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Brasileira 28(10):501-507. Departamento de Patologia, Universidade Federal de Santa
Maria, 97105-900, Santa Maria, RS, Brazil. E-mail: claudioslbarros @ uol.com.br

Cases of acute poisoning by bracken fern (Pteridium aquilinum) in cattle from 10 small
farms of seven municipalities of the Central Region of Rio Grande do Sul State, Brazil,
were reviewed. The study encompassed 6,256 necropsies of cattle considering a 43-year
period and included 15 necropsies of cattle dying from acute bracken poisoning. Morbidity
and mortality were 17.9% and lethality was virtually 100%. In 40% of the farms the disease
occurred in small outbreaks affecting several cattle per farm and in 60% only one bovine
was affected in each farm. Main clinical signs include fever (40-42°C), apathy, drooling,
and hemorrhages; the latter were mainly from the gums, nostrils, and gastrointestinal tract.
Multiple petechiae were observed in several mucosae and in the skin. Occasionally
hematuria and blood in the milk were reported. The disease was invariably fatal after a
course of approximately two days. Hematological changes included severe neutropenia,
non-regenerative normocytic normochromic anemia and thrombocytopenia. Necropsy
findings include hemorrhages o varying degrees in several organs and infarcts in the liver.
Both hemorrhages and hepatic infarcts were confirmed histologically; clusters of bacterial
rods and thrombosed vessels were associated with the infarcts. Marked bone marrow
aplasia was a consistent finding in the four cases in which the marrow was evaluated.

INDEX TERMS: Diseases of cattle, poisonous plants, Pteridium aquilinum, bracken fern,
hemorrhagic disorders, pathology.

RESUMO.- Foram revisados casos de intoxicagao por sa-
mambaia (Pteridium aquilinum) em bovinos de 10 peque-
nas propriedades rurais de sete municipios da Regido Cen-
tral do Rio Grande do Sul. O estudo abrangeu 6.256
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necrospias de bovinos realizadas num periodo de 43 anos
e incluiu 15 necropsias de bovinos que morreram em con-
sequéncia da intoxicagcao aguda por samambaia. As taxas
de morbidade e mortalidade foram 17,9% e a letalidade
era virtualmente de 100%. Em 40% das propriedades a
doenca ocorreu em pequenos surtos afetando varios bovi-
nos; em 60% das propriedades apenas um bovino era afe-
tado. Os principais sinais clinicos incluiam febre (40-42°C),
apatia, salivacéo e hemorragias, principalmente pelas gen-
givas, pela cavidade nasal e pelo trato gastrintestinal. Mul-
tiplas petéquias eram observadas nas mucosas e na pele.
Ocasionalmente observou-se hematuria e sangue no leite.
A doenca era invariavelmente fatal apds um curso clinico
de dois dias. Alteracdes hematoldgicas consistiam de
leucopenia por neutropenia, anemia normocitica normocro-
mica e trombocitopenia arregenerativa. Os achados de



502 Bruno L. Anjos et al.

necropsia incluiam hemorragias de intensidade variavel em
varios 6rgaos e infartos no figado. Tanto as hemorragias
quanto os infartos foram confirmados histologicamente;
agregados de bacilos e vasos trombosados foram obser-
vados em associacdo com os infartos. Aplasia da medula
dssea era um achado consistente nos quatro casos em
que esse orgao foi examinado.

TERMOS DE INDEXACAOQ: Doencas de bovinos, plantas toxi-
cas, Pteridium aquilinum, samambaia, disturbios hemorragicos,
patologia.

INTRODUCAO

A ingestao de samambaia (Pteridium aquilinum) produz trés
formas de intoxicagéo em bovinos, duas crénicas caracte-
rizadas por neoplasmas no trato digestivo superior
(Dobereiner et al. 1967, Tokarnia et al. 1969, Souto et al.
2006a) ou na bexiga (Ddbereiner et al. 1967, Tokarnia et
al. 1969, Souto et al. 2006b) e uma aguda caracterizada
por hemorragias (Tokarnia et al. 1967, Barros et al. 1987).
A intoxicacao por samambaia € a segunda causa mais im-
portante de intoxicagcao por plantas na Regido Central do
Rio Grande do Sul, correspondendo a 12% de todas as
mortes de bovinos causadas por plantas toxicas (Rissi et
al. 2007).

A intoxicacdo por samambaia em bovinos foi relatada
inicialmente no final do século XIX na Inglaterra, como uma
doenca aguda caracterizada por febre alta, hemorragias e
letalidade elevada (Storrar 1893, Penberthy 1893). Nessa
oportunidade, a associacéo entre a ingestado de samam-
baia e o desenvolvimento da doencga, embora suspeitada,
nao foi definitivamente estabelecida; no entanto, no ano
seguinte, um editorial publicado no periddico inglés Journal
of Compative Pathology (Anén. 1884) confirmava a exis-
téncia dessa enfermidade e afirmava que ela havia sido
experimentalmente reproduzida em bovinos pela adminis-
tracdo de samambaia. A doenca foi reproduzida subsequen-
temente em bovinos pela administracdo de quantidades
consideraveis da planta por periodos prolongados
(Stockman 1917, 1922). Nos anos seguintes evidéncias
derivadas de casos espontaneos e da reprodugao experi-
mental robusteceram a conclusao de que samambaia era
causa de diatese hemorragica em bovinos (Craig & Kehoe
1925, Craig & Davies 1940, Hagan & Zeissig 1927, Shearer
1945, Stamp 1947, Evans et al. 1954a,b,c).

Uma doenca idéntica fora observada no outono, no
triénio 1917-1919 (Bosshart & Hagan 1920) e novamente
no outono de 1920 (Hagan 1922) no estado de Nova York,
EUA. Provavelmente a dificuldade de comunicacgao cien-
tifica na época, impediu a associacao desses casos com
a doenca descrita na Gra-Bretanha, j& com etiologia
esclarecida (Storrar 1893, Penberthy 1893, Stockman
1917, 1922). Evidéncias epidemioldgicas e a compara-
cao da doenca dos bovinos dos EUA com o que era des-
crito nos trabalhos britanicos que tratavam da intoxicacéo
aguda por samambaia em bovinos (Storrar 1893,
Stockman 1917) levaram pesquisadores americanos a
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suspeitar de que samambaia estivesse também implicada
como causa nos casos do EUA, o que levou a reprodu-
¢ao da doenca também naquele pais (Hagan & Zeissig
1927). Desde entéao a doencga tem sido relatada de varios
outros paises (Tustin et al. 1968). No Brasil, a intoxicagéo
aguda foi descrita em varios estados (Tokarnia et al. 1967,
Basile et al. 1981, Barros et al. 1987, Benesi et al. 1990,
Marcal et al. 2002, Margal 2003).

O objetivo deste trabalho é descrever a epidemiolo-
gia, os sinais clinicos, a hematologia e a patologia da in-
toxicacdo aguda por samambaia em bovinos na Regido
Central do Rio Grande do Sul, diagnosticada pelo Labo-
ratorio de Patologia Veterinaria (LPV) da Universidade
Federal de Santa Maria (UFSM) de 1964-2006.

MATERIAL E METODOS

Foram revisados os protocolos de necropsias realizadas em
bovinos no LPV/UFSM e materiais de necropsia de bovinos
encaminhados para exame histopatolégico por veterinarios de
campo, num periodo de 43 anos (1964-2006). Casos com di-
agnostico confirmado de intoxicagéo aguda por Pteridium aqui-
linum (L.) Kuhn foram selecionados e seus aspectos epidemi-
oldgicos, clinicos, hematoldgicos, de necropsia e histopatolo-
gicos foram anotados. Os casos avaliados eram oriundos de
surtos da doenga ou haviam sido anotados como casos indivi-
duais. Cada surto ou caso individual ocorrido em uma propri-
edade era anotado como um caso da intoxicagéo e identifica-
do por municipio em ordem cronoldgica de ocorréncia. Casos
provenientes de outras regides ndo foram incluidos no estu-
do.

RESULTADOS

Epidemiologia

Foram revisados 6.256 protocolos de necropsias de
bovinos realizadas em 43 anos (1964-2006). Desse total,
20,3% (1.271) eram necropsias realizadas pela equipe
do LPV/UFSM e 79,7% (4.985) eram necropsias realiza-
das por veterinarios de campo da Regiao Central do Rio
Grande do Sul e que enviaram material ao LPV para di-
agnostico histopatoldgico. Dessas 6.256 necropsias, 795
(12,7%) foram confirmadas como intoxicagao por plan-
tas. Os casos de intoxicagao aguda por samambaia ocor-
reram em sete municipios da Regiao Central do Rio Gran-
de do Sul (Fig.1), afetaram 10 propriedades e causaram
a morte de 37 bovinos, do quais 15 foram necropsiados.
Os dados da populacao total sob risco (n=179) obtidos de
cinco propriedades onde 32 bovinos morreram indicam
uma morbidade média de 17,9% (Quadro 1). O indice de
mortalidade era igual ao de morbidade, pois a letalidade
era virtualmente de 100%. Em seis propriedades a doen-
ca foi relatada em casos individuais e nas outras quatro
em forma de surtos com morbidades de 12,5%, 15%,
21,2% e 21,5% (Quadro 1).

Grande quantidade de samambaia (Fig.2) era observa-
da em sete das propriedades estudadas (1, 3-6, 8 € 9).
Nessas propriedades, todos os bovinos tinham acesso a
planta e 34 deles morreram. Nas demais propriedades (2,
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Quadro 1. Casos de bovinos com intoxicagédo espontanea aguda
por Pteridium aquilinum diagnosticada na Regiao Central do Rio
Grande do Sul

(N® da Propriedade)

Periodo da Forma da

Bovinos

e municipiode ocorréncia ocorréncia Bovinos Mortos  Necrop-

ocorréncia sob risco siados
(1) Nova Palma Mar/1973 |a NIb 1 1
(2) Silveira Martins Abr/1978 | NI 1 1
(3) Sao Pedro do Sul Nov/1984 | NI 1 1
(4) Sao Joao do Polésine® Set-out/1986 sd 40 6 4
(5) Silveira Martins Nov/1988 S 14 3 1
(6) Nova Palma Jun/1990 | 5 1 1
(7) Jaguari Dez/1990 | NI 1 1
(8) Nova Palma Abr/2001 S 40 5 1
(9) Faxinal do Saturno Mai/2002 | NI 1 1
(10) Santa Maria Out/2003 S 80 17 3

aCaso isolado, P dado n&o informado, ©dados publicados anteriormente (Barros et al.

1987), 9 surto.

7 e 10), esse dado nao estava disponivel. Apenas um bovi-
no da Propriedade 4 foi submetido a eutanasia, todos os
outros tiveram morte espontanea. A faixa etaria mais afe-
tada era de 2-3 anos. A intoxicagéo ocorreu em todas as

Nova
Palma
Jagoari
Faxinal
SR vy
faer Santa Marting
Sdo J. do
Polésine

= ..

1/

Fig.1. Municipios onde estao localizadas as propriedades ru-
rais em que ocorreram os casos de intoxicacao aguda por
samambaia (Pteridium aquilinum) em bovinos. No detalhe,
o0 mapa do Rio Grande do Sul indicando no reténgulo a area
onde se localizam os municipios considerados no estudo.
O municipio de Santa Maria esta assinalado apenas como
referéncia.

Fig.2. Espécime de samambaia (Pteridium aquilinum) fotogra-
fado na Propriedade 7 em Jaguari, Rio Grande do Sul.

estacdes do ano; no entanto, a maior parte dos casos (cin-
C0) ocorreu entre setembro e dezembro, isto é, primavera
e inicio de verao. Todos os bovinos afetados estavam em
campo nativo.

Sinais clinicos

Os sinais clinicos foram semelhantes em todos os
casos observados e incluiam febre (40-42°C), apatia,
andar cambaleante, salivacdo, epistaxe (Fig.3),
gengivorragia, ulceragdes nas narinas, palidez das
mucosas, petéquias multifocais na pele e nas mucosas
ocular, oral e vulvar. Quando observadas na pele, as
hemorragias eram vistas no dorso, na forma de pélos
aglutinados por sangue. Frequentemente as fezes eram
fétidas, enegrecidas e continham grande quantidade de
sangue (Fig.4). Sangue na urina e, com menor frequén-
cia, no leite foi também relatado. Com o agravamento do
quadro, ocorria taquicardia, taquipnéia e, ocasionalmen-
te, ictericia leve. O quadro clinico culminava com decu-
bito esternal e morte em até dois dias apds a observa-
¢céo dos primeiros sinais clinicos. Em apenas um bovino
foi realizada a eutanasia.

Fig.3. Bovino da Propriedade 9 com epistaxe na intoxicagéo
aguda por samambaia (Pteridium aquilinum)
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Quadro 2. Valores hematoldgicos de bovinos com intoxicagao espontanea aguda por Pteridium aquilinum

Bovinos Eritrograma

Leucograma Plaguetograma

Eritd HbP Ht¢  vCmd CHCMe

Leucf Neud Linfh Moni  Eos Plagk

Valores de referéncia  5,0-10,0 8,0-15,0 24-46 40-60

(4) Sao Joado do Polésine* 1,2 2,1 7 58,3 30,0
(4) Sao Joao do Polésine* 5,1 10,5 30 58,8 35,0
(8) Nova Palma 3.2 6,0 19 59,4 31,6
(9) Faxinal do Soturno 3,7 53 17 45,9 31,2
(10) Santa Maria** 51 8,3 24 47,1 34,6
(10) Santa Maria** 6,2 9,1 28 452 32,5
(10) Santa Maria** 2,3 45 13 56,5 34,6

30-36 4.000-12.000 600-4.000 2.500-7.500 25-840 0-2.400 100.000-800.000

(15-45%)  (45-75%)  (2-7%) (0-20%)
2.000 160 1.780 40 20 20.000
(8%) (89%) %) (1%)
4.100 - 3.977 123 - 58.000
(97%) (3%)
3.100 124 2.945 31 - 28.000
(4%) (95%) (1%)
3.300 330 2.937 33 - 29.000
(10%) (89%) (1%)
3.600 396 3.168 - 36 38.000
(11%) (88%) (1%)
3.900 234 3627 39 - 45,000
(6%) (93%) (1%)
3.500 420 3.045 - 35 32.000
(12%) (87%) (1%)

aEritrécitos (x108/mm3), Phemoglobina(g/dl), Shematdcrito (%), dvolume. corpuscular médio (fentolitros), ®concentragéo de hemoglobina corpuscular
média (%), fleucécitos (/mm3), Ineutréfilos (/mm3), Ninfécitos (/mm3), imondcitos; ieosindfilos (/mm3), kplaquetas (/mm3), * e ** bovinos do mesmo
surto.

ES g B W 23 P

Fig.4. A serragem que forra o piso da baia onde estava o bovi-
no da Propriedade 9 afetado pela intoxicagdo aguda por
samambaia (Pteridium aquilinum) mostra fezes com gran-
de quantidade de sangue.

Achados hematolégicos

Sete bovinos de quatro propriedades diferentes (4, 8-
10) foram avaliados quanto aos parametros hematoldgi-
cos. Os valores do eritrograma, leucograma e plaqueto-
grama, referentes a cada bovino avaliado estdo represen-
tados no Quadro 2. Dos sete bovinos, seis apresentaram
leucopenia; nesses seis casos, o numero total de leucdci-
tos variou entre 2.000 e 3.900/mm? de sangue. No dife-
rencial leucocitario, todos os sete bovinos apresentaram
neutropenia; os neutréfilos oscilaram entre 0 e 420/mm?3
de sangue (0-12%). Quatro bovinos apresentavam ane-
mia caracterizada por hematdcrito (7-19%), contagem de
eritrécitos (1,2-3,7x109/mm?3 de sangue) e nivel de
hemoglobina (2,1-6,0g/dl) abaixo dos valores normais.
Nesses quatro casos, o volume corpuscular médio e a
concentracao de hemoglobina corpuscular média oscila-
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ram entre 45,9 e 59,4 fentolitros e 30,0% e 34,6%, res-
pectivamente, caracterizando uma anemia normocitica
normocrdémica (Fig.5). Todos os sete bovinos apresenta-
ram trombocitopenia. O numero de plaquetas variou de
20.000 a 58.000/mm? de sangue. A avaliagdo morfologica
demonstrou plaquetas com tamanho e forma normais.

Achados de necropsia

As lesbes macroscépicas mais freqlentes eram
petéquias e sufusdes multiplas no tecido subcutaneo, pre-
dominantemente da regido abdominal, ventral e lateral.
As mucosas oculares eram palidas, o0 sangue era aquoso
e havia petéquias na vulva e gengiva e ulceragdes nas
narinas. Edema e hemorragia nos linfonodos pré-
escapulares e mesentéricos eram freqlentes e quantida-
des variaveis de sangue (até 3 litros) e coagulos livres na

Fig.5. Esfregaco de sangue em bovino da Propriedade 10 afe-
tado pela intoxicagdo aguda por samambaia (Pteridium
aquilinum). A morfologia eritréide é normal (anemia normo-
citica normocrémica) e ndo se observam plaquetas.
Pandtico, obj.40x.
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Fig.6. Serosa do cdlon espiral e mesocolo com extensas

sufusdes em bovino da Propriedade 8 afetado pela intoxi-
cacdo aguda por samambaia (Pteridium aquilinum).

cavidade abdominal eram observados. Petéquias e
sufusdes ocorreram na serosa de multiplos 6rgéos e no
peritdnio parietal, em graus variaveis de intensidade e dis-
tribuicdo, mas, especialmente intensas no rimen, omaso,
abomaso, diafragma, vesicula biliar, intestino delgado,
ceco e colon (Fig.6), omento, mesentério e baco. Ulceras
na mucosa do abomaso ocorreram ocasionalmente; ou-
tros achados ocasionais consistiam de coagulos de san-
gue misturado a detritos necréticos e fibrina no interior do
intestino delgado, aderidos ou ndo a mucosa intestinal.
Na superficie do figado observaram-se areas de forma
aproximadamente geométrica, de contornos irregulares,
mais firmes que o restante do parénquima, palidas na sua
parte central e rodeadas por halo de hemorragia. Essas
areas ocorriam tanto na superficie como no interior do
parénquima hepatico. Lesdes renais consistiam de he-
morragias subcapsulares, na gordura perirrenal e areas
de infarto do parénquima. Observavam-se ainda hemor-
ragias laringeas, traqueais, subpleurais subendocardicas,
subepicardicas e na pleura parietal. Hemotdrax e
hemopericardio eram observados ocasionalmente.

Achados histopatolégicos

As hemorragias observadas macroscopicamente eram
confirmadas no exame histolégico. Em alguns segmentos
das alcas intestinais as hemorragias localizavam-se logo
abaixo da serosa e, em outros, se estendiam da serosa até
a mucosa dos 6rgdos tubulares ou para o interior de 6r-
gaos parenquimatosos. Edema, hiperemia, enterite
fibrinonecrotica e hemorragica no intestino delgado e ede-
ma na parede do abomaso também foram observados com
frequiéncia, assim como multiplos focos de necrose de co-
agulacao no parénquima hepatico associados a agrega-
dos de bacilos (Fig.7) e trombos sépticos. Infartos renais e
esplénicos causados por trombose séptica foram achados
pouco frequentes. Observavam-se hemorragias no parén-
quima e superficie capsular das adrenais, baco, medula
espinhal e pulm&o. As hemorragias observadas no cora-

4 S :
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Fig.7. Area de necrose de coagulagao hepatica com aglomera-
dos de bactérias do bovino da Propriedade 6 afetado pela
intoxicag@o aguda por samambaia (Pteridium aquilinum). HE,

0bj.40x.

N ' aﬁ -—

Fig.8. Medula 6ssea. (A) Bovino Normal. Hematoxilina-eosina,
obj.20x. (B) Bovino da Propriedade 8 afetado pela intoxica-
¢ao aguda por samambaia (Pteridium aquilinum). Ha acen-
tuada aplasia da medula 6ssea. Os sinusdides medulares
estao distendidos pela falta de presséao sobre eles normal-
mente exercida pelos precursores hematopoéticos. HE,
0bj.20x.
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¢ao eram principalmente subepicardicas e subendocardi-
cas. Nos quatro bovinos em que a medula éssea foi avali-
ada histologicamente havia aplasia caracterizada por subs-
tituicdo da medula dssea ativa por gordura. Os sinusoides
medulares estavam conspicuos (Fig.8).

DISCUSSAO

O diagndéstico de intoxicacao aguda por Pteridium aquilinum
foi baseado nos aspectos epidemioldgicos, clinicos, hema-
tologicos e patologicos caracteristicos (Fletcher 1944,
McLauchlan 1951, Osebold 1951, Sippel 1952, Evans et al.
1954a,b,c 1961, Tokarnia et al. 1967, Tustin et al. 1968). A
doenca era caracterizada por febre alta, hemorragias exten-
sas em varios tecidos e 6rgaos e por neutropenia e tromboci-
topenia. Clinicamente, bovinos com a forma aguda desenvol-
vem febre de até 42,3°C. A febre alta parece ser o primeiro
sinal clinico da doenca (Stockman 1917, Hagan et al. 1925,
Boddie 1947, Tokarnia et al. 1967) e, segundo alguns autores
(Hagan et al. 1925, Storrar 1893), a intensidade da febre que
ocorre na intoxicagao por samambaia ndo ocorre em nenhu-
ma outra doenca de bovinos; por outro lado, bovinos afetados
num estagio avangado da doenca podem apresentar diminui-
¢ao do quadro febril (Stockman 1917, Evans et al. 1954a).

Dois tipos de manifestacao clinica tém sido observados
na intoxicacao aguda por samambaia em bovinos (Sippel
1952, Fletcher 1944, Evans et al. 1954a): (1) o tipo entérico,
que é o mais frequente, caracteriza-se principalmente por
sinais clinicos de depressao, perda de apetite, temperatu-
ras elevadas e pulso fraco. Sao encontrados ainda, enterite,
com coagulos de sangue e cheiro putrido nas fezes, pali-
dez da conjuntiva e sangramento das membranas mucosas
dos olhos, nariz, vagina e anus; e (2) o tipo laringeo, em
que os sinais clinicos incluem febre alta, ronco, dificuldade
de respirar e edema de laringe. O tipo laringeo nao foi ob-
servado em nenhum dos casos deste estudo, mas é pro-
vavel que essas manifestacdes ocorram de modo sobre-
posto e ndo como formas clinicas separadas.

Em todos os bovinos deste estudo, a morte ocorreu em
aproximadamente dois dias apds a observacao dos sinais
clinicos. A duracao média da forma aguda da intoxicagéo
por samambaia desde o aparecimento dos sinais clinicos
até a morte é de dois a trés dias (Glesson 1944, Osebold
1951, Tokarnia et al. 1967), embora com menor freqiiéncia
0 curso clinico possa variar de 4-10 horas (Osebold 1951)
e casos de recuperacgao sejam raros (Carpenter et al. 1950,
Evans et al. 1954a, Tokarnia et al. 1967).

Neste estudo, a intoxicagcao aguda por samambaia em
bovinos ocorreu na forma de casos isolados ou pequenos
surtos com taxas de morbidade de 12,5-21,5%, principal-
mente nos meses de primavera e verao. Embora a intoxi-
cacédo possa ocorrer em diferentes épocas do ano
(Bosshart & Hagan 1920, Hagan 1922), ela geralmente
coincide com épocas de escassez de forragem, associa-
da a fatores que induzem a ingestéo da planta em grande
quantidade pelos bovinos; esses fatores incluem rebrota
da planta depois de rogcadas e queimadas, fome,
superlotacao de pastagens e caréncia de fibras na ali-
mentacao (Tokarnia et al. 1967, Barros et al. 1987).
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O glicosideo norsesquiterpeno ptaquilosideo foi relata-
do como o principio ativo de P. aquilinum e é responsavel
pelas alteracdes da medula 6ssea na doenga aguda (Hirono
et al. 1984); esse principio é acumulativo e o tempo entre o
inicio da ingestao da planta até o desenvolvimento dos si-
nais clinicos depende da quantidade de planta ingerida
(Sippel 1952, Evans et al. 1954b). Em geral, s&o necessa-
rias quantidades iguais ou superiores a 10g/kg de peso,
por 2-11 semanas (Glesson 1944, Carpenter et al. 1950,
Evans 1954b, Naftalin & Cushnie 1954a, Kitahara 1974).
Em casos espontaneos da intoxicacdo aguda geralmente
0s bovinos estdo em pastagens infestadas por samambaia
ha semanas ou meses (Evans et al. 1954a,c, Tokarnia et
al. 1967). Apdés um primeiro contato dos bovinos com a
samambaia alguns deles podem desenvolver “vicio” e in-
gerir a planta com maior facilidade (Sippel 1952).

Alesdo primaria da intoxicagao aguda por P. aquilinum
em bovinos € uma grave aplasia de medula dssea que
resulta em trombocitopenia e leucopenia. Nao ha nenhu-
ma alteragéo dos eritrécitos, exceto pela redugédo do nu-
mero dessas células associada a hemorragia interna e
ocorre bacteremia associada ao desaparecimento com-
pleto ou quase completo de neutrdéfilos no sangue perifé-
rico (Naftalin & Cushnie 1954a,b). Se apds o aparecimen-
to da bacteremia, o bovino sobrevive por alguns dias, po-
dem ocorrer infartos no figado, pulméao, rim e baco. O
bovino morre em conseqiéncia da hemorragia interna
(Osebold 1951, Sippel 1952, Barros et al. 1987).

No diagnéstico diferencial da intoxicagao aguda por
P. aquilinum devem ser incluidas anaplasmose, pasteu-
relose pneumonica (diferencial da forma laringea), pas-
teurelose septicémica, leptospirose, intoxicacao por tre-
vo-doce, hemoglobindria bacilar (Sippel 1952) e intoxica-
¢éo por derivados cumarinicos (Brito et al. 2005). Na Aus-
tralia (Clay 1969, Clark & Dimmock 1971) é descrita uma
doencga hemorragica em bovinos causada pela ingestao
de uma outra samambaia téxica (Cheilanthes sieberi) cuja
base morfoldgica é também aplasia da medula éssea.

O total de leucdcitos dos sete bovinos examinados neste
estudo estava apenas levemente abaixo do normal. Isso
se deve ao fato de que bovinos tém uma relacéo linfocitos:
neutrdfilos de 2:1 na circulagado (Thrall 2007). Assim, mes-
mo quando ocorre neutropenia acentuada, o total de leu-
cécitos diminui pouco, pois 0 numero absoluto de linfécitos
permanece dentro dos pardmetros normais. Além disso,
como nos bovinos afetados neste estudo sempre houve
neutropenia acentuada, os valores relativos de linfcitos
eram altos, dando uma falsa impressao de linfocitose.

Houve trombocitopenia em todos os bovinos avaliados
neste estudo, o que explica as hemorragias na forma de
petéquias e sufusdes observadas nesses casos, que sao
tipicas de déficit na hemostasia primaria. No entanto, a di-
minuicdo do numero de plaquetas ndo era acentuada o
bastante para explicar isoladamente a morte dos bovinos.
E sabido que trombocitopenia moderada esta comumente
associada ao aparecimento de petéquias e sufusdes em
mucosas e na pele (Thrall 2007). No entanto, a morte em
decorréncia de trombocitopenia ocorre quando ha diminui-
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¢&0o na quantidade de plaquetas abaixo de 10.000/mm? de
sangue. Nesses casos, ocorre sangramento cavitario fatal
ou, pelo menos em seres humanos, disturbios neurologi-
cos decorrentes de hemorragia encefdlica (Jain 1986). A
anemia arregenerativa desenvolvida por trés dos sete bo-
vinos era normocitica normocrémica. Essa anemia é fre-
guentemente vista nos casos de sindrome hemorrégica
aguda (Thrall 2007). Sua gravidade depende principalmente
da quantidade de sangue perdida, pois o déficit eritrdide
estd mais relacionado a hemorragia do que a supressao
medular, pois a meia-vida do eritrécito de bovinos é muito
maior (157-162 dias) do que a das plaquetas e neutrdfilos
(5-10 dias e 12 horas, respectivamente) (Jain 1986).

Os achados hematoldgicos anteriormente discutidos in-
dicam que um estudo sistematico da intoxicacao aguda por
P. aquilinum em bovinos é necessario para esclarecer (1) a
intensidade da trombocitopenia em diferentes momentos da
doenca e sua relagéo com possiveis déficits na hemostasia
secundaria, (2) a relagdo da neutropenia com os infartos
sépticos ocasionalmente observados na necropsia, e (3) 0
mecanismo da anemia e sua relacdo com a perda de san-
gue, a meia-vida eritroide e a evolugéo da doenca.
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