300/pL 25a840/uL
Hemacias 9,44 x10°/uL 10,75x10°/uL.  5a10x 10°/uL
Hemoglobina 14,7g/dL 18,3g/dL 8a153g/dL
Hematdcritos 44% 55% 24 a46%
PPT* 9,5g/dL 11,3g/dL 7 a8,5g/dL
Globulina 6,6g/dL 8,1g/dL 3a3,48g/dL
GGT* 24,9U1/L 28,5UI/L 6,1a174UI/L
AST* 96,1U1/L 245,9U1/L 78 a132U1I/L
Creatinina 1,87mg/dL 6,28mg/dL 1a2mg/dL
Ureia 80mg/dL 194mg/dL 42,8 a 64,2mg/dL
Bilirrubina total 0,42mg/dL 0,13mg/dL 0,01a0,47mg/dL
Bilirrubina indireta  0,2mg/dL 0,04mg/dL 0a0,03mg/dL
Bilirrubina direta ~ 0,22mg/dL 0,09mg/dL 0,04 a 0,44mg/dL
Albumina 3,2g/dL 2,9g/dL 3,03 a3,55g/dL
Arsénico 3,49ppm 2,78ppm

* PPT = proteina plasmatica total, GGT = gamaglutamiltransferase, AST =
aspartatoaminotransferase.

Quadro 2. Valores de arsénico no sangue (ppm), leite (ppm)
e fezes (ppm) de cinco bovinos acidentalmente intoxicados
por arsénico e cinco bovinos clinicamente normais*

Animal Doentes Clinicamente normais
Sangue Leite Fezes Sangue Leite  Fezes

1 1,09 8,70 16,60 0,28 1,80 5,10

2 1,06 8,90 128,4 0,17 0,30 3,40

3 1,89 9,90 68,90 040 490 20,40

4 1,07 14,00 121,50 0,18 2,00 2040

5 084 11,10 44,90 0,37 3,20 22,50
Média 1,19 10,52* 76,060 0,28° 2,44°> 14,36°

Desvio padrao 0,40 2,16 48,37 0,10 1,71 9,28

* Letras diferentes representam diferenca estatistica entre os grupos, para
0 mesmo material analisado.

Achados macroscopicos

Os animais apresentavam mucosas ocular e vulvar con-
gestas e o rumen continha grande quantidade de contetido
alimentar composto, basicamente, por volumoso. O omaso
apresentava avermelhamento da mucosa com areas de ero-
sdo discretas. No abomaso e na porg¢ao inicial do intestino del-
gado, havia contetido alimentar hemorragico e tlceras mul-
tifocais com centro necrotico e bordas avermelhadas, entre
0,3 e 3cm de didmetro e mais extensas nas plicas do abomaso
(Fig.1). Esse quadro foi caracterizado por abomasite e enteri-
te proximal necrotizante acentuada. Além disso, foi observa-
da auséncia de contetido alimentar e moderada quantidade
de muco, codgulos e restos de mucosa nas porg¢oes distais de
intestino delgado e grosso. Nos rins, a regido medular apre-
sentava coloracdo vermelho-escura difusa (Fig.2). O pulmao
estava pesado, armado e apresentava moderada quantidade
de liquido espumoso claro em brénquios principais (edema
pulmonar). Foram evidenciadas petéquias e sufusdes suben-
docardicas e subepicardicas nos atrios e ventriculos.

Achados microscépicos

No rdmen, a microscopia revelou degeneracdo hidro-
pica multifocal discreta do epitélio com areas focais de
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Fig.1. Aver omaso associado a pre-
senca de inumeras ulceras com distribuigdo multifocal e alea-
toria, na intoxicacdo por arsénico em bovino.
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Fig.2. Coloragdo vermelha da medula renal em consequéncia da nefrose
hemorragica difusa, na intoxicagdo por arsénico.

Fig.3. Abomasite necro-hemorragica, na intoxicacdo de bovino
por arsénico. HE, obj.10x. Barra: 200um.

ulceragdo. No reticulo, observou-se degeneragio hidropi-
ca acentuada e necrose moderada do epitélio. No omaso,
verificou-se degeneragdo hidrépica e necrose multifocal do
epitélio. O abomaso apresentava abomasite necro-hemor-
ragica multifocal acentuada (Fig.3). No intestino delgado,
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Fig.4. Cortex renal com necrose tubular aguda, difusa, acentua-
da, na intoxica¢do de bovino por arsénico. HE, obj.20x. Barra:
100pm.

havia necrose focal do topo das vilosidades com presenca
de infiltrado de células mononucleares. Havia também ne-
frose multifocal a coalescente acentuada na regido cortical
(Fig. 4) e nefrose hemorragica difusa acentuada na medu-
lar, ocasionalmente, associada a severo infiltrado polimor-
fonuclear, principalmente, na jungdo corticomedular. Ve-
rificou-se a presenca de areas multifocais de hemorragias
discretas subendocardicas e subepicardicas. Os demais 6r-
gdos ndo apresentaram alterac¢des histologicas.

DISCUSSAO

0 uso comercial de arsénico estd diminuindo desde a dé-
cada de 1960 (Neiger et al. 2004). Atualmente, é uma das
causas de intoxicagdo menos frequentes em rebanhos devi-
do ao seu banimento de quase todas as fases das atividades
agropecudrias (Radostits et al. 2007). O arsénico presente
nos produtos de uso agricola pertence a familia dos com-
postos arsenicais organicos alifaticos (Plumlee 2006). No
Brasil, o Ministério da Agricultura, Pecuaria e Abasteci-
mento permite o uso do arsénico na composicdo de alguns
pesticidas, herbicidas de utilizacdo agricola e tintas (Reso-
lugdo - RDCn?135de 17/05/02). Neste estudo, o herbicida
(MSMA) pulverizado na pastagem foi a fonte de arsénico.
Apesar do uso do MSMA ser permitido para agricultura,
este composto foi utilizado nos pastos da propriedade para
controle de ervas daninhas. No entanto, ndo foram relata-
dos casos de intoxicacdo anteriores na propriedade, pois
os animais eram colocados no pasto pulverizado somente
apos a secagem do produto, diferente do presente relato
onde os animais foram encaminhados ao pasto 1 hora apos
a pulverizagao.

Os sinais clinicos observados nos animais deste trabalho
foram sialorreia, vocalizagdo, diarreia profusa, letargia, de-
pressdo, anorexia, taquipneia, queda da producio de leite,
apatia, decubito por periodos prolongados, tremores mus-
culares e desidratacdo, achados similares aos descritos na
intoxica¢do por arsénicos inorganicos por Monies (1999) e
Faires (2004). McClanahan et al. (2003) relataram um sur-
to da intoxicagdo por arsénico inorganico em gado de corte
e descreveram odor arsenical no halito dos animais intoxi-
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cados; enquanto Faires (2004) citou bradicardia e ataxia,
sinais que nao foram observados nos animais deste estudo.
Monies (1999) relatou que o 6bito, frequentemente, ocorre
entre 24 e 48 horas, diferente do que foi observado no pre-
sente estudo, onde somente uma das 14 mortes observadas
ocorreu em menos de 48 horas e 64,28% (9/14) dos dbitos
ocorreram entre o 22 e o 62 dias ap6s a ingestdo do alimen-
to contaminado. Essa diferenga ocorre, provavelmente, em
consequéncia dos niveis de arsénico da dieta. Além disso,
o periodo de exposicdo ao alimento contaminado e o tipo
de arsénico também podem influenciar a apresentacdo e a
evolucdo do quadro de intoxicagao.

Taquicardia, aumento no tempo de preenchimento
capilar, diminuicdo da pressdo de pulso, da elasticidade
da pele e da produc¢do de urina evidenciaram quadro de
desidratacdo, confirmado pelos achados laboratoriais de
hiperproteinemia e policitemia (Kaneko et al. 1997). O fi-
brinogénio, util indicador de inflama¢do em bovinos (Mor-
ris & Johnston 2006), apresentou-se elevado nas amos-
tras das duas vacas internadas na CMGA. O leucograma
ndo apresentou leucocitose, porém mostrou neutrofilia
e monocitose (Kaneko et al. 1997). A toxicidade do arsé-
nico provoca altera¢des no sistema gastrointestinal, com
consequente manifestacdo clinica de diarreia, explicagao
plausivel para a neutrofilia nos exames dos animais afeta-
dos. A contagem de monécitos ndo é altamente responsiva
a doenga inflamatéria em grandes animais; portanto, ndo
se constituiu em componente util do leucograma (Morris
20006).

Os dois bovinos apresentaram azotemia decorrente da
toxicidade renal causada pelo arsénico. Apenas uma das
vacas apresentou elevacido do nivel de AST, que pode ser
explicado pela lesdo muscular devido ao decubito prolon-
gado. Nas amostras analisadas dos bovinos intoxicados ndo
houve aumento de GGT e FA. O produto a base de arsénico
ndo apresentou hepatoxicidade suficiente para elevar essas
enzimas no momento da andlise. Os animais afetados ndo
apresentaram ictericia, embora uma vaca apresentasse au-
mento discreto nos valores das bilirrubinas. O aumento de
globulina evidenciado pode estar relacionado com a mar-
cante inflamacdo tecidual que ocorre, principalmente, em
trato gastrointestinal (Kaneko et al. 1997).

Trabalhos envolvendo casos de intoxicagdo de bovinos
por arsénico descreveram os niveis do elemento em figado,
rim, ingesta, urina, leite, pastagem, solo e agua (Oliver &
MacGregor 1957, Hatch & Funnell 1969, Selby et al. 1977,
Hopkirk 1987, McClanahan et al. 2003, Faires 2004, Neiger
et al. 2004, Valentine et al. 2007). Os estudos acima descre-
veram intoxicacdo por arsénico inorganico, com excecdo de
Neiger et al. (2004) que relataram intoxica¢do por arsénico
organico. No presente estudo, além de figado, rim, leite e
pastagem, também foram determinados os niveis de arsé-
nico no sangue e fezes.

Hatch & Funnell (1969) encontraram média de 35,7ppm
do elemento na ingesta de 21 bovinos que morreram com
sinais de intoxicagdo por arsénico. Hopkirk (1987) relatou
surto de intoxicagdo em 200 vacas; cuja forragem continha
132ppm de arsénico, valor semelhante ao encontrado no
piquete pulverizado com MSMA do presente relato.

Os Bovinos 1 e 2 apresentaram valores de 3,49 e
2,78ppm de arsénico sanguineo 120 horas ap6s a exposi-
¢do, enquanto os animais da fazenda, do mesmo lote, apre-
sentaram média de 1,19ppm de arsénico no sangue 156
horas apoés a exposicdo. Essa diferenca pode ser explicada
pelo fato dessas amostras terem sido colhidas com inter-
valo de 36 horas, intervalo em que houve diminuicido da
concentragio de arsénico sanguineo. E interessante obser-
var que relatos prévios de intoxicacdo acidental de bovinos
por arsénico ndo descreveram a concentracdo sanguinea
desse elemento nos animais intoxicados, o que dificulta
qualquer analise comparativa associada. Como o arsénico é
naturalmente encontrado nas plantas e no solo, tragos des-
se microelemento estdo presentes nos tecidos da maioria
dos animais (Plumlee 2006). Alonso et al. (2000) mediram
a presenca de poluentes ambientais em animais clinica-
mente normais e encontraram 0,00292ppm de arsénico
em sangue total. Valor que foi menor que 0,28ppm encon-
trado nos animais clinicamente normais deste trabalho e,
provavelmente, associado com exposi¢cdes prévias pelo uso
do arsénico em pastos da propriedade. Ressalta-se que ani-
mais podem apresentar altos niveis de arsénico em amos-
tras teciduais, como foi constatado neste trabalho, mesmo
sem apresentar sintomatologia clinica.

A mensuracdo do elemento em figado e rins é de ex-
trema importancia, pois retrata a intoxicacao, ja que esses
6rgaos acumulam as mais altas concentra¢des de metais
pesados circulantes no organismo (Alonso et al. 2000). Se-
gundo Buck et al. (1973) e Faires (2004), niveis de arséni-
co entre 10 e 15ppm no figado, acompanhados de sinais
clinicos, sdo patognomonicos de intoxicacdo aguda pelo
elemento, o que corrobora com os achados deste trabalho,
onde os valores encontrados no figado das vacas necropsia-
das foram cerca de duas vezes mais elevados que os valo-
res relatados acima. Os niveis de arsénico renal e hepatico
descritos em casos anteriores de intoxicagdo em bovinos,
na matéria imida, variaram entre 6,18 e 60ppm e 12,8 e
24ppm, respectivamente (Buck et al. 1973, McClanahan et
al. 2003, Valentine et al. 2007). Alonso et al. (2000) men-
suraram média, em matéria imida, 0,0102ppm no figado e
0,0152ppm nos rins de animais sem sintomatologia, porém
expostos ao arsénico devido a poluicdo ambiental.

Apesar de nio terem sido encontrados na literatura ni-
veis de arsénico teciduais em fetos de vacas gestantes into-
xicadas para comparacdo, os niveis de arsénico encontra-
dos no presente relato foram 18 vezes maiores que o limite
toleravel (0,5ppm) em tecidos bovinos (Buck et al. 1973,
Bahri & Romdane 1991, Monies 1999).

Os niveis de arsénico no leite de animais clinicamente
normais e de animais intoxicados foram muito elevados, em
decorréncia do manejo adotado na propriedade. 0 MSMA,
tipo de arsénico organico responsavel pela intoxicacdo dos
animais neste trabalho, é um dnion, em pH neutro (Barra et
al 2000). Assim, maiores niveis de arsénico no leite que no
sangue poderiam ser explicados pela afinidade dos anions
de arsénico pelos cations de calcio presentes no leite, esta-
belecendo uma via de excre¢do desse metaloide, por isso se
devem controlar seus niveis em alimentos para consumo
humano (Gomez-Caminero et al. 2001).
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De acordo com Monies (1999), as principais lesdes
macroscopicas sdo abomasite hemorragica, inflamacdo
do intestino delgado, ulceragdo da mucosa omasal, figado
com colora¢do acinzentada e, ocasionalmente, dlceras em
mucosa oral. No presente estudo, foram encontradas al-
teracdes macroscopicas semelhantes. Além disso, Faires
(2004) relatou hemorragia em meninge e pericardio, e le-
sbes erosivas em abomaso, duodeno, célon e reto, o que,
com excec¢do da alteracdo de meninge, corrobora com os
achados deste trabalho. Oliver & Macgregor (1957) res-
saltaram que lesdes profusas em trato gastrointestinal sdo
os principais achados de necropsia na intoxica¢do por ar-
sénico. Assim como o descrito por Neiger et al. (2004), os
animais necropsiados neste estudo apresentaram o ramen
totalmente preenchido por contetido alimentar. Micros-
copicamente, os achados de gastroenterite hemorragica
e as alteracdes em tubulos renais estio de acordo com o
descrito na literatura em casos de intoxicagdo por arsénico
em vacas (Brown et al. 2007, Maxie & Newman 2007), no
entanto a necrose de linfonodos da cadeia mesentérica des-
crita por Neiger et al. (2004) nao foi observada neste tra-
balho. Nos casos que a morte ocorre dentro das primeiras
horas de intoxicagdo as alteragdes macro e microscépicas
podem ser ausentes ou minimas, podendo ser evidenciado
apenas edema e congestdo discretos da mucosa abomasal
(Maxie & Youssef 2007).

O tratamento da intoxicagdo por arsénico depende do
tipo e da gravidade dos sinais clinicos. Nos casos agudos é
pouco eficaz devido as grandes quantidades ingeridas e ao
tempo decorrido entre a ingestdo e o inicio das manifesta-
¢oes clinicas (Radostits et al. 2007). O tiossulfato de sddio
é um antidoto frequentemente utilizado por néo ser téxico
e seguro em grandes animais (Buck et al. 1973). Esse foi o
produto empregado no tratamento das vacas intoxicadas,
por ser mais acessivel no mercado e ter menor custo.

Os compostos que contém enxofre sdo teoricamente os
melhores antidotos, dos quais o 2,3 dimercaptopropanol
ou dimercaprol (BAL) é o produto utilizado em casos de in-
toxicacdo por composto arsenical trivalente, inorganico ou
organico alifatico (Bahri & Romdane 1991, Plumlee 2006),
no entanto esse elemento é pouco eficaz nos casos de en-
venamento por sais inorganicos (Radostits et al. 2007). O
uso, entretanto, desse produto é restrito em animais de
producdo devido ao alto custo e disponibilidade no merca-
do (Monies 1999).

O &cido etilenodiaminotetracético (EDTA) ndo é eficaz
porque esse quelante remove apenas o arsénico extracelu-
lar, ndo o intracelular, responsavel pelos sinais clinicos. Em
humanos, a D-penicilamina é eficaz, porém seu uso é anti-
-econdmico em animais de produc¢do. O 4cido dimercapto-
succinico (DMSA) é um produto mais recente, menos téxico
que o BAL, e esta disponivel para uso em humanos e peque-
nos animais, podendo ser considerado futuro tratamento
da intoxicac¢do por arsénico (Plumlee 2006).

A terapia de suporte também deve ser instalada, com
reposicdo hidro-eletrolitica, lavagem gastrica e transfauna-
¢do, assim como instituido neste caso (Buck et al. 1973).
Podem-se utilizar adsorventes, como carvao ativado (1-4g/
kg, via oral), e posteriormente laxantes osmdticos, como
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sulfato de magnésio. Diversos produtos sdo usados para
precipitar o arsénico na luz intestinal. O hidrato férrico é
mais comumente usado, porém tem pouco efeito eviden-
te na evolucdo da doenca (Radostits et al. 2007). A adogdo
de terapia anti-inflamatéria nos animais atendidos teve
como objetivo promover analgesia e controlar a inflama-
¢do. McClanahan et al. (2003) citaram o prognéstico ruim
em casos de intoxica¢do aguda por arsénico, a inviabilidade
econdmica e baixa efetividade do tratamento em grandes
animais.

Além disso, recomendou-se interromper a pratica de
pulverizacdo com o herbicida nos piquetes destinados aos
animais para evitar novos casos clinicos, ou mesmo a expo-
sicdo de bovinos pela ingestdo de arsénico, como poluente
ambiental.

CONCLUSOES

Aintoxicagdo por arsénico deve ser incluida no diagnoés-
tico diferencial de doencgas do sistema digestivo que apre-
sentem diarreia e lesdes degenerativas e necrdticas, sobre-
tudo no omaso e abomaso.

A confirmacgdo da intoxicacdo deve ser realizada me-
diante andlise toxicoldgica por dosagem do metal no san-
gue total, figado e rins.

0 uso de produtos a base de arsénico deve ser evitado,
pois pode levar a altos indices de mortalidade no rebanho,
além de diminui¢cdo da produgdo e contaminacdo de produ-
tos de origem animal.
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