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Figura da capa: Superficie irregular, aspecto granuloso e avermelhado
na cavidade oral e lingua de caprino com ectima contagioso. (Silva et al. Resumo 8, Pagina 20)



IV Encontro Internacional
de Saude Animal e Prevencao

3 a6 deoutubrode 2017
Cuiaba, Mato Grosso

(
d) ’www.pvb.com.br



O Congresso

Os produtos de origem animal se constituem em importantes componentes das
exportacgoes brasileiras, sendo a qualidade sanitaria um fator essencial para a sua
aceitacdo no mercado internacional. Enfermidades como a febre aftosa, a encefalo-
patia espongiforme bovina, a peste suina classica e a enfermidade de Newcasttle sdo
problemas de satide animal que significam riscos potenciais para os paises produ-
tores de carne e derivados, que, além de implicacdes sanitarias, também possuem
importancia politica, econémica e social. Enfermidades frequentes ou emergentes
podem constituir entrave a produgao, perda de mercado, repercussdo em saude
publica e prejuizos econdmicos. Diante disso, as acdes de profilaxia e o controle
das doencas requerem profissionais capacitados nas a¢des diretas do diagnéstico
clinico, epidemiolégico e laboratorial. As diversas técnicas e métodos de diagnos-
tico tém evoluido constantemente ao longo dos ultimos anos. Os laboratérios de
universidades, centros de pesquisa e de referéncia tém direcionado estudos e agdes
no sentido de obter maior eficicia e confiabilidade nos resultados fornecidos. Os
médicos veterinarios atuantes em campo formam o elo fundamental na garantia
de qualidade dos exames executados pelos laboratérios, por proverem o material
biolégico utilizado nos ensaios. Face as novas tecnologias, ou mesmo aos métodos
de diagnostico tradicionais, estes profissionais necessitam de constante atualizagao
em relacdo aos procedimentos de investigacdo clinica, bem como do envio adequado
de amostras, solicitacdo de exames e a interpretacdo dos resultados. Neste contexto,
este evento permitiu a articulacdo de importantes laboratdrios de diagnostico do
Pais, reunindo, em Mato Grosso, pesquisadores de destaque para intercambio de
conhecimentos e fundamentacdo de uma rede de diagndstico para as principais
enfermidades de interesse veterinario.
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Historico do Evento

O Primeiro ENISAP ocorreu em 2012, em Sinop, MT e contou com aproximada-
mente 250 participantes entre alunos de graduagao, pos-graduacao e pesquisadores.
Nesta edicdo contou oito palestrantes nacionais e dois internacionais, além da apre-
sentacdo de 100 trabalhos cientificos. Em sua segunda edi¢do, em 2014, na cidade de
Cuiabg, o evento ocorreu simultaneamente ao VIII Encontro Nacional de Diagnoéstico
Veterinario (ENDIVET). Nesta ocasido o evento contou com a participacao de 260
inscritos, nove palestrantes nacionais, trés do exterior e 150 trabalhos cientificos.
No ano de 2016, em Cuiabg, realizou-se a terceira edicdao do evento, contando com
aproximadamente 180 inscritos, seis palestrantes nacionais e dois internacionais e
80 trabalhos cientificos. Neste ano o ENISAP tornou um encontro oficial do Colégio
Brasileiro de Patologia Veterindria, contou com 297 participantes e foram publica-
dos nesse suplemento cientifico 90 resumos. Com isso reafirmou-se a importancia
do ENISAP como um dos principais féruns de discussdo na area de satide animal.
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1. Silveira G.L., Campos E.M,, Silva R.A.F, Galiza G.].N. & Dantas A.F.M. 2017. Aerossaculite
e broncopneumonia piogranulomatosa por Aspergillus sp. em um frango no semia-
rido da Paraiba. Pesquisa Veterindria Brasileira 37(Supl.):9-11. Laboratério de Patologia
Animal, Universidade Federal de Campina Grande, Av. Universitaria S/N, Santa Cecilia, Me-

dicina Veterinaria, Patos, PB 58700-970, Brasil. E-mail: gianli

Introducdo: Aspergilose é uma condi¢do infecciosa,
ndo contagiosa, causada por agentes fungicos do género
Aspergillus spp. (Amorim et al. 2004). A espécie A. fumiga-
tus é a mais frequentemente associada a enfermidades em
animais, no entanto, as espécies A. flavus, A. niger, A. nidu-
lans e A. terreus também sdo extremamente patogénicas
(Jones et al. 2000). Por serem aerdbios, os principais sitios
de infeccdo pertencem ao sistema respiratério, que ocorre
apos a inalacdo dos esporos presentes no solo, agua e ma-
téria organica em decomposicao (Quinn etal. 2005). Asper-
gilose é a mais importante enfermidade micética de vias
aéreas das aves, afetando principalmente pulmoes e sacos
aéreos (Andreatti Filho 2000). Em aves recém-chocadas
essa doenca ocorre devido a falhas no manejo sanitario e
consequentemente, contaminac¢do da cama avidria, elevan-
do a taxa de mortalidade, tornando a condi¢do conhecida,
também, como “pneumonia das chocadeiras” (Jones et al.
2000). Em aves adultas a infec¢do por Aspergilus spp. é
pouco frequente, e para que ocorra, depende de condi¢bes
como a baixa competéncia imunolégica do hospedeiro, uso
prolongado de antibiéticos e péssimas condi¢des sanitarias
(Quinn et al. 2005). O objetivo deste trabalho é relatar um
caso de Aspergilose em um frango sem raca definida, no se-
midrido do Estado da Paraiba.

Material e Métodos: O frango foi encaminhado ao
Hospital Veterinario da Universidade Federal de Campina
Grande (UFCG), Patos, para exame clinico. O histérico do
animal, dados clinicos e epidemiolégicos foram obtidos
por relatos do proprietario. Posteriormente foi realizada

hotmail.

a necropsia no Laboratério de Patologia Animal (LPA) do
Hospital Veterindrio para a coleta de fragmentos de 6rgaos
que foram fixados em formol a 10%, processados rotineira-
mente para histologia e corados pela hematoxilina e eosina
(HE) e metenamina de prata de Grocott (GMS), para poste-
rior avaliacdo histopatolégica. Amostras de tecidos foram
colhidas e enviadas para cultura microbiolégica.
Resultados: Um frango SRD, adulto, adquirido em uma
feira livre, apresentou emagrecimento acentuado, apatia,
ataxia, tosse improdutiva e estertores respiratérios crepi-
tantes em um intervalo de 15 dias. Devido o prognoéstico
desfavoravel, optou-se pela eutanasia. Ao exame externo,
o cadaver, encontrava-se em estado de caquexia. Durante
a exploracdo dos érgdos internos, observaram-se espessa-
mento e opacidade de membrana dos sacos aéreos, além
de multiplos néddulos amarelados, de consisténcia macia,
medindo aproximadamente 0,5cm de diametro. Os pul-
moes exibiam duas areas circulares, bilaterais simétricas
acastanhadas, focalmente extensas medindo 1,5cm de di-
ametro ambas apresentando centro acastanhado e bordos
brancacentos (Fig.1A). Ao corte, observava-se ao centro,
conteddo pastoso amarelado circundando brénquios, e
perifericamente, material pastoso de coloragdo averme-
lhada (Fig.1B). Na avaliacdo histopatolégica do pulmao,
observou-se que ao redor de bronquios havia formagao de
granulomas primarios e dreas multifocais a coalescentes de
acentuado infiltrado inflamatério predominantemente he-
terofilico e granulomatoso, com linfécitos e plasmdcitos em
menor numero, além de ocasionais células gigantes multi-

Pesq. Vet. Bras. 37(Supl.), outubro 2017
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nucleada do tipo Langhans, (Fig.2). Na luz bronquica foi ob-  torial por meio da GMS, revelou acentuada quantidade de
servado areas multifocais de necrose de células epiteliais estruturas tubuliformes, radiadas em cortes transversais
e o limen completamente preenchido por restos celulares e longitudinais, coradas em negro, intra e perilesionais,
e agregados bacterianos cocobasofilicos (Fig.2). Adicional-  compativeis morfologicamente com Aspergilus sp. (Fig.3B).
mente, havia congestdo difusa acentuada dos septos inte- Na cultura microbiolégica verificou-se, apds cinco dias a
ralveolares com dreas multifocais de hemorragia. Nos sacos ~ 372C de incubagdo em aerobiose, em meio dgar dextrose
aéreos, evidenciavam-se espessamento difuso acentuado  Sabouraud, presenca de col6nias medindo 5cm de didme-
por infiltrado inflamatério semelhante ao observado nos  tro, esverdeadas com os bordos brancacentos e aspecto
pulmdes. Além de areas multifocais de acentuada necrose  aveludado (Fig.4).

e estruturas tubuliformes, septadas e levemente amarron- Discussdo: O diagnostico de aerossaculite e broncop-
zadas no interior do citoplasma de células gigantes multi-  neumonia piogranulomatosa por Aspergilus sp. em frango,
nucleadas (Fig.3A). A avaliacdo histopatolégica morfotin-  foi feito com base no histérico do animal, lesdes macroscé-

- —r v N : : E. g T
Fig.2. Aspergilose em um frango. Pulmao. Observa-se descontinui-
dade do epitélio dos bronquios associado a necrose e acentu-
ado infiltrado inflamatdrio piogranulomatoso com deposi¢do

Fig.1. Aspergilose em um frango. Pulmao. (A) Lobos pulmonares de restos celulares e agregados bacterianos na luz brénquica
apresentando duas areas focalmente extensas, simétricas (seta). HE, bar=50um.

acastanhadas. (B) Ao corte, exibindo material amarelado de
consisténcia caseosa.

Fig.3. Aspergilose em um frango. Saco aéreo. (A) Hifas de Aspergilus - ‘
sp. em cortes longitudinais. GMS, bar=20um. (B) Hifa fangica no Fig.4. Cultura microbioldgica. Colonia com coloragdo esverdeada,
interior de uma célula gigante multinucleada. HE, 20um. bordos brancacentos e aspecto aveludado sugestiva de A. flavus.

Pesq. Vet. Bras. 37(Supl.), outubro 2017
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picas, histopatologia morfotintorial e cultura microbiol6gi-
cadoagente. Em relagdo ao histérico, é importante destacar
o tempo de evolugido de aproximadamente duas semanas
associado aos sinais clinicos como a apatia, caquexia pos-
sivelmente associados ao envolvimento do sistema respi-
ratério. Na maioria dos casos, a dificuldade respiratoria é
o principal sinal da Aspergilose, levando a ave a sonoléncia
e inapeténcia (Valderrama 1985). Na avaliagdo macrosco-
pica, observou-se apresentac¢do tipica da doenga em aves,
consistindo em acometimento dos pulmdoes e sacos aéreos
por nodulag¢des de aspecto caseoso e granulomatoso com
areas multifocais de necrose (Tell 2005). As lesdes macros-
copicas, ao corte, assemelhavam-se a areas de necrose ca-
seosa ou noédulos amarelados em pulmdes e sacos aéreos,
tendo a tuberculose aviaria como diagnéstico diferencial
macroscopico (Quinn et al. 2005). Microscopicamente,
pode ser classificada, também, como a forma aguda ou in-
vasiva da doenca, caracterizada principalmente por necro-
se e hemorragia acentuada associada a resposta inflamato-
ria purulenta e mononuclear (Jones et al. 2000). A resposta
inflamatéria provavelmente é decorrente da adesao por fa-
gbcitos por meio das interagdes ligante-receptor com resi-
duos de acido sialico das conidias, sendo eficaz em animais
imunocompetentes levando a destruicio das mesmas por
neutroéfilos e macréfagos (Zachary 2013). A identificagdo
do género Aspergilus sp. foi possivel por meio da coloragio
dos tecidos pela GMS. Uma vez que as hifas sio basofilicas,
mas com frequéncia ndo se coram bem pela hematoxilina
e eosina (Jones et al. 2000). Pela identificacdo da cultura

microbiolégica é possivel sugerir a espécie A. flavus como
agente etioldgico neste caso, devido as caracteristicas da
colonia com aspecto granuloso, cor esverdeada e textura
felpuda (Oliveira 2013).

Conclusio: Embora a Aspergilose ocorra em maior fre-
quéncia como condi¢do oportunista, deve-se considerar
também a forma aguda primaria em aves. Os dados obtidos
no histérico do animal, lesdes macroscopicas, histopato-
logia morfotintorial e cultura microbiolégica, permitiram
chegar ao diagnéstico.

Agradecimentos: Ao Ministério da Educacdo (MEC)
pelo programa de Residéncia Multiprofissional Lato Sensu.

Referéncias: Amorim D. S., Maria-Moreira N.L., Amorim C.D.R,, San-
tos S.S., Oliveira ].M., Nunes C.P, Oliveira P.C. & Gomes A.P. 2004. Infec¢des
por Aspergillus spp: aspectos gerais. Pulmdo RJ. 13:111-118. - Andreatti
Filho, R.L. 2000. Enfermidades micéticas, p.369-378. In: Berchieri Junior,
A. & Macari, M. (Eds), Doengas das aves. Facta, Campinas. - Jones T.C.,, Hunt
R.D. & King N.W. 2000. Patologia Veterinaria. 62ed. Manole. Barueri, p.515-
518. - Oliveira J.C. 2013. Atlas de Micologia Médica. 12 ed. Rio de Janeiro,
p.2-51. - Quinn PJ.,, Markey B.K, Carter M.E., Donnelly W,J. & Leonard EG.
2005. Microbiologia Veterinaria e Doengas Infecciosas. 12 ed. Artmed, Porto
Alegre, p.229-232. - WJ. & Leonard EG. 2005. Microbiologia Veterindria e
Doencas Infecciosas. 12 ed. Artmed, Porto Alegre, p.229-232.Tell L.A. 2005.
Aspergilose em mamiferos e aves: impacto na medicina veterinaria. Mico-
logia Médica. 43:71-73. - Valderrama G.H.M. 1985. Aspergilose em pintos
de corte. De onde vem? Anais Semindrio dos produtores de pintos de corte.
Campinas-SP. p.61-65. (Resumo). - Zachary J.F. 2013. Mecanismos das in-
fecgdes microbianas, p. 147-241. In: Zachary ].F. & McGavin M.D. (Eds), Bas-
es da Patologia em Veterindria. 52ed. Elsevier, Rio de Janeiro.

TERMOS DE INDEXAGAO: Aspergilose, fungos, cultura microbio-
l6gica, sacos aéreos, pulmdes.

2. Alves R.C, Oliveira EN.L., Ferreira ].S., Campos E.M., Galiza G.J.N., Miranda Neto E.G. &
Dantas A.FEM. 2017. Aspergilose pulmonar em um bovino no semiarido da Paraiba.
Pesquisa Veterindria Brasileira 37(Supl.):11-12. Laboratério de Patologia Animal, Hospital
Veterinario da Universidade Federal de Campina Grande, Av. Universitaria S/N - Santa Ce-

cilia, Patos, PB 58700-970, Brasil. E-mail: rodrigo_cruz90@live.com

Introducdo: Aspergilose é uma doenca infecciosa cau-
sada por fungos deuteromicetos do género Aspergillus, am-
plamente difundidos no meio ambiente habitando o solo,
0 ar e na matéria organica em decomposicdo (Quinn et al.
2011). Ha varias espécies conhecidas, no entanto, poucas
sdo patogénicas e descritas como importantes patdogenos
nas infecgdes em seres humanos e animais (Pitt 1994).
As principais espécies relatas provocando infec¢cbes em
animais sao: A. fumigatus, o mais comum, A. flavus, A. niger,
A. nidulans, A. deflectus, A. flavipes e A. terreus (Giuffrida
2016). Esses agentes sdo angioinvasivos e considerados in-
vasores oportunistas comumente associados a imunossu-
pressdo (Markey 2013). As infeccdes ocorrem geralmente
por via inalatéria ou através da ingestao de esporos (Seye-
dmousavi et al. 2015). Em bovinos, as formas de apresen-
tacdo sdo variadas conforme o local de infec¢ao incluindo
pneumonia, gastroenterite, mastite, placentite e abortos,
além de infecgdes sistémicas invasivas em bezerros (Giu-
ffrida 2016). A aspergilose broncopulmonar é na maioria
das vezes fatal em ruminantes podendo progredir rapi-
damente, sendo observados sinais clinicos como pirexia,

dispneia, secrecdo nasal e tosse umida (Jensen et al. 1994).
O objetivo desse trabalho é relatar um caso de aspergilose
pulmonar em um bovino no semiarido paraibano.

Material e Métodos: Um bovino Sindi, macho, com
dois meses de idade, foi encaminhado ao Laboratério de
Patologia Animal (LPA) para realiza¢ao da necropsia, com
histérico de diarreia e dispneia evoluindo para morte.
Fragmentos de 6rgaos das cavidades toracica, abdominal
e sistema nervoso central (SNC) foram colhidos, fixados
em formol tamponado a 10%, processados rotineiramen-
te para histologia e corados pela hematoxilina e eosina
(HE). Os dados epidemiolégicos e clinicos foram obtidos
com o proprietario.

Resultados: O bovino apresentava diarreia ha aproxi-
madamente cinco dias foi tratado com oxitetraciclina a cer-
ca de quatro dias. No inicio do tratamento notou discreta
melhora, no entanto os sinais clinicos evoluiram para difi-
culdade respiratéria e morte. O cadaver foi encaminhado
ao LPA para realizacdo da necropsia. Macroscopicamen-
te o animal estava magro e mucosas oculares congestas.
Na abertura da cavidade toracica os pulmoes nio colapsa-
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ram e havia multiplos nédulos arredondados, amarelo-ene-
grecidos e firmes, variando entre 0,5 a 1,0cm de diametro,
distribuidos principalmente na superficie pleural dos lobos
cranial e medial direito e diafragmatico esquerdo. Ao corte,
os nodulos aprofundavam-se ao parénquima exibindo su-
perficie bem delimitada e avermelhada, por vezes, com cen-
tro brancacento. Na mucosa da traqueia e bronquios havia
moderada quantidade de exsudato pastoso e amarelado.
O figado aumentado de volume com bordos arredondados
e superficie capsular difusamente alaranjada, que ao corte
exibia o mesmo aspecto. Histologicamente, havia broncop-
neumonia necrossupurativa, multifocal, acentuada, aguda
associada a vasculite, trombose, hifas e conidiéforos in-
tralesionais. No limen de multiplos brénquios e bronqui-
olos havia miriades de hifas associadas a areas ulceradas
e discreto infiltrado inflamatério neutrofilico. Em algumas
areas foram observadas hifas com extremidade vesicular,
recoberta por fidlides agrupadas de conidios, tipicos de
conidi6foros. No parénquima pulmonar havia areas mul-
tifocais extensas de necrose circundadas por acentuado
infiltrado inflamatério composto predominantemente por
neutréfilos, muitos degenerados, hemorragia e moderado
edema interalveolar vasculite e trombose associados a hi-
fas intralesionais. No HE as hifas apresentavam-se fraca-
mente basofilicas, e caracterizadas por possuirem paredes
delgadas, paralelas, septadas e com ramificacées em angu-
los agudos morfologicamente compativeis com Aspergillus
sp. No figado havia degeneragdo gordurosa macrovacuolar
difusa e acentuada.

Discussdo: O diagnéstico de aspergilose pulmonar foi
realizado através das lesdes microscépicas caracteristicas
por meio da visualizacdo de hifas e conidiéforos intrale-
sionais compativeis com fungos do género Aspergillus sp.
A visualizacdo de hifas no limen de brénquios e bronqui-
olos associado presenca de conidi6foros, sugerem que a
infeccdo ocorreu por via inalatdria, provavelmente devido
a inalacdo de grande quantidade de esporos (Seyedmou-
savi et al. 2015). Os conidiéforos sdo estruturas formadas
exclusivamente quando as hifas sdo expostas a grande
quantidade de oxigénio (Payne et al. 2017), facilitando o

diagnostico histopatoldgico. As hifas também foram obser-
vadas no limen e parede de vasos sanguineos associadas a
vasculite e trombose. Os fungos do género Aspergillus sdo
agentes angioinvasivos e induzem lesdo vascular, podendo
causar infeccoes disseminadas (Giuffrida 2016). A antibio-
ticoterapia utilizada nesse caso juntamente com o quadro
de diarreia, podem ter favorecido a infec¢do fingica. Esses
fungos sdo considerados invasores oportunistas, sendo
geralmente associados a fatores que deprimem o sistema
imunolégico como doengas intercorrentes, administracdo
prolongada de antibidticos ou corticosteroides (Carras-
co et al. 1996, Radostitis et al. 2006, Markey et al. 2013).
As infeccoes também podem ocorrer em animais sauda-
veis, quando expostos a uma grande quantidade de coni-
dios (Seyedmousavi et al. 2015).

Conclusao: A aspergilose pulmonar em bovinos jovens
ocorre esporadicamente na regido, devendo ser incluida no
diagnéstico diferencial de doengas que acometem o trato
respiratério de bezerros.

Agradecimentos: Ao Coordenacdo de Aperfeicoamen-
to de Pessoal de Nivel Superior (CAPES) pela concessao
da bolsa.
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coses. 39:443-447. - Giuffrida R. 2016. Enfermidades por microrganismos
fungos de ocorréncia esporadica no Brasil, p.1259-1262. In: Megid J., Ri-
beiro M.G. & Paes A.C. (Eds), Doengas Infecciosas em Animais de Produgdo
e de Companhia. Roca, Rio de Janeiro. - Jensen H.E. 1994. Systemic bovine
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L.L. 2017. A retrospective study of the prevalence of calcium oxalate crystals
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3. Goéis R.C.S., Moura G.H.E, Olinda R.G., Freitas C.I.A., Costa K.M.FE.M,, Oliveira F.N.L., Caval-
cante T.V. & Batista ].S. 2017. Avaliacao histopatolégica e morfometria dos testiculos
de codorna doméstica (Coturnix coturnix japonica), submetidas a dieta contendo di-
ferentes percentuais de sementes neem (Azadirachta indica A. Juss). Pesquisa Veteri-
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do Semi-Arido-UFERSA, Av. Francisco Mota 572, Costa e Silva, Mossoré RN 59.625-900,
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Introducao: O neem (Azadirachta indica A. Juss.) é uma
espécie arbdrea da familia Meliaceae, nativa da India, que
foi introduzida no Brasil em 1986 (Ogbuewu et al. 2011).
Por ser resistente a seca, o neem foi disseminado rapida-
mente no semiarido do Nordeste brasileiro, sendo visivel
a presenca desta espécie na arborizacao de ruas, pragas e
no campo (Neves 2008). Na semente, folha, flor, casca e ra-
izes estdo presentes grande nimero de compostos bioati-
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vos, dentre esses a azadiractina, encontrada principalmente
nas sementes, é considerada de maior importancia por ser
responsavel pela maioria dos efeitos biolégicos (Ogbuewu
et al. 2011). E bem conhecido o efeito negativo do consu-
mo de sementes de neem na reprodugao. Gbotolorun et al.
(2008), demonstraram que o consumo de sementes do
neem promove redugio na concentragio espermatica, ini-
bicdo da motilidade e aumento na frequéncia de patologia
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espermatica. Diante da possibilidade do neem apresentar
efeito negativo na reproducdo de aves, e da inexisténcia de
informacgdes sobre o efeito da ingestdo deste no aparelho
reprodutor de aves, o presente experimento procura identi-
ficar a influéncia da alimentacdo com sementes de neem no
testiculo de codorna domestica (Coturnix coturnix japonica).

Material e Métodos: Foram utilizadas 46 codornas (Co-
turnix coturnix japonica) machos, sexualmente maduros,
distribuidos em quatro grupos de dez e um grupo controle
de seis individuos: GO, G1, G2, G3 e G4, os quais foram ali-
mentados com 0%, 5%, 10%, 20% e 40% respectivamen-
te com sementes trituradas de neem adicionadas a ragao.
0 experimento teve duracdo de 60 dias, quando as aves fo-
ram eutanasiadas de acordo com as normas estabelecidas
pela Comissao de ética no uso de animais (CEUA), submeti-
das a necropsia e avaliagdo biométrica dos testiculos. Frag-
mentos dos testiculos foram coletados, fixados em Bouin
posteriormente, processados rotineiramente para histolo-
gia, corados pela Hematoxilina-Eosina para avalia¢des his-
topatolégica e morfométrica. As imagens digitalizadas fo-
ram analisadas em computador através de Software Image
Pro-plus. Os dados foram submetidos a analise de variancia,
utilizando-se o teste de Tukey para comparacdes multiplas
de média ao nivel de 5% de probabilidade, utilizando-se o
programa estatistico SAS (1999).

Resultados: As codornas do G4 e G3 apresentaram
peso, comprimento, largura dos testiculos esquerdo e direi-
to significativamente menores (P<0,05) que os valores dos
animais dos grupos GO, G1 e G2. A andlise histol6gica mos-
trou que os animais pertencentes aos G4 e G3 apresentaram
auséncia de espermatides e espermatozoides no limen tu-
bular, além de degeneragdo acentuada das espermatogonias
e espermatdcitos e diminui¢cdo na quantidade de células da
linhagem germinativa. Os animais do GO, G1 e G2, apre-
sentaram parametros histolégicos dentro da normalidade.
A avaliacdo das mensuracoes histomorfométricas dos tes-
ticulos mostrou que ocorreu redugio significativa (P<0,01)

do didmetro dos tibulos seminiferos e altura do epitélio se-
miniferos dos G4 e G3 em relagdo as codornas do GO.

Discussdo: O consumo de sementes de neem, incor-
poradas a dieta de codornas foi capaz de interferir nega-
tivamente nos parametros biométricos e morfométricos
testiculares, além de promover degeneracao acentuada das
células germinativas. O quadro histopatoldgico verificado
no presente estudo foi semelhante ao descrito por Shaikh
et al. (2009) em ratos tratados com baixa dose (0,6mL de
6leo de neem/animal) e dose alta (1,2mL de 6leo de neem/
animal), os quais observaram auséncia de espermatozoi-
des no limen dos tibulos seminiferos, além da diminuicdo
do diametro e na altura do epitélio seminifero. O quadro
histopatolégico verificado também foi semelhante aos ob-
tidos por Purohit et al. (1999) que constataram redugio
significativa da espermatogénese, didametro dos tabulos se-
miniferos e altura do epitélio seminifero apds a administra-
¢do subcutanea de 10mg/kg de extrato alcodlico da folha
do neem por 30 dias em ratos.

Conclusao: A adicdo de 20% e 40% de sementes de
neem naracdo de codornas foi capaz de interferir negativa-
mente nos parametros biométricos testiculares, causou um
quadro degeneracdo acentuada das células germinativas e
reducdo significativa do diametro dos tibulos seminiferos
e altura do epitélio seminifero.

Referéncias: Gbotolorun S.C., Osinub A.A., Noronha C.C. & Okan-
lawon A.O. 2008. Antifertility potential of neem flower extract on adult fe-
male Sprague-Dawley rats. African Health Scie. 8(3):168-173. - Neves E.].M.
& Carpanezzi A.A. 2008. O Cultivo do Nim para a Produgdo de Frutos no
Brasil. Circular Técnica EMBRAPA Florestas. Colombo, PR. - Ogbuewu LP,
Odoemenam V.U., Obikaonu H.0., Opara M.N., Emenalom 0.0., Uchegbu M.C,,
Okoli I.C,, Esonu B.O. & Iloeje M.U. 2011. The growing importance of neem
(Azadiractha indica Juss) in agriculture, industry, medicine and environ-
ment: a review. Res. ]. Med. Plant 5(3):230-245. - Purohit A. 1999. Antifer-
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E.M. & Furlan FH. 2017. Calcinose Enzodtica em Ovinos no Pantanal Matogrossense.
Pesquisa Veterindria Brasileira 37(Supl.):13-15. Setor de Patologia Veterinaria, Universida-
de Federal de Mato Grosso, Avenida Fernando Correa da Costa 2367, Boa Esperanca, Cuia-
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Introducdo: A calcinose enzodtica é uma enfermidade
popularmente conhecida como “espichadeira” que é carac-
terizada pela mineralizagdo de artérias e tecidos moles,
osteopetrose, hipercalcemia e hiperfosfatemia (Guedes
et al. 2011). No Brasil os casos de calcinose ocorrem em
diversas regioes e sdo atribuidas a ingestdo de plantas que
possuem alguma atividade calcinogénica, como a Nierem-
bergia veitchii predominantemente na regido sul do pais
(Rissi et al. 2007), e Solanum glaucophyllum (= S. malaco-
xylon) que ocorre predominantemente na regido de panta-
nal mato-grossense (Santos et al. 2009). Esta doenca vem
sendo relatada desde 2004 em varios estados, acometendo
principalmente ovinos e bovinos, sem que houvesse a pre-

senca de alguma destas plantas conhecidas (Guedes et al.
2011). Nota-se que a grande maioria dos casos clinicos, e o
aumento da relacdo entre Ca e P nas dosagens sanguineas
ocorrem principalmente na época em que ha maior indi-
ce pluviométrico, sugerindo que ha sazonalidade (Guedes
et al. 2011). Até o momento ndo houve a identificacdo da
possivel planta causadora desta enfermidade. O objetivo
deste trabalho é relatar os aspectos clinicos e anatomopa-
tolégicos de um surto de calcinose enzodtica, sem causa
definida, em ovinos na regido do pantanal mato-grossense.

Material e Métodos: Os dados clinicos e epidemio-
l6gicos foram obtidos junto ao proprietario durante uma
visita a propriedade onde os casos ocorreram. Um animal
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morreu e foi encaminhado ao Laboratério de Patologia Ve-
terinaria da UFMT para necropsia. Um segundo animal que
apresentava sinais clinicos acentuados foi submetido a eu-
tanasia e necropsiado na propriedade. Fragmentos de or-
gaos foram colhidos a necropsia, fixados em formol a 10%,
processados rotineiramente para histologia e corados pela
hematoxilina e eosina (HE).

Resultados: O proprietario relatou que ha aproximada-
mente 9 meses foram adquiridos 50 animais clinicamente
saudaveis que foram levados a sua propriedade e soltos
em piquetes com grande quantidade de plantas invasoras.
Ap6s cerca de trés meses nesses piquetes haviam 30 ani-
mais clinicamente afetados. O periodo entre o surgimento
dos sinais clinicos e a morte dos animais foi em média de
15 dias, ndo houve predilecdo de idade ou sexo. Durante a
visita haviam 5 animais clinicamente doentes, estes apre-
sentavam rigidez a deambulacgao, dificuldade para se man-
ter em estagdo, e membros anteriores permanentemente
ou momentaneamente flexionados. Os animais acometidos
estavam com escore corporal 2 (1: caquexia - 5: obesidade).
Na necropsia havia, na superficie luminal da artéria aorta e
carétidas, espessamento irregular, rigidez acentuada e for-
macdo de placas multifocais de coloracdo palida a esbran-
quicada. Observou-se também espessamento irregular de
valvulas cardiacas. O miocardio apresentava areas esbran-
quicadas multifocais e de consisténcia arenosa. Em lobos
caudais pulmonares havia areas multifocais de coloracdo
avermelhada que ao corte tinham aspecto de pedra-pomes
e consisténcia arenosa. No rim havia estrias esbranquica-
das difusas que se estendiam da junc¢ao corticomedular até
a regiao do hilo renal. Observou-se ainda aumento acentu-
ado do tamanho das paratireoides. Microscopicamente a
tinica média da artéria aorta e cardtidas encontravam-se
espessadas e com proliferacao de células fusiformes frou-
xamente arranjadas, onde, com frequéncia depositava-se
material amorfo basofilico granular (calcificacdo). O pul-
mao mostrava-se com enfisema moderado a acentuado
acompanhado de espessamento moderado e multifocal de
septos alveolares com discreta calcificacdo, que foi obser-
vada também nas cartilagens peribronquiolares, ocasional-
mente na tinica média arteriolar e raramente na superficie
pleural. No coracdo havia areas multifocais com desorgani-
zagdo do padrao direcional dos feixes de fibras musculares
e presenca de contetdo fortemente basofilico amorfo no
interior de citoplasmas (calcificagdo), e também na tunica
média de algumas arteriolas. Na paratireoide havia hiper-
plasia difusa moderada das células principais. Nos rins ha-
via areas multifocais de calcificagio do epitélio tubular que
se estendiam da regido cortical até a pelve renal.

Discussao: Doencas que cursam com sinais clinicos se-
melhantes ja foram amplamente descritas, e em sua grande
maioria envolvem a ingestao natural de plantas que pos-
suem potencial calcinogénico (Tokarnia et al. 2012). Na re-
gido do Pantanal Mato-grossense a doenca é relatada em
bovinos devido ao consumo de folhas S. glaucophyllum, e
estd relacionado a quantidade de folhas caidas na pasta-
gem durante o desfolhamento destas plantas, que ocorre
na época da seca, e dura entre os meses de julho a setem-
bro (Santos et al. 2011, Tokarnia et al. 2012). A visita na
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propriedade ocorreu no més de marco, época em que o in-
dice pluviométrico é extremamente elevado e que ocorre a
brotacdo e crescimento da vegetacdo na regido. Os piquetes
da propriedade foram recentemente abertos, com amplo
sombreamento por arvores nativas e grande quantidade de
plantas invasoras das quais os animais se alimentam devi-
do a auséncia de pastagens seguras para 0 consumo, con-
tudo ndo havia presenca de S. glaucophyllum. Guedes et al.
(2011) observaram que doenga semelhante ocorre durante
0 ano todo, no entanto observou um aumento consideravel
do nimero de casos durante os meses em que houve eleva-
¢do dos indices pluviométricos, e que apesar de nio ter sido
possivel identificar a causa, nota-se nesta época houve ele-
vagdo consideravel dos niveis séricos de Ca e P em animais
que se alimentavam onde as pastagens encontravam-se de-
gradadas e havia grande quantidade de plantas invasoras,
sugerindo que nestas areas possivelmente ha a presenca de
plantas com potencial calcinogénico ainda nao conhecida.
A mineralizagdo em miocardio, valvulas atrioventriculares,
artéria aorta e carétidas, pulmao, em rins e as alteracoes de
tireoide observadas neste caso sdo semelhantes as relata-
das por Guedes et al (2011). Usualmente, a calcinose é as-
sociada a ingestdo de plantas que tem como principio toxi-
co substancias quimicas com atividade analoga a Vitamina
D (Mello 2003, Riet-Correa et al. 2007, Furlan et al. 2012).
1,25-diidroxicolecalciferol é a substancia conhecidamente
contida em plantas calcinogénicas, funciona como analogo
da vitamina D e modificam a transcrigdo genética de células
musculares lisas e cardiacas, que passam produzir as prin-
cipais proteinas contidas em matrizes ostedides (Tokarnia
etal. 2012). A dificuldade de locomogao e o emagrecimento
progressivo possivelmente estdo associados a dor provinda
da calcificacdo em tenddes, mas sao as lesdes valvulares a
principal causa de morte em ovinos, devido a edema pul-
monar (Tokarnia et al. 2012).

Conclusdo: O diagnéstico de calcinose enzodtica em
ovinos relatado neste trabalho foi baseado nos achados cli-
nicos, anatomopatolégicos e epidemiolégicos previamente
descritos (Riet-Correa et al. 2007, Rissi et al. 2007, Santos
et al. 2009, Guedes et al. 2011), e o surto observado e re-
latado neste trabalho trata-se do mesmo quadro clinico-
-patolégico que vem afetando ovinos, bovinos e caprinos
no Brasil Central desde 2004 (quando foram observados os
primeiros casos). Trata-se de uma doenga de importancia
econdmica significativa, visto que por muitas vezes trata-se
de pequenos produtores que criam animais para subsistén-
cia, e que é possivelmente causada por uma planta toxica.
Até ndo ser determinada qual a causa especifica da doenca,
a Unica forma recomendada para reduzir os prejuizos eco-
noémicos causados é evitar que os animais pastoreiem areas
degradadas e com plantas invasoras.

Referéncias: Furlan, FEH, Colodel, E. M., Lemos, R.A., Castro, M. B.,
Mendonga, ES., & Riet-Correa, F. 2012. Poisonous plants affecting cattle in
central-western Brazil. Int. J. Poisonous Plant Res, 2, 1-13. - Guedes K. M,,
Colodel E. M., Castro M.B., Souza M.A,, de Arruda L.P, Dianezi D. M., Borges
JJ.R. & Riet EC. 2011. Calcinose enzo6tica em ruminantes no Brasil Cen-
tral. Pesquisa Veterindria Brasileira, 31(8), 643-648. - Mello ].R.B. 2003.
Calcinosis: Calcinogenic plants. Toxicon 41:1-12. - Riet-Correa F, Schild
AL, Lemos RA.A, Borges ].R.J. 2007. Intoxicagdo por plantas e micotoxinas,
p.182-184. In: Ibid. (Eds), Doengas de Ruminantes e Equideos. Vol.2. 32 ed.
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Canola J.C,, Marques L.C. 2011. Natural poisoning by Solanum glaucophyl-
lum (Solanaceae) in buffaloes in the Brazilian Pantanal. Pesquisa Veterinaria
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2017. Cisticercose em um matadouro-frigorifico de bovinos localizado na regiao mé-
dio norte do estado de Mato Grosso. Pesquisa Veterindria Brasileira 37(Supl.):15-16. SIF
3000-Frigorifico JBS, Rodovia MT 240, km 3,5 Diamantino MT 78400-000, Brasil. Email:

amanda05_menezes@hotmail.com

Introducgdo: O Brasil possui cerca de 212 milhdes de
bovinos, sendo Mato Grosso o maior produtor nacional,
com o rebanho estimado em cerca de 28,4 milhdes de cabe-
¢as. Somente no primeiro semestre de 2016 foram abatidas
cerca de 14 milhdes de bovinos em estabelecimentos sob
inspecdo sanitaria. O pais exporta seus produtos de origem
animal para mais de 180 paises, transmitindo seguranca
dos produtos sob fiscalizagio do DIPOA por meio do selo
do SIF. Uma das atribuicdes da fiscalizacido efetuada pelo
SIF é a inspecdo post-mortem, que consiste no exame ma-
croscopico acurado de 100% das visceras e carcagas dos
animais abatidos sendo, portanto de extrema importan-
cia para o diagndstico de patologias e/ ou alteragdes que
podem de alguma forma afetar a satide dos consumidores
(Rial, 2010). Dentre estas patologias relevantes na carne
bovina tem-se a Cisticercose, parasitose descrita pela pri-
meira vez no século XVI desconhecida até a metade do sé-
culo XIX, quando pesquisadores demonstraram que a larvas
de ténias eram responsaveis pela Cisticercose em animais
e humanos. Existem duas espécies que afetam o homem, a
Taenia solium e Taenia saginata, que necessitam do suino e
do bovino, respectivamente, para completarem o seu ciclo
de vida (Medeiros et al., 2008). A Cisticercose bovina é cau-
sada pelo estagio intermediario da Taenia saginata e sua
importancia durante o abate de bovinos é devido as perdas
econOmicas decorrentes das condenacdes de carcacgas e
visceras, além do gasto com tratamento de carcagas com in-
festacdo moderada. Além disso, esta zoonose promove uma
imagem negativa aos mercados importadores, visto que se
trata de uma enfermidade controlavel com praticas sanita-
rias profilaticas. Considerando-se a importancia para a sau-
de publica desta zoonose, esse trabalho tem como objetivo
descrever a ocorréncia de cisticercose em um matadouro-
-frigorifico de bovinos sob fiscalizagao do Servico de Inspe-
¢do Federal, localizado na regido médio norte do estado de
Mato Grosso, entre os anos de 2011 a 2016.

Material e Métodos: O estudo foi realizado em um
matadouro-frigorifico de bovinos localizado na regiao
médio norte do estado de Mato Grosso, sob fiscaliza¢do do
Servigo de Inspecdo Federal, com capacidade para abate
diario de 3000 bovinos. Foram coletados dados retrospec-
tivos do SIF, referentes ao abate de 1.596.606 animais en-
tre os anos de 2011 a 2016, procedentes de varias regides
do estado, sendo em sua maioria pertencentes a regiao

onde é localizado o estabelecimento. Os diagnoésticos de
cisticercose foram obtidos de forma macroscépica apds
a inspecdo de carcacas e visceras dos animais abatidos e
os critérios adotados para o julgamento foram executados
pelo SIF de acordo com o RIISPOA (Brasil, 1952). Para o
calculo da ocorréncia da Cisticercose foram tabulados os
dados retrospectivos do SIF referentes as condenacdes
de carcacgas pela parasitose, no periodo de estudo. Estes
dados foram calculados matematicamente. Os dados epi-
demiologicos e clinicos foram obtidos durante uma visita
a propriedade onde os casos ocorreram. Cinco bovinos
foram necropsiados nessa oportunidade e fragmentos de
orgaos foram colhidos a necropsia, fixados em formol a
10%, processados rotineiramente para histologia e cora-
dos pela hematoxilina e eosina (HE).

Resultados: Entre os anos de 2011 a 2016 foram
abatidos 1.596.606 bovinos e encontradas lesdes com-
pativeis com Cisticercose em 1.330 animais, sendo que
1.095 foram cisticercos calcificados e 235 cisticercos vi-
aveis (Quadro 1, Anexo)

Discussao: Durante o periodo estudado, as ocorrén-
cias de Cisticercose bovina ficaram entre 0,003% em julho
e outubro de 2016 com 28.404 e 29.588 com 1 caso posi-
tivo em cada més respectivamente, e 0,833% em feverei-
ro de 2011 com 16.915 animais abatidos e 141 positivos,
resultados semelhantes aos encontrados por Lima et. al
(2011) e por Dutra et. al (2012), com valores inferiores a
1% no Mato Grosso. Na literatura, a menor taxa encontra-
da para Cisticercose em bovinos foi de 0,063%, relatada
por Lima et al. (2011) no estado de Mato Grosso, enquanto
o maior indice foi 10% descrito por Almeida et al. (2002)
em Minas Gerais. Dutra et al. (2012) analisando dados for-
necidos pelo SIF/MAPA no periodo de janeiro de 2007 a
abril de 2010, constataram que a Cisticercose bovina no
Brasil foi de 1,05%, onde as regides Sul e Sudeste se desta-
caram, com a maioria dos casos sendo oriundos do Estado
de Sao Paulo (3,34%), Santa Catarina (3,17%), Rio Grande
do Sul (3,12%), Parana (2,91%) e Rio de Janeiro (1,13%)
além do Mato Grosso do Sul (1,34%), pertencente ao cen-
tro-oeste. Neste mesmo estudo foram observados valores
de ocorréncia inferiores a 1,34%, nos Estados do Acre,
Amazonas, Para, Rondonia, Tocantins, Alagoas, Bahia, Ser-
gipe, Goias, Mato Grosso, Espirito Santo e Minas Gerais, en-
quanto que nos demais estados néo foi observada a ocor-
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réncia dessa enfermidade. Com relacdo a lesdo causada
pelo C. bovis, varios autores descreveram anteriormente
a maior ocorréncia de cisticerco calcificado, como Santos
et al. (2001) 83,50%; Almeida et al. (2002) 64,12%, Cos-
ta (2003) 88,46%; Almeida et al. (2006) 93.92%. Este fato
foi também observado no presente estudo, onde entre os
1.330 casos constatados de Cisticercose, 82,33% (1.095)
foram de cistos calcificados e em 17,67% (235) de cistos
vidveis. Segundo Lima et al. (2011) a maior porcentagem
de cisticercos calcificados pode se dar ao fato que os pecu-
aristas da regido possam estar vermifugando o seu gado
regularmente. Existe uma diferenciacio regional no Brasil
para os casos de Cisticercose bovina, com uma distribuicdo
heterogénea entre os Estados. Os resultados encontrados
nas regides Sul e Sudeste podem estar relacionados com
as caracteristicas de produg¢do, que em sua maioria sdo
caracterizadas em pequenas propriedades extensivas, o
que favorece o aumento dos fatores de risco em fung¢ao das
condi¢des higiénico-sanitarias. De acordo com a OMS a fai-
xa aceitavel da prevaléncia da Cisticercose bovina para um
pais em desenvolvimento gira em torno de 1 a 3% e quan-
do esta faixa é ultrapassada, medidas preventivas imedia-
tas devem ser tomadas, ou seja, os resultados do presente
estudo estao abaixo do esperado para a localizacdo geo-
grafica do Brasil, ndo tendo ultrapassado 0,833%. Mais de
90% dos bovinos abatidos do presente estudo foi oriunda
de confinamentos, onde os animais sdo criados sem conta-
to com fezes humanas, recebem alimentacdo balanceada
e agua tratada e de boa qualidade, o que pode justificar
a baixa taxa de ocorréncia constatada, pois segundo Car-
valho et al. (2006) a infeccdo em bovinos ocorre pela in-
gestao de pastagens ou aguas contaminadas com ovos da
Taenia saginata, provenientes da matéria fecal humana.
Todos os bovinos acometidos por esta enfermidade duran-
te o periodo de estagio, ndo apresentaram sinais clinicos
durante a inspe¢do ante mortem, tiveram boa condi¢cdo
corporal, confirmando os achados de Rial (2010), de que
a Cisticercose nido é uma doenca de importancia em nivel
de criacdo, pois os animais acometidos apresentam-se
com auséncia de sintomatologia. Os prejuizos ocorrem na
fase final da exploracdo, apds o abate, representado prin-
cipalmente pela condenagdo de carcagas e visceras com
cisticercos. Ressaltamos ainda que dos 1.596.606 bovinos
abatidos, 1.330 foram diagnosticados com Cisticercose,
comprovando a importancia do SIF como prote¢do a Saude
Publica, impedindo que estes cistos chegassem ao consu-

midor (Almeida et. al, 2006; Carvalho et al., 2006; Pinto,
2008; Thorton, 1969).

Conclusio: A inspecdo post-mortem é eficaz e medida
preventiva e de controle para o diagnostico da Cisticerco-
se bovina, sendo capaz de identificar as carcagas e visceras
com infecgdes, interrompendo o complexo teniase- cis-
ticercose e protegendo a sauide do consumidor. A maior
prevaléncia encontrada apés a inspecdo post-mortem do
presente estudo foi de 0,833%, abaixo do estabelecido pela
Organizacdo Mundial de Saude, o que pode estar relaciona-
do ao sistema de criacao dos bovinos, longe do contato com
as fezes humanas.

Referéncias: Almeida, 1. P; Moreira, M. D; reis, D. O.; Santos, w. L.
M. Cisticercose bovina: Um estudo comparativo entre animais abatidos em
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TERMOS DE INDEXACAO: Cisticercose, carne bovina, zoonose,
carcaga, Mato Grosso.

Quadro 1. Ocorréncia da Cisticercose em bovinos abatidos e inspecionados em um
matadourofrigorifico da regiio médio norte do estado de Mato Grosso entre os anos de 2011 e 2016.

Ano Animais abatidos Cisticercose viva Cisticercose calcificada Positivos Prevaléncia (%)
2011 230.038 52 369 421 0,183
2012 246.392 60 147 207 0,084
2013 292.299 88 217 305 0,104
2014 294.922 19 109 128 0,043
2015 226.200 16 238 254 0,112
2016 291.842 0 15 15 0,005
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leira 37 (Supl.):17-18. Laboratério de Patologia Animal (LPA), Hospital Veterinario, Univer-
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Introducdo: Célica tromboembolica é uma das patolo-
gias responsaveis por quadros de abdome agudo em equi-
nos (Goloubeff 1993). O principal responsavel por esses
quadros patolégicos é um helminto da familia Strongyli-
dea, subfamilia Strongylinae e do género Strongylus (For-
tes 2004). Nos EUA, Canada e no Marrocos ha registros da
ocorréncia de larvas e de lesdes causadas por Strongylus
vulgaris na aorta de equideos (Bingham & Ottaway 1943,
Fassi-Fehri et al. 1980). No Brasil, alguns estudos trazem
uma incidéncia de 27,5% e 46% de lesoes localizadas no
sistema cardiovascular de equinos (Rezende 1968, Mar-
tins, 2001, Pierezan et al. 2009). A patogenia do parasitis-
mo esta relacionada com a migragdo larval em vasos san-
guineos, principalmente na artéria mesentérica cranial e
seus ramos arteriais. No local em que se fixam, as larvas
produzem arteritevermindtica, trombose, aneurisma e
espessamento da parede arterial, interferindo na circula-
¢do sanguinea com decréscimo no suprimento de sangue
ao intestino, levando a quadros de abdome agudo e, até a
morte dos animais (Fortes 2004, Almeida & Mello 2010).
Dependendo do grau de infestagdo parasitaria os animais
podem apresentar fraqueza geral, pelagem aspera, perda
do apetite, definhamento, anemia, depressao, constipagdo
e colica (Bassan et al. 2008). Os achados de necropsia con-
sistem basicamente de infartos intestinais, devido as lesoes
vasculares, principalmente na artéria mesentérica e seus
ramos, associados ao tromboembolismo induzido pela mi-
gracdo de larvas de S. vulgaris (Pierezan et al. 2009). O ob-
jetivo deste trabalho é relatar um caso de célica ocasionado
por tromboembolismo parasitario da artéria mesentérica
cranial e o ramo célico direito em um equino.

Material e Métodos: Os dados epidemiolégicos, clini-
cos e patolégicos foram obtidos no prontudrio da Clinica

Médica de Grandes Animais e no laudo de necropsia do La-
boratério de Patologia Animal do Hospital Veterinario da
Universidade Federal de Campina Grande.

Resultados: Um equino macho ndo castrado, mestico de
Quarto de Milha, com aproximadamente dez anos de idade e
304Kg de peso vivo (PV), foi encaminhado para atendimen-
to clinico por apresentar quadro de desconforto abdominal
ha aproximadamente 24 horas, sem resposta a medicacdo
analgésica. O proprietario relatou que os sinais clinicos sur-
giram ha aproximadamente 48 horas apos ter vermifuga-
do o animal. No histérico obteve-se que o animal ndo era
vacinado e vermifugado ha dois anos. Era criado em baia
e alimentado com capim elefante picado e ragdo concen-
trada comercial (3kg/dia). No exame fisico observaram-se
taquicardia, taquipneia, desidratagdo leve e dor moderada
e intermitente. O animal foi submetido a laparotomia explo-
ratdria, onde foi observado deslocamento ventral do ceco
e areas extensas vermelhas enegrecidas na serosa do cdlon
ventral e ceco. No dia seguinte a cirurgia o animal morreu.
Na necropsia verificou-se presenca de areas focalmente
extensas de coloragdo avermelhada nas serosas do célon
maior ventral direito e ceco (Fig.1). Havia aneurisma com
espessamento e dilatacdo da parede com formagao de trom-
bos, um com aproximadamente sete centimetros formado
por coagulo e parasitas mortos localizados na artéria me-
sentérica cranial (Fig.2), outro medindo aproximadamen-
te quinze centimetros de extensao localizado no ramo da
artéria colica direita (Fig.3) e outros menores de um a trés
centimetros de extensdo localizados no ramo da artéria ce-
cal. As mucosas do colon e ceco estavam hiperémicas, ede-
maciadas e com formas adultas de Strongylus sp. aderidos.
Ha mucosa do estomago estava edemacida e com areas mul-
tifocais de ulceracgdo, no figado havia formacdes de placas

Fig.1. Célon ventral com hiperemia de serosa.

Fig.2. Trombo parasitario na artéria mesentérica cranial.
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de tecido conjuntivo na superficie do 6rgio (franjas finas e
longas) aderidas na capsula e na superficie do diafragma.
Discussdo: O diagndstico de cdlica por arterite trom-
boembdlica parasitaria deste trabalho foi baseado nos da-
dos epidemioldgicos, clinicos e patologicos. Em relacdo aos
achados epidemiolégicos, destaca-se o controle sanitario
incompleto, seguido da vermifugacdo de 48 horas antes
dos sinais clinicos, caracterizando o tromboembolismo,
pela morte e deslocamento dos parasitas. A ocorréncia de
doencas vasculares em equinos secundarias a migracdo de
larvas de nematoides em visceras abdominais possui gran-
de relevancia devido ao extenso sistema de anastomoses
entre as artérias que abastecem as sucessivas partes do sis-
tema gastrointestinal (Coutinho et al. 2013). Sdo conside-
rados casos graves aqueles que acometem as artérias me-
sentéricas craniais e seus ramos maiores. Paradoxalmente,
a obstrucdo de um dos ramos maiores pode ter consequ-
éncias muito menos sérias do que a obstrucdo de um ramo
pequeno: as anastomoses das artérias maiores sdo grandes
e constantes, mas aquelas das artérias menores sdo peque-
nas e, com frequéncia, apresentam consequéncias graves

Fig.3. Trombo parasitario no ramo célico direito da artéria mesen-
térica cranial.

(Pierezan et al. 2009, Coutinho et al. 2013). A arterite me-
sentérica vermindtica acomete, na grande maioria, equi-
nos nio submetidos a controle parasitario constante e/ou
eficiente, entretanto o diagndstico s6 é realizado durante
laparotomia exploratéria e/ou exame necroscépico (Ra-
dostitits et al. 2002), como verificado neste relato. Atual-
mente, tem-se validado o uso do exame ultrassonografico
no diagndstico de alteracdes presentes nas artérias aorta
abdominal, mesentérica cranial e ileocecocélica decorren-
tes do parasitismo por S. vulgaris (Coutinho et al. 2013).

Conclusio: O aneurisma da artéria mesentérica cranial e
seus ramos é uma das causas de abdome agudo em equinos.
Tal afeccdo é decorrente da migracdo de larvas de Strongylus
vulgaris, para controle e profilaxia recomenda-se que os ani-
mais sejam vermifugados pEIO menos quatro vezes ao ano,
ainda que possam variar com a regido geografica, estagdo do
ano e modo de criacdo, além de exames de fezes frequentes,
manejo de pastagens e remog¢ao de estercos das baias.
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patolégicos de lesdes arteriais vermindticas dos equideos. Dissertagdo de
Mestrado - Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro. 92 p.
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mo, Infarto, Parasitas, Strongylus vulgaris.

7.Borges A.P.S,, Ribeiro M., Soares L.M.C,, Carvalho L.M,, Perri L., Padilha V.H.T.C,, Furlan FH.
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Introducio: Os lisossomos sdo organelas responsaveis
pela digestao de macromoléculas de origem extra e intrace-
lulares, utilizando uma série de enzimas hidroliticas (Alberts
et al. 2017). Quando essa digestdo, dentro de lisossomos,
apresenta alguma disfuncdo resulta em doencas de dep0ési-
tos lisossomais, e o substrato acumulado interfere na fungao
celular (Pedroso 2010). Uma grande variedade de doencgas
de depésito lisossomal (DDL) foi descrita em humanos e
animais domésticos (Driemeier et al. 2000). Estas doengas
possuem origem genética, em que ha deficiéncia na ativida-
de de uma ou mais hidrolases lisossomais especificas; ou ad-
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quirida, o que ocorre através do consumo de substanciasque
acabam inibindo a atividade de uma hidrolase lisossomal
(Grant Maxie & Youssef 2007). DDLs podem ser induzidas
como resultado da ingestdo de espécies de plantas do gé-
nero Swainsina, Oxytrops, Astragalus, Ipomoeae Sida (Drie-
meier et al. 2000). Estas plantas sdo potentes inibidoras da
o-manosidadelisossomica, que induz o deposito intracelular
e excrecdo urindria de oligossacarideos ricos em manose
(Jolly etal. 1981), e da c-manosidade Il do aparelho de Golgi,
o que interfere na producao de oligossacarideos complexos
(Jolly & Walker 1997). Os sinais clinicos mais intensos rela-
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cionam-se a disfun¢do neuronal e sdo descritos incoordena-
¢do, dismetria, hiperestesia, tremores musculares, quedas,
depressdo, emagrecimento (Tokarnia et al.2000), tremores
de cabeca e pescoco, nistagmo, quedas frequentes e postu-
ras atipicas (Colodel et al.2002). Na necropsia geralmente
ndo ha alteragdes significativas (Colodel et al.2002). Micros-
copicamente ha vacuolizagdo de neurdnios principalmente
do cértex cerebelar, tdlamo, hipotdlamo e medula espinhal,
e de outras células como hepatocitos, células acinares pan-
creaticas, células foliculares da tireoide, tubulares renal tem
alteracgdes similares (Driemeier et al.2000). O objetivo deste
trabalho é descrever ocorréncia de DDL de causa inespecifi-
ca em caprinos, de uma propriedade em Cuiaba - MT.
Material e métodos: O historico clinico foi obtido em
entrevista com o proprietario durante o atendimento cli-
nico e em visita a propriedade onde ocorria o problema.
0 rebanho foi inspecionado, sendo que seis caprinos que
estavam com alteragdes locomotoras foram clinicamente
examinados e dois foram submetidos a eutandsia utilizan-
do-se tiopental sédico (1mg/kg), seguido por cloreto de
potdassio a termo e necropsiados. Amostras de tecidos fo-
ram fixadas em formol 10%, processados rotineiramente-
para confecgio de laminas histoldgicas, corados com hema-
toxilina e eosina (HE) e observadas em microscépico o6tico.
Na propriedade, inspecionou-se as pastagem, vegetacdo
nativa e condi¢des gerais em que eram criados os animais.
Resultados: Um criador de caprinos, em Cuiaba-MT,
entrou em contato com o HOVET - UFMT devido altera-
¢des clinicos observadas em caprinosde sua propriedade.
Esta afeccdo ja acontecia ha alguns anos, de forma sazonal,
intensificando no periodo das chuvas, e ha dois anos al-
guns caprinos com sinais nervosos melhoraram depois de
transportados para outra propriedade. A fazenda contém
um rebanho de 30 caprinos e 20 ovinos e a pastagem era
intensamente degradada, com grande quantidade de plan-
tas nativas, notando-se que havia algumas malvaceas e com-
postas com sinais de consumo intenso. Seis caprinos tinham
quadro neurolégico similares com variagdo em intensidade.
Apresentavam tremores, perda de equilibrio, dismetria, fle-
xdo dos membros pélvicos e dificuldade em se manter em
estacdo. Relatou-se evolugao clinica de aproximadamente 90
dias. Dos animais doentes, notou-se que um caprino macho,
Saanen, tinha dificuldade para ingestao de dgua e alimento,
permanecia em decubito esternal, e apresentava também
tremores musculares, movimento de pedalagem, esses sinais
se intensificavam no teste de elevacdo da cabeca (headrai-
singtest-HR test). Este foi submetido a eutanasia e necrop-
siado. Um outro caprino sem raga definida, 6 meses de idade,
apresentou sinais similares e ndo permanecia em estacado e
foi transferido ha um més para uma baia e alimentado direto
no cocho. Esse caprino também foi submetido a eutanasia
e necropsiado, Em ambos os animais nao foram observadas
alteracdes macroscopicas significativas. Histologicamente, o
sistema nervoso central apresentou as principais alteragdes.
No primeiro caprino, difusamente, havia distensao e vacuo-
lizagdo citoplasmatica multipla que conferia ao neuronal um
aspecto espumoso. Além disso, esferoides axonais foram fre-
quentemente observados na camada granular e substancia
branca do cerebelo, e em menor intensidade em outras are-

as do encéfalo e da medula espinhal. Em menor intensidade
notou-se vacuolizagdes citoplasmaticas em hepatocitos, no
epitélio de acinos pancreaticos, em tibulos renais e nas cé-
lulas foliculares da tireoide. O segundo caprino nao se ob-
servou aspecto eSpumoso em corpos neuronais, no entanto
estavam encarquilhados, eosinofilicos com nuicleo diminui-
do e hipercorado. No pancreas, figado, rim, tireoide nao se
notaram alteracdes significativas.

Discussdo: Neste estudo, o diagnéstico de DDL foi re-
alizado com base no quadro clinico, achados morfolégicos
principalmente microscépicos associados ao aspecto espu-
moso de corpos neuronais e células epiteliais glandulares
(Colodel et al. 2002, Seitz et al. 2005). Os sinais clinicos de
tremores, decubito, perda de equilibrio no HR test foram
semelhantes aos encontrados da literatura, além da difi-
culdade de ingestdo de agua e alimentos e perda de peso
(Colodel et al. 2002). Neste caso, a auséncia de relacdo de
parentesco e racial entre os caprinos afetados, a diferenca
das alteracdes morfolégicas entre os caprinos necropsia-
dos, um deles que estava pastoreando na area propriedade
e o outro estabulado héa véarios dias e o histérico de recu-
peracdo clinica de caprinos apds mudanca de area de pas-
toreio sdo fortes evidéncias que indicam se tratar de DDL
adquirida. Restricdo na ingestdo de substancia que inibe
hidrolase lisossomal foi associada a recuperacio clinica e
de vacuolizacio celular (Colodel et al. 2002, Pedroso 2010).
Nenhuma das espécies conhecidas como causa de DDL foi
identificada durante a visita a propriedade. Das plantas
conhecidas como causa de DDL, notou-se forte consumo
de algumas malvaceas, a que pertence a Sida carpinifolia
(Driemeier 2000) conhecida como causa de DDL no entan-
to investigacdo experimental e caracterizacdo da toxidez
sdo necessarias para complementar o diagnoéstico.

Conclusao: As doengas neurolégicas em animais domés-
ticos e de produgio causam inimeros prejuizos, sendo assim,
é indiscutivel a importancia de identificar corretamente a pa-
tologia, bem como a etiologia responsavel. Em casos de into-
xicacdo por plantas, deve-se ressaltar a localizagdo daquela
espécie. Estas informagdes contribuirdo para controle e pro-
filaxia a fim de reduzir a casuistica e consequentemente, as
perdas econdmicas para criadores de caprino da regido.

Referéncias: Alberts B., Johnson A., Lewis J., Raff M., Roberts K. &
Walter P. 2017.Biologia Molecular da Célula. 62 ed. Artmed, Porto Alegre,
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S. D, Seitz A. L., & Zlotowski P. 2002. Aspectos clinicos e patoldgicos da in-
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].D., Peixoto P.V. &Dobereiner ]. 2012. Plantas Téxicas do Brasil para Animais
de Produgdo. 22 ed. Helianthus, Rio de Janeiro, p.224-240.

TERMOS DE INDEXACAO: Doengas de caprinos, swainsonina,
plantas téxicas, doenga de depoésito, doenga neurolégica.

8. Silva R.A.F, Olinda R.G., Firmino M.0.,, Silveira A.M., Nascimento M.J.R,, Oliveira F.N.L., Ga-
liza G.J.N. & Dantas A.EM. 2017. Ectima contagioso em Caprinos e Ovino: Estudo retros-
pectivo. Pesquisa Veterindria Brasileira 37(Supl.):20-22. Laboratério de Patologia Animal,
Universidade Federal de Campina Grande, Avenida Universitaria S/N, Santa Cecilia, Patos,

PB 58708-110, Brasil. E-mail: raquel fagundesvet@hotmail.com

Introdugao: Ectima contagioso, também conhecido
como estomatite ou dermatite pustular contagiosa é uma
enfermidade infecciosa de etiologia viral que acomete ca-
prinos e ovinos lactentes e pés desmame podendo ainda
infectar os seres humanos (Haig & Mercer 1998). Causada
por um virus DNA pertencente a familia Poxviridae, géne-
ro Parapoxvirus (Hosmarini et al. 2009) e geralmente afeta
ovinos e caprinos jovens, nos quais produz lesdes inflama-
torias proliferativas ao redor do epitélio da boca, narinas e
mucosa oral (Haig 2006). Ainda que possua baixa morta-
lidade a doenca se dissemina massivamente pelo rebanho
que pode se infectam pelo contato direto entre animais ou
pelo contato com crostas das lesées que infectam o ambien-
te, acarretando assim redugdo na capacidade dos animais se
alimentarem e consequente queda na produgdo (Fleming &
Mercer 2007). O objetivo deste trabalho é relatar a ocorrén-
cia de ectima contagioso em caprinos e ovinos no semiarido
da Paraiba e em um municipio do Estado do Ceara.

Material e Métodos: Foi realizado um estudo retros-
pectivo dos casos de biépsia nas espécies caprinas e ovinas
no periodo entre janeiro de 2010 a julho de 2017, onde fo-
ram diagnosticados casos de ectima contagioso na rotina do
Laboratério de Patologia Animal do Hospital Veterinario do
Centro de Saude e Tecnologia Rural da Universidade Federal
de Campina Grande (LPA\HV\CSTR\UFCG). Posteriormen-
te foram separadas as fichas de bidpsia destes animais para
obtengio dos dados epidemiolégicos, clinicos e patolégicos.

Resultados: Durante o periodo de estudo foram realiza-
das 81 bidpsias em caprinos e ovinos, sendo 8 casos diag-
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Fig.1. Pele. Observa-se necrose e detritos celulares e em uma area

focal foi possivel observar que no epitélio havia degeneragdo ba-

lonosa de queratindcitos, com formagao de pustulas intraepidér-
micas associada a inclusdes eosinofilicas intracitoplasmaticas.
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nosticados como ectima contagioso. O primeiro caso ocor-
reu no més de abril de 2010 no municipio de Prata-PB, em
um caprino fémea, SRD, adulta. O segundo caso também
ocorreu em maio de 2010 na cidade de Patos-PB em um ca-
prino fémea, SRD, adulta. O terceiro caso ocorreu em margo
de 2012 no municipio de Matureia-PB em um caprino fémea
da raca Saanen, adulta que ha 8 dias apresentava crostas
na superficie da glandula mamaria (tetos), onde também
o filhote em lactacdo apresentou a mesma lesdo na comis-
sura labial. Na microscopia ha necrose e detritos celulares
e em uma area focal foi possivel observar que no epitélio
havia degeneracdo balonosa de queratinécitos associada a
inclusdes eosinofilicas intracitoplasmaticas (Fig.1). O caso
quatro ocorreu em fevereiro de 2013 no municipio de Sao
José do Bonfim-PB em caprino fémea, SRD de 3 meses de
idade, onde a aproximadamente 8 dias o animal comecou a
apresentar verrugas na regido da boca, narina direita, labio
superior e inferior e regido mandibular com crostas secas.
Histologicamente observa-se discreta necrose de células
epiteliais com acentuada e difusa formagdo de crostas com
hiperqueratose paraqueratdtica e ortoqueratética, além de
pustulas intraepidérmicas. Visualiza-se ainda moderada de-
generacdo balonosa associada a inclusdes eosinofilicas in-
tracitoplasmaticas. O quinto caso ocorreu em marg¢o de 2015
no municipio de Serra Branca-PB, onde em uma propriedade
de 30 cabritos da raga Alpina Parda de 30 dias de idade, sen-
do 20 animais apresentando leses na cavidade oral e lingua
com superficie irregular, aspecto granuloso e avermelhado
(Fig.2). Onde microscopicamente visualizava-se hiperpla-

Fig.2. Caprino apresentando lesdes na cavidade oral e lingua com
superficie irregular, aspecto granuloso e avermelhado.
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sia da epiderme (acantose) acentuada e difusa, associada a
areas multifocais a coalescentes de degeneracdo balonosa
dos queratindcitos. No citoplasma de células degeneradas é
possivel observar a presenca de inclusoes eosinofilicas, além
disso ha areas multifocais de descontinuidade epitelial e hi-
perqueratose ortoqueratdtica e paraqueratdtica em toda a
extensao da lesdo (Fig.3). O sexto caso ocorreu em julho de
2015 no municipio de Varzea-PB em um caprino fémea de
1 ano e 8 meses de idade da raga Saanen com lesdes cros-
tosas na regido nasal e ladbio superior. O sétimo ocorreu no
municipio de Acopiara-CE no més de abril de 2017, onde 4
animais de um total de 20 ovinos da raca Santa Inés apresen-
taram lesdes proliferativas e crostosas na comissura labial e
plano nasal (Fig.4), que histologicamente se assemelhavam
aos achados descritos anteriormente. O oitavo caso ocorreu
em Vista Serrana-PB também no més de julho de 2017. Um
caprino Boer, macho adulto com lesdes crostosas, ulceradas
avermelhadas, medindo 0,3 cm de didmetro na comissura
labial e achados microscépicos semelhantes aos descritos
anteriormente com presenca de miriades bacterianas asso-
ciadas as areas de descontinuidade do epitélio.
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Fig.3. Pele. Observa-se marcada acantose e degeneracao balonosa
da epiderme, além de necrose de células epiteliais com acen-
tuada e difusa formagao de crostas associada a hiperquerato-
se paraqueratotica e ortoqueratotica.
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Discussao: No presente trabalho o diagndstico dos
casos de ectima contagioso foi baseado nos dados epide-
miolégicos, achados clinicos, macroscdpicos e confirma-
do pela presenca das inclusdes intracitoplasmaticas em
queratinocitos na microscopia. Em todos os casos deste
estudo, a doenca foi observada predominantemente em
animais jovens, fémeas e de diferentes racas, entre os
meses de marco e julho. Nos casos relatados os achados
macroscépicos consistem de lesdes proliferativas e crosto-
sas nas regioes de labios cavidade oral e narinas que con-
diz com lesdes de curso cronico, ja que essa enfermidade
possui graus variaveis a depender da evolugdo. No inicio
ha formacdo de papulas, vesiculas e pustulas, seguidas
de crostas espessas, assim como descrito por Nébrega Jr.
et al. (2008). As lesdes podem afetar, também, a pele da
regido inguinal, vulva e anus, prepucio, membros, ore-
lhas e cauda (Barros 2007). Os achados histopatolégicos
encontrados foram, a marcada hiperplasia dos queratiné-
citos da epiderme e degeneracdo hidrépica associados a
inclusdes eosinofilicas intracitoplasmaticas e restos celu-
lares necroéticos formando crostas, hiperqueratose e micro
abscessos intracorneais ou extensas areas ulceradas com
necrose e contaminacdo bacteriana secundaria possuindo
assim semelhanc¢a com os casos descritos na literatura por

Fig.4. Ovino com lesdes proliferativas e crostosas na comissura
labial e plano nasal.

Quadro 1. Dados epidemioldgicos e alteracdes clinico-patolégicas de 8 surtos
de ectima contagioso em caprinos e um ovino nos estados da Paraiba e Ceara.

Surtos (n?) Espécie Raca Sexo Idade Lesdo Més/Ano/Municipio

1 Cap. SRD F Adulta Muiltiplas lesdes (NI) Abril/2010/Prata-PB
Cap. SRD F Adulta Multiplas lesdes (NI) Maio/2010/Patos-PB

3 Cap. Saanen Adultos e ca- glandula mamaria (tetos) e comissura labial Marg¢o/2012 /Matureia-PB

britos lactentes
Cap. SRD F 3m

5 Cap. Alpina Parda  M/F 30 dias
6 Cap. Saanen F la8m
7 Ovi. Santa Inés F 6m

8 Cap. Boer M Adulto

Multiplas lesdes (cavidade oral e lingua)
Multiplas lesdes (regido nasal e 1abio

Multiplas lesdes (comissura labial e plano

Multiplas lesdes(comissura labial)

Muiltiplas lesoes (face) Fevereiro/2013/S.]. do Bonfim-PB

Marg¢o/2015/Serra Branca-PB

superior) Julho/2015/Varzea-PB

nasal) Abril/2017 /Acopiara-CE

Julho/2017/Vista Serrana-PB

SRD = sem raca definida, NI = ndo informado, M = macho, F = fémea, a = anos, m = meses.
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Nobrega Jr. et al. (2008). De acordo com Barros (2007) ha
a ocorréncia dessa enfermidade em diferentes espécies
como bovinos e cies e também em humanos, caracterizada
como doenca ocupacional sendo os Médicos Veterinarios
uma classe mais propensa a infec¢ao pelo contato préximo
com animais contaminados (Georgiades et al. 2005, Nou-
rani & Maleki 2006).

Conclusao: Conclui-se que o ectima contagioso é endé-
mico no semiarido paraibano e centro sul do Ceara ocor-
rendo em diferentes épocas do ano e que, provavelmente,
causa perdas econdmicas importantes, sendo necessaria a
vacinagdo sistematica dos rebanhos para diminuir os pre-
juizos econdmicos causados pela doenga.

Referéncias: Barros C.S.L. 2007. Ectima contagioso, p.98-102. In:

Riet-Correa F, Schild A.L., Lemos R.A.A & Borges J.R. (Eds), Doengas de
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Introducdo: A eimeriose é uma das parasitoses in-
testinais mais importantes e é responsavel por grandes
perdas em animais de produgao (Fitzgerald 1980, Mundt
et al.2005, Carlson et al. 2011). Sua grande importancia se
da aos elevados prejuizos devido a mortalidade em animais
jovens, a reducdo no consumo de alimentos e consequente
baixo desempenho nos animais que se recuperam da infec-
¢do (Lima 1980, Thomas 1994, Lima 2004, Daugschies &
Najdrowski 2005, Abebe et al. 2008), além de gastos com
medicamentos e mao de obra. A eimeriose é uma parasito-
se causada por um protozoario coccidio que afeta diversas
espécies como aves, ruminantes, equinos e coelhos. Em bo-
vinos a eimeriose possui distribuicio mundial e acomete
principalmente bezerros (Urquhart 1998, Abebe et al.
2008); ocasionalmente ocorre em adultos (Maddox-Hyttel
& Vestergaard 2003). A doenga foi relatada em toda a ex-
tensdo do Brasil e se comporta de forma endémica, tanto
na bovinocultura leiteira quanto de corte (Facury Filho
1992). Fatores de risco associados a eimeriose incluem al-
teragdes nosistema imune de animais jovens e sdocausadas
principalmente pela desmama, desnutricdo e alta lotagdo
de animais confinados (Parker et al. 1986, Radostits 2009).
O ciclo dos protozoarios do género Eimeriaé dividido em
esporogonia (esporulagdo), ocorre no ambiente, e nas fa-
ses assexuada (merogonia) e sexuada (gametogonia) que
ocorrem no hospedeiro (Urquhart et al. 1998, Daugschies
& Najdrowski 2005). As espécies mais patogénicas para os
bovinos sdo Eimeria bovis e E. zuerniique causam enterite
fibrinohemorragica e diarreia (Radostits& Stockdale 1980,
Daugschies&Najdrowski 2005, Radostits et al. 2007). Nes-
te relato aborda-se os aspectos epidemiolégicos, clinicos e
patoldgicos de um surto de eimeriose em bovinos de corte.

Material e Métodos: O surto ocorreu em uma fazen-
da de recria no distrito de Ipituporanga, municipio de Ita-
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guai, R], onde bezerros sdo comprados apés o desmame e
vendidos para terminagdo, criados em sistema extensivo
em pastos de Brachiaria sp. e suplementados com sal mi-
neral. O histérico, fornecido pelo proprietario, evidenciou a
doenca apds a compra e transporte dos bovinos. Um bovino
foi internado no Hospital Veterinario de Grandes Animais
da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRR]),
examinado clinicamente e recebeu alta apds terapia. Um
outro bovino morreu no dia 26 de maio de 2017, foi sub-
metido a necropsia, fragmentos de 6rgaos foram coletados
e fixados em formalina tamponada a 10% e processados
para exame histolégico no Setor de Anatomia Patoldgica da
UFRR]. Realizou-se visita nesta propriedade no dia dois de
junho de 2017 e coletou-se fezes da ampola retal de todos
os bovinos (N=41), as quais foram processadas individu-
almente pelo método de centrifugo-flutuagio para obter o
numero de oocistos (Eimeria) por grama de fezes (Oopg) e
o numero de ovos (helmintos, Strongyloidea) por grama de
fezes (Opg) (Menezes & Lopes 1995).

Resultados: Dois bovinos de um ano de idade apresen-
taram diarreia pastosa a liquida, vermelha escura, ema-
grecimento, mucosas palidas e fraqueza. Um dos bovinos,
internado no HVGA/UFRR] apresentou ainda, clinicamen-
te fezes diarreicas, mucosas roseas, comportamento ativo,
cinco movimentos ruminais completos em trés minutos,
39,4°C e recebeu alta apds 7 dias de internacdo.Durante
esse periodo, instituiu-se fluidoterapia, terapia com antio-
xidante, Flunixin Meglumine, Hiprosil, Albendazol, Vitami-
na B1 e Enrofloxacina. O bovino que morreu, a necropsia
apresentava estado nutricional regular, mucosas acentu-
adamente palidas e sangue ao redor do anus. O ceco, to-
das as secg¢des do célon e reto estavam com espessamento
transmural e mucosa vermelha com diversos pontos bran-
cos de Imm e com conteddo liquido e vermelho com es-
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trias de fibrina. Nos linfonodos mesentéricos havia exten-
sas hemorragias na medular. No abomaso havia numerosas
pequenas ulceras e grande quantidade de Haemonchus
contortus. O rimen tinha perda da estratificacdo do conte-
udo. Petéquias foram observadas nos pulmoes e superficie
endocardica e epicardica. A histologia foi observado, no in-
testino grosso, moderado infiltrado inflamatério difuso de
eosinofilos, na lamina prépria e moderada quantidade de
macrogametas, microgametas e oocistos de Eimeria sp.nas
criptas e na superficie das vilosidades intestinais. Grande
quantidade de enterdcitos das criptas encontram-se necro-
ticos. Poucos esquizontes que continhammerozoitos em
seu interior, encontravam-se na lamina proépria, préximos
ao epitélio necroético. No ileo, as placas de Payer da submu-
cosa encontram-se reativas e além dos linfocitos, ha inten-
sa quantidade de macroéfagos e raros plasmocitos. No rim
foi observado infiltrado linfo-plasmocitario multifocal leve
no coértex. Nos pulmdes havia hipertrofia do musculo liso
peribronquial e enfisema multifocal. Foram observados né-
dulos linfoides rarefeitos e abomaso com infiltrado linfo-
-histiocitico multifocal leve na lamina prépria. Os demais
o0rgaos encontravam-se sem alteracdes histologicas signi-
ficativas. Durante visita a propriedade observou-se que 22
bovinos apresentavam diarreia com aspecto mucossangui-
nolento, de liquido a pastoso. O exame de fezes revelou bai-
xa a moderada infestacdo por Eimeria. Setenta e oito por
cento (32/41) dos bovinos apresentaram Oopg<335 e um
bovino 2,4% (1/41) apresentou Oopg=2.810. Adicional-
mente, o exame de fezes revelou discreta infestagdo por
helmintos em 14,6% (6/41) dos bovinos, opg<5. Nesta pro-
priedadea mortalidade causada pela eimeriose em bovinos
foi de 2,4% e a morbidade foi de 53,6%.

Discussdo: O diagnéstico de eimeriose foi baseado no
histérico clinico e epidemiolégico, nos achados macrosco-
picos e histoldgicos e confirmados pela detec¢io de Eimeria
sp.pelo método de centrifugo-flutuagdo com amostras de
fezes frescas. Segundo Howard (1986), em se tratando de
espécies patogeénicas a infeccdo podera acarretar, desde dis-
cretos sinais clinicos em animais imunes, até morte hipera-
guda em animais altamente susceptiveis. Conforme descrito
por Madureira (1999), na fase clinica os animais infectados
apresentam fezes diarreicas, escuras, e as vezes mucossan-
guinolentas e com forte odor, além de desidratacdo, perda
de apetite, retardo no crescimento e morte. Segundo Ra-
dostits et al. (2009) desmama, superlotacdo, desnutricdo e
transporte sao importantes fatores de risco que predispdem
a manifestacdo clinica. Neste caso, 22 bovinos jovens apre-
sentaram diarreia liquida com presenca de muco e sangue.
Esses bovinos foram submetidos previamente ao transporte
no ato da compra, o que foi um fator importante de estresse.
Nessas condi¢des, animais que apresentavam a forma sub-
clinica passam a eliminar grandes quantidades de oocistos,

aumentam o desafio ao hospedeiro e permitem que ocorra
infeccdo de novos bovinos suscetiveis. Segundo Fitzgerald
(1980), a mortalidade em animais infectados raramente ul-
trapassa 10%. No presente trabalho, a mortalidade encon-
trada na propriedade foi de 2,4% sendo, portanto dentro
do valor estimado. Assim como descrito por Daugschies&
Najdrowski (2005), ao contrario da mortalidade, que se
mantém baixa, a doencga possui geralmente, alta morbida-
de e provoca perdas econdmicas devido a baixa conversado
alimentar, retardo no ganho de peso e custos elevados com
medicamentos para o controle da infeccdo e recuperacdo
dos animais acometidos.

Conclusio: A eimeriose é uma importante doenca in-
testinal de bovinos, que acomete principalmente animais
jovens. Contudo, atencdo especial deve ser dada para si-
tuagdes de manejo, ja que fatores promotores de estresse
como superlotacdo, desmama, desnutricdo e transporte,
podem desencadear o quadro clinico-patolégico da doenga.
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Introducido: Nas ultimas décadas os estudos sobre as
plantas toxicas cresceram e técnicas de diagnodstico, con-
trole e profilaxia das intoxicacoes ficaram mais aprimora-
das. As plantas forrageiras do género Brachiaria (Urochloa)
constituem grande parte das pastagens do pais. Especial-
mente B. decumbens, B. humidicola e B. brizantha, estido
envolvidos em casos de fotossensibilizagdo principalmente
em bovinos, os quais tém causado enormes prejuizos eco-
nomicos (Tokarnia et al. 2012), principalmente nas regides
Centro-Oeste e Sudeste (Pessoa et al. 2013). A intoxica¢do
por Brachiaria spp. afeta bovinos, ovinos, caprinos, bufa-
los e equinos devido as saponinas esteroidais presentes
na graminea (Tokarnia et al. 2012). Ruminantes introdu-
zidos pela primeira vez em pasto com Brachiaria spp. sdo
mais susceptiveis a intoxicacdo, que leva a fotossensibili-
zacdo hepatogena (Tokarnia et al. 2012) e ou a sindrome
de emagrecimento progressivo (Riet-Correa et al. 2002).
Neste trabalho relata-se um caso espontaneo de intoxica-
¢do por Brachiaria spp. com emagrecimento progressivo
associado a encefalopatia hepatica em um bovino.

Material e Métodos: Avaliou-se o rebanho de uma fa-
zenda com 125 bovinos de corte, da raca Girolando, criados
extensivamente em piquetes de Brachiaria decumbens, no
municipio de Barra Mansa/R]. Amostras de soro para ava-
liacdo do perfil bioquimico foram obtidas de quatro bovinos.
Foi dosada, em amostras de soro, a enzima aspartato-ami-
notransferase (AST) no laboratério Labocani, Paracambi/
RJ. Um bovino que estava magro e agressivo foi submetido
a eutanasia e necropsia; diversos érgidos foram coletados,
fixados em formalina a 10% tamponada e processados para
diagndéstico histopatolégico. A necropsia foi realizada pela
equipe do Setor de Anatomia Patolégica (SAP) da Universi-
dade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRR]).

Resultados: Vinte bovinos adultos apresentaram ema-
grecimento progressivo; destes, quatro apresentaram si-
nais de hiperexcitabilidade, agressividade com tratadores e
se isolavam do rebanho. Estes sinais foram observados du-
rante cinco meses. O perfil bioquimico hepatico, em quatro
bovinos avaliados, apresentou média de 156U /L para AST
(20-34 U/L). No bovino submetido a necropsia, observou-
-se escore corporal 2 (1-5) e mucosas levemente palidas;
havia acentuada atrofia muscular generalizada. Os linfo-
nodos superficiais cervicais estavam levemente castanhos
ao corte. O figado era levemente alaranjado e friavel e as
papilas ruminais estavam atrofiadas. Os linfonodos mesen-
téricos apresentavam-se escuros ao corte. Ao exame histo-
l6gico foi observado o figado com numerosos macroéfagos
espumosos distribuidos aleatoriamente, agregados em
pequeno niimero ou em agrupamentos maiores. Notou-se
acentuada tumefacdo de hepatécitos e necrose de coagu-
lagdo com distribuicdo aleatdria, com eventual megaloci-
tose, colangite linfocitica e fibrose periportal leve. O bago
apresentava leve hemossiderose. Nos linfonodos havia leve
amoderada hemossiderose, moderada quantidade de foam
cells e pequenos agrupamentos de eosindfilos nos seios
paracorticais. No sistema nervoso central, no mesencéfalo,
corpo caloso e nucleos da base havia acentuada vacuoliza-
¢do da neuropila (status spongiosus), no hipocampo e amig-
dala observaram-se areas de astrogliose.
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Discussdo: Para avaliar a funcdo hepatica sio neces-
sarios varios parametros e todos apresentam restricées,
devido a interdependéncia do figado com outros érgios
(Morais et al. 2000). H4 varias enzimas intra hepatocelu-
lares; quando seus niveis estio aumentados no sangue, é
possivel que haja uma doenca hepatica (Santos et al. 2008).
Em bovinos adultos, aspartato-aminotranferase (AST),
gama-glutamiltransferase (GGT), fosfatase alcalina (FA),
sorbitol-desidrogenase (SDH) sdo as mais uteis na identi-
ficacdo de doenca hepatica (Radostits et al. 2002). As espé-
cies de Brachiaria e outras plantas (Panicum spp., Tribulus
terrestris, Agave lechiguilla e Nathercium ossifragum) con-
tém saponinas esteroidais (Cruz et al. 2000) que causam
lesdo hepatica devido a hidrdlise que resulta na formacao
dos cristais biliares. Estes cristais causam inflamacgio e
obstrucdo do sistema biliar, além de necrose dos hepatéci-
tos periportais resultando em ictericia, fotossensibilizagao
e hepatite (Radostits et al. 2002). Em decorréncia das le-
soes hepaticas difusas, como a que aconteceu nesse bovino,
ocorre um comprometimento do figado que desempenha
um papel primordial de eliminacdo de substancias téxicas,
tais como, a amdénia. Em casos de intoxicacdo por Brachia-
ria spp. a amoénia é considerada como a principal substan-
cia envolvida na patogénese da encefalopatia hepatica (Ra-
dostits et al. 2002). A ureia ingerida é convertida no rimen
a di6xido de carbono e amonia. A intoxicacio se da quando
aliberagdo de amonia no rimen excede a capacidade de os
microrganismos ruminais em converté-la a proteina micro-
biana. A amdnia em excesso é absorvida pela mucosa rumi-
nal e pela circulacdo chega ao figado. Se a concentracdo de
amodnia hepatica superar a capacidade do figado em con-
verté-la em ureia enddgena, a amonia acaba sendo lancada
na circulacdo sistémica e chega ao sistema nervoso central
onde afeta o metabolismo dos neurdnios (Malafaia 2017).
A base morfolégica desses sinais neurolégicos é uma de-
generagdo esponjosa no sistema nervoso central causada
pela hiperamonemia. O status spongiosus, que ocorre por
um edema intramielinico, é mais pronunciado na substan-
cia branca do mesencéfalo, base do encéfalo, nos pedincu-
los cerebelares e na jungdo entre as substancias branca e
cinzenta (Ilha et al. 2001, Méndez et al. 1987, Barros et al.
1992). No bovino deste estudo o status spongiosus foi iden-
tificado no mesencéfalo, corpo caloso e nicleos da base. Em
um estudo realizado no Mato Grosso do Sul relatam-se dois
surtos de encefalopatia hepatica. Os bovinos apresenta-
ram sinais nervosos de incoordenacio, tetraparesia, andar
cambaleante, opistétono e movimentos de pedalagem, e
nas avaliacdes histologicas do sistema nervoso desses bo-
vinos nio foram observadas lesdes significativas. Além des-
te caso, no mesmo estudo relatam-se outros cinco surtos
de intoxicagdo por Brachiaria decumbens observados em
bovinos que apresentavam a sindrome de emagrecimento
progressivo, com sinais de apatia, anorexia e caquexia, sem
lesdes de fotossensibilizacdo aparentes. (Souza et al. 2010).
Estes achados foram, em parte, semelhantes ao que ocor-
reu no bovino deste estudo, o qual apresentava emagreci-
mento progressivo sem lesdes de fotossensibilizacdo; no
entanto, ao exame histoldégico do encéfalo observou-se sta-
tus spongiosus que caracterizou o quadro de encefalopatia
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hepatica, associado a alta dosagem de AST sérica. Diversas
causas de lesdo hepatocelular podem culminar em lesGes
encefalicas, no Brasil, destaca-se a intoxicacdo por alcaloi-
des pirrolizidinicos, a qual esta associada com ingestdo de
plantas dos géneros Senecio, Crotalaria e Echium. (Lucena
etal. 2010). A intoxicagdo por Carboxiatractilosideos causa
um quadro de insuficiéncia hepatica aguda em ruminantes
e sdo encontrados nas plantas Cestrum parqui e Xanthium
cavanillesii (Cheeke 1998). Furanossesquiterpenos sdo
compostos contidos em espécies como Myoporum laetum,
M. deserti, M. tetrandum e causam lesdo hepatica em rumi-
nantes (Radostits et al. 2002). Os acidos triterpénicos estio
presentes em Lantana spp. e causam colestase intra-hepa-
tica (Pass et al. 1978). Outro ponto importante desse es-
tudo foi a observagao de sinal clinico de agressividade em
quatro bovinos e em um bovino necropsiado observou-se
lesdo de astrogliose no sistema limbico, especificamente na
amigdala. O controle do comportamento de agressividade
parece ser dependente de dreas encefalicas, principalmen-
te a amigdala e outras areas como o cortex frontal e parte
do hipocampo (Gouveia et al. 2016).

Conclusao: A intoxicagdo por Brachiaria spp. deve ser
incluida na lista das doencgas hepaticas que cursam com
encefalopatia e status spongiosus em bovinos. A amigdala
deve ser avaliada histologicamente em casos de suspeita de
doenca neurolégica em bovinos com agressividade.

Referéncias: Barros C.S.L., Driemeier D., Pilati C., Barros S.S. & Cas-
tilhos L.M.L. 1992. Senecio spp. poisoning in cattle in southern Brazil. Vet.
Human Toxicol. 34:241-246. - Cheeke P.R. 1998. Natural Toxicants in Feeds,
Forages, and Poisonous Plants. 22 ed. Interstate, Danville. 479p. - Cruz C.D.,

Driemeier D., Pires V.S., Colodel E.M., Taketa A.T. & Schenkel E.P. 2000. Iso-
lation of steroidal sapogenins implicated in experimentally induced chol-

angiopathy of sheep grazing Brachiaria decumbens in Brazil. Vet. and Hum.
Tox, 42(3):142-145 - Gouveia, A.J., Orge, L. & Carvalho P. 2016. The size of
amygdala and aggressiveness in fighting bulls. Arch. Zootec. 65(249):59-
65. - Ilha M.R.S,, Loretti A.P, Barros S.S. & Barros C.S.L. 2001. Intoxicagdo
espontanea por Senecio brasiliensis (Asteraceae) em ovinos no Rio Grande
do Sul. Pesq. Vet. Bras. 21(3):123-138. - Lucena R.B,, Rissi D.R,, Maia L.A,,
Flores M.M., Dantas A.F.M., Nobre V.M.T, Riet-Correa F. & Barros C.S.L. 2010.
Intoxicagcdo por alcaloides pirrolizidinicos em ruminantes e equinos no
Brasil. Pesq. Vet. Bras. 30(5):447-452 - Malafaia P. 2017. (Comunicagdo pes-
soal), Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica/R]. - Mén-
dez M.C,, Riet-Correa F. & Schild A.L. 1987. Intoxicagio por Senecio spp. em
bovinos no Rio Grande do Sul. Pesq. Vet. Bras. 7:51-56. - Morais M.G., Ran-
gel ].M., Madureira J.S. & Silveira A.C. 2000. Variagao sazonal da bioquimica
clinica de vacas aneroladas sob pastejo continuo de Brachiaria decumbens.
Arq. Bras. Med. Vet. Zootec. 52:98-104. - Pass M.A,, Pollitt S., Goosem M.W. &
Mcsweeney C.S. 1978. The pathogenesis of Lantana poisoning, p.487-493.
In: Keller R.F, Van Kampen K. & James L.E. (ed.), Poisonous Plants: Fffects
on Livestock. Academic Press, New York. 618p. - Pessoa C.R.M.; Medeiros
R.M.T, Riet-Correa F. 2013. Importancia econémica, epidemiologia e con-
trole das intoxicagdes por plantas no Brasil. Pesq. Vet. Bras. 33(6):752-
758. - Radostits 0.M., Gay C.C., Blood D.C. & Hinchcliff KW. 2002. Clinica
Veterinaria: um tratado de doencas dos bovinos, ovinos, suinos, caprinos e
eqlinos. 92 ed. Guanabara Koogan, Rio de Janeiro. p.347-360. - Riet-Correa
G., Riet-Correa F, Schild A.L. & Driemeier D. 2002. Wasting and death in
cattle associated with chronic grazing of Brachiaria decumbens. Vet. Hum.
Toxicol.44(3):179-180. - Santos ].C.A,, Riet-Correa F, Simdes S.V.D. & Barros
C.S.L. 2008. Patogénese, sinais clinicos e patologia das doencas causadas
por plantas hepatotdxicas em ruminantes e eqiiinos no Brasil. Pesq. Vet.
Bras. 28(1):1-14. - Souza R.I.C,, Riet-Correa F, Barbosa-Ferreira M., Brum
K.B., Fernandes C.E. & Lemos R.A.A. 2010. Intoxicagdo por Brachiaria spp.
em bovinos no Mato Grosso do Sul. Pesq. Vet. Bras. 30(12):1036-1042. -
Tokarnia C.H., Brito M.F, Barbosa ].D., Peixoto PV. & Débereiner . 2012.
Plantas que causam fotossensibilizacdo, p. 313-340. In: Ibid. (Eds), Plantas
Téxicas do Brasil para Animais de Produgdo. 22 ed. Helianthus, Rio de Ja-
neiro. 586p.

TERMOS DE INDEXACAO: Brachiaria, Plantas toxicas, status spon-
gious, doenga neuroldgica, lesdo hepatica,

11. Pereira W.L., Souza D.P.O., Freschi N., Moreira R.C., Almeida L.E.S., Cechim A.E.C., Aguiar
M.L. & Bortoletto Y.N. 2017. Enterolitiase em equino. Pesquisa Veterindria Brasileira
37(Supl.):25-27. Hospital Veterinario Crispim & Stevanato, Medicina Equina, Avenida Wal-
ter Lima, Centro, Mirassolandia, SP 15145-000, Brasil. E-mail: linsbinskivet@gmail.com

Introducao: Os enterdlitos sdo concre¢des minerais
compostos por fosfato de magnésio de amonio (estruvita)
que se depositam em camadas de forma concéntricas em
torno de um ntcleo. Podem estar localizados em toda a
extensdo do colén maior, coldn transverso e colon menor
(Hassel et al. 1999, Blikslager 2006). A dieta a base de al-
fafa esta entre os principais fatores que contribuem para a
formacgao do cdlculo, devido ao elevador teor de magnésio,
alta concentragdo de proteina e a alta concentracao de cal-
cio (Schumacher 2000). Além disso, outros fatores como:
restricio de movimentos, deficiéncia de absorgao, altera-
¢des na capacidade de tamponamento do bolo alimentar
e ingestdo de materiais ndo digeriveis, sdo fatores predis-
ponentes (Hassel et al. 2001). Ndo ha predisposigio entres
sexos. Pesquisas demonstraram suscetibilidade para a raca
arabe, porém qualquer raca pode ser acometida. Os sinais
clinicos irdo depender da forma, tamanho e localizagio do
enterdlito, o qual ird ocasionar uma obstrucdo parcial ou
total do limen intestinal (Dart et al. 1999, Radostits et al.
2002). O diagndstico esta baseado na histdria clinica, sinais

clinicopatolégicos e palpagio retal. Exames de imagem po-
dem auxiliar no diagnéstico, porém sdo necessarios apa-
relhos de alta tecnologia. A laparotomia em linha mediana
é a Unica opgdo para remover a obstrugido por enterdlito.
As complicagdes no trans-operatério e no pos-operatério
irdo depender do estado cardiovascular e integridade vis-
ceral do paciente (Schumacher & Mair 2002).

Material e Métodos: O historico clinico do equino foi
fornecido pelo proprietario. Os procedimentos clinicos e ci-
rurgicos foram realizados no Hospital Veterinario Crispim
& Stevanato.

Resultados: Uma égua com um ano e seis meses de
idade da raga Quarto de Milha pesando 450kg foi encami-
nhada ao hospital com queixa de desconforto abdominal.
Na anamnese, o proprietario relatou que o equino apresen-
tou desconforto abdominal pela manha do mesmo dia. Rea-
lizou-se terapia com flunixin meglumine, 10mL, intraveno-
so (IV) e quatro litros de solugdo ringer com lactato (IV) e
observou-se melhora. Ap6s algumas horas, o equino voltou
a apresentar desconforto e foi administrado novamente
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flunixin meglumine (10mL IV) e encaminhou-se o paciente
ao hospital veterinario. A égua era criada em baia e a ali-
mentacdo a base de concentrado (ragdo comercial) e feno
de alfafa, duas vezes ao dia. No exame fisico apresentava
distensdo abdominal e quadro de dor leve, os parametros
vitais estavam dentro dos parametros da espécie e na aus-
cultagdo intestinal, os ruidos estavam diminuidos nos qua-
tro quadrantes intestinais, sem descarga ileocecocdlica e
com sons metalicos indicando acimulo de gas. Na palpacdo
retal foi identificado aciimulo de gas em cé6lon maior e ndo
foi possivel realizar uma avaliagdo mais detalhada devido
a distensdo das alcas. Pela sonda nasogastrica, foram reti-
rados dois litros de contetido gastrico. A avaliagdo do pH
deste contetido resultou em entre quatro e cinco. Optou-se
pelo tratamento clinico utilizando carminativo e solucdo
alcalinizante por via sonda, protetor gastrico e fluido te-
rapia continua. Na segunda sondagem, aproximadamente
trés horas apdés o atendimento inicial, foram retirados qua-
tro litros de contetido gastrico e o pH estava acima de sete.
Apés oito horas de instituido o tratamento clinico o equino
voltou a apresentar dor grave com distensdo abdominal
acentuada e mucosas hiperémicas. Optou-se entdo pelo tra-
tamento cirtrgico, onde foram encontrados dois calculos,
pesando cerca de dois kg, um no colén transverso e outro
no colén menor. O enterélito que estava localizado em c6-
lon transverso foi deslocado até a flexura pélvica para reali-
zacdo da enterotomia, porém o que estava em colén menor
ndo pode ser deslocado, sendo necessario realizar a incisdo
no célon menor. O c6lon maior estava repleto de contetdo,
fazendo-se necessario, a lavagem. A enterorrafia foi realiza-
da em dois planos. O primeiro (contaminado) foi realizado
ponto simples continuo e o segundo (limpo) foi realizado
ponto cushing, com fio absorvivel (Vicryl 2-0). A linha mé-
dia abdominal, foi suturada com pontos Sutan (padrao X),
com fio ndo absorvivel (Prolene2), o subcutaneo com pon-
tos simples continuo e fio absorvivel (Vicril 2-0) e na pele
foram aplicados grampos cirurgicos. No tratamento poés-
-operatorio foi instituido com antiinflamatoérios, antibioti-
cos, protetores gastricos e fluidoterapia. O manejo alimen-
tar foi de 24h de jejum pos-cirturgico. Apos esse periodo,
a introducao alimentar foi gradativa, com pastejo de hora
em hora, por 20min. Conforme melhora nos parametros de
auscultacao intestinal, o tempo de pastejo foi aumentando,
até a introducdo do feno.

Discussdo: No presente relato os parametros clinicos
como FC, FR, temperatura retal, auscultacdo intestinal e
TPC foram semelhantes aos descritos na literatura e com-
pativeis com uma obstrugdo intestinal parcial causada
por enterélito em equinos (Thomassian 1996). O quadro
evoluiu para obstrugdo completa do limen, impedindo a
passagem de contetido e gas pelo intestino. O aumento de
volume abdominal e a dor foram os principais sinais clini-
cos observados. O acimulo de gas nas al¢as intestinais oca-
sionou aumento da pressdo na parede intestinal, que levou
a piora do quadro clinico, identificado pela congestdo de
mucosas, FC de 60 batimentos/minuto, refluxo pela sonda
nasogastrica (quatro litros) e sinais de dor grave (Radostits
et al. 2002). Levando em considerag¢ao que na palpacgao re-
tal apenas 40% da cavidade abdominal é explorada (Dart
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et al. 1999; Cohen et al. 2000), dificilmente o enterdlito
serd encontrado, assim como ocorreu no relato em questdo.
A palpacdo somente revelou distensdo de cdlon maior por
gas, ndo sendo um achado especifico para o diagnoéstico de
enterolitiase. A colheita de liquido peritoneal é um parame-
tro importante que reflete a viabilidade das al¢as intesti-
nais, mas pelo fato do equino estar com distensdo abdomi-
nal optou se por ndo realizar a colheita, corroborando com
Freeman et al. (2010) que diz que nos casos de distensido
abdominais graves a colheita de liquido peritoneal deve ser
ecoguiada. Com a piora do quadro clinico, o procedimento
de laparotomia exploratoria foi indicado. Este é o método
mais preciso para se diagnosticar, localizar e remover obs-
trugdes causadas por enterdlitos. Segundo Singer & Smith
(2002), devem ser levados em consideracgdo cinco parame-
tros para a tomada de decisdo se uma célica é clinica ou
cirargica, sendo eles: dor, estado cardiovascular, exame por
palpacdo retal, presenta de refluxo pela sonda nasogastrica
e analise do liquido peritoneal. Neste relato foram obser-
vados esses cinco fatores e a partir deles, a conduta cirar-
gica foi instituida. Os dois enterdlitos localizavam-se no
colon transverso e colon menor. Estes sdo locais comuns,
segundo Dart et al. (1999), que relata que normalmente
as obstrucdes completas ocorrem em célon transverso,
c6lon menor, cdlon dorsal direito e flexura diafragmatica.
Fischer (1990) e Schumacher & Mair (2002) aconselham
movimentar o enterdlito para uma regido higida ou de facil
acesso cirargico para realizacdo da enterotomia, visto isso,
no caso em questao o enterolito localizado em célon tran-
verso foi movido até flexura pélvica para remocao. Ja o loca-
lizado no célon menor foi deslocado até uma porg¢ao higida
para realizacao da enterotomia. Murray et al. (1992) relata
que as mudancas de didmetro da luz intestinal propiciam
as obstrucdes parciais e completas. Segundo Corréa et al.
(2006) a laparotomia no flanco pode ser realizada desde
que seja feito o diagndstico da localizagdo do enterdlito.
A rapida decisdo pela cirurgia corroborou com o sucesso no
transoperatorio e p6s-operatorio, pois quanto mais tempo
se demora, maior sera o sofrimento de al¢a intestinal, au-
mentando, assim as chances de complica¢des e diminuem
a sobrevida (Fischer 1990, Schumacher & Mair 2002). Para
evitar recidivas, pode-se fazer um manejo correto na dieta,
diminuindo a quantidade de alfafa, aumentar o tempo de
acesso ao pastejo e balancear o fornecimento de minerais
(Hassel et al. 2004). Dietas a base de feno e alfafa aliadas ao
manejo em baia foram as hipdteses levantadas para a for-
macio dos enterolitos no equino em questao, pois esse fa-
tores sdo os mais citados como fatores predisponentes para
a formacdo do enterolito (Lloyd et al. 1987, Yarbrough et al.
1994, Hassel et al. 1999).0 equino deste relato apresentou
um poés-operatério sem maiores complicagdes, assim como
descrito por Hassel et al. (2001) que diz que 85% dos casos
de enterdlitiase recebem alta sem quaisquer complicagcoes
cirdrgicas. Porém a enterolitiase tem prognostico reserva-
do e a sobrevida do animal ap6s a cirurgia é dependente do
estado cardiovascular e da integridade intestinal (Fischer
1990, Schumacher & Mair 2002).

Conclusao: As condutas clinicas e cirtrgicas adota-
das no presente relato foram de fundamental importancia
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para o sucesso do caso, visto que o trans operatdrio e o
pos-operatorio decorreram sem complicacdes. O princi-
pal fator para tal sucesso foi o tempo de decisdo entre o
tratamento clinico ou cirtrgico. Devem ser empregadas as
medidas profilaticas e pds-cirurgicas, como: alimentagdo
balanceada, atividade fisica periédica e redu¢do no consu-
mo de alfafa.
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TERMOS DE INDEXACAO: Cavalo, enterdlito, laparotomia em li-
nha mediana.

12. Silva O.P, Gongalves S.R., Barretto M.L.M., Dias R.EF, Almeida T.B., Albuquerque M.G,,
Attademo FL.M. & Silva Junior V.A. 2017. Esteato hepatite necrotizante em peixe-boi
marinho. Pesquisa Veterindria Brasileira 37(Supl.):27-28. Departamento de Medicina Vete-
rinaria, Area de Patologia Animal, Universidade Federal Rural de Pernambuco, Recife, Dois

Irmaos S/N, Recife, Pernambuco, Brasil. E-mail: orionpatologiaveterinaria@gmail.com

Introducido: Os peixes-boi sdo mamiferos e herbivoros
aquaticos, alimenta-se em aguas pouco profundas de ma-
crofitas aquaticas, algas flutuantes. De modo geral, conso-
mem vegetais endémicos das areas onde as espécies de pei-
xes-boi vivem (Medina 2008). Em vida livre, passam grande
parte do dia se alimentando, de 6 a 8 horas por dia, e o resto
do tempo estdo se movimentando de um lugar para outro ou
dormindo (Medina 2008, Best 1981). Quando em cativeiro
eles aceitam grande variedade de alimentos, por exemplo,
alface, repolho, cenoura, peixes e outras carnes cruas, gra-
mineas, além de plantas aquaticas. A necessidade energé-
tica basal do peixe-boi, para manutencdo é baixa (adultos
fora de reproducao, ndo gestantes), portanto necessita de
uma ingesta relativamente menor, em torno de 8 a 9% de
Seu peso e para animais em crescimento, lactacdo ou ges-
tacdo de 10 a 13% (Anzolin 2011, Best 1981). Em estudo
realizado com cetaceos e sirénios encalhados no litoral do
nordeste brasileiro, foram descritos achados histopatolo-
gicos de alteracdes hepaticas como, degeneragdo vacuolar,
necrose hepatocelular, entre outras (Brito 2015). As mani-
festacdes patoldgicas hepaticas em sirénios, em geral, ndo
sdo primarias. Todavia, Animais cativos podem estar expos-
tos as patologias hepaticas secundarias, quanto ao manejo,
nutrigdo, além das infec¢des (Lazzarini et al. 2007). Dentre
as doencas que ocorrem em animais em cativeiro esta a es-
teatose, que é o acimulo visivel de triglicerideos na forma
de vacuolos de tamanhos variaveis no citoplasma de hepa-
tocitos e quando ocorre de maneira exacerbada pode levar
a degeneracdo prejudicando seu funcionamento (Santos &
Alessi 2011, Jubb et al. 2015). O significado da degenerag¢ao

gordurosa depende da causa e da gravidade do acimulo de
triglicerideos, quando é excessivo pode causar insuficién-
cia hepatica. Normalmente, substancias téxicas sao elimi-
nadas quando de sua passagem pelo figado, o que nio ocor-
re quando ha lesdo hepatica difusa e grave o suficiente para
produzir insuficiéncia hepatica. Como conseqiiéncia, essas
substancias podem chegar ao encéfalo e, funcionar como
falsos neurotransmissores, causando varios sinais clini-
cos neurolégicos (Santos & Alessi 2011, Jubb et al. 2015).
Objetivou-se com este trabalho relatar um caso de esteato
hepatite necrotizante em peixe-boi marinho diagnosticado
na Area de Patologia Animal da Universidade Federal Rural
de Pernambuco, Recife - PE.

Material e Métodos: No dia 17/11/2016 foi solicitado
ao setor de patologia veterindria da Universidade Federal
Rural de Pernambuco, Campus Recife, Dois Irmao, a reali-
zagdo da necropsia de um Peixe-Boi marinho (T mamatus),
proveniente de uma area de preservacao, reabilitacdo e es-
tudo da espécie, o qual tinha ido a 6bito no mesmo dia com
histérico de ter se contorcido (Convulsao) no tanque duran-
te 0 manejo indo a 6bito em seguida. A necropsia foi reali-
zada de acordo com o padrdo recomendado para a espécie.

Resultados: Na Necropsia durante o exame externo foi
observado que o animal possuia um escore corporal de so-
brepeso, na abertura das cavidades, o animal apresentava
excesso de tecido adiposo subcutdneo e gordura visceral,
figado de bordos arredondados, difusamente amarelado e
pouco firme, amarelado com regido cortico-medular inten-
samente avermelhada, ao se retirar capsula observou-se
desprendimento de fragmentos do cortex renal, presenca
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de liquido espumoso e avermelhado na traquéia e pulmao
o qual fluia sangue e ao corte, linfonodos superficiais e
vicerais hiperplasicos, observou-se na regido anatomica
correspondente aos ovarios estruturas policisticas disfor-
mes (maiores que 15cm) repletas de liquido transldcido ao
corte, encéfalo com giros achatados e cerebelo em formato
piramidal caracterizando edema cerebral. No exame Histo-
patolégico foi observado: Broncopneumonia hemorragica
difusa e acentuada com edema, Hipertrofia de cardiomio-
citos, Nefrose renal difusa com congestdo, hemorragia in-
tensa e areas multifocais de mineralizagio discreta, Esteato
hepatite necrotizante Grau 1V, Ovarios policisticos com in-
tensa fibrose, Linfolise nos linfonodos, Malacia cortical de
substancia branca, encefalite e edema difuso e acentuado.
Discussao: O baixo metabolismo basal do peixe-boi
(cerca de 36% do metabolismo de mamiferos do mesmo
peso) torna mais dificil a observacao clinica de estadios pa-
tolégicos no animal. (Cubas et al. 2007). Em animais obe-
sos, a fisiopatologia da hepato-esteatose esta ligada a altos
niveis de triglicérides sanguineos e a resisténcia a insulina,
0 que aumenta o acimulo de triglicérides nos hepatécitos
e aumenta os niveis de fator de necrose tumoral no tecido
adiposo que acarreta em elevacdo do hormoénio leptina e
conseqliente anorexia, que por sua vez aumenta a mobili-
zacdo do tecido adiposo e conseqiiente retroalimentacdo
do aumento de triglicérides no figado. Porém por conta
do seu baixo metabolismo e fatores fisioldgicos, o peixe-
-boi em vida livre é capaz de passar até 5 semanas pratica-
mente sem alimentar-se (Gallivan et al, 1980, Cubas et al.
2007) . Torna-se mais provavel a degeneracdo gordurosa
e necrose de hepatécitos por um quadro de intoxicacdo
crénica, que acarreta a uma exposicdo do sistema nervoso
central a metabdlitos neurotéxicos, causando o quadro de
encefalopatia hepatica e consequente convulsdo e morte
(Brunch, 1991). Outra causa provavel é de doenga hepatica

idiopatica, que nao tem sua patogénese bem esclarecida
(Jubb et al. 2015).

Conclusao: As lesdes hepaticas graves de esteatose as-
sociada a necrose, e lesdes multissistémicas que podem ter
levado o animal a um quadro clinico patolégico de encefa-
lopatia hepatica, o qual possivelmente esta relacionada a
causas secundarias como intoxica¢ao cronica, doencas in-
fecciosas ou segundo Krige e Beckingham, (2001) por acdo
direta de micotoxinas.

Agradecimentos: Ao projeto peixe-boi pela parceria e
confianca.
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TERMOS DE INDEXAGAO: Esteato hepatite necrotizante, peixe-
-boi, cativeiro.
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Universidade Federal de Mato Grosso - UFMT, Av. Fernando Corréa da Costa 2367, Boa Es-
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Introducio: A Leucose Enzootica Bovina (LEB) é uma
doenca infecto contagiosa causada por retrovirus do tipo C
da familia Retroviridae, género Deltaretrovirus, com material
genético composto por duas fitas simples de RNA (Flores
2007). Esta doenga acomete os bovideos e se caracteriza por
linfocitose persistente e/ou formacdo de linfomas. O virus
pode causar intensa infiltracdo linfocitaria em 6rgaos hemo-
citopoiéticos (linfonodos e bago), como em érgaos ricos em
tecido reticulohistiocitario, podendo ainda levar ao desen-
volvimento de formagdes tumorais caracteristicas da doenga
em drgdos como linfonodos, abomaso, coragio, ttero, rins e
medula espinhal (Carneiro et al. 2003). Entretanto, apenas
uma pequena parcela dos animais infectados desenvolve
uma das formas clinicas da doenga, sendo que aproximada-
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mente 30% dos animais apresentam uma linfocitose persis-
tente e apenas 0,1 a 0,5% desenvolvem o linfoma (Camera et
al. 2012). O estado de Mato Grosso conta com um rebanho
bovino de 30,2 milhdes de cabegas, o que representa 14% do
rebanho nacional (INDEA 2016), sendo assim, a LEB é uma
doenca de grande importancia econdmica devido a fatores
como: perdas na exporta¢do para mercados que requerem
animais livres da infec¢do, custos com o diagndstico e tra-
tamento das complicacdes dos linfomas, reducdo dos niveis
de produtividade, descarte prematuro ou morte de animais,
particularmente os de alto potencial genético e condenacio
de carcagas em frigorificos com servico de inspecgio vete-
rinaria (Pinheiro Junior et al. 2013). O virus é transmitido
principalmente por contato direto com sangue e outros
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fluidos contaminados com linfécitos infectados. Portanto, a
contaminacdo esta estritamente relacionada as praticas de
manejo adotadas nas propriedades, como o manejo intenso
na palpagao retal, imunizagdo, transfusdo sanguinea e cirur-
gias, as quais podem permitir a transferéncia de linfocitos
infectados (Silva et al. 2008). Seu controle é dificil, devido a
sua disseminacdo, principalmente em rebanhos leiteiros, ao
alto niimero de animais assintomaticos e a inexisténcia de
um programa de controle oficial da doenca (Dias et al. 2012).
Este estudo teve como objetivo realizar um levantamento da
ocorréncia de animais com a manifestagdo clinica da LEB em
achados de frigorificos do estado de Mato Grosso, a fim de se
compreender melhor a epidemiologia da doenga no estado.

Material e Métodos: Os dados epidemioldgicos foram
obtidos por meio de achados frigorificos de notificagdo
obrigatéria ao servigo oficial de defesa sanitaria animal do
estado de Mato Grosso — INDEA, durante o periodo de ja-
neiro de 2011 a junho de 2017. Durante a linha de inspe¢do
foram coletados fragmentos de 6rgaos que apresentaram
lesdes macroscopicamente semelhantes a linfoma, os quais
foram submetidos a reagdo em cadeia de polimerase (PCR)
em tempo real para deteccdo do virus da LEB.

Resultados: Foi realizado um estudo retrospectivo no
periodo de 2011 a 2017, de casos confirmados de LEB nos
frigorificos do estado de Mato Grosso. Dentre os animais
que apresentaram lesdes semelhantes a linfoma, como for-
macoes tumorais de aspecto firme e coloragdo esbranqui-

cada, fragmentos de tecidos foram coletados e submetidos
ao exame de PCR em tempo real, de acordo com Camargos
(2001). Deste total de amostras, 11 animais foram positivos
para o virus da LEB, sendo dois casos em 2011, provenien-
tes do municipio de Nova Olimpia (n=1) e Sinop (n=1), dois
casos em 2012 do municipio de Pontes e Lacerda (n=2),
cinco casos 2013 oriundos de Juara (n=1), Brasnorte (n=1),
Vila Bela da Santissima Trindade (n=2) e Paranaita (n=1),
um caso em 2014 procedente de Gléria D’Oeste (n=1) e um
caso em 2015 em Porto Esperidido (n=1). Todos esses mu-
nicipios pertencem as mesorregides Norte e Sudoeste do
estado de Mato Grosso e através das coordenadas de ori-
gem cada animal positivo, foi gerado o mapa em anexo.
Discussao: Os resultados obtidos por meio de deste levan-
tamento demonstram que o virus esta presente no rebanho
bovino do estado de Mato Grosso. Resultados semelhantes
foram descritos por Heidman et al. (2015) ao realizar um le-
vantamento sorolégico em rebanhos bovinos de corte, leite e
animais puros de origem dos municipios de Sinop e Sorriso
nos anos de 2011 a 2012, utilizando o método de imunodifu-
sdo em gel de 4gar (IDGA), a fim de conhecer a distribui¢ao e a
ocorréncia de anticorpos antivirus da LEB na regiao. A preva-
léncia obtida foi de 11,78% de animais positivos para LEB, en-
tretanto nenhum animal apresentava sintomatologia clinica,
reforgando a hipétese de que essa enfermidade muitas vezes
se apresenta de forma assintomatica. De forma similar e utili-
zando o mesmo método, Carneiro et al. (2003) encontraram
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prevaléncia de 8,9% de animais sorologicamente positivos no
estado do Amazonas, microrregido de Manaus. Barros Filho et
al. (2009) obtiveram resultados de prevaléncia de 56,34% de
bovinos positivos na regido metropolitana de Curitiba, Parana.
Pinheiro Junior et al. (2013) ao examinar os animais de oito
municipios da microrregido de Batalha, Alagoas, encontrou
27,8% de prevaléncia de animais infectados pela LEB. O resul-
tado observado no estado de Mato Grosso demonstra que o
rebanho apresenta prevaléncia baixa em comparacdo a outros
estados brasileiros, o que possivelmente se deve a diferenca
ecoldgica entre as regides estudadas. O estado de Mato Gros-
so apresenta altas temperaturas durante todo o ano, fato que
provavelmente diminui a resisténcia do virus no ambiente,
além de forgar os animais a diminuirem a aglomeragdo, con-
sequentemente reduzindo a morbidade do agente, quando
comparado com outras situagdes climaticas (Heidman et al.
2015). A detecgdo e eliminagdo dos animais positivos cons-
tituem pontos fundamentais no controle da infec¢do pelo vi-
rus da LEB. Dessa forma, a obrigatoriedade do diagnédstico da
doenca se faz importante na tentativa de controlar a infecgao,
uma vez que esta se torna um problema sanitario, econdmico
e comercial (Pinheiro Junior et al. 2013). Nao existe tratamen-
to para a LEB, seu prognostico é desfavoravel e no Brasil ndo
existem programas profilaticos e de controle da doenga (Ca-
margo etal. 2001).

Conclusao: A LEB esta presente no rebanho do estado
de Mato Grosso. Dessa forma, estudos devem ser realizados
com o objetivo de se avaliar a ocorréncia e a distribuigao da
LEB no territério mato-grossense, para que politicas publi-
cas possam ser desenvolvidas com o intuito de realizar o
controle e a preveng¢do da doenga no estado.

Agradecimentos: Ao instituto de Defesa Sanitaria Ani-
mal de Mato Grosso, representado pela Mestre Jociane Qui-
chabeira dos Santos, pela presteza ao fornecer os dados.
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Introducdo: O leite de cabra tem sido utilizado como
alternativa para alimentacdo de criancas e adultos sensi-
veis ou alérgicos ao leite de vaca, cuja qualidade é defi-
nida por parametros fisico-quimicos e microbiolégicos ja
estabelecidos com o objetivo de fixar condi¢des de produ-
¢do, identidade e requisitos minimos de qualidade para
consumo (Almeida et al., 2013). No entanto a produgio
de leite de cabra tem sido afetada pela mastite que é das
enfermidades mais comuns e importantes em rebanhos
de caprinos leiteiros, pois, acarreta enormes prejuizos
econdmicos a producdo leiteira, decorrente da reducio
da quantidade ou perda total da capacidade secretora da
glandula mamaria e pelo comprometimento da qualidade
do leite produzido para a fabricacdo de produtos deriva-
dos. Este trabalho objetivou estudar os agentes etiol6gi-
cos associados a mastite subclinica caprina no Cariri, re-
gido semiarida da Paraiba.

Material e Métodos: Foram avaliadas 372 amostras
de leite advindas de 186 cabras. As amostras foram ob-
tidas em 10 propriedades localizadas nos municipios de
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Gurjdo, Santo André, Sdo Jodo do Cariri, Parari e Tape-
rod, regido semiarida do estado da Paraiba, em janeiro
de 2014. Os rebanhos eram constituidos de caprinos sem
padrao de raga definida (SPRD), puros e/ou mestigos das
racas Saanen e Parda Alpina, sem sintomatologia clinica
de mastite, em diferentes idades e estagios de lactacdo,
os quais foram submetidos a ordenha manual. Antes da
coleta foi realizada a assepsia dos tetos, utilizando alcool
a 70%, seguido de secagem com papel toalha descarta-
vel. Para o diagndstico da mastite subclinica foi aplicado
o California Mastitis Test (CMT) seguindo as orientacdes
do fabricante. Foram coletados amostras de 40mL de leite
em frascos estéreis por mama, acondicionados em caixa
isotérmicas com gelo e transportados ao laboratério de
Sanidade Animal da Embrapa Tabuleiros Costeiros, em
Aracaju-SE para exame bacteriolégico, as quais foram cul-
tivadas simultaneamente em meios de cultura seletivos e
nao seletivos. Os microrganismos isolados foram subme-
tidos aos exames bacterioscopicos e provas bioquimicas
de identificagdo, sendo consideradas amostras positivas
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ao isolamento microbiano as que apresentaram cresci-
mento. A partir de trés micro-organismos isolados as
amostras foram consideradas como contaminadas. Para
identificacdo dos agentes bacterianos foram observadas
caracteristicas morfotintoriais das coldnias através da
técnica de coloragdo de Gram, além da realizagdo de pro-
vas bioquimicas e taxondémicas.

Resultados: Das 372 amostras de leite analisadas
pelo CMT, 77,16 % (287/372) reagiram ao teste. Estas
apresentaram a seguinte distribuicdo: escore 1+ (n=123;
33,06%), 2+ (n=128; 34,40%), 3+ (n=36; 9,70%), enquan-
to, 22,84 % (85/372) foram consideradas negativas. En-
tretanto, apenas os escores 2+ e 3+ foram considerados
como infeccdo subclinica, em razdo da maior presenca
de células somaticas no leite dessa espécie (Mota, 2008).
Das 164 amostras consideradas positivas no CMT, apenas
43,90 % (72/164) apresentaram crescimento bacteriano

(quadro 1), das quais, 1,21% (2/164) apresentou cresci-
mento de mais de dois microrganismos sendo conside-
rada contaminada e 56,10 % foram negativas. No exame
microbioldgico houve crescimento bacteriano em 19,35%
(72/372) das amostras, no entanto, significa uma frequ-
éncia de 38,70% da mastite subclinica nos rebanhos estu-
dados (72/186). No quadro 2 pode ser observado que os
microrganismos isolados em cultura pura foram: Strepto-
toccus bovis (29,10%), Staphylococcus coagulase negativa
(25,45%), Clostridium ulcerans (21,81%), Staphylococcus
intermedius (7,27%), Escherichia coli (5,45%), Trueperella
pyogenes (3,65%), Enterococcus spp. (3,65%), Staphylococ-
cus aureus (1,81%), Proteus vulgaris (1,81%). Enquanto no
quadro 3, foi verificado que a associagdo mais frequente
foi entre Staphylococcus coagulase negativa e Clostridium
ulcerans 40,0% (6/15), seguida de Staphylococcus coagu-
lase negativa e Streptotoccus bovis 20% (3/15).

Quadro 1. Associacdo de achados microbioldgicos e o teste CMT e associacido de achados
microbioldgicos e o da caneca em amostras de leite de cabras, no semiarido paraibano.

Microbiolégico

Positivo N (%)

Total N (%
Negativo N (%) otal N (%)

CMT

- 40 (10,7) 47 (12,6) 87 (23,3)

+ 47 (12,6) 75 (20,2) 122 (32,8

++ 65 (17,5) 62 (16,7) 127 (34,2)

o+ 13 (3,5) 23 (6,2) 36 (9,7)

Total N (%) 165 (44,3) 207 (55,7) 372 (100,0)
Caneca

- 160 (43,0) 206 (55,4) 366 (98,4)

+ 4(1,1) 2(0,5) 6(1,6)

Total N (%) 164 (44,1) 208 (55,9) 372 (100,0)

Quadro 2. Frequéncias absoluta e relativa de microrganismos isolados em cultura
pura de amostras de leite de cabras com mastite subclinica, no semiarido paraibano.
Microrganismos FA FR(%)
Streptotoccus bovis 16 29,10
Staphylococcus coagulase negativa 14 25,45
Clostridium ulcerans 12 21,81
Staphylococcus intermedius 4 7,27
Escherichia coli 3 5,45
Arcanumbacterium pyogenes 2 3,65
Enterococcus spp. 2 3,65
Staphylococcus aureus 1 1,81
Proteus vulgaris 1 1,81
Total 55 100
Quadro 3. Frequéncias absoluta e relativa de microrganismos isolados em associac¢io
de amostras de leite de cabras com mastite subclinica, no semiarido paraibano.

Microrganismos FA FR(%)
Staphylococcus coagulase negativa + Clostridium ulcerans 6 40,00
Staphylococcus coagulase negativa + Streptotoccus bovis 3 20,00
Staphylococcus intermedius + Streptotoccusbovis 2 13,36
Staphylococcus coagulase negativa + Arcanumbacterium pyogenes 1 6,66
Staphylococcus intermedius + Clostridium ulcerans 1 6,66
Streptotoccus bovis + Enterococcus sp. 1 6,66
Streptotoccus bovis + Klebsiela sp. 1 6,66
Total 15 100,0
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Discussao: Resultados similares foram encontrados
por Melo, (2012) estudando mastite em cabras na Paraiba.
Embora o CMT seja util no diagndstico da mastite subcli-
nica caprina, os resultados positivos devem ser interpre-
tados com cautela, devendo ser considerados na avaliacao
fatores como fisiologia da glandula mamaria, producao
leiteira, fase enimero de lacta¢des dos animais. Além dis-
so, é recomendo a associacdo de testes indiretos com o
exame microbiolégico do leite para um diagndstico mais
seguro da enfermidade (Alves, et al, 2010). Pesquisas em
rebanhos de caprinos leiteiros revelaram a ocorréncia de
mastite em 13 a 15% das cabras lactantes (Anderson et al,,
2005), sendo que até 37% dos animais do rebanho podem
apresentar mastite subclinica (Silvaet al., 2005). Estudos
realizados por Neves et al.(2010) na mesma regiao veri-
ficou indices de 11,49% de mastite subclinica em cabras
leiteiras, que em e sua maioria foram causadas por um
Unico agente etiologico 78,58 % (55/70). Por outro lado,
em 21,42 % (15/70) das infec¢des mamarias houve infec-
¢do mista. Estudos revelam que, das bactérias encontradas
como agentes de mastite, a maior prevaléncia foi Staphylo-
coccus coagulase negativo (SCN), seguida do S. aureus e do
Streptococcus spp. (Moroniet al.,, 2005). Resultados encon-
trados por Neves et al, 2010, observaram que os SCN fo-
ram as bactérias mais frequentes em mastite subclinica de
cabras da regido da Paraiba.

Conclusdes: Um alto percentual de mastite subclinica
foi observado na regido cariri da Paraiba sendo associados
aos principais agentes causadores Streptococcus bovis, Sta-
phylococcus coagulase negativa e Clostridium ulcerans.
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Introdugao: Em peixes sdo conhecidas 17 familias de
nematoides que acometem diferentes espécies, e dentre
estas, cinco sdo especificas do pirarucu (Arapaima gigas)
(Choudhury& Cole 2008). Os nematdides do género Goe-
zia possui cinco espécies conhecidas na América do Sul,
G. spinulosa, G. intermedia (Rasheed 1965), G. brasiliensis,
G. brevicaeca (Moravec, Kohn & Fernandes 1993; Moravec
1994; 2009), e G. leporinis (Martins & Yoshitoshi 2003)
que parasitam peixes de agua doce. G. spinulosaja foi re-
portada em estomago e intestino de pirarucu do delta da
bacia amazonica (Santos & Moravec 2009). A infec¢cdo por
Goezia sp. ocorre pela ingestdo de hospedeiros intermedi-
arios como copépodes (Luque 2004), ou pelo consumo de
hospedeiros de transporte como peixes forrageiros (San-
tos & Moravec 2009). As formas adultas deste nematoide
penetram na mucosa do estdbmago para se reproduzirem e
durante a migracdo daslarvas paralimen do 6rgdo causam
lesdes ulcerativas em casos agudos, e nos cronicos, podem
perfurar a parede do estdbmago, sendo possivel observar
o nematdide livre na cavidade. O pirarucu infecta-se nas
fases alevino ou juvenil (Menezes etal. 2011). Esta espécie
é o maior peixe carnivoro, pulmonado, de respiracdo aérea
obrigatoria de 4gua doce da América do Sul (Alcantara-Bo-
canegra et al. 2006). E uma espécie rstica, de crescimento
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e ganho de peso rapido (Imbiriba et al. 2001), com hébitos
piscivoros, podendo variar de acordo com o seu desenvol-
vimento, a alimenta¢do baseia-se na ingestao de crustace-
os, moluscos e peixes o que o torna susceptivel a infec¢do
do nematdide Goezia (Imbiriba et al. 2001). Este trabalho
tem por objetivo relatar a mortalidade de Arapaima gigas
por Goeziaspinulosa, cultivados em tanques escavados em
Porto Velho, Ronddnia.

Material e Métodos: Realizaram-se visitas a uma pro-
priedade aquicola localizada no municipio de Porto Velho
- Rondonia, com histérico de mortalidade de pirarucu, na
fase de alevino e juvenil. Durante as visitas foram coleta-
dos dados sobre a taxa de mortalidade, qualidade da agua,
tipo de alimentagdo e sinais clinicos. Os exemplares com
sinais clinicos foram coletados com pucd, e levados para
caixas de fibra, com uma solugio de NaCl, na proporc¢ao de
300g:1000L de agua. Um exemplar na fase juvenil com si-
nais clinicos, pds-mortem, foi necropsiado e fragmentos de
o6rgaos foram coletados e fixados em formol tamponada a
10%. Também foram coletos fragmentos de 6rgdos de dois
pirarucus adultos durante o abate na propriedade. O mate-
rial coletado foi submetido ao processamento histopatold-
gico de rotina para realizar cortes de 5um de espessura e
corados com hematoxilina e eosina. Os espécimes de para-
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sitos coletados do estdmago e intestino foram conservados
em alcool a 80% para identificacdo posterior.

Resultados: Conforme relatado pelo proprietario, as
mortes comegaram ha um anos, com mortalidade de 20%
dos alevinos. Os exemplares acometidos apresentaram ini-
cialmente um quadro de anorexia e letargia, com marcada
perda de produtividade. No exame fisico observou-se esca-
mas opacas com auséncia de muco, branquias hipocoradas
sugestivo de anemia. Também foram observadas alteragdes
comportamentais como isolamento e natagdo em rodopios.
Na necropsia foi observada hepatomegalia sangue na cavi-
dade celomatica,e hemorragia multifocal na musculatura
do estdbmago. Durante a abertura do estdmago foram ob-
servadas lesdes ulcerativas com multiplas formas adultas
de G.spinulosa. Nos exemplares adultos ndo foram obser-
vadas ulceras gastricas, porém larvas de G .spinulosa foram
encontradas na mucosa deste 6rgao. Na analise histopato-
légica foi observada hiperplasia das glandulas Galt, Malt,
e as lesdes na mucosa foram caracterizadas por infiltrado
de células inflamatérias principalmente por heteréfilos e
macréfagos na tlnica mucosa e submucosa do estdmago.
Também foram observadas na mucosa estomacal lesdes ul-
cerativas, com multiplos nematddeos adultos distribuidos
abaixo e na superficie da mesma.

Discussao: Os exemplares quando infectados por G. spi-
nulosa, apresentam lesées macroscopicas, mais caracteris-
ticas nas fases iniciais e com a idade, podem ter processo de
cicatrizacdo mais eficientes, alcancando assim uma melhor
regeneracdo tecidual, como observado nos adultos com
presenca do nematddeo. Assim, esses sinais, vdo de uma
simples anorexia até mesmo a morte (Luque 2004, Viana
et al. 2009). Os peixes acometidos por G. spinulosa, podem
apresentar desordens de crescimento, necrose focal, infil-
trado inflamatdrio, citélise e fibrose, da parede estomacal
corroborando com relatos histolégicos em pirarucu citados
por Gaines 2012. No entanto, foi registrado ainda sinais cli-
nicos como hemorragia na cavidade celomatica e letargia,
anorexia o que leva a sugerir a subnutricdo, deixando o pei-
xe susceptivel para outras doencas. Entretanto, também foi
observado comportamento atipico como movimentos de
rodopios, caracteristico de altera¢des neurolégicas e ndo
descrito nas infec¢des por Goezia sp., e que estes, podem
estar relacionados a patégenos oportunistas ndo diagnos-
ticados, como a infec¢do causada por Streptococcus (Asen-
cios etal. 2016).

Conclusao: A partir deste relato, torna-se necessario a
investigacdo das propriedades aquicola que fornecem os
alevinos para terminacdo, quanto as infec¢des por Goezia
sp.e Streptococcus sp. para assim evitar problemas na fase
de engorda e termina¢do dos mesmos.
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Introducao: As malformagdes congénitas sdoalteracdes
funcionais e estruturais do sistema, tecidos e ou 6rgaos.
Essas alteracdes podem acontecer na fase embrionaria ou
fetal (Dantas et al. 2010, Macedo et al. 2011). Anomalias
congénitas possuem distribuicdo mundial e podem causar
aborto ou morte neonatal (Jolly 2012). A etiologia das mal-
formagdes congénitas em bovinos pode estar relacionada
a ingestdo de plantas tdxicas, agentes infecciosos, agentes
quimicos, deficiéncias nutricionais e fatores hereditarios.
A hipoplasia segmentar de medula espinhal (HSME) ocorre
durante a embriogénese e caracteriza-se pela incompleta
formacdo da medula espinhal em alguns segmentos, princi-
palmenteda regido toracolombar, entretanto a regido lom-
bar é mais frequentemente afetada (Maxie&Youssef 2016).
A incapacidade funcional dos membros pélvicos quando
acometem T3-L3, estdo presentes desde o nascimento, mas
se tornam aparentes entrea 42 e 62 semanas pds-parto (De
Lahunta& Glass 2009). HSME ¢é relatado em bovinos das
racas Holandés (Binanti et al. 2012, Yildirim et al. 2013)
eJapanese Black (Imai& Moritomo 2008) e em felinos (Al-
bernaz et al. 2014,Maxie&Youssef 2016).A siringomielia é
a formacdo de cavitagdes na medula espinhal, que pode ser
ocasionada por uma série de eventos que alteram a dinami-
ca do fluxo do liquor(Zachary2013,Maxie&Youssef 2016).0
diagndstico é baseado no histérico, sinais clinicos, idade,
exames complementares e concluido com os achados de
necropsia e histopatolégico (Braund 1994). Neste trabalho
relata-se os achados clinicos epatolégicos de uma bezerra
Girolando com HSME e siringomielia.

Material e métodos: Uma bezerra provenientedo mu-
nicipio de Valenc¢a/R] foi encaminhada ao Hospital Veteri-
nario de Grandes Animais da Universidade Federal Rural
do Rio de Janeiro (UFRR]) para realiza¢do de exame clinico.
O histoérico foi fornecido pelo médico veterindrio solicitan-
te. Foi constatado progndstico desfavoravel e a bezerra foi
submetida a eutanasiae anecropsia no Setor de Anatomia
Patolégica da UFRR].Coletaram-se fragmentos de diversos
orgaos, que foram fixados em formalina a 10% e processa-
dos rotineiramente para histopatologia.

Resultados: Apds o nascimento a bezerra se manteve
em esta¢do, andou e mamou normalmente. Com o decor-
rer dos dias o proprietario observou incoordena¢do mo-
tora e no sétimo dia a bezerra manteve-se somente em
decubito e recebeu aleitamento através da mamadeira.
Durantea avaliacdo clinica a bezerra manteve-se em decu-
bito e incapaz de permanecer em estagdo,com escore cor-
poral de 3,5 (1-5), 46kg, mucosas normocoradas, tempo de
preenchimento capilar (TPC) de 2", turgor de pele normal,
hidratada, comcomportamento ativo e reflexo de succdo
normal. Na coluna vertebral, a linha dorsal de coluna tora-
cica, havia area deprimida com 5cm. A auscultacdo, a fre-
quéncia cardiaca era de 156bpm, a frequéncia respiratéria
de 88mpm etemperatura retal de 39,9°C.Ao exame neu-
rologico foi observado extensdo de membros posteriores,
propriocepgdo reduzida, severa diminui¢do de reflexos es-
pinhais e de dor em membros posteriorese reducdo de re-
flexo anal. A bezerra foi encaminhada para o Setor de Diag-
noéstico por Imagem da UFRR] e realizou-se radiografia e
mielografiada coluna vertebralque evidencioumalforma-
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¢do vertebral e estreitamento do canal medular.A necrop-
sia, haviaexternamente uma depressao da linha dorsal na
112 vértebra toracica. A avaliacio interna havia auséncia
do processo espinhoso da 112 e 122 vertebras toracicas.
As vértebras T10 e T11 apresentavam a superficie ven-
tral do corpo vertebral com concavidade direcionada para
a regido dorsal. Nesta area, o canal medular apresentava
estenose cranial na altura da 112, 122 e 132 vértebras to-
racicas.As vértebras lombares encontravam-se diminuidas
em relacdo as adjacentes. Ao corte transversal da medu-
la espinhal toracica, T8, T9, T10 e T11, observou-seporos
de 1-3mm na substancia branca, correspondente a area
hipoplasica (siringomielia). Histologicamente, a medula
espinhal toracica (T10 e T11) apresentaauséncia de subs-
tancia cinzenta e vactiolos de diversos tamanhos na subs-
tancia branca (siringomielia)nas regides da coluna ventral
e regido ventral ao canal central da medula, estes vactiolos
sdo envoltos por leve astrocitose. Em outras regidoes medu-
lares a substancia cinzenta esta reduzida a pequenas areas
ao redor do canal do epéndima, que encontra-se acentua-
damente ectdsico em T10 e estenosado em T11. Na medula
espinhal tordcica em T13, a substancia cinzenta esta redu-
zida e s6 ha um corno (apenas o dorsal). O corno medular
de T8 e T9 apresentam vactolos de diversos tamanhos na
substancia branca. Placas de mineralizacdo multifocais na
meninge foram observadas na medula cervical na altura
do atlas. Os demais 6rgidos ndo apresentaram altera¢des
histoldgicas significativas.

Discussao: Dentre as etiologias de malformagdes con-
génitas as principais causas sdo ingestdo de plantas téxi-
cas, como Mimosa tenuiflora (Pimentel et al. 2007, Dantas
et al. 2010) e Poincianella pyramidalis (Reis et al. 2016),
restritas ao Bioma Caatinga, no semiarido do Nordeste
Brasileiro. Agentes infecciosos, tais como virus da diarreia
viral bovina (BVDV) (Pavarini et al. 2008) e virus da lingua
azul (BTV) (Lager2004, Riet-Correa 2007) sdo possiveis
agentes causais. Presenca de teratégenos, como radiagao,
cortisona, benzimidazéis, sulfonamidas e organofosfora-
dospodem estar associados asmalformacgdes (Leipold&
Dennis 1986). Durante a avaliagdo epidemiol6gica nenhu-
ma informacdo sobre agentes teratogénicos foi levantada.
Mielodisplasias, como espinha bifida e Perosomus elumbis,
sdo relatadas com maior frequéncia que HSME em bezer-
ros. Segundo Lopes et al. (2016), Perosomus elumbis deve
ser diferenciado de outras sindromes congénitas da me-
dula espinhal, como a HSME. Defeitos congénitos sao rela-
tados mundialmente de forma esporadica, principalmente
na raca Holandés, e podem ser um defeito da raca, pois
possuem ancestrais compartilhados por seus pais devido
ao melhoramento intensivo da produtividade dos reba-
nhos (Agerholm et al. 2001); desta forma a bezerra Giro-
lando em questdo pode carrear o alelo mutante que leva ao
defeito congénito. Os achados morfolégicos e os sinais cli-
nicos encontrados na bezerra deste relato sao condizentes
com HSME e similares a outros casos em bovinos (Imai&
Moritomo 2008, Binanti et al. 2012, Testoni et al. 2012,Yil-
dirim et al. 2013). Testoni et al. (2012) encontraram rigi-
dez e atrofia muscular em membros pélvicos, o que difere
dos achados clinicos e anatomopatoldgicos aqui relatados.
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Yildirim et al. (2013) ndo encontraram anormalidades ver-
tebrais em bezerro Holandés, oposto ao presente relato
em que foi constatada agenesia de processo espinhoso em
T11 e T12. Os achados de constricdo do canal central da
medula espinhal observados corroboram com os frequen-
temente encontrados em bezerros com HSME (Doige et al.
1990, Imai & Moritomo 2008, Binanti et al. 2012, Testo-
ni et al. 2012, Yildirim et al. 2013) Uma série de eventos
como senilidade, trauma, infec¢do ou neoplasia, que alte-
ram a dinamica do fluxo do liquor, podem gerar acimulo
desse fluido, aumento da pressao e formacdo de cavitacdes
na medula espinhal denominados siringomielia (Zachary
2013, Maxie & Youssef 2016). Nesta bezerra as alteragdes
vertebrais de corpo vertebral e processo espinhoso pro-
vavelmente alteraram a dinamica 6ssea e direcionaram o
corpo vertebral dorsalmente, causou a estenose de canal
medular e consequente siringomielia.

Conclusao: A hipoplasia segmentar de medula espinhal
deve ser diferenciada de outras sindromes congénitas da
medula espinhal em bezerros. As malformacgdes congénitas
possuem importancia econdmica e sua etiologia e diagnés-
tico sdo fundamentais para se realizar profilaxia e diminui-
¢do de perdas.
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Introducdo: Histomonas meleagridis é um protozoario
flagelado, ameboide, que parasita principalmente os cecos
e figado de perus, galinhas, pavdo e aves silvestres (Fortes
2004). Infecgdes graves sdo descritas como causa de mor-
te, principalmente em perus jovens, e contribuiu para os
prejuizos econdmicos na industria avicola comercial e em
criagdes de subsisténcias (Hafez et al. 2005). Em perus, a
doenca é caracterizada clinicamente por apatia, anorexia,
letargia, asas caidas e as fezes com aspecto diarreico e de
coloragdo amarelada. A transmissdo do parasita ocorre
por via horizontal, através de hospedeiros intermediarios,
como o nematddeo cecal Heterakis gallinarum e minhocas
que albergam os ovos de H. meleagridis, e as vezes por con-
tato direto de aves afetadas para aves sauddaveis (Senties-
-cué etal. 2009). Os perus sdo bastante susceptiveis a infec-
¢do, tal fato, é justificada pela observancia dos altos indices

de morbidade em criatérios expostos a situacdes de riscos
epidemioldgicos, devido ao carater letal da doenca, sendo
capaz de causar mortalidade de até 100% da criagdo quan-
do nio efetuada as medidas de controle sanitario (Rahman
& Hafez 2009). A histomoniase é uma enfermidade pouco
descrita na literatura cientifica brasileira. Dessa forma, o
presente trabalho objetivou relatar os aspectos clinicos,
patoldgicos e epidemiolégicos de um surto de histomoni-
ase em perus.

Material e Métodos: Os casos foram observados em
uma propriedade rural do municipio de Mossoro, RN.
Os dados clinicos e epidemioldégicos deste surto de histo-
monfase em perus foram obtidos junto ao proprietario.
Em duas aves com sinais clinicos da enfermidade foram
coletadas amostras de sangue através da punc¢do da veia
ulnar para a realizagdo de hemograma e bioquimica sérica.
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Dois perus mortos espontaneamente foram necropsiados e
fragmentos de diversos drgaos foram retirados para avalia-
¢do histopatolégica e histoquimica pela Hematoxilina e Eo-
sina (HE) e pelo método do Acido Periédico de Schiff (PAS).
Calculou-se ainda o coeficiente de prevaléncia, mortalidade
e letalidade do lote de perus.

Resultados: O proprietario possuia um plantel de
54 perus, sendo sete adultos e 47 jovens que destes,
40 adoeceram em um periodo de trés meses. Os coeficien-
tes epidemiolégicos da histomoniase em perus do presente
relato foram: morbidade 74%, mortalidade 66% e letalida-
de 90%. Os sinais clinicos foram caracterizados por apatia,
letargia, anorexia, mucosas palidas, anemia, perda de peso
e diarreia amarelada. Sete perus jovens foram medicados
com metronidazol (25mg/kg) durante cinco dias, com in-
tervalo a cada 12 horas, apds esse periodo, cessou os casos
de morte e houve recuperacio clinica destas aves afetadas.
0 exame hematolégico revelou severa anemia (PCV 20%),
eritrdcitos em aglutinagao e hipocromia acentuada, leuco-
citose absoluta (31.900 leucécitos/uL), heterofilia (24.882
heteroéfilos/pL), com presenca de bastonetes, granula-
¢des toxicas em 89% dos heterdfilos, linfopenia (2.233
linfécitos/ul) e acentuada trombocitose (trombdcitos
98.000uL). Na analise bioquimica, observaram diminuigio
do nivel de aspartato-aminotransferase (148U/L), crea-
tinina (0,2mg/dL) e encontraram aumento nos niveis de
ureia (14mg/dL) e acido turico (7,72mg/dL). Os achados
de necropsia consistiam em palidez da carcaca, perda de
massa muscular e anemia. Na abertura da cavidade celo-
matica, foram visualizados extensos depdsitos de fibrina,
branco amarelado na pleura com areas focais de aderén-
cia; consolidacdo pulmonar e presenca de sacos aéreos
distendidos, opacos, espessados, contendo no interior li-
quido turvo. No pericardio, observou-se pericardite carac-
terizada pela presenca de depdsitos de fibrina recobrindo
os pericardios parietal e visceral. No figado foi possivel
observar areas de necrose multifocais a coalescentes, cir-
culares e deprimidas, medindo 1,0-3,0 cm, com coloragdo
branco-amarelado. Os rins apresentavam-se edemaciados,
com areas necroéticas e multiplos focos de hemorragias pe-
tequiais. No intestino as lesdes restringiam-se ao ceco, que
apresentava serosa com coloragao enegrecida, com focos
de necrose e presenca em seu interior de contetido necro-

hemorragico. Histologicamente, observaram no figado,
rins, coracdo e pulmao presenca de infiltrado inflamatorio
misto composto de heterofilos, linfécitos, plasmécitos e
macrdéfagos, além de presenca de detrito celulares necré-
ticos e fibrina. Na Bursa de Fabricius, observou-se atrofia
dos foliculos e marcada deplecgdo linfocitaria difusa, tanto
na regiao cortical, quanto na medular. Ndo foi apresentado
o resultado do PAS. Nao foi informado se houve presenga
de estruturas ameboéides (aflagelares) compativeis com
morfologia de H. meleagridis.

Discussdo: Os achados macroscopicos e histoldgicos
foram similares aos descritos por Senties-Cué et al. (2009).
No entanto, os autores comentam que na forma mais co-
mum da doenga, as lesdes ficam restritas ao figado e regides
cecais. Neste estudo, verificou-se extensas e severas lesoes
no coragdo, pulmao, sacos aéreo, rins e Bursa. A identifi-
cacdo do protozodario, por meio do exame histopatologico,
foi conclusiva para o diagnéstico de histomoniase. Segundo
Silva et al. (2014) é possivel que muitos casos de infeccdo
por H. meleagridis estejam ocorrendo no Brasil, principal-
mente em criatorios de aves de subsisténcia. Porém, tais
casos ndo sdo diagnosticados, uma vez que enfermidade é
desconhecida. Faltou discutir os resultados de epidemiolo-
gia e os resultados de hematologia.

Conclusiao: O surto de histomoniase em perus do pre-
sente relato foi caracterizado por sinais clinicos similares
aos descritos na literatura, altas taxas de morbidade e leta-
lidade, além da presenca de lesdes de natureza necroética e
inflamatéria em diversos 6rgaos.
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Introducio: O monofluoroacetato de sédio (MF), co-
nhecido também como acido monofluoroacetato (AMF)
é uma das substancias mais téxicas ja descobertas. A to-
xicidade do AMF ocorre exclusivamente, pela acdo do
fluorocitrato, seu metabolismo téxico, formado no orga-
nismo por meio da denominada sintese letal. 0 MF j4 foi
identificado e quantificado por cromatografia liquida de
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alta eficiéncia acoplada a espectrometria de massa se-
quencial (HPLC-APCI-MS) em dez espécies de Palicourea
do Brasil, sendo quatro pertencentes a secdo das Pali-
courea grandiflorae (P. amapaensis, P. grandiflora, P. ma-
carthurorumi, P. nigricans) e seis na se¢do Crocothyrsae
(Palicourea aeneofusca, P. aff. Juruana, P. longiflora, P. aff.
longiflora, P. marcgravii, e P. vacillans) (Cook et al. 2014).
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Entretanto, intoxica¢des naturais s6 foram relatadas na
P. grandiflora, P. marcgravii, P juruana e Palicourea aene-
ofusca (Tokarnia et al. 2012). Clinicamente, os animais
intoxicados apresentam de forma geral, instabilidade,
tremores musculares, relutancia em se movimentar, disp-
neia, taquicardia, queda em decubito lateral, movimentos
de pedalagem, convulsdo e morte (Tokarnia et al. 2012,
Becker et al. 2013). Na necropsia ndo sao observadas
lesdes significativas, porém no estudo microscépico sdo
evidenciadas lesdes nos rins e no coragdo (Pavarini et al.
2011, Tokarnia et al. 2012). A P. longiflora foi recente-
mente identificada em duas propriedades rurais da bacia
amazonica/AM, com porcentagens de AMFde 0.006% a
0.16% e testes toxicoldgicos em coelhos com dose de 2g/
kg p.c e 0,006% de MFA causaram a morte apés 3 horas
da administragdo(Carvalho et al. 2016), porém, a deter-
minacdo da dose téxica da planta verde ou dessecada
necessaria para provocar os sinais clinicos e morte nao
foi determinada em ruminantes. Este trabalho teve por
objetivos determinar a dose téxica, aguda, da P, longiflo-
ra, in natura e dessecada e em doses letal fracionada, em
ovinos e as porcentagens de AMF, bem como o quadro cli-
nico da intoxicacdo aguda e cronica.

Material e Métodos: Foram utilizados doze ovinos, de
ambos os sexos, com idade de 8 a 10 meses divididos em
trés grupos. O grupo 1, formado por trés ovinos, recebeu a
planta in natura e o grupo 2, com sete ovinos a planta des-
secadas. As doses toxicas e o numero de administracdes
estdo descritos no Quadro 1. O grupo 3, com dois ovinos
nao recebeu a planta e foi considerado como testemunha.
A planta utilizada no experimento foi coletada numa pro-
priedade localizada no municipio de Nova Brasilandia/RO,
durante o més de fevereiro, local recorrente em casos de
morte subita em bovinos. Foram confeccionadas exsicatas
com trés exemplares da planta com flor e fruto e enviadas
ao Poisonous Plant Research Laboratory (USDA/ARS), Lo-
gan, UT, EUA, para identificagdo botanica e quantificagio
AMF. Apés a coleta a P, longiflora foi administrada aos ovi-
nos do grupo 1, de forma voluntaria, havendo a recusa a
mesma era administrada sutilmente na cavidade oral. As
demais espécimes coletados foram desidratadas a sombra
por 72 horas e ap6s dessecadas em estufa a temperatura
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de 552C por 48 horas. Posteriormente foram separadas as
folhas, moidas e armazenadas em sacos de papel em tem-
peratura ambiente. A P. longiflora dessecada foi adminis-
trada aos ovinos do grupo 2 misturada a ra¢do comercial
em doses descritas no Quadro 1. Dois ovinos receberam a
planta por sonda orogéastrica. Durante o periodo de rea-
lizagdo do experimento todos os ovinos foram monitora-
dos e exames clinicos foram realizados antes e depois das
administracdes das plantas. Dos ovinos intoxicados cinco
morreram e foram necropsiados e amostras de visceras
foram colhidas e fixadas em formalina tamponada a 10%
e posteriormente processadas na rotina do laboratdrio
de histopatologia.

Resultados: Doses superiores a 0,4g/kg de p.c. de P
longiflora verde causaram os sinais da intoxica¢do e mor-
te dos ovinos. O quadro clinico era observado durante a
movimentac¢do dos ovinos e se caracterizavam inicialmen-
te por rigidez dos membros pélvicos, relutancia ao movi-
mento e tremores musculares. Apds taquipneia, dispneia
com notada distensdo do pescoco e boca entreaberta e
mucosas ciandticas, taquicardia e respiracdo abdominal,
queda lateral, corrimento sanguinolento pelas cavidades
e morte, como curso clinico de 2 a 4 minutos. Quando sus-
penso o movimento os sinais ndo eram mais observados.
A menor dose de planta seca capaz de provocar os sinais
clinicos e morte foi de 1g/kg de p.c. A dose letal quando
fracionada em cinco e treze administragdes os sinais fo-
ram observados ap6s a quarto dia. Nas administra¢ées de
dezessete e dezenove dias os sinais iniciaram apés oitavo
e décimo dia. O ovino que recebeu 0,06g/kg p.c. de P. lon-
giflora por vinte e um dias ndo apresentou sinais clinicos.
De forma geral, o quadro clinico dos ovinos intoxicados
pela planta dessecada era caracterizado inicialmente por
anorexia e longos periodos em dectbito e durante o mo-
vimento apresentavam rigidez dos membros pélvicos,
tremores musculares, andar para traz e em circulo, que-
da lateral, movimentos de pedalagem, convulsdo e per-
manéncia em decubito até o desaparecimento dos sinais.
Os ovinos que receberam a planta dessecada em cinco ad-
ministracdes permaneceram em decubito por 18 a 22 ho-
ras até a morte. Quando administrado em treze doses/dia
a morte ocorreu apds 152 dia. Nas demais administracdes

Quadro 1. Numero dos ovinos, dose diarias, nimero de administracdes e dose total de P. longiflora administradas aos ovinos.

Ovino Peso Planta Dose N°de doses Desfecho
N° (kg) g/kg Diério g/kg Total Dose Total(g)

1 28 Fresca 1,8 1,8 50,6 1 Morreu
2 28,7 Fresca 0,5 0,5 14,6 1 Morreu
3 15 Fresca 0,4 0,4 6,0 1 Morreu
4 29 Seca 1,0 1,0 29 1 Morreu

5 16,5 Seca 0,37 1.8 31 5 Morreu
6 37 Seca 0,2 1 37 5 Morreu
7 23 Seca 0,16 2.3 53.2 13 Morreu
8 19 Seca 0,17 2.8 54.4 17 Recuperou
9 18 Seca 0,1 42,4 42.4 19 Recuperou
10 19,5 Seca 0,06 1.4 27.3 21 Sem sinais clinicos
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os sinais clinicos foram brandos e ndo observados mais
apo6s dois dias. Na necropsia nio foram observadas alte-
racdes significativas nos ovinos intoxicados pela planta
dessecada, porém, na ingestdo da planta verde observou-
-se presenca de sangue na traqueia, edema, hemorragia
e congestdo pulmonar. No exame microscopico observou
degeneracdo e necrose de cardiomio6citos com prolifera-
cdo de fibroblastos entre as fibras cardiacas necroticas.
Nos rins havia degeneracdo hidrépica-vacuolar das célu-
las epiteliais dos tibulos uriniferos contornados distais
nos ovinos intoxicados com a dose letal fracionada. A P.
longiflora utilizada nos experimentos apresentava con-
centracdo de 0.17% e as inflorescéncias com 0.74%, nao
utilizadas no experimento.

Discussao: Em Rondoénia, as intoxicagdes por plan-
tas toxicas contendo o AMF eram atribuidas a Palicourea
marcgravii, P. juruana, P. grandiflora e Amorimia amazoni-
ca (A. sepium)(Schons et al. 2011, Schons et al. 2012). Os
resultados deste trabalho demonstraram a toxicidade da
P. longiflora em ruminantes, em doses superiores a 0,4 g/
kg de p.c. e a mesma deve ser investigada em inquéritos
epidemioldgicos associados a morte subita. A P. longiflora
utilizada neste experimento apresentou toxicidade seme-
lhante a ingestdo in natura de P marcgravii (Tokarnia &
Dobereiner 1986)e com porcentagens de AMF superior
ao encontrado no municipio de Autazes/AM (AMF 0,16%)
(Carvalho et al. 2016). Ainda, quanto a presenca de AMF,
as inflorescéncias da P, longiflora, apresentaram quatro ve-
zes mais do que as folhas, e os meses de fevereiro a margo,
periodo de floragdo o mais toxico. De forma geral, os si-
nais clinicos observados nos ovinos intoxicados na aguda
e dose letal fracionada foram semelhantes aos relatados
nas intoxica¢des por Palicourea spp. (Tokarnia et al. 2012).
Porém, os sinais clinicos observados na forma aguda, com
planta verde foram semelhantes aos visualizados nos qua-
dros de hipertensao pulmonar.

Conclusao: Os resultados deste trabalho demostraram
a capacidade toxicolégica da P, longiflora em concentragoes
de 0,17% de AMF em ovinos. Embora o nimero de animais
seja reduzido foi possivel verificar que o quadro clinico da
intoxicagcdo com dose letal de planta verde foi relacionado
a hipertensdo pulmonar aguda e na intoxicagdo fracionada
por insuficiéncia cardiaca cronica, com necrose de cardio-
midcitos e proliferacdo de fibroblastos. Bem como a rela-
¢do do aparecimento dos sinais clinicos com o exercicio e
as lesdes patolégicas foram semelhantes as observadas nas
intoxicagdes por Palicourea L1
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Introducdo: No Brasil ha cerca de 131 espécies de
plantas toxicas, distribuidas em 79 géneros, dentre essas,
destacam-se o grupo das que causam a sindrome da morte
subita, caracterizada pela evolu¢do hiperaguda, associa-
da ao movimento dos animais. Pertencem a este grupo 13
espécies de plantas das familias Rubiaceae, Bignoniaceae
e Malpighiaceae. (Palicourea marcgravii, Palicourea aene-
ofusca, Palicourea juruana, Palicourea grandiflora, Tana-
ecium bilabiatum, Fridericia japurensis, Pseudocalymma
elegans, Amorimia rigida, Amorimia pubiflora, Amorimia
exotropica, Amorimia sp, Amorimia septentrionalis (Tokar-
nia et al. 2012, Lee et al. 2012). P marcgravii, P. juruana,
P. grandiflora e Amorimia amazonica foram descritas como
responsaveis por sindromes de morte subita em bovinos
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na regido Norte. Em Rondonia, as intoxicacdes sdo obser-
vadas durante todo o ano, com morbidade de 14% a 16%
e mortalidade de 4% a 16% (Schons et al. 2012). P mar-
cgravii é a planta téxica mais importante do Brasil, res-
ponsavel por 80% das mortes. As intoxicagdes ocorrem
quando os bovinos invadem matas nativas, capoeiras onde
estdo as plantas ou quando sdo colocados em pastagens
recém-formadas (Tokarnia & Dobereiner 1986). Em bovi-
nos, doses acima de 0,5g/kg de planta fresca provocaram
sinais clinicos e a morte apds 10 horas da administracio.
0 4cido monofluoroacético (AMF), principio téxico da Pa-
licourea spp., atua no metabolismo intermediario, substi-
tuindo a coenzima A, resultando no bloqueio da energia e
respiracdo celular, portanto, afeta inicialmente 6rgaos com
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grande demanda como cérebro e coracdo (Melo, 1998) de-
sencadeando sinais clinicos como ataxia, dificuldade respi-
ratdria, tremores musculares, convulsio, movimentos de
pedalagem e decubito até a morte (Riet-Correa et al. 2009).
P, longiflora, a pouco tempo foi identificada na regido cen-
tral da bacia amazdnica, positiva para o AME, porém sem
relatos de casos naturais da intoxicagdo (Cook et al. 2014).
Entretanto, apds sua identificacdo e testes toxicolégicos em
ovinos, casos naturais da intoxicacao foram diagnosticados
em propriedades rurais do municipio de Nova Brasilandia,
Ronddnia. A partir do exposto, este trabalho teve por ob-
jetivos realizar levantamento epidemiolégico dos casos de
intoxicacdo por P. longiflora, bem como estabelecer a dose
toxica para bovinos.

Material e Métodos: Realizaram-se visitas a proprieda-
des rurais que relataram casos de morte subita em bovinos
atribuidas a ingestdo de P, longiflora para levantamento de
dados epidemioldgicos e coleta de espécimes das plantas.
As visitas ocorreram durante os meses de fevereiro e marco,
e as plantas coletadas foram desidratadas a sombra por 48h
e ap6s dessecadas em estufa a 552C por 24 horas. Confec-
cionadas exsicatas dos espécimes e posteriormente envia-
das para identificagdo botanica e quantificacio do AMF no
USDA-ARS-Poisonous Plant Research Laboratory. P. longiflo-
ra dessecada foi administrada a trés bovinos nas doses de
0,2 e 0,4 g/kg de peso corporal (p.c.) numa administracio e
0,36g/kg de p.c. divido em seis administracdes/dia. Foram
coletadas amostras de sangue de todos os bovinos antes e
durante o experimento para testes bioquimico de creati-
ne kinase-MB (CK-mb), aspartate aminotransferase (AST),
lactato desidrogenase (LDH), HDL, troponina I e creatinina.
Os bovinos intoxicados que morreram foram necropsiados
e os fragmentos de visceras foram fixados em formalina
tamponada a 10% e posteriormente processados na rotina
do laboratdrio de histopatologia. O projeto intitulado estu-
do da acdo do monofluoroacetato presente na Amorimia se-
pium e Palicourea marcgravii sobre as altera¢des cardiacas
observadas nas administra¢des fracionada e letal foi pro-
tocolo com niimero PP 005/2014 na Comisséo de Etica no
Uso de Animais (CEUA) da Fundagao Universidade Federal
de Rondonia - UNIR e aprovado pela respectiva comissao.

Resultados: P, longiflora foi identificada em trés pro-
priedades localizadas no municipio de Nova Brasilandia do
Oeste/RO. Conforme os proprietarios, as mortes stubitas de
bovinos ocorriam quando os mesmos eram colocados no
piquete onde a planta vegeta. Como forma de controle, tais
areas foram cercadas e os casos de intoxicagdo somente
passaram a ocorrer de forma esporadica. De um total de
54 novilhas, 14 apresentaram sinais clinicos caracteriza-
dos por queda lateral, movimento de pedalagem, tremores
musculares, taquipneia, taquicardia e longos periodos em
decubito esternal e morte. Um bovino apresentou timpanis-
mo, enrijecimento dos membros pélvicos, ingurgitamento
da jugular e edema de barbela. Os bovinos intoxicados ex-
perimentalmente apresentaram os sinais clinicos repenti-
namente, sem ter sido movimentados e com curso clinico
de 1 a 3 minutos. Os sinais observados foram queda ao solo,
movimentos de pedaleio, opistétono e morte. O bovino que
recebeu a dose toxica fracionada em seis administracoes,

apresentou apds o quinto dia do experimento longos peri-
odos em decubito esternal, letargia, tremores musculares,
pulso venoso positivo, ingurgitamento da jugular, dificulda-
de de permanecer em pé e morte apés 112 dia. Nao foram
observadas diferencas significativas entre os parametros
de creatine kinase-MB (CK-mb), aspartate aminotransfe-
rase (AST), lactato desidrogenase (LDH), HDL, troponina I,
creatinina e ureia entre os bovinos intoxicados e testemu-
nhas. Ndo foram observadas lesdes macroscépicas signifi-
cativas nos bovinos intoxicados com 0,2e 0,4 g/kg de p.c.
de P. longiflora. Porém, quando administrada a planta fra-
cionada observou hidropericardio e palidez do miocardio.
Histologicamente, o coragdo apresentava multiplas areas
de necrose de cardiomidcitos com discreto infiltrado de
células mononuclear. P. longiflora utilizada no experimento
foi coletada durante o meses de fevereiro na fase de frutifi-
cacgdo e apresentou porcentagens de 0,72% de AMF.

Discussao: P. longiflora foi encontrada em proprieda-
des rurais localizadas no estado do Amazonas, porém sem
relato de intoxicagdes em animais (Carvalho et al. 2016).
Entretanto, na investigacdo epidemiolédgica realizada em
propriedades rurais de Ronddnia, observou-se que as plan-
tas sdo conhecidas pelos vaqueiros como toéxicas e causam
surtos de morte subita em bovinos. Ao mesmo tempo, as
plantas coletadas durante as visitas apresentaram porcen-
tagens superiores de AMF e doses de 0,2g/kg causaram a
sindrome da morte subita em bovinos. Entretanto, em into-
xicagdes experimentais aguda e cronicas com P. marcgravii
em bovinos e caprinos, doses acima de 0,5g/kg e 3,2g/kg
em 16 administra¢des causaram os sinais clinicos e morte
(Barbosa et al. 2003, 2015). Os sinais clinicos observados
nos caprinos intoxicados cronicamente por P. marcgravii
caracterizaram-se por taquicardia, arritimia, taquipnéia,
vasos episclerais ingurgitados e dectbito esternal (Tokar-
nia etal. 1991, Barbosa et al. 2015), semelhantes ao quadro
clinico observado no bovino intoxicado por P. longiflora em
seis administra¢des/dia. Portanto, neste caso, foi possivel
observar que a exposicdo cronica a esta planta toxica pode
fornecer condi¢des subletais que levam ao estabelecimento
das alteragdes cardiacas em ruminantes. Histolégicamente
a necrose de cardiomiécitos em bovinos intoxicados croni-
camente por P. longiflora pode ser considerada uma lesao
importante relacionada a intoxica¢do por plantas que pos-
suem AMF, uma vez que estas lesdes ja haviam sido des-
critas anteriormente em 50% dos caprinos intoxicados de
forma aguda por P. marcgravii (Tokarnia et al. 1991), assim
como em outros ruminantes (Tokarnia et al. 1986, Oliveira
et al. 2013). Assim como, o infiltrado inflamatério obser-
vado no coragdo dos bovinos intoxicados por P. longiflora
também foi identificado em caprinos (Tokarnia et al. 1991),
em ovinos (Tokarnia et al. 1986) e em bovinos (Tokarnia &
Dobereiner 1986) intoxicados por P. marcgravii, tal altera-
¢do deve-se a diapedese de células inflamatérias causadas
pelas lesdes de necrose das fibras cardiacas pela a¢do do
AMF (Barbosa et al. 2015).

Conclusao: P, longiflora é uma das plantas toxicas res-
ponsaveis pela sindrome de morte stibita em bovinos, sen-
do assim, mostra-se de grande importancia para o diagnés-
tico diferencial nos casos de intoxicacdo acidental no estado
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de Ronddnia, para isso, sdo necessarios mais estudos acerca
da epidemiologia e a identificacdo de novas espécies de Pali-
courea spp responsaveis por morte subita em bovinos.

Agradecimentos: INCT controle de plantas toxicas e
CAPES
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Introducido: Além das intoxicagdes por plantas, outras
causas de intoxica¢des levam a morte muitos animais no
Brasil, o que resulta em impacto econémico direto. Existem
inimeras substancias quimicas, utilizadas como pesticidas,
herbicidas, inseticidas e inimeros medicamentos que vém
sendo incriminados de causar intoxica¢cdo e morte de rumi-
nantes; destacam-se os destinados ao controle de endo e
ectoparasitos. Os casos variam de poucos animais acometi-
dos até surtos. O presente estudo tem por objetivo estudar
as principais intoxicagdes por substancias quimicas regis-
tradas no Setor de Anatomia Patolégica (SAP) da Universi-
dade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRR]).

Material e Métodos: A pesquisa foi realizada nas de-
pendéncias do SAP/UFRR]. Foram compilados os dados
relativos aos casos de intoxicagdo provenientes do Estado
do Rio de Janeiro e de outras regides do Brasil, no periodo
de 1953 a 2017. Foram utilizadas as fichas de requisi¢cdo
dos casos arquivados no SAP, contendo informacgdes sobre
o histérico epidemiolégico, clinico, anatomopatolégico e
toxicoldgico, com suspeita de intoxica¢do natural e dos ca-
sos experimentais de pesquisa com substancias quimicas
em ruminantes, exceto os minerais. Os blocos parafinados
com diversos fragmentos de 6rgios, coletados e fixados em
formalina tamponada a 10%, foram cortados pelos méto-
dos rotineiros para histopatologia e corados pela técnica de
Hematoxilina-Eosina (HE).

Resultados: Foram diagnosticados casos de intoxica-
¢do por arsénico, chumbo, derivados cumarinicos, aba-
mectinas, organosfosforados, antibidticos ionéforos, ureia
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e substancia caustica nio identificada. Durante o periodo
de 64 anos estudados, ha histérico de que 219 ruminan-
tes adoeceram e destes 132 morreram em decorréncia de
intoxicagdo por substancias quimicas, nas espécies bovina,
bubalina e ovina. Dentre as intoxica¢des, 91 casos eram de
intoxicacdo acidental por arsénico em bovinos, destes, 87
casos foram confirmados com 75 mortes; 1 caso foi sugesti-
vo; e 3 casos foram inconclusivos. Em 4 bovinos o diagnoés-
tico foi compativel com intoxicagdo por chumbo. Intoxica-
¢do acidental por derivados cumarinicos foram observados
em 43 bovinos, dos quais duas vacas e um touro morreram
e foram submetidos a necropsia, e em mais 3 bovinos a in-
toxicagdo foi experimental. Intoxica¢do por abamectina foi
diagnosticada em 24 bovinos, dos quais 16 bovinos adoece-
ram e 3 morreram (intoxicacdo acidental) e o estudo expe-
rimental foi realizado em 8 bovinos, dos quais, 4 morreram
e outros 4 se recuperaram. Intoxicagdo por organofosfora-
dos foi observada em 16 bovinos, e culminou na morte de 3
bovinos. Intoxicacdo por antibiéticos ionéforos totalizaram
22 casos, dos quais todos foram confirmados e relaciona-
dos a intoxicagdo acidental (12 casos em ovinos, 6 casos em
bufalos e 4 bovinos). Intoxica¢des por ureia foram confir-
madas em 12 bovinos. Intoxicagido por substancia caustica
nao identificada foi estudada em 7 bovinos, e foram suges-
tivos em todos os 7 bovinos.

Discussdo: Os casos de mortandade de ruminantes
através da intoxicacdo por substancias quimicas, no atual
estudo, foram confirmados através dos achados epidemio-
légicos, clinicos, anatomopatolégicos e em alguns casos
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por exame toxicologico. Riet-Correa (2007) referencia que
carrapaticidas a base de arsénico foram muito utilizados
no Brasil até o inicio da década de 1980, na qual as into-
xicagdes ocorriam quando eram utilizadas concentragdes
maiores do que as recomendadas, ou quando, por evapo-
racdo, a concentracao de arsénico se elevava, e os banhos
de aspersao se tornavam um risco de intoxicagao. Este pe-
riodo coincide com os casos do presente estudo, no qual
as intoxicagdes por arsénico ocorreram entre os anos de
1953 e 1962. A intoxicacdo por chumbo ocorre quando os
animais ingerem acidentalmente produtos que o contém
como baterias, tintas, 6leo ou graxa de motores de carros
ou de maquinas agricolas, além da ingestdo de pastagens
ou inalagdo de vapores de chumbo provenientes de areas
proximas a industrias (Radostits et al. 2002). Os casos de
intoxicacdo por chumbo em bovinos deste levantamen-
to foram semelhantes aos da literatura, quanto aos dados
epidemiolégicos e sinais clinicos, porém nao foram encon-
trados corpusculos de inclusdo nas células epiteliais dos
tubulos renais. A intoxicacdo iatrogénica por derivados
cumarinicos sdo raros em bovinos (Radostits et al. 2002),
porém no presente estudo foi relatado um surto em que 43
bovinos adoeceram, dos quais duas vacas e um touro mor-
reram e foram necropsiados. Posteriormente o estudo foi
reproduzido experimentamente em mais 3 bovinos, confir-
mando a intoxicacdo. As avermectinas sdo drogas quimicas
pertencentes ao grupo das lactonas macrociclicas usadas
como antiparasitarias (Barragry 1994). As avermectinas
(na qual inclui o composto abamectina) possuem uma am-
pla margem de seguranca (Ayres & Almeida 2002), porém
qualquer espécie pode ser afetada se a dose for grande o
suficiente para penetrar a barreira hematoencefalica (An-
drade & Santarém 2002). No atual estudo, os bovinos que
morreram de intoxica¢do acidental por abamectina, rece-
beram doses maiores do que as recomendadas para este
farmaco, que é de 0,2mg/Kg (Radostits et al. 2002). Os or-
ganofosforados sdo produtos usados em atividades agrope-
cuarias como inseticidas para lavouras e antiparasitarios
para animais (Barros 2007). No atual estudo, observou-se
que organofosforados foram usados sobre as sacas de arroz
e milho para controlar insetos e que, muitas vezes, estes ali-
mentos contaminados por organosfosforados eram usados
para alimentar o gado. Intoxica¢des por organosfosforados
e carbamatos foram relatados no Rio Grande do Sul, apés
ingestdo de agua de beber contaminada, e os sinais clinico-
-patoldgicos assemelharam-se com os do presente estudo
(Oliveira-Filho et al. 2010). No Brasil, casos de intoxicacao
acidental por antibidticos ionéforos sdo bem documen-
tados em bovinos e ovinos (Gava et al. 1997, Franca et al.
2009, Rissi & Barros 2010). Casos em bubalinos foram re-
latados na atual pesquisa e sdo escassos no Brasil (Rozza

et al. 2006, 2007). Os achados clinico-patolégicos em bu-
balinos encontrados neste estudo sdo semelhantes com os
de bovinos e ovinos. A intoxicagdo por ureia ocorre quando
esta é transformada no rimen em amonia em quantidades
elevadas, quando ha erros de calculo na quantidade oferta-
da ou quando os animais consomem imediatamente a ureia
sem a prévia adaptagdo (Smith 1993), fato que se asseme-
lha aos bovinos intoxicados por ureia no atual estudo.

Conclusdo: O Brasil carece de estudos retrospectivos
amplos e comparativos sobre a frequéncia de doencas
causadas pelas intoxicacdes por substancias quimicas em
ruminantes, portanto, nao se sabe o verdadeiro impacto
econdmico que essas enfermidades proporcionam no pais.
Especula-se, que a mortandade de ruminantes por subs-
tancias quimicas possa estar sendo subestimada. Diante
do exposto, é necessaria a conscientizacdo dos produtores
rurais quanto a correta utilizacdo destas substancias, o que
reduziria os prejuizos econémicos através da minimizagao
dos surtos e de morte dos animais, ja que nem sempre ha
tratamento, e o prognéstico em geral é reservado a desfa-
voravel; a maioria dos animais intoxicados morre.
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Introduc¢do: O municipio de Orizona, localizado no es-
tado de Goias (Brasil), constitui-se atualmente como uma
das principais bacias leiteiras do estado, ocupando nacio-
nalmente a quarta posicdo de maior produtor (Viscon-
de, 2016). Com o avanco dessa atividade, a ocorréncia de
mastite vém crescendo exponencialmente, exigindo maior
tecnificacdo, manejo sanitario e mao-de-obra que corres-
ponda a demanda. A mastite subclinica é um grande pro-
blema encontrado neste sistema de producio, pois, por nao
apresentar alteragdes clinicas, é constantemente negligen-
ciada pelos técnicos responsaveis e produtores, acarretan-
do consequentemente em perda econdmica significativa e
alteracdes na qualidade do leite (Cortinhas, 2013). Assim,
este problema se tornou um grande desafio para a cadeia
produtiva, buscando por um produto de qualidade, livre de
microrganismos nocivos a satide humana (Balbani & Butu-
gan, 2001). Com isto, o objetivo deste trabalho foi avaliar a
frequéncia de mastite subclinica pela Contagem de Células
Somaticas (CCS) em propriedades leiteiras do municipio
de Orizona, Goias, Brasil, que realizam ou ndo pré e pos-
-dipping na higiene de ordenha.

Material e Métodos: Foram avaliadas 25 propriedades
leiteiras escolhidas aleatoriamente, com produg¢do média
diaria de 300 a 500 litros de leite, todas participantes do
projeto Mais Leite de um laticinio da regido, todas locali-
zadas no municipio de Orizona, Goias. Os proprietarios as-
sinaram um termo de consentimento livre e esclarecido, e
foram submetidos em sequéncia a questionario para ava-
liacdo de realizacdo de pré e pds-dipping. Os dados para
CCS foram obtidos juntamente ao laticinio, sendo o teste
realizado pela andlise eletronica celular. Os dados foram
tabulados e apresentados através de estatistica descritiva,
pela frequéncia relativa. Esta pesquisa foi aprovada pelo
Comité de Etica em Pesquisa em Humanos. Esta pesquisa
foi aprovado pelo Comité de Etica, sob nimero 2.005.710,
pelo Instituto Federal Goiano.

Resultados: Apos a aplicacdo dos questionarios e ava-
liacdo do CCS nas propriedades participantes da pesquisa,
encontrou-se elevada frequéncia de mastite subclinica, em
21 propriedades (84%), com média de 931.360 células/
mL. Quanto a realizagdo do correto manejo com os tetos
antes e apods a ordenha, observamos que somente 64%
(16) das propriedades realizam o pré-dipping, e 44% (11)
realizam o p6s-dipping. Dentre os proprietarios que nao re-
alizam o pés-dipping (14 propriedades), somente 64,28%
destes produtores ainda adotam o sistema de ordenha com
bezerro ao pé. Pode-se observar ainda neste trabalho que a
mao de obra nas propriedades era constituida basicamente
pelos préprios membros da familia, e que estes ndo tinham
conhecimento do impacto causado pela mastite subclinica,
e ainda, sdo instruidos a realizarem determinado manejo
no curral, mas ndo tinham o conhecimento da necessidade
de tais agoes.

Discussio: Segundo a Instrucdo Normativa n°62 de 29
de dezembro de 2011, a quantidade maxima de células so-
maticas por ml preconizada pelo Ministério da Agricultu-
ra, Pecudria e Abastecimento é de 400.000 células (Brasil,
2011), sendo este valor, muito abaixo do observado neste
estudo. A CCS é um método de avaliagdo direta para detec-

Pesq. Vet. Bras. 37(Supl.), outubro 2017

¢do de mastite subclinica, pois mensuram a quantidade de
células de descamacio e leucoticos. A presenca de mastite,
lesa o tecido mamario devido a reacdo inflamatoria insta-
lada, entretanto, alguns fatores como niimero de partos,
estagio de lactagdo e época do ano também influenciam
indiretamente neste valor (Gargouri et al. 2013). E um ex-
celente meio de se avaliar as condi¢des higiénico-sanitarias
de um rebanho, permitindo ainda o risco de residuos de
antibidticos no leite (Aires, 2010). A frequéncia de reali-
zacdo do processo de pré e pos-dipping encontrado neste
trabalho foram inferiores a observada por Cavalcanti et al.
(2014), que ao avaliar a qualidade do leite da bacia leiteira
da microrregido de Pires do Rio, cidade vizinha a Orizona,
observou que 78,33% das propriedades realizam pré-dip-
ping e 55% realizam o po6s-dipping. Um dos grandes pro-
blemas que se observa em propriedades leiteiras, além da
negligéncia no diagnéstico de mastite subclinica, é o ndo
descarte do leite das vacas acometidas, pelo fato de nio
apresentarem sinais clinicos. Mas com isso, hd o enorme
risco para a saude publica, pois o leite atua como fonte de
eliminacao de diversas bactérias com potencial para a sad-
de do homem (Dairy Partners Americas, 2014). O aumento
da frequéncia de mastite subclinica pode estar diretamente
relacionada com a nio realizagdo do pré e pés-dipping, cor-
roborando com o observado por Zucali et al. (2011), que
a nao realizacdo destas atividades alteram negativamente
a contagem de células somaticas e também de contagem
bacteriana do leite. Alguns trabalhos ja demonstraram que
a realizacdo da assepsia no manejo de ordenha com o uso
de pré-dipping, promove a reducdo de até 50% de masti-
tes causadas por agentes ambientais quando comparado a
realizacdo da lavagem de tetos e ubere com agua (Souza,
2013). Arealizacdo do p6s-dipping é extremamente neces-
saria para reduzir o nimero de infec¢6es mamarias, devido
aredugdo da contaminagdo dos microrganismos presentes
no teto e ambiente (Miguel et al. 2012). As maioria das pro-
priedades aqui avaliadas que ndo realizam o p6s-dipping
possuem o sistema de ordenha com bezerro ao pé, o que
segundo Combellas et al. (2003), a saliva do bezerro possui
fatores antimicrobianos e associado ao maior esgotamento
e pressdo negativa dentro do teto auxilia a reduzir os casos
de mastite. Diversos microrganismos estdo envolvidos no
aparecimento deste processo inflamatoério, como Staphylo-
coccus aureus, Streptococcus agalactiae e Escherichia coli,
contudo, foi demonstrado que a maioria destas bactérias
apresentam satisfatdria sensibilidade a substancias como
o iodo 0,1% e clorexidine, levando a uma consideravel di-
minui¢cdo da CCS (Muhammad et al. 2008). Predrini & Mar-
gatho (2003) observaram que um grande problema nas
propriedades leiteiras, os desinfetantes nio sido escolhidos
com base em sua eficiéncia, mas sim pelo seu habito de uso,
facilidade de aplicagdo ou preco, resultando na maioria das
vezes na desinfeccdo inapropriada dos tetos e consequente
instalagdo do processo inflamatério mamario.

Conclusdo: A frequéncia de mastite subclinica foi
maior nas propriedades onde o manejo higiénico dos te-
tos antes e apds a ordenha apresentava-se deficiente. Com
isso, mostra-se o quao necessario é a aplicacdo de tais
procedimentos no manejo de ordenha para a obtencdo de
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um leite de qualidade e seu impacto sobre a satide animal
e humana,

Referéncias: Aires TA.C.P. 2010. Mastites em Bovinos: Caracteri-
zagdo etioldgica, padrdes de sensibilidade e implementagdo de programas
de qualidade do leite em exploracdo do Entre-Douro e Minho. Dissertagao
de Mestrado, Universidade Técnica de Lisboa, Lisboa. 87p. - Balbani A.PSS.
& Butugan 0. 2001. Contaminagdo biolégica de alimentos. Sdo Paulo. Di-
sponivel em: <http://www.pediatrisaopaulo.usp.br>. Acesso em: 19 de
agosto de 2017. - Brasil Ministério de Agricultura, Pecudria e Abasteci-
mento. Instrugdo Normativa n® 62, de 29 de dezembro de 2011. Diario Ofi-
cial da Republica Federativa do Brasil, Brasilia, 30 de dez 2011. - Bilal M.Q,,
Muhammad A.A., Younas M. & Muhammad G. 2008. Impact of post milking
teat dipping and Staphylococcus aureus vaccination on somatic cell count
and serum antibody titre in Sahiwal cows. Pak. ]. Agri. Sci. 45(2) - Cavalca-
nti E.R.C. 2014. Perfil socioeconémico dos produtores e qualidade do leite
produzido na bacia leiteira da microrregido de Pires do Rio (GO). Tese de
doutorado, Universidade Federal de Goias, Goidnia. 117p. - Combellas J.,
Tesorero M. & Gabaldén L. 2003. Effect of calf stimulation during milking
on milk yield and fat content Bos indicus X Bos taurus cows. Livestock Prod
Sci. 79:227-232. - Cortinhas C.S. 2013. Qualidade do leite cru e praticas
de manejo em fazendas leiteiras. Tese de Doutorado, Universidade de Sao

Paulo, Pirassununga. 125p. -Dairy Partners Americas. 2014. Guia técni-
co - Eficiéncia e qualidade na producdo leiteira. Guia técnico, ano 1, n.3.
- Gargouri A, Hamed H. & Elfeki A. 2013. Analizysis of raw milk quali-
ty at reception and during cold storage: combined effects of somatic cell
counts and psychrotrophic bacteria on lipolysis. Journal of Food Science.
78(9):1405-1411. - Miguel PR.R, Pozza M.S.S,, Caron L.F, Zambom M.A.
& Pozza, P.C. 2012. Incidéncia de contaminagdo no processo de obtengdo
do leite e suscetibilidade a agentes antimicrobianos. Semina: Revista de
Ciéncias Agrarias. 33(1):403- 416. -Pedrini S.C.B. & Margatho L.EF. 2003.
Sensibilidade de microrganismos patogénicos isolados de casos de mas-
tite clinica em bovinos frente a diferentes tipos de desinfetantes. Arq. Inst.
Biolégico. 70(4):391-395. - Souza FB. 2013. Consideragdes praticas sobre
rotina de ordenha. Relatério de Estagio Curricular, Universidade Feder-
al de Goias, Jatai, 27p. - Visconde ].V. 2016. Estrutura organizacional da
atividade apicola nos municipios de Silvania, Vianépolis e Orizona, Goias.
Dissertagdo de Mestrado, Universidade Federal de Goias, Goiania. 86p. -
Zuzali M., Bava L., Tamburini A., Brasca M., Vanoni L. & Sandrucci A. 2011.
Effects of season, milking routine and cow cleanliness on bacterial and so-
matic cell counts of bulk tank milk. Journal of Dairy Research. 78:436-441.

TERMOS DE INDEXACAO: Bovinocultura leiteira, mastite subclini-
ca, qualidade do leite, sanidade animal.

22. Guizelini C.C., Soares R.L., Paula J.PL., Gomes D.C., Barros C.S.L. & Martins T.B. Menin-
gite bacteriana secundaria a septicemia em um potro. Pesquisa Veterindria Brasileira
37(Supl.):43-45. Laboratdrio de Anatomia Patolégica, Faculdade de Medicina Veterinaria e
Zootecnia, Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, Av. Senador Filinto Miller 2443,
Vila Ipiranga, Campo Grande, MS 79070-900, Brasil. E-mail: carolina.guizelini@gmail.com

Introducdo: Meningites bacterianas tém alta incidéncia
em animais neonatos, incluindo bezerros, cordeiros, leitdes
e potros (Summers et al. 1995). Tém como principais agen-
tes causadores as bactérias Streptococcus sp., Haemophilus
suis, Escherichia coli, Salmonella enterica subsp. Dublin, S.
enterica subsp. Typhimurium e Actinobacillus equuli, sendo
as quatro ultimas responsaveis por causar quadros septicé-
micos em potros (Platt 1973, Summers et al. 1995). Muitos
eventos maternos e pds-natais podem predispor um equi-
no neonato a infecgio, incluindo falha completa ou parcial
da transferéncia de imunidade passiva, condi¢cdes sanita-
rias precarias e higienizacdo inadequada do umbigo nos
primeiros dias de vida. As principais rotas de infec¢do por
estes agentes apds o nascimento sdo o umbigo e os tratos
gastrointestinal e respiratério (Seino & Long 2007). Apds a
infeccdo inicial, os microorganismos podem alcancar o
sistema nervoso central através de varias rotas, incluindo
nervos, tratos olfatérios, por extensao (infec¢ao auricular)
e por disseminacdo hematégena de outros érgios infecta-
dos (Vandevelde et al. 2012, Miller & Zachary 2017). Certas
areas do sistema nervoso central, como o plexo coroide e
orgdos circoventriculares, sdo equipados com capilares fe-
nestrados; através destas fenestras, os microorganismos
podem alcangar o encéfalo. Isto também ocorre nas estru-
turas sinoviais (Vandevelde et al. 2012). Clinicamente, os
animais afetados inicialmente apresentam pirexia, anore-
xia, depressdo e aumento do volume das articulagdes, evo-
luindo para paresia, ataxia, nistagmo, tremores de cabega,
prostracdo, opistétono e semicoma (Summers et al. 1995,
Riet-Correa 2007). Quando antibiéticos nao sdo utiliza-
dos no tratamento destes animais, a cultura é considera-
da como diagndstico definitivo (Summers et al. 1995). Nos

casos de meningite bacteriana, o progndstico se mostra
desfavoravel a reservado (Lemos & Brum 2007). O objetivo
deste trabalho é relatar um caso de meningite bacteriana
decorrente de septicemia em um potro recém-nascido.

Material e Métodos: Foi encaminhado ao Laboratério
de Anatomia Patolégica da Universidade Federal de Mato
Grosso do Sul (UFMS), para a realizacdo de necropsia o
cadaver de um potro. Dados epidemioldgicos e clinicos
foram obtidos com o proprietario. Amostras de varios
o6rgdos foram colhidas e fixadas em solucdo de formalina
tamponada a 10% para posterior processamento histopa-
toldgico de rotina. Amostras de exsudato dos ventriculos,
leptomeninges e sin6via colhidas com swabs foram envia-
das ao Laboratdrio de Bacteriologia da UFMS para isola-
mento em cultura pura.

Resultados: A potra, de 7 dias de idade, sem raca de-
finida, foi rejeitada pela mae, ndo mamou o colostro, e
por esta razdo estava recebendo leite bovino diariamente.
Quatro dias antes da morte foram observados aumento de
volume na regido umbilical e inchaco das articulacdes fé-
morotibio-patelares. Na necropsia, o cadaver apresentava
condigdo corporal ruim, mucosas ocular, oral e vaginal mo-
deradamente amareladas e umbigo espessado e firme, com
o cordao umbilical recoberto por exsudato fibrinonecrotico
(Fig.1). Havia espessamento das articulagdes fémorotibio-
-patelares e exsudato fibrinoso abundante na cavidade ar-
ticular (Fig.2). O encéfalo estava congesto, e depdsitos de
exsudato supurativo foram observados nas leptomeninges
dos lébulos frontal e parietal e na fossa ventral, escorrendo
da fossa pituitaria. Os ventriculos laterais estavam dilata-
dos e também preenchidos pelo mesmo exsudato (Fig.3),
que se estendeu aos outros ventriculos, plexo coroide e
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segmentos cervicais. Uma area vermelha escura de amo-
lecimento foi vista no nucleo caudato (Fig.3). No exame
histopatolégico, os ventriculos estavam preenchidos por
exsudato purulento composto por neutréfilos integros e
degenerados e fibrina (Fig.4). Areas do neurépilo adjacen-
te tinham edema, necrose e infiltrado abundante de células
gitter, estas presentes também no interior dos vasos e as-
sociadas a poucos neutroéfilos. A infiltragdo neutrofilica foi
vista por todo o neurépilo, além de um abscesso na porgio
dorsal do nucleo caudato. Os vasos sanguineos menores
no sistema nervoso central circoventricular estavam pre-
enchidos por trombos e continham aglomerados bacteria-
nos. Além destas lesdes, leptomeningite, plexocoroidite e
coroidite supurativas foram observadas. As leptomeninges
que recobriam a medula espinhal estavam marcadamente
espessadas por exsudato supurativo. O isolamento em cul-
tura pura das amostras enviadas detectou Escherichia coli.

Discussdo: O diagndstico de septicemia por E. coli neste
caso foi baseado nos achados macroscépicos e histopato-
légicos e pelo isolamento do agente a partir de exsudatos
localizados em articulacdes, leptomeninges e ventriculos
encefalicos. Os achados de necropsia e histopatolégicos do
encéfalo indicam a ocorréncia do que é conhecido como
“meningite supurativa bacteriana neonatal”, condi¢do que
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Fig.1. Potro, 7 dias de idade, fémea, sem raca definida. Umbigo.
Ha onfalite fibrinonecroética segmentar.

Fig.2. Potro, 7 dias de idade, fémea, sem raga definida. Artrite fi-
brinossupurativa.
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cursa com encefalite, ventriculite e plexo coroidite supurati-
vas. Nos equinos, E. coli ¢ uma causa comum de leptomenin-
gite supurativa ou fibrinossupurativa e é frequentemente
acompanhada de poliartrite, coroidite e sinovite (Cantille &
Youssef 2016). Neste caso o animal teve uma onfaloflebite
necrossupurativa e ndo ingeriu o colostro materno. Esta fa-

Fig.3. Potro, 7 dias de idade, fémea, sem racga definida. Material
fixado. Corte transversal na altura do nicleo caudato. Os ven-
triculos laterais estio preenchidos por exsudato fibrinossupu-
rativo. H4 uma area vermelho-escura de amolecimento no nu-
cleo caudato. As leptomeninges que recobrem o cortex nesta
area estdo espessadas por exsudato fibrinossupurativo.
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Fig.4. Potro, 7 dias de idade, fémea, sem raca definida.Corte
transversal na altura do nucleo caudato. O ventriculo lateral
contém exsudato purulento composto por neutroéfilos inte-
gros e degenerados e fibrina. Se nota um abscesso no parén-
quima subventricular e outro mais profundo, a direita. HE,
obj 2,5X., aspecto submacroscépico.
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lha na transmissio de imunidade passiva decorrente da ndo
ingestdo de colostro é um dos maiores fatores de risco para
o desenvolvimento de bacteremia (Seino & Long 2007), re-
sultando em poliartrite e lesdes encefalicas. A patogénese
das lesdes neste caso envolveu disseminagdo da infeccdo
por via hematégena a partir de uma onfaloflebite prima-
ria em um potro imunossuprimido. Bactérias como E. coli
podem entrar via hematogena no sistema nervoso central
e atingir o plexo coroide, causando plexo coroidite; a partir
dai, podem invadir o sistema ventricular através do liqui-
do cefalorraquidiano e alcancar o espaco subaracnéideo,
se espalhando através deste e induzindo, respectivamente,
ventriculite e leptomeningite supurativas (Miller & Zachary
2017). Ao contrario dos bovinos, ha poucos relatos de septi-
cemia neonatal em equinos (Platt 1973, Gomes et al. 2010).
Embora E. coli seja considerada a principal bactéria cau-
sadora de septicemia em animais neonatos (Seino & Long
2007), o isolamento bacteriano deve ser realizado para o
diagnéstico diferencial de outros agentes, como A. equuli,
Streptococcus sp., e Salmonella sp. (Summers et al. 1995).
Conclusao: Com base nos achados de necropsia e his-
topatoldgico e através do isolamento bacteriano, o diag-
nostico de meningite secundaria a septicemia em um potro
pode ser realizado. Quadros septicémicos em equinos nio

sdo tdo frequentes quanto em bovinos e se recomenda que
sempre seja realizado diagnéstico diferencial para outros
agentes, principalmente A. equuli, E. coli, Streptococcus sp.
e Salmonella sp., e confirmacdo microbioldgica.

Referéncias: Cantille C. & Youssef F. 2016. Nervous System, p.251-
406. In: Maxie M.G. (Eds), Jubb, Kennedy and Palmer’s Pathology of Domestic
Animals. 62 ed. Elsevier, St. Louis Missouri. - Gomes D.C., Pavarini S.P, Pedroso
PM.0,, Ferreira H.H., Watanabe T.T.N., Gomes M.].P. & Driemeier D. Alteracdes
patoldgicas em potros infectados por Actinobacillus equuli subsp. haemolyti-
cus. 2010. Ciéncia Rural, 40(6):1452-1455. - Lemos R.A.A. & Brum K.B. 2007.
Meningite Bacteriana. p.381-383. In: Riet-Correa F, Schild A.L, Lemos RA.A.
& Borges J.R]J. (Eds), Doengas de Ruminantes e Equideos. Vol 1. 32 ed. Pallo-
ti, Santa Maria. - Miller M.A. & Zachary ].E 2017. Nervous System: Diseases
caused by microbes. p.836-838. In: McGavin M.D. & Zachary EE (Eds), Patho-
logic Basis of Veterinary Disease. 6th ed. Elsevier, St. Louis, Missouri. - Platt H.
1973. Septicaemia in the foal. A review of 61 cases. Braz.Vet.]. 129(3):221-229.
- Riet-Correa F. 2007. Onfalite e Artrite. p.405-407. In: Riet-Correa F, Schild
AL, Lemos RA.A. & Borges J.RJ. (Eds), Doencas de Ruminantes e Equideos.
Vol 1. 32 ed. Palloti, Santa Maria. - Seino KK. & Long M.T. 2007. Central Ner-
vous System Infections. P46-58. In: Sellon D.C. & Long M.T. (Eds), Equine In-
fectious Diseases. Saunders, St. Louis, Missouri. - Summers B.A.,, Cummings
J.E. & de Lahunta A. 1995. Meningitis and brain abscesses. p.156-159. In: Sum-
mers B.A, Cummings J.F. & de Lahunta A. (Eds), Veterinary Neuropathology.
Mosby; St. Louis, Missouri. - Vandevelde M., Higgins R.J. & Oevermann A. 2012.
Inflamatory Diseases. p.48-49. In: Vandevelde M., Higgins R.J. & Oevermann A.
(Eds), Veterinary Neuropathology. Wiley-Blackwell, Oxford.

TERMOS DE INDEXAGAO:Doencas de equinos, doengas bacteria-
nas, doencas neuroldgicas.

23. Mori A.P, Lorenzett M.P, Bandinelli M.B., Henker L.C., Soares E.S., Panziera W,, Driemeier
D. & Pavarini S.P. 2017. Meningoencefalite por Pythium insidiosum em ovino. Pesquisa
Veterindria Brasileira 37(Supl.):45-46. Setor de Patologia Veterinaria, Universidade Federal
do Rio Grande do Sul (UFRGS), Av. Bento Goncalves 9090, Porto Alegre, RS 91540-000, Bra-

sil. E-mail: anapmori.vet@gmail.com

Introducao: A pitiose é uma doenca infecciosa cronica
causada pelo oomiceto Pythium insidiosum que se repro-
duz em ambiente alagadico e em altas temperaturas (30
- 40°C). A forma resultante da reproducido sdo zodsporos
infectantes, que possuem tropismo por pelos, tecido animal
e vegetal. Animais que permanecem em aguas estagnadas
atraem os zo6sporos por meio de mecanismos quimiotati-
cos, e a presencga de lesdes cutaneas permitem que o agente
penetre e se enciste no hospedeiro, dando inicio ao proces-
so infeccioso (Marcolongo-Pereira et al. 2012). A doenca
ocorre principalmente em equinos, entretanto outras espé-
cies selvagens e domésticas, como bovinos, ovinos, capri-
nos, caes, gatos e 0 homem podem ser afetados. Na espécie
ovina a doenca é pouco frequente e os primeiros relatos da
enfermidade no pais ocorreram no estado da Paraiba, ca-
racterizada por lesdes cutaneas ulcerativas nos membros,
regides pré-escapulares e abdominal (Tabosa et al. 2004).
A apresentacdo rinofacial associada a rinite granulomatosa
em ovinos ja foi descrita nos estados de Mato Grosso, Piaui,
Paraiba e Parana (Portela et al. 2010, Santurio et al. 2008,
Souza et al. 2008, Bernardo et al. 2015). O objetivo deste
trabalho é relatar um caso de meningoencefalite causada
por Pythium insidiosum em um ovino, no Rio Grande do Sul
e abordar os aspectos anatomopatolégicos dessa condigdo.

Material e Métodos: Os dados clinicos e epidemiologi-
cos foram obtidos através de contato com o médico veterina-

rio da propriedade. A necropsia foi realizada por veterinario
a campo e fragmentosde diversos 6rgios foram enviados
refrigerados para exame anatomopatologico no Setor de
Patologia Veterinaria (SPV) da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul, os fragmentos foram avaliados macroscopica-
mente e fixados em solucido de formalina 10%, processados
rotineiramente, corados com hematoxilina e eosina (H&E).
Adicionalmente fragmentos de sistema nervosos central fo-
ram submetidos a coloracdo deprata de metenamina de Gro-
cott e imuno-histoquimica (IHC) anti-Pythium insidiosum
(anticorpo policlonal de coelho nao-comercial).

Resultados: Um ovino, fémea, trés anos de idade, Texel,
de um lote de 60 ovinos, apresentou sintomatologia nervosa
15 dias ap6s o parto. O caso ocorreu em agosto de 2017, em
uma propriedade rural no municipio de Rio Pardo, Rio Grande
do Sul, Brasil. Os ovinos desse lote estavam em campo nativo,
proximo a regido de banhado e eram suplementados com sal
proteinado de bovinos. Apenas um ovino do lote apresentou
sinais clinicos caracterizados por anorexia, ataxia e andar em
circulos. O curso clinico durou 15 dias, contudo, logo apés o
inicio dos sinais clinicos o ovino foi tratado com Dimetil Sul-
féxido e Cloranfenicol, apresentando melhora clinica de dois
dias, com posterior piora do quadro clinico e 6bito. Ao exame
macroscopico, as lesdes eram limitadas ao encéfalo. Notou-
-se abaixo do ventriculo lateral esquerdo, ocupando regido
de talamo e corpo estriado, area de aproximadamente 1,5cm
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de didmetro com amolecimento do parénquima. As lesdes
histoldgicas foram observadas, principalmente, na regido de
talamo e corpo estriado. Nas diferentes secdes analisadas evi-
denciaram-se areas multifocais a coalescentes de necrose de
liquefagdo associadas a acentuado infiltrado inflamatério de
macréfagos espumosos (células de gitter) e discreta vacuoli-
zagao do neuropilo. No centro dessa lesdo e nas leptomenin-
ges adjacentes havia degeneracao fibrinoide acentuada de pa-
rede de vasos com infiltrado neutrofilico e trombose, além de
areas de necrose fibrinoide formando estruturas de aspecto
medusoide com imagens negativas de hifas. Raramente, nes-
sas regioes havia macréfagos epitelioides e células gigantes
multinucleadas em seu entorno. Observou-se ainda infiltrado
perivascular de linfocitos e plasmdcitos em vasos com ausén-
cia de degeneracio fibrinoide. A colora¢do de prata metena-
mina de Grocott evidenciou grande quantidade de estruturas
em formas de hifas ramificadas e septadas intralesionais, as
quais também apresentaram intensa imuno-marcagio na téc-
nica de imuno-hstoquimica para Pythium insidiosum.
Discussdo: O diagnostico final de meningoencefalite por
Pythium insidiosum foi estabelecido através da associagao
dos achados epidemiolégicos, macroscopicos, histopatologi-
cos e imuno-histoquimicos. No presente relato, o ovino afe-
tado era mantido solto em campo nativo, com acesso a areas
com agua parada. Condigdes estas, similares as descritas por
outros autores, onde os animais tinham livre acesso a agudes
eaguade poco (Carreraetal. 2013, Portela etal. 2010, Tabosa
et al. 2004). Além disso o aparecimento de maior nimero de
casos de pitiose esta diretamente relacionada as épocas mais
chuvosas do ano e consequentemente maior quantidade de
areas alagadicas no campo. No estado do Rio Grande do Sul,
a pitiose ocorre com maior incidéncia no verao, porém pode
ocorrer em qualquer época do ano (Marcolongo-Pereira et al.
2012). Neste trabalho o ovino apresentou sintomatologia cli-
nica durante o inverno, o que pode ser explicado pela tempe-
ratura de aguas estagnadas ser maior que a temperatura do
ambiente, permitindo assim a zoosporogénese do Pythium
insidiosum (Marcolongo-Pereira et al. 2012). O diagndstico
diferencial inclui outras possiveis causas de meningoence-
falite fungica, como Cryptococcus neoformans (Silva et al.
2009), e em especial Conidiobolus spp. (Peixoto et al. 2014).
A criptococose até entdo, foi relatada em ovinos causando le-
soes pulmonares e rinite. Porém, sabe-se que o agente possui
tropismos pelo sistema nervoso central, causando encefalite
em gatos, equinos e bovinos (Silva et al. 2009). A conidiobo-
lomicose por sua vez, ja foi relatada em trés formas clinicas
distintas: a rinofacial, nasofaringea e rinocerebral (Peixoto
et al. 2014). Apesar da conidiobolomicose e a pitiose serem
doencas com caracteristicas epidemiolégicas e clinico-pato-

logicas semelhantes, houve divergéncias morfolégicas entre
as lesoes descritas na literatura e o estudo realizado. No re-
lato de conidiobolomicose rinocerebral a porta de entrada
do agente foi através da lesdo nasal (Peixoto et al. 2014), que
se estendeu para o encéfalo através da destruicdo da placa
crivosa do osso etmoide. Neste estudo ndo notou-se evi-
déncias de lesdes em outros locais. Contudo, através da IHC
evidenciou-se grande quantidade de hifas circundando os
vasos, que apresentavam acentuada degeneracdo fibrinoide
da parede, sugerindo que esta tenha sido a porta de entrada
e de disseminacao do agente. A conidiobolomicose e a pitiose
sdo doencas importantes que acometem ovinos no Brasil, e
o diagnostico diferencial entre elas, pode ser obtido através
de exames complementares como cultivo fingico, PCR e IHC
(Portela etal. 2010, Ubiali et al. 2013). Neste caso a utilizagio
da IHC permitiu o diagnoéstico definitivo a partir de material
fixado em formaldeido e emblocado em parafina.

Conclusio: Este trabalho relata a ocorréncia de pitio-
se cerebral em um ovino no Rio Grande do Sul, por meio
da identificacdo do agente pela técnica de imuno-histoqui-
mica. De acordo com o conhecimento dos autoreseste é o
primeiro relato de meningoencefalite causada por Pythium
insidiosum em animais.

Referéncias: Bernardo FD, Conhizak C, Ambrosini F, Jesus, Franciel-
li PK, Santurio ].M., Kommers G.D,, Elias E & Franciscato C. 2015. Pythiosis in
sheep from Parand, southern Brazil. Pesq. Vet. Bras. 35(6):513-517. - Carrera
M.V, Peixoto R.M.,, Gouveia G.V, Pessoa C.R.M,, Jesus EPK, Santurio J.M.,, Botton
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Introdugado: Botulismo é uma intoxicacdo nao febril,
geralmente fatal, caracterizada por paresia e paralisia fla-
cida, envolvendo a musculatura de locomocgdo, mastigagdo
e degluticao. Nos bovinos, é causada pela ingestdo das neu-
rotoxinas C ou D de Clostridium botulinum previamente for-
madas em matéria organica vegetal ou animal decompostas
(Barros et al. 2006). E uma das principais causas de morta-
lidade nos sistemas de produgao de corte e leite nas regides
Sudeste e Centro-Oeste do Brasil (Barros et al. 2006), embo-
ra ocorra em todo o mundo, e tem grande importancia am-
biental e econdmica, principalmente por causa da alta mor-
talidade que acompanha os surtos (Le Maréchal et al. 2016).
O diagndstico da enfermidade se baseia nos sinais clinicos,
no histérico do caso e na auséncia de lesoes significativas, e
a confirmacio se da pela detecgdo da toxina botulinica em
tecidos de animais doentes (Riet-Correa et al. 2007). O ob-
jetivo deste trabalho é relatar a ocorréncia de um surto de
mortalidade de bovinos de confinamento por botulismo em
Mato Grosso do Sul e abordar os aspectos epidemiolégicos,
clinicos e diagnésticos dessa condicao.

Material e Métodos: Os dados epidemioldgicos e clini-
cos foram obtidos durante cinco visitas a propriedade em
que houve o surto. Vinte e cinco animais foram examinados
nas ocasides; destes, vinte necropsiados. Fragmentos de 6r-
gdos foram colhidos durante a necropsia, fixados em formol
a 10%, processados rotineiramente para histologia e cora-
dos pela hematoxilina e eosina (HE). Fragmentos de encé-
falo e medula espinhal foram colhidos e refrigerados para
pesquisa de raiva por meio de imunofluorescéncia direta
e inoculagdo intracerebral em camundongos e fragmentos
de figado, porgdes de intestino delgado e contetdido ruminal
foram refrigerados e processados para pesquisa de toxina
botulinica pelas técnicas de bioensaio e soroneutralizacao
em camundongos.

Resultados: De 1.700 bovinos mantidos em um confi-
namento de engorda, no municipio de Ribas do Rio Pardo,
Mato Grosso do Sul, Brasil, 1.100 adoeceram e 1.090 mor-
reram em menos de uma semana (Fig.1). Os indices de
morbidade, mortalidade e letalidade, foram, portanto, de
64,7%, 64,11% e 99,09%, respectivamente. O surto ocor-
reu em agosto em 2017. Os bovinos, crioulos da proprie-

Fig.1. Bovinos mortos por botulismo. Algumas carcagas estao dis-
tendidas por gas (alteragdo post mortem).

dade, tinham aproximadamente dezoito meses de idade e
eram, na maioria, da raga nelore. Receberam vacina contra
botulismo ao desmame e no dia em que foram confinados.
Eram mantidos em dez lotes vizinhos, cada um com 170 re-
ses. Recebiam, por dia, cinco tratos de ragdo composta por
silagem de milho reidratado, silagem de capim mombaga,
casca de soja, caroco de algodao e ntcleo com macro e mi-
crominerais, ureia, vitaminas A, D e E, monensina sédica e
calcario e 4gua de pilheta. Racdo quase idéntica, porém sem
a silagem de milho reidratado, era fornecida aos bovinos
leiteiros e ovinos da fazenda, os quais ndo adoeceram. A ra-
¢do e a silagem eram preparadas e armazenadas na fazen-
da. O silo de milho que estava em uso na ocasido do surto
tinha sido aberto havia vinte dias, tendo sido administrado
aos animais durante esse periodo. Dentro do silo havia tor-
rdes de milho ressecados e de tamanhos variados (Fig.2).
O fornecimento da silagem de milho foi interrompido no
momento em que os primeiros animais adoeceram. Os bo-
vinos se mantinham alerta por todo o curso clinico, que era
superagudo ou agudo. Apresentavam, inicialmente, lenti-
ddo, incoordenagao dos membros toracicos e dificuldade
inspiratéria leve; rapidamente evoluiam para decubito es-
ternal, coma cabeca erguida em um primeiro momento e
tentativas repetidas e frustradas de se levantar, diminuigdo
do tonus ou paralisia flacida da lingua (Fig.3) e da cauda,
diminuicdo leve da sensibilidade cutanea e flacidez parcial
dos membros pélvicos e toracicos; alguns logo estendiam o
pescogo e mantinham a cabe¢a permanentemente apoiada
no solo; finalmente, adotavam dectbito lateral e respiracdo
abdominal, bifasica na inspiracdo, avancando a sialorreia
(Fig.4) e morte. Aproximadamente 95% dos animais ado-
eceram e morreram espontaneamente ou foram eutanasia-
dos in extremis nos dois primeiros dias de surto; outros 4%,
no terceiro e quarto dias, e dez (1%) adoeceram e perma-
neceram em decubito (nove) ou levantaram (um) entre o
quinto e o 162 dia, quando este resumo foi escrito. Nao fo-
ram observadas lesdes macroscdpicas ou histoldgicas e o
teste para raiva teve resultado negativo. Dos trés bovinos
testados até entdo, dois foram positivos para pesquisa de
toxina botulinica tipo C e D (figado de um bovino e conteu-
do ruminal e intestinal de outro).

Fig.2. Silagem de milho reidratado que era fornecida aos bovinos
havia vinte dias.
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Discussao: O diagndstico de botulismo como causa da
morte dos bovinos deste relato foi baseado nos achados
epidemiolodgicos, em especial as altas morbidade, morta-
lidade e letalidade registradas em um curto periodo de
tempo, nas caracteristicas do milho e na auséncia de do-
enca em animais que ndo o recebiam, nos achados clini-
cos caracteristicos, na auséncia de lesdes macroscépicas e
histoldgicas e na deteccao de toxinas botulinicas Ce D em
dois animais. Tipicamente, pode-se suspeitar de um sur-
to de botulismo quando ha picos rdpidos de mortalidade
ou mortes associadas a osteofagia, presenca de paralisia
flacida ou histéria prévia de botulismo e quando o exa-
me post mortem dos animais for negativo para evidéncia
de lesdes significativas. Sinais clinicos como relutancia
em se movimentar, decubito por fraqueza dos membros
pélvicos, disfagia, dispneia, paralisia da lingua e da cauda
sdo sinais fortemente sugestivos, mas ndo especificos, de
botulismo, e a confirmagao deve ser feita pela detecgdo
e identificacdo da toxina (Le Maréchal et al. 2016). Por
outro lado, sabe-se que é possivel detectar a toxina botu-
linica por meio das técnicas de bioensaio e soroneutrali-
zacdo no figado de animais clinicamente sadios e prove-
nientes de areas de ocorréncia da doenga, o que reforca
a importancia da avaliacdo detalhada do quadro clinico-
-epidemiolégico (Nakazato & Brum 2007). No Brasil, o
botulismo bovino é classicamente associado a osteofagia
secundaria a deficiéncia de fésforo (Tokarnia et al. 1970)
e, menos comumente, ao consumo de dgua contaminada
por carcagas de animais decompostas ou matéria organi-
ca vegetal na agua (Dutra et al. 2001); ndo obstante, os
animais podem esporadicamente ser vitimas da doenca
por ingestdo de alimentos contaminados com carcacas
de animais, concentrados deteriorados e conservados em
latdes fechados e certas amostras de silagem (Tokarnia
et al. 1970). No caso deste relato, os bovinos recebiam
suplementacdo mineral, ndo tinham acesso a carcagas e
recebiam racdo no cocho, e, para cada piquete, havia um
bebedouro d’agua independente. Além disso, os ruminan-
tes da propriedade que ndo recebiam a silagem de milho
reidratado, bovinos de leite e ovinos, ndo adoeceram. Tais
dados, somados ao aspecto visual ruim da silagem, levam
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Fig.3. Bovino com botulismo apresentando paralisia flacida da
lingua.
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a crer que essa tenha sido a fonte de toxina botulinica
para os bovinos do surto. Com base na epidemiologia, os
principais diagnédsticos diferenciais considerados neste
caso incluiram intoxicacdo pelas toxinas de Aspergillus
clavatus e intoxicagdo por ureia. A intoxicagdo por toxinas
produzidas pelo fungo A. clavatus causa doencas tremor-
génicas em bovinos e ovinos alimentados com residuos
de cervejaria, de sorgo, de malte ou de milho e residu-
os de beterraba (Barros et al. 2006). Os principais sinais
clinicos sdo tremores musculares, dificuldade no andar,
hipersensibilidade, salivacdo, paresia e paralisia progres-
siva. A evolugdo em casos agudos é de 2-3 dias e os ca-
sos cronicos podem atingir quatorze dias (Loretti et al.
2003). Ao contrario do que acontece no botulismo, nessa
intoxicacdo os animais apresentam les6es caracteristicas,
que incluem necrose de musculos esqueléticos e miocar-
dio e lesdes degenerativas no encéfalo e medula espinhal,
sem incidéncia de paralisia de lingua (Loretti et al. 2003).
A intoxicacdo de ruminantes por ureia ocorre frequente-
mente devido a falhas na sua administra¢do, tem curso
agudo e culmina invariavelmente em morte (Barros et al.
2006, Nakazato& Brum 2007). Os acidentes estdo geral-
mente associados ao excesso de ingestdo do produto pela
formulacdo incorreta, falta de adaptagdo prévia do ani-
mal, uso de cochos descobertos em periodos chuvosos ou
descarte de vasilhames usados na pastagem. Os sinais cli-
nicos ocorrem geralmente entre quinze e trinta minutos
apos o inicio da ingestdo (Nakazato & Brum 2007) e in-
cluem incoordenacao, cblica, hipersensibilidade, agressi-
vidade, fraqueza, dispnéia, timpanismo e decubito. As ta-
xas de morbidade e letalidade sdo elevadas e dependem
do ntimero de animais submetidos ao manejo alimentar
incorreto (Barros et al. 2006); o diagndstico deve ser re-
alizado pelos sinais clinicos e pelo histérico de alimenta-
¢do recente com ureia ou erros na administracdo desta
(Nakazato & Brum 2007). No caso em estudo, os bovinos
eram adaptados ao consumo de ureia, ndo apresentaram
sinais clinicos digestivos e continuaram a adoecer depois
que a alimentagdo foi substituida por feno. Além disso,
ndo foram observados sinais nos bovinos leiteiros, que
recebiam a mesma quantidade de ureia que os animais

Fig.4. Bovino com botulismo apresentando decubito esternal, sia-
lorreia e respiracdo oral. A dispneia era marcada.
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do confinamento. Finalmente, outras doencgas que afetam
o sistema nervoso e que devem ser consideradas como
diagnostico diferencial de botulismo incluem listeriose,
encefalite por herpesvirus bovino-5, intoxicagdes por
cloreto de s6dio e por chumbo e polioencefalomalacia.
A raiva em bovinos, cujos sinais clinicos iniciais incluem
a paralisia dos membros pélvicos, deve ser considerada
como um diagnéstico diferencial importante. Todas essas
doencas foram descartadas com base nos achados epide-
miolégicos, clinicos e patoldgicos.

Conclusao: A associagido dos dados epidemiolédgicos e
clinicos permitiu o diagnéstico presuntivo acertado de bo-
tulismo neste caso, o que foi confirmado pela deteccido da
toxina botulinica.
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Introducdo: A osteodistrofia fibrosa, popularmente
conhecida como “cara inchada”, é considerada uma doen-
ca metabdlica caracterizada por reabsor¢ido osteoclastica
acentuada dos ossos, com consequente substituicdo por
tecido conjuntivo fibroso e mineraliza¢cdo imatura (Ospina
et al. 2014). Acomete principalmente equideos em condi-
¢des de trabalho nas areas urbanas e atletas, poneis, capri-
nos (Bandarra et al. 2011) e ovinos (Mendez et al. 2007).
Na espécie equina, essa desordem ocorre devido ao hi-
perparatireoidismo secundario nutricional por causa de
dieta com baixa relacdo calcio:fésforo ou quando o calcio
ndo estd livre para ser absorvido. A susceptibilidade se da
em animais que consomem concentrados ricos em fésforo
ou pastagens ricas em oxalatos, que impedem a absor¢do
de célcio no intestino delgado. No Brasil, por serem muito
difundidas, pastagens ricas em oxalatos formadas por Bra-
chiaria humidicola e Panicum maximum estao intimamente
relacionadas com a doenca. O tempo de consumo e arelagdo
calcio:fosforo sdo fatores importantes no desenvolvimento
do disturbio metabodlico e o consequente aparecimento das
lesdes, que pode variar de 5 a 12 meses (Curcio et al. 2010,
Tokarnia et al. 2012). Gramineas que contenham mais que
0,5% de oxalatos na matéria seca sdo capazes de produzir
osteodistrofia (Radostits et al. 2007). O alto consumo de
dietas ricas em fésforo promove o desequilibrio da relacdo
calcio:fésforo, a hiperfosfatemia estimula as glandulas pa-
ratireoides a secretarem paratormonio (PTH), que, por sua
vez, desencadeia a reabsorcao 6ssea e liberagao de calcio
por meio dos osteoclastos e a substituicdo de tecido 6sseo
por conjuntivo fibroso (Mendez et al. 2007). Os sinais clini-
cos consistem em aumento bilateral e simétrico nos ossos
da face, fragilidade dssea em todo esqueleto, perda de peso,
incoordenacdo, dificuldade de apreensdo e degluticdo do

hotmail.

alimento e fraturas espontaneas. O objetivo desse trabalho
é descrever os achados anatomopatoldgicos de um caso de
osteodistrofia fibrosa em um equino.

Material e Métodos: Um equino macho, adulto, sem
raca definida, foi encaminhado ao Laboratério de Patologia
Veterinaria da Universidade de Brasilia para necropsia. In-
formacdes clinicas e epidemioldgicas foram obtidas junto
ao proprietario do animal e o clinico veterinario. Durante
a necropsia foram colhidos fragmentos de 6rgaos, fixados
em formol a 10% tamponado, processados rotineiramente
e corados por hematoxilina e eosina (HE). Adicionalmente
fragmentos de ossos foram descalcificados com acido nitri-
co a 7% e corados pela técnica de tricrémico de Masson.

Resultados: O animal era criado em sistema extensivo,
onde se alimentava exclusivamente de Brachiaria humidico-
la e ocasionalmente recebia concentrado a base de milho.
Foi atendido no Hospital de Grandes Animais da Granja do
Torto (HVET-UnB) com dificuldade de se manter em esta-
¢do, anorexia, crepitacdo na articulacdo escapulo-umeral
esquerda, e impossibilidade de apoiar o membro no solo.
0 animal permaneceu em decubito e morreu. Na avaliacdo
externa, a carcacga apresentava escore corporal 2,5 (escala
de 1 a 5) e mucosas oral e conjuntival moderadamente pa-
lidas. Na avaliagdo interna, observou-se na regido escapular
area focalmente extensa de laceragdo muscular e hemorra-
gia no musculo romboide, serratil cervical ventral e porcao
do musculo subescapular. Adicionalmente havia fratura
completa da cartilagem da escdpula esquerda. Notou-se
acentuada porosidade e fragilidade 6ssea em todo o esque-
leto, mas principalmente dos ossos na cabeca. Além disso,
observou-se abaulamento bilateral moderado da regido
média da mandibula e discreto aumento unilateral direito
da regido maxilar, observados somente apds dissecagio da
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cabeca do animal. A mandibula e maxila foram cortadas em
secgoes transversais, onde constatou-se perda da densida-
de 6ssea e infiltragdo por tecido fridvel (Fig.1). As principais
alteragdes histoldgicas 6sseas observadas na coloragdo de
HE foram substituicdo de tecido 6sseo trabecular por tecido
conjuntivo fibroso de forma difusa acentuada (Fig.2) e os-
teopenia com intensa atividade osteoclastica (Fig.3), prin-
cipalmente na regido maxilar. Na coloragdo de tricromico
de Masson evidenciou-se a infiltragao difusa de bandas de
colageno por entre o tecido dsseo trabecular (Fig.4).
Discussdo: O diagndstico de osteodistrofia fibrosa
nutricional foi estabelecido com base nos achados epide-
mioldgicos, clinicos e anatomopatolégicos. As alteracoes
osseas encontradas, como a fragilidade 6ssea generalizada,
sdo compativeis com os descritos por outros autores (Cur-
cio et al. 2010, Tokarnia et al. 2012, Ospina et al. 2014), no
entanto o aumento bilateral da mandibula e maxila, que
sdo caracteristicos, s6 foram observados na necropsia, e
ndo como queixa clinica inicial. A baixa condi¢do corporal,

Fig.1. Equino, sec¢do transversal dos ossos maxilares e meatos na-
sais. Tecido 6sseo de aspecto esponjoso discretamente entre-
meado por contetdo de aspecto gelatinoso e brilhante.

Fig.2. Equino, osso maxilar. Substitui¢do de tecido dsseo trabecu-

lar por proliferacdo acentuada de tecido conjuntivo fibroso.
HE, barra=300um.
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inanicdo e letargia observados no caso relatado podem ser
atribuidas a dificuldade de apreensdo e consequente mas-
tigacdo ineficiente do alimento, devido as lesdes dsseas no
cranio (Tokarnia et al. 2012). De acordo com Tokarnia et al.
(2012), animais acometidos por essa condi¢do estdo mais
predispostos a sofrer fraturas espontaneas, fato esse que
poderia explicar a fratura que o animal apresentava, uma
vez que ndo havia histérico de trauma. Animais mantidos
em pastagens de Brachiaria humidicola podem desenvolver
osteodistrofia devido as concentragdes elevadas de oxalato,
que atuam reduzindo absorgdo de calcio pelo trato digesti-
vo (Riet-Correa et al. 1998). Os achados histoldgicos foram
compativeis com a enfermidade (Guimaraes et al. 1984).

Conclusao: Os achados clinicos, epidemiolégicos, ma-
cro e microscépicos sdo consistentes com ostedistrofia
fibrosa nutricional. Ressalta-se a importancia de uma ali-
mentacdo balanceada e de qualidade e evitar a utilizacdo
de pastagens ricas em oxalato a fim de prevenir a afec¢do e
prejuizos aos rebanhos.

reabsorcdo da matriz dssea e proliferagdo de tecido conectivo
fibroso adjacente. HE, barra=60pum.

Fig.4. Equino, osso maxilar. Acentuada reducido do tecido 6s-
seo trabecular com substituicdo por feixes delgados de co-
lageno dispostos irregularmente. Tricréomico de Masson,
barra=300um.
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Introducdo: Osteodistrofia fibrosa é um disttirbio me-
tabdlico 6sseo em decorréncia do desequilibrio sérico da
relacdo entre calcio (Ca) e fosforo (P) que resulta em hiper-
paratireoidismo e intensa reabsor¢do mineral em conjunto
com a proliferacdo de tecido fibroso no osso. Dentre as cau-
sas do desequilibrio nutricional estdo o consumo de ragées
e cereais hiperfosfatémicos e pastoreios de plantas ricas
em cristais de oxalato de calcio em niveis acima de 0,5%
da matéria seca (Riet-Corréa, 2007). As pastagens tropicais
frequentemente apresentam altos teores de oxalato em
contraste com baixo teor de calcio (Pagan, 1998). Sertaria
anceps, Cenchrus ciliaris, Panicum maximum cv., Pennisetum
clandestinum e Brachiaria spp. sdo conhecidas pelo teor
elevado de oxalatos (Cursio 2010). Os cristais de oxalato,
no pH do duodeno, se complexam aos ions calcio impedin-
do a absor¢do do mesmo (Puoli Filho, 1999). Este trabalho
tem como objetivo relatar a ocorréncia de osteodistrofia fi-
brosa em equinos tratados com cultivares de Panicum ma-
ximum cv. BRS Zuri .

Material e Métodos: O historico foi obtido em entre-
vista com responsavel pelo manejo da tropa. Veterinarios
do Laboratério de Patologia do HOVET-UFMT avaliaram a
tropa e obtiveram amostras de sangue de oito dos animais
que apresentavam sinais clinicos para estudo laboratorial.
Os niveis séricos de cdalcio foram obtidos por espectrofo-
tometria utilizando o-Cresolftaleina. O fésforo foi dosado
pelo método colorimétrico de ponto final com Molibdato
e UV em meio acido. Realizou-se exame citoldgico e técnica
de PCR para Trypanosoma evansi (Claes et. al., 2004), e imu-
nodifusdo em gel de agar para Anemia Infecciosa Equina de
acordo com a Portaria 84/1992. Uma fémea equina, 5 anos
de idade, prenhe, no oitavo més gestacional foi necropsia-
da. Foram coletados fragmentos de 6rgaos posteriormente
fixados em formol a 10% e processados para exame histo-
patolégico. Os ossos coletados foram descalcificados em
solucdo de acido nitrico num periodo de 48h anteriormen-
te ao processamento.

Resultados: Técnicos do Laboratorio de Patologia Vete-
rinaria (LPV) do HOVET-UFMT foram solicitados para aten-
dimento a equinos em uma propriedade em Poconé-MT.
Segundo relatado pelo responsavel, a tropa era composta

por aproximadamente 60 equinos, dos quais onze apre-
sentaram sinais clinicos de incoordenagio de membros
pélvicos e um animal apresentava claudicagdo de membro
posterior esquerdo. Outros quatro cavalos demonstraram
emagrecimento progressivo e a maioria exibiu aumen-
to bilateral e simétrico dos ossos da face, principalmente
nos ossos maxilares e nasais. Os equinos da propriedade
pastoreavam frequentemente em piquetes de Panicum ma-
ximum cv. Zuri, ocasionalmente em P. maximum cv. Mom-
baca e Massai, além disso foi relatado que a tropa era su-
plementada com sal que continha 40g/Kg de fésforo além
de serem tratados com racdo extrusada com 7 mg/Kg de
fésforo e 15 mg/Kg de calcio. Foi realizada eutanasia para
posterior necropsia em uma fémea equina, de cinco anos,
prenhe e no oitavo més gestacional, que apresentava abau-
lamento dos ossos da face, impossibilidade de se manter
em estacdo e perda de sensibilidade nos membros pélvi-
cos. Durante o exame macroscdpico, notou-se intensa fra-
gilidade nos ossos do cranio, vértebras e costelas, as quais
podiam ser facilmente seccionadas com faca. Além disso,
as paratire6ides estavam bilateralmente aumentadas.
Na andlise microscopica foi constatada acentuada ativida-
de osteoclastica em lacunas de Howship, finas trabéculas
0sseas pobres em mineralizacao e circundadas por tecido
fibroso. Além disso notou-se bolsdes isolados em locais de
reabsor¢io da matriz 6ssea e concomitante proliferacdo de
tecido conjuntivo fibroso. Estas alteragdes se estendiam da
regido medular até o osso cortical, o que confirma um es-
tagio avancado da doenga (Thompson, 2007). Observou-se
ainda hipertrofia das células principais das paratireoides
caracterizada por bordos indistintos, citoplasma tumefei-
to, palido, vacuolizado. Nao foram constatadas lesdes ma-
croscopicas e microscopicas em outros drgaos. As analises
para tripanossomiase equina e anemia infecciosa equina
demonstraram resultados negativos em todos os equinos
amostrados. Dentre as amostras de sangue obtidas, uma
apresentou niveis séricos de calcio abaixo dos valores de
referéncia, entre 10,9 e 12,9 mg/dL (Lumsden et al., 1980)
e uma apresentou niveis acima de 12,9 mg/dL. A média dos
niveis de calcio, igual a 12,3 mg/dL, se mostrou dentro dos
parametros. Trés animais apresentaram niveis de foésforo
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acima dos parametros fisiologicos de 2,2 a 4,2 mg/dL (Lu-
msden et al.,, 1980). A média da concentracdo sérica de fos-
foro nos equinos amostrados foi de 6,9 mg/dL, portanto,
acima dos valores referenciados. Apenas um equino apre-
sentou altera¢do na relagdo Ca:P com valor de 0,7, ou seja,
abaixo dos valores fisioldgicos entre 2 e 5 (Lumsden et al,,
1980). A média dos valores da relacdo Ca:P estava dentro
dos parametros sendo igual a 2,6 mg/dL.

Discussdo: A osteopatia clinicamente caracterizada
nessa tropa foi morfologicamente definida como osteo-
distrofia fibrosa com hiperparatireoidismo. Os resultados
indicam que o pastoreio em P maximum cv. Zuri tenha rela-
¢do com essa doenca dssea metabdlica. Os niveis de oxalato
neste cultivar ndo sdo conhecidos, no entanto a analise bro-
matoldgica de P maximum cv. Aruana, demonstrou niveis
entre 6, 15% e 6,61% dessas inclusoes de oxalato em 100%
de matéria seca (Cursio 2010), o que confirma o potencial
dessa espécie vegetal para produzir altas taxas de inclusoes
de oxalato. Doencas frequentemente associadas com ema-
grecimento em equinos nas regides limitrofes ao Pantanal
Matogrossense, como Anemia Infecciosa equina e tripanos-
somiase foram investigadas nos animais clinicamente aco-
metidos e descartadas. Apesar do desequilibrio na relagio
Ca:P levar ao desenvolvimento da doenga, nem sempre o
exame bioquimico detecta altera¢des nos niveis séricos
destes minerais (Riet-Corréa, 2007), tendo em vista que o
organismo dispde de diversos mecanismos homeostaticos
para a manutencdo desta relacdo em equilibrio. Desta for-
ma, o diagnostico de hiperparatireoidismo secundario nu-
tricional deve se basear principalmente na andlise da dieta
dos animais (Estepa et al., 2006). O sal e a ragao fornecidos
aos cavalos de trabalho da propriedade dispunham de ba-
lanceamento Ca:P apropriados, no entanto, a dieta foi in-
capaz de manter o nivel sérico basal de calcio na tropa em
consequéncia da diminuicdo na biodisponibilidade do cal-
cio para absorcdo intestinal devido as altas concentracgoes
de inclusdes de oxalato em P maximum, as quais ja foram
estimadas e frequentemente se apresentam em valores su-

periores a quantidade minima capaz de ocasionar o distur-
bio metabdlico. Portanto, a quantidade de calcio absorvida
no intestino se tornou insuficiente para a manutencio da
proporgdo entre este mineral e o fosforo sérico nos equinos
pastoreando a cultivar Zuri, o que induziu o estimulo pro-
nunciado e persistente das paratireoides e a consequente
evolucdo do hiperparatireoidismo secundario nutricional.

Conclusao: Os sinais clinicos observados em conjunto
com o histérico de manejo dos animais da propriedade e
as alteracdes morfoldgicas constatadas nos niveis macro
e microscoépico tipicos da patologia da doenca permitiram
o diagnoéstico de osteodistrofia fibrosa em decorréncia de
hiperparatireoidismo secundario nutricional. Presumivel-
mente, o pastoreio desses equinos quase que exclusiva-
mente em capim Zuri, que é capaz de ocasionar a intoxica-
¢do por oxalato, tenha relacdo com a doenga.
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Introducdo: A aquicultura comercial tem crescido no
Brasil pelos seus atrativos econdmicos e pela demanda
do mercado (Sidonio et al. 2012, IBAMA, 2008). Com isso
surgem novos produtores, pequenos ou grandes, inclu-
sive no Estado do Mato Grosso. No Centro-Oeste peixes
tambatinga, hibridos de tambaqui (Colossoma macropo-
rum) cruzados com pirapitinga (Piaractus brachypomus),
sdo uma das principais espécies adotadas na producido
devido a boa quantidade de carne na regido dorsal e rapi-
do crescimento até o ponto de abate (Guerra et al. 1992).
Tal como qualquer produgao animal, a producdo de peixes
sofre com parasitoses que causam queda no rendimento e
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perdas econémicas (Pavanelli et al. 2002). Os produtores
enfrentam, principalmente durante o inverno, epizootias
de parasitoses com mortalidades de peixes, afetando mais
alevinos que sdo mais sensiveis a variacdo térmica brusca
(Silva et al. 2016). Tais parasitoses sdo encontradas mais
frequentemente afetando as branquias, podendo causar in-
flamacio linfoplasmocitica, necrose, hipertrofia e fusdo de
lamelas secundarias, (Sant’Ana et al. 2012). Muitas vezes
estdo associadas a condigoes de desgaste e estresse como a
baixa qualidade da dgua e sanidade dos viveiros (Figueira &
Ceccarelli, 1991). Dentre as parasitoses descritas em bran-
quias de peixes no Brasil podem ser citados Ichthyophtirius
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multifiliis, Piscinoodinium pillulare, helmintos monogené-
ticos, Henneguya sp., Trichodina sp., Dolops sp. e Lerneae
cyprinacea (Schalch & Moraes, 2005, Sant/Ana et al. 2012,
Dias et al. 2015). O presente trabalho tem por objetivo rela-
tar um surto de multiparasitose em peixes tambatinga pro-
venientes de piscicultura comercial do municipio de Barra
do Gargas - MT.

Material e Métodos: No municipio de Barra do Gargas,
um pequeno criatério comercial, localizado no distrito Vale
dos Sonhos, apresentou um surto com mortes de alevinos
de tambatingas de maio a junho de 2017 (fig. 1), com perda
diarias de 10 a 15 peixes, principalmente apés os dias com
elevada amplitude térmica. Os peixes vivos demonstravam
sinais de inquietacdo e desconforto, aglomeragio préximo
a superficie da lamina d’dgua e movimentagdo opercular
constante. Proprietario relatou que sempre forneceu racao
a vontade enquanto demonstravam apetite, porém apoés
uma chuva seguida de noite fria, os peixes pararam de co-
mer. Os peixes mais afetados e apaticos se isolavam préximo
as margens do tanque. Antes do apoio técnico do Instituto
Federal do Mato Grosso, Campus Barra do Gargas (IFMT),
o proprietario tentou tratar com sal o tanque de aproxima-
damente 50x20m?2. Em maio, foram enviados, para exame
parasitolégico e de necropsia, trés peixes para o laboratério
de biologia do IFMT, ja em junho foram dois peixes. Apds
recomendacdo de diferentes profissionais, trataram o tan-
que com sulfato de cobre, cal virgem e antibi6ticos, além de
renovarem a agua. Mas apesar dos esfor¢os, de um total de
5000 alevinos, restaram menos de 500. As amostras coleta-
das foram fixadas em formol 10% e enviadas para o Labora-
torio de Diagnoéstico Patolégico Veterinario da Universidade
de Brasilia para processamento rotineiro em hematoxilina e
eosina para analise histopatolégica.

Resultados: A macroscopia evidenciou areas averme-

Fig.1. Alevino de tambatinga. Branquias com moderada quantida-
de de muco e algas (seta vermelha).

lhadas discretas na regido dos opérculos. As escamas e
branquias continham muco espesso e com material seme-
lhante a “veludo” em quantidade moderada, além de areas
multifocais vermelho-escurecidas nas branquias de 0,5cm
de diametro em quantidade discreta a moderada. Alguns
peixes continham algas em meio a muco das branquias
(fig 1). A andlise a fresco de branquias ao microscépio, evi-
denciou lamelas secunddrias contendo inimeras estrutu-
ras cisticas, ovais, enegrecidas, de 60 a 100um de diametro.
Em junho foram enviados dois peixes que na macroscopia
apresentaram lesdes mais graves. Aderido as escamas, prin-
cipalmente proximo as nadadeiras, havia algas esverdeadas
que, ao serem retiradas com dificuldade, observou-se lesdo
ulcerada variando de 1 a 5 cm de didmetro. Nas escamas e
nadadeiras ainda continham lesbes esbranquicadas, arre-
dondadas, de tamanhos variaveis (de 1 a 4 cm de diametro
em média) com perda de escamas. Notou-se também perda
de nadadeiras. As branquias apresentaram areas multifo-
cais de 0,3 a 0,5 cm, esbranquicadas. Foi realizada andlise
fresco de branquias, sendo encontrados trés diferentes pa-
rasitos: Ichthyophthirius multifiliis (fig. 2), Piscinoodinium
sp. e vermes monogenoides. A microscopia revelou lame-
las secundarias atrofiadas com areas de necrose (fig. 3),
contendo na lamina proépria infiltrado linfoplasmocitico
moderado e quantidade moderada de estruturas arredon-
dadas, de 80 a 120um, ciliadas, com ntcleo em formato de
ferradura aderido na superficie branquial entre as lamelas
secunddarias, compativel com Ichthyophthirius multifiliis.
Entres as lamelas secundarias aderidos a lamela primaria,
ou até mesmo livres, visualizou-se trofontes de Piscinoodi-
nium sp. e metazodrios monogenéticos (fig. 4).

Discussdo: A aquicultura na regido do Vale do Araguaia
tem crescido nos ultimos anos, porém sem apoio técnico
laboratorial e governamental para atender as demandas.

por um Ichthyophthirius multifiliis (seta vermelha) e diversos
trofontes de Piscinoodinium sp (seta amarela).
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dérias, com infiltrado linfoplasmocitico moderado. Notam-se
estruturas arredondadas, de 60 a 100um de didmetro, entre
as lamelas compativeis com Piscinoodinium sp (seta vermelha).

Poucos produtores abastecem os mercados locais, podendo
esta atividade ganhar expansio na regido. E necessario que
haja maior incentivo e capacitacdo dos produtores para que
o manejo adequado da producdo e o saneamento sejam efi-
cientes e assim evite condi¢cdes estressantes que favorecem
a proliferacdo de parasitoses (Moraes & Martins 2004).
O presente relato mostra que o surto ocorreu no periodo
de transicdo de época quente para fria, ocorrendo ampli-
tude térmica, um condicdo adversa que frequentemente
leva ao aparecimento de parasitoses (Thatcher & Brites-
-Neto 1994). Os sinais clinicos observados neste surto sdo
compativeis com o encontrado na literatura, demonstrando
que desconforto, aglomeracdo de peixes na lamina d’agua e
isolamento de alguns é comum para peixes com parasitose
branquial e que denotam sofrimento de asfixia (Sant’Ana
et al. 2012, Ishikawa et al. 2016). A observacdo de muco e
material arenoso de aspecto brilhante descrito em Piarac-
tus mesopotamicus em surto por Piscinodinium pillulare e
Henneguya spp. (Sant’Ana et al. 2012), é semelhante ao en-
contrado nos tambatingas deste relato. Peixes afetados por
Ichthyophthirius multifiliis apresentam comportamento de
friccdo nas bordas do tanque (Onaka 2009), tal movimento
favorece o aparecimento de ulceragdes nas escamas. Na mi-
croscopia, a necrose e o infiltrado inflamatério encontrado
sdo semelhantes ao encontrado na literatura em peixes afe-
tados por Ichthyophthirius multifiliis (Martins et al. 2015).
O fornecimento de ragdo sem controle da quantidade ade-
quada para o tanque favorece o acimulo de matéria orga-
nica e a proliferacdo de Piscinodinium pillulare (Ishikawa
et al. 2016). Peixes afetados por metazoarios monogené-
ticos também apresentam comportamento de friccdo da
regido afetada, isto favorece ao aparecimento de lesdes nas
branquias, a asfixia e hemorragias (Ishikawa et al. 2016).
Conclusao: Segundo a literatura consultada este é o
primeiro relato de multiparasitose em tambatingas no
municipio de Barra do Gargas, evidenciando as caracte-
risticas clinicas e patoldgicas causadas por Piscinodinium
sp., Ichthyophtirius multifiliis e helmintos monogenéticos.
Diante do exposto, torna-se claro que o manejo correto e
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Fig.4. Metazoario monogenético (seta vermelha) parasitando
branquia com atrofia de lamelas secundérias.

sanidade em produgdes de peixes é essencial para se evitar
surtos como este. O apoio técnico do governo de e outras
instituicdes sdo importantes para capacitar os produtores
para venderem um produto de qualidade para a sociedade.
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Maringa. 2002, 305p. - Sant’Ana EJ.E, Oliveira S.I, Rabelo R.E., Vulcani V.A.S,,
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climaticas no manejo da piscicultura. Dourados: Embrapa Agropecudria
Oeste, 28p. - Thatcher V.E. & Brites-Neto ]. Diagndstico, prevengdo e trat-
amento das enfermidades de peixes neotropicais de agua doce. Revta Bras.
Med. Vet. 16:111-128, 1994.

TERMOS DE INDEXACAO: aquiculturas, branquias, parasitose,
protozoarios, hibrido.
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M.B. 2017. Paratanaisia bragai como parasito renal de frango d’agua azul (Porphyrula
martinica). Pesquisa Veterindria Brasileira 37(Supl.):55-56. Laboratdrio de Patologia Veteri-
naria, Hospital Veterinario, Faculdade de Agronomia e Medicina Veterinaria, Universidade de
Brasilia, L4 Norte, Brasilia, DF 70910-900, Brasil. E-mail: isabelamcaixeta@gmail.com

Introducdo: O frango d’dgua azul (Porphyrula marti-
nica) é uma ave silvestre aquatica gruiforme, presente em
todo territério brasileiro, especialmente em pantanos e
regioes alagadas, e alimenta-se de material vegetal e pe-
quenos vertebrados. Enfermidades parasitarias frequente-
mente acometem aves silvestres, gerando tanto infeccoes
subclinicas como mortes, que variam de acordo com o pa-
rasito e o organismo infectado (Freitas et al. 2002). Para-
tanaisia bragai é um trematdédeo digenético que parasita
tiibulos coletores proximais e ureteres de aves. A ave ingere
o molusco gastréopode que é hospedeiro do trematddeo e o
esfacela na moela; a metacercaria do trematédeo, agora li-
vre, se dirige ao duodeno e chega por fim aos ureteres. Ape-
sar de considerado pouco patogénico, o helminto em altas
cargas biolégicas e em animais susceptiveis é capaz de cau-
sar danos severos resultando em perda de peso, desidrata-
¢do e apatia (Tavela et al. 2014). O parasito ja foi descrito
infectando varias outras espécies aviarias como Columbina
talpacoti (Pinto et al. 2004), em Phasianus colchicus L. (Go-
mes et al. 2005), e em pavoes (Costa et al. 2015). Especifi-
camente no Brasil, as espécies parasitadas descritas foram
Columbia livia no Rio de Janeiro (Silva et al. 1990), Gallus
gallus domesticus no Espirito Santo (Costa et al. 1975) e
em perus no Rio de Janeiro (Brener et al. 2005). As aves,
por meio da ingestdo de moluscos gastrépodes infectados
pela forma infectante do helminto, a metacercaria, tornam-
-se hospedeiros do parasito e consequentemente fontes de
transmissdo para outros e ao ambiente (Tavela et al. 2014).
O objetivo deste trabalho é apresentar os achados anato-
mopatolégicos de um frango d’agua azul infectado pelo pa-
rasito Paratanaisia bragai.

Material e Métodos: Foi realizada, no Laboratorio de
Patologia Veterinaria da Universidade de Brasilia, necrop-
sia de uma fémea adulta da espécie Porphyrula martinica
submetida a eutanasia por fratura de coluna. Fragmentos
de encéfalo, pulmdes, rins, musculo estriado esquelético,
coragao, figado, ventriculo, pré-ventriculo, pancreas, bago
e intestinos foram coletados e fixados em formalina a 10%,
clivados e processados para exame histoldgico de rotina.

Resultados: O frango d’agua encontrava-se no Centro de
Triagem de Animais Silvestres (CETAS - IBAMA), com his-
toérico clinico de paresia dos membros pélvicos, reflexo de
dor profunda, tonus e auséncia de propriocepc¢ido. Apés ana-
mnese, foi iniciado tratamento com vasodilatador visando
restabelecer a circulagdo sanguinea periférica. Em seguida
foi feita coleta de sangue e fezes, e no exame parasitolégico
foi diagnosticada coccidiose, a partir do que foi adminis-
trado antiparasitario. No exame radiografico identificou-se
fratura completa de coluna em regido toracica. Com base no
diagnoéstico desfavoravel, foi realizada a eutanasia do ani-
mal. Na necropsia, o animal apresentava escore corporal
de 3, em uma escala de 1 a 5, e leve autdlise. Observou-se

fratura completa de coluna no inicio da por¢ao toracica as-
sociada a hematoma focalmente extenso na area. Durante a
analise microscépica das amostras foram identificados nos
ductos coletores dos rins sec¢des de parasitos trematddeos
e ovos acastanhados, de morfologia compativel com Parata-
naisia bragai (Fig.1). Nao havia resposta inflamatdria local
ou outras alteracdes nos rins. Os demais 6rgdos nao apre-
sentavam alteracdes morfolégicas dignas de nota.
Discussdo: O parasitismo em aves silvestres é comum
devido a presenca de hospedeiros intermediarios no am-
biente e o contato com solos contaminados (Silva et al.
2005), e pode causar perdas econdmicas e ambientais
pela morte dos animais (Xavier et al. 2015). A partir das
caracteristicas morfolégicas e localizagdo do parasito, com
corpo alongado, cuticula contendo escamas quitinosas,
ventosa oral e ovario oval (Keller & Aradjo 2006), foi pos-
sivel concluir a espécie do trematédeo, que ocupa tubulos
coletores e ureteres das aves (Brandolini & Amato 2007).
Pelo fato de o animal relatado nio apresentar reacdo infla-
matoria ou outra alteragido adjacente ao parasito, pdde-se
inferir que se tratava de um achado incidental de necropsia
e ndo da causa da morte do animal. A auséncia de altera-
¢des macroscopicas nos rins da ave apresentada foi pre-
viamente descrita (Menezes et al. 2001, Pinto et al. 2004),
mas aves infectadas podem apresentar rins aumentados de
tamanho e palidos (Arnizaut et al. 1992). Quando presen-
tes, os sinais clinicos observados em aves parasitadas in-
cluem paresia dos membros posteriores e perda do reflexo,
além de insuficiéncia renal (Unwin et al. 2013), comumente
diarreia, apatia, perda de peso e morte (Costa et al. 2015).
Entre as medidas de controle da doenga, deve ser evitada
a ingestdo dos moluscos infectados por aves silvestres em

transversal de trematédeos da espécie Paratanaisia bragai no
limen de ducto coletor dilatado. HE, barra = 120um.
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sistema de producdo ou em cativeiro através de medidas de
controle dos gastropodes (Arnizaut et al. 1992). As parasi-
toses em aves sdo responsaveis por grandes perdas econo-
micas quando relacionadas a comercializagdo dos animais.
No caso do parasito Paratanaisia bragai, que infecta aves
silvestres e também domésticas, é possivel disseminar a
enfermidade ha contato entre as espécies. Além disso, é ne-
cessario lembrar que o animal, mesmo que sem prejuizo na
saude, continua sendo uma fonte de infeccdo persistente,
podendo suscitar danos a outras aves. A identificacdo do
parasito Paratanaisia bragai em frango d’agua nio foi des-
crito anteriormente e, portanto, deve ser considerada como
nova fonte possivel do parasito.

Conclusao: A causa da morte do frango d’agua azul des-
te relato foi fratura completa de coluna. Foi detectado, como
achado incidental, o parasito digenético Paratanaisia bragai.

Referéncias: Arnizaut A.B., Hayes L., Olsen G.H., Torres ].S., Ruiz C.
& Pérez-Rivera R. 1992. An epizootic of Tanaisia bragai in a captive popu-
lation of Puerto Rican plain pigeon Columba inornata wetmorei. Ann N Y
Acad. Sci. 653:202-205. - Brandolini S.V.PB. & Amato S.B. 2007. Morfologia
externa de espécimes adultos de Paratanaisia bragai (Santos, 1934) (Dige-
nea: Eucotylidae). Rev. Bras. Parasitol. Vet. 16:129-132. - Brener B., Tortelly
R, Muniz-Pereira L. & Pinto, R.M. 2005. Prevaléncia e patologia de Heterakis
gallinarum (Schrank, 1788) e Paratanaisia bragai (Santos, 1934) em peru
doméstico (Meleagris gallopavo Linnaeus 1758). Rev. Patol. Tropical. - Costa
J.0., Guimaraes M.P, Grisi L. & Barros G.C. 1975. Helmintos parasitos de Gal-
lus gallus domesticus (L.) no litoral sul do Espirito Santo. Arg. Escola Vet. 45-
46. - Costa R.C,, Ambrdsio N.A,, Soares B.A,, Junior PS.B, Bar¢ante T.A., Barrios
PR. & Barc¢ante ].M.P. 2015. Pathological and parasitological aspects of the
peacock (Pavo cristaus) infection by Tanaisia (Paratanaisia) bragai. Pesq.Vet.
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57:50-54. - Gomes D.C., Menezes R.C., Tortelly R. & Pinto R.M. 2005. Pathol-
ogy and first occurrence of the kidney trematode Paratanaisia bragai (San-
tos, 1934) Freitas 1959 (Digenia: Eucotilydae) in Phasianus colchicus L. 1758
from Brasil. Mem. Inst. Oswaldo Cruz. 100:285-288. - Keller D.G. & Aratjo
J.L.B. 2006. Ciclo evolutivo de Paratanaisia bragai (Santos, 1934) (Trema-
toda, Eucotylidae) com novo hospedeiro intermediario no Brasil: Leptinar-
ia unilamellata (d’Orbigny, 1835) (Gastropoda, Pulmonata, Subulinidae)
em condi¢des de laboratério. Rev. Bras. Med. Vet. 1:89-92. - Menezes R.C,,
Mattos D.G. Jr., Tortelly R, Muniz-Pereira L.C.,, Pinto RM. & Gomes D.C. 2001.
Trematodes of free range reared guinea fowls (Numida meleagris Linnaeus,
1758) in the state of Rio de Janeiro, Brazil: morphology and pathology. Avian.
Pathol. 30:209-214. - Pinto R.M.,, Menezes R.C. & Tortelly R. 2004. Systemat-
ic and pathologic study of Paratanaisia bragai (Santos, 1934) Freitas, 1959
(Digenea, Eucotylidae) infestation in ruddy ground dove Columbina talpacoti
(Temminck, 1811). Arq. Bras. Med. Vet. Zootec. 56:472-479. - Silva M.EM,,
Mattos-Junior D.G., Tortelly R. & Menezes R.C. 2005. Lesdes causadas por
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tec. 42:294-391. - Tavela A.O. et al. 2014. Parasitism by Paratanaisia bragai
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& Littlewood D.T. 2013. Renal trematode infection due to Paratanaisia bragai
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Int. J. Parasitol. Parasites Wildl. 2:32-41. - Xavier V.B., Menezes-Oliveira A.,
Santos M.AJ.,, Amato S.B., Torres E.J.L., Pinheiro ]. & Brandolini S.V.P.B. 2015.
Histopathological changes in the kidneys of vertebrate hosts infected nat-
urally and experimentally with Paratanaisia bragai (Trematoda, Digenea).
Rev. Bras. Parasitol. Vet. 24:241-246.
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Introducao: A polioencefalomalacia (PEM) é uma alte-
racdo morfoldgica que cursa com necrose e amolecimento
da substancia cinzenta do cortex encefalico (Barros et al.
2006, Sant’Ana & Barros 2010, Delfiol et al. 2013). E uma
condicdo que acomete o sistema nervoso central de bovi-
nos, ovinos, caprinos e bubalinos, ocorrendo sob a forma
de casos naturais esporadicos ou na forma de surtos, e tam-
bém, induzida experimentalmente. A descrigdo pioneira foi
feita por Jensen et al. (1956) no estado do Colorado, EUA, a
partir de casos de bovinos e ovinos que apresentavam dis-
turbios neurolégicos. No entanto, atribuiram o termo PEM
para uma doenga especifica, que tinha como etiologia a de-
ficiéncia de tiamina (vitamina B, ), e cujos achados macros-
copicos eram compativeis com necrose cerebrocortical. As
causas de PEM sdo variadas, no entanto parecem possuir
patogénese semelhante, por promoverem alteracdes irre-
versiveis nas células nervosas, que invariavelmente evo-
luem para morte celular. As principais causas conhecidas
sdo: deficiéncia de tiamina, intoxicagdo por enxofre, me-
ningoencefalite por herpesvirus bovino tipo 5 (BoHV-5),
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intoxicagdo por sal associada a privacdo por agua, intoxi-
cac¢do por chumbo, intoxicagdo por plantas que produzem
tiaminases, amprolio, anti-helminticos como levamisole e
tiabendazole, e intoxicagcdo por uva-do-Japao (Hovenia dul-
cis) (SantAna & Barros 2010). A meningoencefalite herpé-
tica bovina é uma enfermidade causada pelo herpesvirus
bovino tipo 5 (BoHV-5), um virus de DNA fita dupla e enve-
lopado, representante da familia Herpesviridae, subfamilia
Alphaherpesvirinae e do género Varicellovirus (Rissi et al.
2006). Os casos relatados descrevem que a meningoence-
falite herpética possui alta letalidade, baixa morbidade e
acomete animais adultos e jovens que em situacao de es-
tresse, que culmina na reducdo da eficiéncia do sistema
imune, permitindo a replicacdo do agente (Cagnini et al.
2017). Embora a patogenia ndo seja bem esclarecida, infec-
¢Oes experimentais demonstraram que a via respiratdria
¢ a principal porta de entrada para esse agente chegar ao
sistema nervoso central. Por possuir capacidade de perma-
necer em laténcia nos neurdnios dos ganglios sensoriais, o
estresse tem sido relato como um fator determinante para
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reativacdo do virus (Halfen & Riet-Correa 2007). No Brasil
0 BoHV-5 é considerado um agente de alta relevancia epi-
demioldgica, pois ocupa o segundo lugar como agente viral
causador de encefalopatias em bovinos, atras apenas do vi-
rus rabico (Sant’Ana et al. 2009). A relacdo entre a infec¢do
por BoHV-5 e PEM foi determinada em condig¢des naturais
e experimentais (Rissi et al. 2008, Cunha 2010). O prop6si-
to desse relato é descrever as caracteristicas epidemiol4gi-
cas, clinicas e anatomopatolégicas de um caso de encefalite
herpética bovina.

Material e Métodos: Um bovino, nelore, 1 ano de idade,
macho, com 220 kg foi encaminhado para o Laboratdrio de
Patologia Veterinaria (LPV-UnB) para exame necroscépico
com histérico de alteragdes neurolégicas. Durante a ne-
cropsia foram colhidos fragmentos dos 6rgdos que foram
fixados em formol 10% tamponado, processados rotineira-
mente, corados em hematoxilina e eosina (HE), e posterior-
mente enviados para avaliagdo histopatolégica.

Resultados: O bovino era oriundo de uma proprieda-
de de 400 hectares destinada a criacdo extensiva de gado
de corte, onde estavam alojados aproximadamente 1000
animais com idade variando entre 8 e 13 meses, e recen-
do dieta basicamente composta por palhada de milho e
Brachiaria spp. Todos os bezerros foram vermifugados,
vacinados profilaticamente para clostridioses e raiva. De-
vido ao periodo de estiagem, o rebanho veio perdendo
peso progressivamente, e o proprietario optou por formar
um lote de 40 animais que estivessem com menor escore
corporal. Os lote foi tratado para Tristeza parasitaria bo-
vina, e recebeu suplementagao proteica, incluindo melago.
Em um intervalo de 2,5 meses morreram 7 animais. O bo-
vino deste relato estava com o restante do rebanho e foi
encontrado no pasto, onde ficou em decubito lateral por
dois dias, e entdo, foi encaminhado ao Hospital Veterina-
rio de Grandes Animais da Granja do Torto (HVET-UnB).
Durante avalicdo clinica o animal apresentou-se comatoso,
ficava em decubito lateral constantemente, com epis6dios
de pedalagem e desidratado. Devido ao agravamento do
caso, o proprietario optou pela eutanasia. Durante o exa-

Fig.1. Bovino, cértex telencefalico. Necrose cerebrocortical repre-
sentada por areas deprimidas no cértex frontal e hiperemia
de leptomeninges.

me necroscépico, o animal apresentou mucosas oral e con-
juntival moderadamente palidas e com escore de condigdo
corporal 2 (escala de 1 a 5). Ndo foram encontradas alte-
racoes dignas de nota nas cavidades toracica e abdominal.
Durante abertura da calota craniana o encéfalo apresentou
congestdo focalmente extensa discreta das leptomeninges,
e o cortex frontal apresentava areas multifocais deprimi-
das em ambos os hemisférios, com coloragdo amarelada e
aspecto gelatinoso (malacia) e com dissolugdo acentuada
dos da superficie cortical (Fig.1). Na regido occipital direita
e esquerda havia area circular amarelada e friavel. Durante
a inspecdo dos cortes transversais do encéfalo observou-
-se no cortex frontal, parietal e occipital malacia segmentar
com dissolucdo da substancia cinzenta, por vezes, forman-
do cavitagdes com conteudo gelatinoso e amarronzado na
transi¢cdo com a substancia branca (Fig.2). Na histopatolo-
gia do cortex cerebral notou-se, areas de malacia focalmen-
te extensas com infiltracdo de indmeras células mononu-
cleares principalmente macro6fagos e células Gitter (Fig.3).
Nas regides adjacentes, havia dissolugao do neurépilo, os
neurdnios apresentam-se encarquilhados, citoplasma hi-

Fig.2. Bovino, corte transversal do encéfalo. Area de malacia seg-
mentar no cortex telencefalico (seta).

Fig.3. Bovino, meningoencefalite por BoHV-5. Area de malacia e
dissolu¢do do neurépilo associada a manguitos perivascula-
res. HE, barra=300um.

Pesq. Vet. Bras. 37(Supl.), outubro 2017



58 IV Encontro Internacional de Satiide Animal e Prevenc¢do

pereosinofilico e com nucleo picndtico (necrose neuronal).
O espaco perivascular apresentava-se preenchido por in-
filtrado inflamatério linfoplasmocitico (manguito), e por
vezes expandido por material ndo corado (edema), areas
multifocais discretas com eritrdcitos livres no intersticio
ou dentro de macréfagos (hemorragia). As meninges esta-
vam expandidas e entremeadas por infiltrado inflamatério
de macroéfagos, linfocitos e plasmécitos. Além disso, foram
observados ocasionais corpusculos de inclusao intranucle-
ares em astrocitos e neuronios.

Discussdo: A meningoencefalite por BoHV-5 é uma
doenca infecto-contagiosa, de alta letalidade (75 a 100%),
baixa morbidade (0,05 a 30%), que geralmente afeta bovi-
nos entre 2 meses a 3 anos, de comportamento ndo sazonal,
que apresenta-se na forma de surtos esporadicos e acomete
principalmente animais criados extensivamente, gerando
prejuizos a cadeia produtiva (Barros et al. 2006, Halfen &
Riet-Correa 2007). Casos de meningoencefalite herpética ja
foram comunicados na regido Sudeste (Cagnini et al. 2017),
Centro Oeste (Salvador et al. 1998) e Sul (Rissi et al. 2008).
Esse agente etiologico possui a capacidade de se manter em
laténcia nos ganglios nervosos, sendo assim, animais in-
fectados sdo importantes fonte de infeccdo para o rebanho
(Barros et al. 2006). A reativagdo virica pode ocorrer me-
diante condi¢Ges estressantes, como transporte, desmame
e mudancas de pastagens, por isso é imprescindivel para
realizacdo do diagnostico presuntivo a colheita adequada
do historico dos animais acometidos (Halfen & Riet-Correa
2007). Dentre os sinais clinicos apresentadas pelo bovino
examinado, a depressao causada pela lesdo necrdtica severa
no cérebro é apontada como sinal clinico caracteristico des-
sa enfermidade (Barros et al. 2006). A evolucdo da doenca
na maioria dos casos ocorre em 6 e 15 dias, e em casos agu-
dos 2 a 3 dias, como observado no presente caso (Rissi et al.
2006). A evolugdo aguda do caso e a interrupgao dos efeitos
citopaticos do agente pela eutanasia, possivelmente abre-
viaram as alterac¢oes inflamatérias vasculares, reduzindo a
extensdo e gravidade das lesodes (Barros et al. 2006). As are-
as de malacia na encefalite por BoHV-5 sdo encontradas
principalmente nos lobos frontais, achado que também foi
encontrado no animal, no entanto, podem ocorrer adicio-
nalmente em nucleos da base, tdlamo, mesencéfalo, cortex
parietal, occipital e cerebelo (Barros et al. 2006). Histori-
camente o termo polioencefalomacia foi usado para repre-
sentar uma doenga especifica, mas pesquisas e publica¢des
consistentes tem auxiliado no uso correto desse diagnéstico
morfoldgico, e auxiliado na elucidacdo da causa base, prin-

cipalmente relacionada as intoxica¢des por enxofre, sal e
chumbo (Sant’Ana et al. 2009). Através do histérico do caso,
o diagnostico clinico foi sugestivo de polioencefalomala-
cia devido a ingestdo de melago, que sabidamente, possui
elevados niveis de enxofre, e que pode ser responsavel por
desencadear a doenca. Porém, os achados macroscépicos
como a apresentacdo conspicua dos vasos das leptomenin-
ges, a coloracdo amarelada e a depressao do parénquima ce-
rebral principalmente no lobo frontal, associados aos acha-
dos histopatolégicos de meningite, encefalite e malacia da
substancia cinzenta e presenca de corpusculos de inclusao,
foram imprescindiveis para elucidacdo da causa primaria.

Conclusdo: O caso descrito possui caracteristicas epi-
demioldgicas, clinicas e anatomopatdgicas substanciadas
nos casos descritos na bibliografia pertinente. A menin-
goencefalite por herpesvirus bovino tipo 5 é uma doenca
viral invariavelmente fatal por ndo possui tratamento nem
profilaxia eficiente, e que constantemente causa prejuizos
aos produtores.
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2006. Doengas Carenciais e Metabélicas. Doencas do Sistema Nervoso de
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Introducdo: Os taninos sdo compostos polifenélicos
encontrados em plantas muito conhecidos por suas carac-
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teristicas antinutricionais e adstringéncia que pode reduzir
a palatabilidade e digestibilidade dos alimentos. Eles po-
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dem ser classificados em hidrolisdveis ou condensados,
sendo o primeiro hidrolisado pelo aquecimento com acido
fraco, ja o tanino condensado, pode ser oxidado somente
por um acido mineral quente (McMahom et al. 2000). Re-
centemente, os taninos tém sido utilizados em pequenas
quantidades na dieta de animais ruminantes em virtude da
sua capacidade de ligar-se a aminodacidos e reduzir sua de-
gradacdo no rumen. Os taninos também tém potencial para
reduzir desordens metabolicas e producdo de metano (Te-
deschi et al. 2011). Adicionalmente, pesquisas realizadas
em diversas regides do mundo, como na Suica (Heckendorn
et al. 2007), no Paquistao (Igbal et al. 2007) e no Centro-
-oeste brasileiro (Cenci et al. 2007) demonstraram que o
uso de tanino na dieta de pequenos ruminantes pode ter
efeito antiparasitario em nematddeos presentes no trato
gastrintestinal. Sendo assim, o objetivo com este estudo foi
avaliar o potencial dos taninos em controlar nematédeos
gastrintestinais em bovinos de corte em pastejo durante o
periodo seco do ano.

Material e métodos: O estudo foi realizado no Setor de
Nutricdo de Bovinos em Pastejo e no Laboratério de Do-
encas Parasitarias do Hospital Veterinario da Universidade
Federal de Mato Grosso (UFMT). Avaliou-se a poténcia de
taninos em reduzir nemat6deos gastrintestinais de bovinos
de corte em pastejo durante o periodo seco do ano. Foram
utilizados cinco bovinos nelore, machos, inteiros, com peso
corporal médio de 500kg e aproximadamente 20 meses de
idade. Os animais foram mantidos em piquetes separados
com disponibilidade de agua e formados com Brachiaria
brizantha cv. Marandu. Os animais recebiam um suple-
mento proteico-energético na quantidade de 0,5% do peso
corporal. Os animais receberam este suplemento durante
10 dias antes do inicio do fornecimento do tanino. No dia
0 (antes da inclusdo do tanino ao suplemento) uma amos-
tragem de fezes de cada animal foi realizada as 08:00 horas
da manha. Apés a amostragem, iniciou-se o fornecimento
de 10g/animal/dia de um blend comercial de tanino (70%
hidrolisavel e condensado, Silvafeed-Bypro®, Silvateam-
-Inudor S.A., Argentina) misturado ao suplemento para 3
animais (animal 1, animal 2 e animal 3) e os outros dois
animais (animal 4 e animal 5) continuaram recebendo o
suplemento proteico-energético, mas sem a inclusao do ta-
nino. O suplemento era composto por: milho, farelo de soja,
uréia e mistura mineral. O blend tanino (10g/animal/dia)
era misturado ao suplemento no momento do fornecimen-

to (10:00 horas). Apds 14 dias de fornecimento do tanino
(Dia 14) foi realizada uma nova coleta de fezes dos cinco
animais. As amostras do dia 0 e dia 14 foram identificadas,
colocadas em isopor com gelo e encaminhadas ao Labora-
torio de Doengas Parasitarias do Hospital Veterinario da
UFMT, Campus Cuiaba para a contagem de ovos (OPG) pela
técnica de Gordon & Withlock (1939). Utilizou-se uma ba-
lanca simples para pesar quatro gramas de fezes de cada
amostra. Em seguida, individualmente, foi adicionado 56ml
de solucdo hipersaturada de NaCl e assim realizou-se a ho-
mogeneizagdo com uma espatula. Depois, realizou-se a ta-
misacdo (peneiramento) para separar todo material gros-
seiro e o liquido ser, em seguida, retirado com uma pipeta,
em pequena quantidade, para preencher as duas areas da
camara de McMaster (altura 1,5mm; area de cada camara
1cm?). Ap6s cinco minutos a contagem de ovos foi realiza-
da em microscépio com objetiva de 10x. Para obter os re-
sultados finais foi somado o nimero de ovos de Strongyloi-
dea encontrados no lado direito e esquerdo da camara de
McMaster e este total multiplicado por 50. Outros grupos
de nematédeos (Trichuris e Coccideos) foi observado so-
mente a intensidade presente na amostra.

Resultados: As médias obtidas para contagem de ovos
por grama de Strongyloidea estdo apresentadas no qua-
dro 1. De maneira geral, constatou-se baixa carga parasita-
ria dos animais avaliados. Embora nao tenha sido realizada
analise estatistica pelo pequeno nimero de animais, veri-
fica-se que houve redugdo na contagem de ovos por grama
para nematédeos da familia Strongyloidea para os animais
que receberam tanino por 14 dias (Quadro 1). Somente o
animal 2 foi positivo para Coccideos antes do fornecimen-
to do tanino. Tanto antes do fornecimento de tanino (dia
0) como apo6s (dia 14), os animais foram positivos (baixa
intensidade) para Trichuris, exceto o animal 4 que foi ne-
gativo no dia 0.

Discussio: E sabido que as infecgdes por parasitas gas-
trintestinais causam prejuizos expressivos nos sistemas de
producdo de animais ruminantes, notadamente naqueles
conduzidos em pastagens. As perdas advém da redugdo na
produtividade e/ou morte dos animais. Além disso, as per-
das também resultam dos custos associados aos tratamen-
tos (Santos etal. 2015). Outro ponto importante a ser ressal-
tado é que a principal medida de controle destas infeccdes
ainda é o uso de anti-helminticos. No entanto, estudos tem
demonstrado que o uso supressivo de anti-helminticos pode

Quadro 1. Contagem de ovos por grama para Strongyloidea e 