CENTRO UNIVERSITARIO BRASILEIRO — UNIBRA
BACHARELADO EM MEDICINA VETERINARIA

FILIPE DE SOUZA OLIVEIRA
JACIEL DE OLIVEIRA SILVA
MATHEUS JOSE ALBUQUERQUE DE MORAIS

ABORDAGENS CLINICA E DISTURBIOS
PATOLOGICOS DAS INTOXICACOES EM
RUMINANTES

RECIFE/2022



FILIPE DE SOUZA OLIVEIRA
JACIEL DE OLIVEIRA SILVA
MATHEUS JOSE ALBUQUERQUE DE MORAIS

ABORDAGENS CLINICA E DISTURBIOS
PATOLOGICOS DAS INTOXICACOES EM
RUMINANTES

Monografia  apresentada  ao Centro
Universitario Brasileiro — UNIBRA, como
requisito parcial para obtencdo do titulo de
Bacharel em Medicina Veterinaria.

Orientador: Prof2 Msc Daniel da Silva Praia.

Coorientadora: M.V. Dayane Costa Almeida
Alexandre.

RECIFE/2022



Ficha catalografica elaborada pela
bibliotecaria: Dayane Apolinario, CRB4- 2338/ O.

0O48a

Oliveira, Filipe de Souza.
Abordagens clinicas e disturbios patolégicos das intoxicagdes em

ruminantes / Filipe de Souza Oliveira; Jaciel de Oliveira Silva; Matheus
José Albuquerque de Morais. - Recife: O Autor, 2022.
36 p.

Orientador(a): MSc. Daniel da Silva Praia.
Coorientadora: M.V. Dayane Costa Almeida Alexandre.

Trabalho de Concluséo de Curso (Graduagao) - Centro Universitario
Brasileiro — UNIBRA. Bacharelado em Medicina Veterinaria, 2022.

Inclui Referéncias.
1. Intoxicagdo. 2. Médicos veterinarios. 3. Ruminantes. I. Silva,
Jaciel de Oliveira. Il. Morais, Matheus José Albuquerque de. lll. Centro

Universitario Brasileiro. - UNIBRA. IV. Titulo.

CDU: 619




FILIPE DE SOUZA OLIVEIRA
JACIEL DE OLIVEIRA SILVA
MATHEUS JOSE ALBUQUERQUE DE MORAIS

ABORDAGENS CLINICA E DISTURBIOS
PATOLOGICOS DAS INTOXICACOES EM
RUMINANTES

Monografia aprovada como requisito parcial para obtencéo do titulo de Bacharel em
Medicina Veterinaria, pelo Centro Universitario Brasileiro — UNIBRA, por uma comissao

examinadora formada pelos seguintes professores:

Prof2 Msc Daniel da Silva Praia — Orientador

M.V. Dayane Costa Almeida Alexandre — Coorientadora

Professor 3

Professor 4

Recife, de de
NOTA:




Dedicamos este Trabalho

A DEUS,
pelas oportunidades concebidas.

A0S nOssos pais,
pela presenca constante em nossas vidas,
principalmente durante estes quatro anos de formacao profissional.

Aos nossos filhos,

por serem a nossa fonte de inspiracao,

e por compreender a nossa auséncia durante
a nossa formacéo profissional.

A todos os nossos amigos e familiares,
gue de certa forma nos ajudaram também a trilhar este caminho,
nos dando forga no trabalho, para nunca desistirmos de estudar.

E aqueles que indiretamente nos ajudaram com conselhos
e dicas importantes para a nossa vida profissional e pessoal.



AGRADECIMENTOS

Queremos demonstrar aqui a imensa gratiddo que temos com todos 0s
professores que nos ajudaram de forma direta e indireta na construcdo deste
trabalho e na nossa formacdo como um profissional humano e integro que vamos

ser, diante dos seus exemplos de vida tanto do lado profissional quanto do pessoal.



"O valor das coisas ndo estd no tempo em
gue elas duram, mas na intensidade com
que acontecem. Por isso existem momentos
inesqueciveis, coisas inexplicaveis e

pessoas incomparaveis".

(Fernando Pessoa)



ABORDAGENS CLINICA E DISTURBIOS PATOLOGICOS DAS INTOXICACOES
EM RUMINANTES

Filipe de Souza Oliveira

Jaciel de Oliveira Silva

Matheus José Albuquerque de Morais
Daniel da Silva Praia

AW N P

RESUMO: A intoxicagdo ruminante seria a introducdo de substancia téxica no
organismo do animal, a qual estad relacionada a medicamentos, substancias
quimicas e plantas. Levando em consideracdo o aumento do uso de pastagens e a
utilizacdo de suplementos para alimentacdo animal, principalmente durante a
estacdo seca do ano. Podem acabar ocorrendo 0 uso excessivo desses
suplementos causando a intoxicacdo nos animais. Sendo assim, este estudo podera
contribuir de forma significativa para a melhoria das abordagens clinica do
veterinario em relacédo as intoxicacées em ruminantes, e subsidiar outras pesquisas
na area veterinaria. Objetivo: avaliar nas publicagBes cientificas as abordagens
clinicas e patologicas das intoxicacbes em ruminantes. Metodologia: Trata-se de
uma revisao integrativa da literatura. As buscas foram realizadas nas seguintes
bases de dados: Sistema Online de Busca e Analise de Literatura Médica, Literatura
Latino Americana e do Caribe em Ciéncias da Saude, literatura técnico-cientifica
brasileira em Medicina Veterinaria e Zootecnia; Sistema online de busca e anélise de
Literatura Médica.

DESCRITORES: Intoxicacdo. Médicos veterinarios. Ruminantes.

! Docente do curso de medicina veterinaria da UNIBRA. E-mail:
? Docente do curso de medicina veterinaria da UNIBRA. E-mail:
? Docente do curso de medicina veterinaria da UNIBRA. E-mail:
4 Professor(a) da UNIBRA. Mestre. E-mail:



CLINICAL APPROACH AND PATHOLOGICAL DISORDERS OF RUMINANt
POISONINGS

ABSTRACT: Ruminant intoxication would be the introduction of toxic substance in
the animal's body, this intoxication is related to medicines, chemical substances and
plants. Taking into account the increased use of pastures and the use of
supplements for animal feed, especially during the dry season of the year. They may
end up having excessive use of these supplements and causing intoxication in
animals. Thus, this study may contribute significantly to the improvement of the
veterinarian's clinical approach in relation to ruminant poisoning, and to support other
research in the veterinary area. Objective: to evaluate in scientific publications the
clinical and pathological approaches of ruminant poisoning. Methodology: This is an
integrative review of the literature. The searches were conducted in the following
databases: Online System of Search and Analysis of Medical Literature, Latin
American and Caribbean Literature in Health Sciences, Brazilian technical-scientific
literature on Veterinary Medicine and Animal Science; Online system for search and
analysis of Medical Literature.

DESCRIPTORS: Intoxication. Veterinarians. Ruminants.
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1. INTRODUCAO

O agronegoécio compreende 0s nhegocios relacionados a agricultura e
pecuaria, e de forma internacional abrange o setor de exportacdo. Representando
25% do produto interno bruto (PIB), enquanto a economia brasileira estd em 15%. O
pais lider em importacdo € a China que possui 37% e a Unido Europeia estd com
15%, ficando com o segundo lugar. Cerca de 44% do faturamento externo vem da
soja e 16% da carne, portanto as exportacbes tornam-se fundamentais para o
agronegocio brasileiro. O Fundo Monetério Internacional (FMI) previu um
crescimento mundial de 5,2% em 2021 e 4,9% para o ano de 2022, havendo um
constante crescimento em média de 3,3%. Entretanto, o Brasil apresentou um
crescimento de 5,2% em 2021 e 1,5% em 2022 (CEPEA, 2022).

Conforme o relatério emitido pela CNA (2022), a soja em grdos alcancou
aproximadamente 29,9% na exportacdo, posteriormente outros produtos como:
carne bovina e frango, café e farelo de soja. Em relacéo aos destinos da distribuicdo
geografica da exportacdo brasileira do agronegdcio, conseguir uma exportacdo em
dez destinos, que foram: China com 31,2% de participacdo, logo em seguida a
Unido Europeia com 16,2%, os Estados Unidos com 8,4% e assim por diante com
Tailandia, Vietna, Indonésia, Russia, Turquia, Coreia do Sul e Japao.

No Brasil, devido ao seu grande territério, a maioria dos animais sédo criados
em sistemas extensivos ou semi-extensivos em pastagens nativas ou cultivadas.
Esse tipo de producdo a campo acarreta uma predisposicao direta a essas plantas
toxicas, e explica, em parte, o crescente numero de surtos documentados de
intoxicacdo por plantas em animais de fazenda no pais. H4 uma queda na
economia, quando os animais sdo envenenados por plantas ou alguns elementos
como cobre, enxofre, nitrato, ureia e iondforos coma a monensina (PESSOA,
MEDEIROS, CORREIA, 2013).

Segundo o Ministério da Agricultura, Pecuéaria e Abastecimento (MAPA)
entende que os produtos veterinarios correspondem a qualquer elemento quimico e
biologico, disciplina da engenharia genética dos mantimentos, a utilizacdo
individualizada ou em grupos, o preparo dos produtos, propriamente nos alimentos,
com a finalidade de prevenir, diagnosticar e tratar as doengas dos animais, incluindo
aditivos, suplementos de reforco, reforgcos de producdo animal, medicamentos,

vacinas, conservantes, desinfetantes ambientais e pesticidas, além de todos os
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produtos destinados aos animais ou aos seus habitats, protecdo, restauracdo ou
modificar sua matéria organica e funcgdes fisioldgicas, ou produtos usados para
embelezar os animais (MAPA, 2016).

A Intoxicacdo nos animais ocorre quando os mesmos recebem elementos
toxicos nos alimentos, e esta relacionada a medicamentos, substancias quimicas e
plantas. No trabalho de extens&o rural, a clinica faz parte da rotina do veterinario e
muitas vezes ndo conseguem fechar um diagndstico, principalmente por falta de
exames laboratoriais. O diagndstico requer uma visao global da propriedade e um
entendimento preliminar das causas ambientais que podem causar problemas para
os animais (LEITE, 2021).

As intoxicacbes poder ser causadas por diversos agentes nocivos aos
animais na sua rotina, como exemplo a ureia, nitrato, enxofre, cobre, ionéforos e
Bhachiaria spp. Dentre os principais fatores deve-se considerar a falta de
conhecimento técnico no manejo e ao potencial toxico de diversas substancias.
Considere bactérias, virus, nutricdo e outras doencas (DUARTED; SANTANA &
DALMAS, 2019).

Os principais sintomas relatados por produtores e trabalhadores, sao:
diminuicdo do apetite, apatia e isolamento. Tais sintomas, s&o comuns na maioria
das doencas e de dificil diagnostico. Neste caso, deve avaliar inicialmente a
temperatura corporal do animal e os sintomas urinarios, digestivos, neuroldgicos,
musculares e circulatorios, entre outros possiveis indicadores da possibilidade de
intoxicacdo causados por plantas, produtos quimicos ou materiais diversos (LEITE,
2021).

O médico veterinario tem a funcédo de intervir rapidamente, quando ocorre o
envenenamento, pois devem garantir as funcfes vitais e realizar o diagndstico de
maneira correta para poder escolher e determinar o tratamento, podendo realizar a
prevencao de doencas por intoxicacao. Atuando também na saude humana evitando
gue possiveis agentes toxicos utilizados na agropecuaria atinjam produtos de origem
animal (SPINOSA et al, 2020).

O estudo apresenta como questdo de pesquisa: Quais as abordagens clinica
nos disturbios patologicos das intoxicagdes em ruminantes? Objetivando-se Avaliar
nas publicacdes cientificas as abordagens clinicas e patologicas das intoxicacfes

em ruminantes.
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Considerando o aumento do uso de pastagens e a utilizacdo de suplementos
para nutricdo animal, especificamente no periodo de seca. Pode acabar ocorrendo o
uso excessivo desses suplementos e originando o envenenamento nos animais.
Dessa forma, o estudo contribuira para a melhoria das abordagens clinica do
veterinario em relacdo as intoxicagdes em ruminantes, e subsidiar outras pesquisas

na area veterinaria.
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2. METODOLOGIA

2.1 Tipo de estudo

Trata-se de uma revisao integrativa da literatura que visa compreender sobre
determinada tematica, sendo um tipo de pesquisa mais ampla com abordagem
metodoldgica, possibilitando a inclusdo de informacdes tedricas e empiricas, sendo
resultados baseados em evidéncia (PALMA e PIMENTA, 2020).

Para este tipo de estudo serdo consideradas seis etapas indicadas, séo elas:
formulacdo da pergunta de pesquisa; definicdo dos critérios de elegibilidade, analise

e interpretagdo critica; e reportar de maneira clara as evidéncias encontradas.

2.2 Local de estudo

A coleta de dados realizar-se-a nas bases de dados: MEDLINE/PUBMED,
LILACS, VENTIDEX e SciELO. Utilizara os descritores em saude (DECs):
intoxicacdo, médicos veterinarios, ruminantes e suas respectivas traducbes
devidamente padronizadas no MESH: intoxication, veterinarians, ruminants. Sendo

aplicado o operador boleano “and”.

2.3 Participantes e amostra

A amostra do estudo foi composta por nimero suficiente de artigos cientificos

necessarios para organizacao e elaboracéo de resultados e discussao.
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2.4 Critérios de Elegibilidade

2.4.1 Ciitérios de Inclusao

Os critérios para inclusdo serdo estudos relacionados com a tematica
escolhida, disponiveis na integra, em lingua portuguesa, inglesa, publicados nos
anos de 2011 a 2022.

2.4.2 Critérios de Exclusao
Como critérios de exclusao, serdo desconsiderados, artigos nédo relacionados

a tematica escolhida, aqueles em formato de revisdo, e que estejam apresentando

duplicidade nas bases de dados.
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3. DESENVOLVIMENTO

3.1 Ureia e nitrato

A ureia € um suplemento proteico de origem sintética, largamente usado nos
procedimentos dos mantimentos para 0s animais. Tem dois objetivos principais:
diminuicdo dos gastos para o alimento que pode ser trocado por proteina vegetal,
gue geralmente possuem substancias que encarecem a dieta, em contrapartida a
ureia pode causar mal estar no animal, aprimorando a eficiéncia da digestdo das
fibras e microproteina (SANTIAGO e ARALD, 2020).

A ureia (CH4N,O) é introduzida na alimentacdo dos ruminantes, por ser de
composi¢do organica e rica em nitrogénio ndo proteico. A sua atuacdo é no
acréscimo dos microorganismos como a ureases, transformando o seu nitrogénio em
proteina das bactérias. No processo ruminal, a aménia vai ser hidrolisada e sua
composicdo passa de 1g para 2,9 gramas de proteina microbiana (SOUZA, ARIAIS
e CORDOVA, 2018).

3.1.1 Apresentacdo clinica

Quando a ureia € metabolizada, o seu produto amobnia causa o
envenenamento nos ruminantes 0s niveis aumentados de ureia plasmatica e,
por sua vez os indices aumentados de metabolizacdo do composto nitrogenado
em amonia pelo figado, podem ter causado uma diminuicdo de producdo de
energia pelo bloqueio do ciclo de Krebs.

Apo6s os animais ingerirem as dietas com concentragdes de compostos
nitrogenados, enfim ao chegar no rimen a ureia sofre uma mutacao devido a
urease, esta é sintetizada pelas bactérias que compdem o rimen, em amonia e
o diéxido de carbono pela hidrolise. (JONES et al., 1964; MAHADEVEN et al.,
1976; NOLAN, 1993). A energia disponivel da fermentagdo dos carboidratos é
proveniente da amoénia. A aménia é aproveitada para producdo de proteina
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microbiana, que depois, sofre digestdo no abomaso e no intestino delgado,
liberando aminoacidos para absorcdo (AQUINO et al., 2009). Desta maneira, 0
ruminante € capaz de aproveita a ureia em sua dieta suplementar como
alternativa a falta de pastagens de qualidade (CARVALHO et al., 2007).

SALIVARY GLANDS
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Figura 1 - Ciclo das vias metabdlicas da ureia em ruminantes, com énfase
ilustrativa a gado leiteiro.

A liberacdo da aménia no liquido ruminal acontece por dois mecanismos,
a hidrélise da ureia ou da proteina natural, o nitrogénio € afixado aos
aminoacidos glutamina, asparagina e ao glutamato, diante a acdo de enzimas
especificas, que desencadeiam a reacdo através da quebra de ligacbes de
trifosfato de adenosina (ATP) (NOLAN, 1993). O ciclo consiste em cinco
enzimas (carbamoil fosfato sintase-l, ornitina  transcarbamilase,
argininosuccinato sintase, argininosuccinato liase e arginase), mas ha mais uma
sequéncia de outras proteinas, como glutaminase hepética, N-acetilglutamato
sintase, ornitina/citrulina condutor mitocondrial e carregador mitocondrial
aspartato/glutamato, sdo essenciais para o funcionamento da circulacdo desses
ingredientes (MORRIS, 2002).

Os geradores iniciais de ions aménio mitocondriais sdo a glutamato
desidrogenase e a glutaminase. Em seguida, o carbamoil fosfato liga-se a
ornitina para formar citrulina, através da acdo da enzima ornitina
transcarbamoilase. A carbamil fosfato sintetase | requer N-acetilglutamato para
sua atividade. O N- acetilglutamato € produzido em quantidades maiores,
quando esta presente em altas concentracdes de aminoacidos, enviando um
sinal para dar inicio a sintese de ureia. Esta sintese & administrada pela



clivagem do ATP em ADP (adenosina difosfato) e pirofosfato inorganico (PPi) e
pela subsequente hidrolise de PPi em dois Pi. A argininosuccinase rompe entdo
0 argininassuccinato em fumarato e arginina. A hidratagdo da arginina forma
ureia e ornitina por acédo da arginase. O fumarato é utilizado no Ciclo de Krebs,
gerando duas moléculas de ATP, o que resulta num déficit energético de uma
molécula de ATP (SWENSON e REECE, 1996; NELSON e COX, 2011).

Ureia

Fumarato Arginina
Malato '\ / X

ini Ciclo
Circuito do aspartato-arginino- Arginino- .
succinato do ciclo do dcido citrico succinato

Ornitina

Aspartato Citrulina / Citosol
/ [N \
Aspartato Citrulina Ornitina
»a-Cetoglutarato
Glutamato Carbamoil-
fosfato
NADH
NAD'
Malato Ciclo
do écido
\ citrico j Matriz
Fumarato / mitocondrial
\& &

Figura 2 - Ciclo bioquimico da ureia em ruminantes

Entretanto, essa sobrecarga leva a um aumento no processo de
metabdlitos de ureia e conversao pelo processo de reciclagem que a mesma
pode realizar em ruminantes, levando a exacerbada atividade dos hepatoécitos
que indiretamente dificulta o ciclo da ureia reduzindo a oferta de ATP para
modificacdo de ambnia em ureia. Indiretamente, esse processo interferira na
oferta mitocondrial de energia para o sistema nervoso, levando a uma
desestabilizacdo na passagem do estimulo nervoso, ou seja, ha um
metabolismo de energia no encéfalo adjunto a modificagbes na sintese e
liberacdo de neurotransmissores, reduzindo os niveis de aminoacidos de cadeia
ramificada e elevando o dos aminoacidos de cadeia aromatica, que resultardo
na passagem em excesso dos mesmo pela barreira hemato-liquorica e
competicdo ativa fisio-quimica com neurotransmissores normais, em especial
com a dopamina e a norepinefrina, desenvolvendo pseudos
neurotransmissores, como a feniletanolamina e octopamina, que desconjuntam
neurotransmissores necessarios para a comunicagcdo sinaptica, como as

17
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catecolamina, leva ao quadro médico de depressdo do sistema nervoso central
(FARIAS, 2014).

Logo, os mecanismos de intoxicagdo consistem na interferéncia desses
processos gerando uma quebra bioquimica de producdo de energia. A
intoxicacdo por amoénia desencadeia uma saturacdo do sistema glutamina-
sintetase, que leva a baixa do fornecimento de acido oxaloacético para
formacao do acido aspartico e reducgdo do nitrogénio dependente para o ciclo da
ureia. Isso implica na diminuicdo de energia e inibicdo das vias de respiracéo
celular, onde havera maior liberagcédo de glucagon, glicogendlise hepéatica e baixa
no consumo de glicose nos tecidos periféricos causada pela hipoinsulinemia
(KITAMURA, 2002).

Essa interferéncia pode estar correlacionada com a disponibilidade de
percursores para a sintese de glicose devido a elevacao da metabolica de ureia
em amobnia pelo figado, baseado pelos niveis de N-ureico plasmatico
aumentados que podem ter influenciado diretamente na baixa producdo de
propionato no rumen e no ciclo de Krebs (KITAMURA, 2002), que veio a refletir
na diminuicdo da glicemia (REYNOLDSET et. al.,, 2003), sendo um indicativo
para uma intoxicagcédo aguda de amonia.

3.1.2 Intoxicagao Ureia e nitrato

Neste caso, a intoxicacdo ird ocorrer pela ingestdo dessas substancias em
grande quantidade, pois 0s animais nao estao adaptados a elas. Ou quando a ureia
e 0 nitrato sdo misturados em quantidades impréprias nos mantimentos dos
ruminantes (ORTOLANI et al, 2000).

Outro determinante de uma possivel intoxicacdo sdo 0s erros nas
formulacbes de racdo para vacas leiteiras, especialmente quando nao ofertam
carboidratos de fermentacdo acelerada que provocam uma poténcia para 0S
microbiotas do rimen, a amoénia se degrada rapidamente. Ou seja, deve haver uma
sincronizagdo perfeita entre os variados produtos da fermentagdo organica no
ramen, adequado para o equilibrio entre dieta e utilizacdo de nutrientes para manter

0s animais saudaveis e uma producao de leite adequada (LIMA, 2017).

3.1.3 Sintomatologia
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A ureia mostrou-se toxica para espermatozoides e évulos, podendo causar
aborto quando injetada intra-aminiéticamente. Os sintomas clinicos aparecem com
30 a 60 minutos apOs a administracdo de ureia, manifestando-se como tremores
musculares, falta de ar, sudorese, salivacdo, ataxia e apatia. Em casos mais graves,
dispneia, distensdo abdominal, espasmos ténico-cronicos, colapso do animal e
estiramento de extremidades também podem ocorrer. A frequéncia cardiaca
aumenta de 100 para 160 batimentos/min, o refluxo e a morte ocorrem 45 a 120
minutos apos a ingestdo (ROCHA e BOUDA, 2000).

Quando a intoxicacao esta no curso, o ruminante apresenta desidratacao, que
geralmente esta relacionada a possivel passagem de fluidos para os pulmdes que
provocam no animal um quadro de edema pulmonar (ORTOLANI et al, 2000).

Quando os ruminantes ingerem o nitrato inicia-se a metabolizacdo do nitrato
pela microbiota com o auxilio da aménia e as proteinas do metabolismo das
bactérias e protozoarios ruminais. O acumulo do nitrato ocorre devido ao processo
enfraquecido do nitrato pela amonia na digestdo, este produto acumulado seguira
pela circulacdo sanguinea onde provocara uma oxidacdo do grupo de Fe da
hemoglobina, provocando uma diminuicdo do oxigénio no animal (LATHAM et al,
2016).

Os animais que desenvolvem a intoxicagdo por nitrato apresentam sinais
ofegante, falta de ar, tremores musculos, pulso fraco e rapido, fraqueza, que
eventualmente faz com que o animal caia e se contorca terminal. Os nitratos séo
conhecidos por terem efeitos vasodilatadores, consequentemente ocasionando a
diminuicdo da pressao arterial. As vacas prejudicadas por esse excesso de nitrato
apresentam falta de coordenacédo e dificuldade em respirar, seguida de colapso e
morte, sendo o sinal mais visivel o sangue com coloracdo escura. Em condicbes
hipoxias, as vacas prenhas acabam tendo a morte do feto, um evento fisiolégico que
ocasiona um aumento do consumo de oxigénio devido as contracées musculares
(SILVA, S/A).

3.1.4 Diagnostico

O diagnéstico é baseado no histérico clinico, sinais clinicos e exames

laboratoriais complementares para detectar niveis elevados de aménia no liquido
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ruminal e no plasma, valores de pH do rumen, hemogasometria, bioquimico
sanguineo, exames anatomopatolégicos e hemograma.

A confirmacéo da intoxicacdo por ureia se da pela confirmacéo das dosagens
altas de amoénia no sangue, sendo possiveis varios diagndésticos diferenciais pela
comparacdo dos sintomas de varias sindromes como: anafilaxia, hipomagnésia,
intoxicagéo aguda por sal entre outros, enquanto o nitrato necessita que seja colhida
amostra de sangue do animal ainda vivo e conteudo de nitrato seja dosado no teste
de difenilamina, porém por conter resultados imprecisos, recomenda-se 0 sangue
diluido em tampao fosfato e amostra de urina, para encontrar possiveis amostras de
nitrato eliminado na diurese (RADOSTITS et al. 2016).

3.1.5 Tratamento

Quando se trata deste tipo de intoxicacdo o tratamento realizado com o0s
ruminantes tem por finalidade diminuir o pH ruminal e impedir que o organismo deste
animal absorva a amoénia liberada. Deve ocorrer a lavagem com a aplicagcdo do
liquido ruminal, aplicacdo de acidificantes e por via endovenosa devemos aplicar
alguns medicamentos como: acido acético, glicose e sais de céalcio e magnésio.
Dependendo do estado do animal deve-se repetir esse processo 6 horas apls a
primeira administracao (FARIAS, 2014).

O diurético preferencial para o tratamento é a furosemida, que ira aumentar a
excrecdo urinaria de agua, ions de Na+, k+, Cl+ e H+, modifica-se a urina em acida.
O amoénio urinario eliminado serd reabsorvido pela alca ascendente de Henle,
entretanto quando se utiliza a furosemida e acontece diminuicdo do pH urinério as
partes dos ions amb6nio ndo sdo mais absorvidos por este seguimento. Existem
outros tratamentos como a utilizacdo da solugdo salina, que aumentara a
osmolaridade intravascular, acarretando a existéncia dos fluidos no espaco
intracelular, intrarruminal e as vezes podem invadir 0s vasos sanguineos,
aumentando assim o fluxo sanguineo renal, provocando um aumento na producgéo
de urina (FARIAS, 2014).

3.2 Enxofre
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Quando o animal estd com deficiéncia de enxofre, apresenta uma reducgéo da
proteina microbiana e exibe um aspecto distréfico, sendo necessério realizar a
reposicao, pois a sua falta traz consequéncia para o animal como: desenvolvimento
da microbiota do rimen nédo aproveitando o lactato, acumulando no rimen sangue e
urina (EMBRAPA, 2022).

A letra S representa o enxofre na tabela peridédica, o mesmo é considerado o
novo elemento mais abundante no planeta. Encontramos o enxofre em outras
substancias como: sulfetos e sulfatos, apds o oxigénio e o silicio, o enxofre ocupa o
terceiro lugar de elemento mais abundante no reino mineral. O enxofre esta
localizado em depésitos vulcanicos ou sedimentares, podendo ser encontrado
também nos carvles, petrdleo e gas natural, como composto organico (SILVA e
SOUZA, 2021).

A fonte disponivel de enxofre tem relacdo direta com a disponibilidade de
enxofre no solo, e parte com o nitrogénio, a juncdo destes garantem a sintese
microbiana e o valor nutritivo do alimento (PERIPOLLI et al., 2012).

A ingestao de enxofre torna-se suficiente para o bovino quando oferecida em
0,15%, enquanto para ovinos deve ser de 0,15 a 0,26%. Esses niveis devem ser
mantidos para que nao ocorram um prejuizo no suprimento de aminoacidos que
afetara o metabolismo do tecido, da microbiética e reducdo na digestdo de
carboidratos (CUNHA et al., 2011).

3.2.1 Apresentagao clinica

O enxofre ao ser ingerido pelo ruminante sofre acdo da metabolizacdo via
mesentérica e seus metabdlitos agem sobre os fatores hemodinamicos da corrente
sanguinea desencadeando toxicoses através da conversdo do gas de diéxido de
enxofre sob os processos de diluicio com liquidos orgéanicos do animal e que
resultam na geracdo de gases sulfurosos, ocasionando os quadros de intoxicagao
(KANDYLIS, 1984).

O ciclo desse mineral é dependente inicialmente da fisiologia ruminal desses
animais, uma vez que para que ocorra a metabolizacédo inicial da oxirreducéo do
enxofre e sulfeto, sdo necessarios grupos de bactérias presentes no ambiente

ruminal, sendo chamadas assimilatérias e dissimilatorias.
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As bactérias assimilatorias tem capacidade de interagir com o enxofre no
desenvolvimento de aminoacidos que contenham enxofre, ou seja, possuem cisteina
desulfurase, enzima a qual tem o papel de metabolizacdo de proteinas, que contém
enxofre, para a geracdo de aminoacidos (ENSLEY, 2011), sendo representadas
pelas Veillonella, Megasphaera, Wolinella, Selenomonas, Anaerovibrio, e Clostridium
spp.

Ja as dissimilatorias utilizam-se da acédo de conversédo do enxofre através do
receptor de elétrons para produzir sulfeto de hidrogénio (H2S) como produto final do
metabdlico. Assim como também pelo processo de degradacdo do H2S ruminal, ao
qual serd absolvido e/ou eructado, usado na sintese de proteina microbiana ou
propriamente absorvida, esse sulfeto de hidrogénio do riumen sera oxidado em
sulfato no figado e distribuido para fluidos no meio extracelular (ENSLEY 2011).

Assim, com a alta concentracdo de enxofre tem-se perpendicularmente o
aumento exponencial de sulfeto de hidrogénio, gerando um desbalanco fisiol6gico
ao qual as bactérias da microbiota ndo conseguem se adaptar ao processo gerando
muito H2S, desencadeando primariamente a uma absorcdo pelo riumen e pela
mucosa intestinal (DELFIOL, 2012).

Deste modo, pela rota bioquimica do H2S temos um quadro de aumento de
anions toxicos, que sao metabdlitos produzidos pelo mesmo, que implicard na
inibicdo da citocromo oxidase, reduzindo assim a producédo de ATP (McALLISTER et
al., 1997), levando a um quadro de estresse oxidativo.

Desta maneira, com a conjugacao realizada pela ligacdo de enxofre com a
hemoglobina temos a formacdo de tiohemoglobina, que por sua vez atenua a
capacidade do sangue de conduzir oxigénio. Em ruminantes, como os demais
mamiferos, temos a exigéncia do sistema nervoso central de altos niveis de energia
com a baixa producéao de ATP, ao qual modifica negativamente o ciclo de respiracao
celular, que resultara em menor aporte energético mitocondrial para as células de
defesa em soma ao estresse oxidativo (BULGIN et al., 1996), assim gerando
qguadros de hipoOxia, levando a necrose neuronal (RADOSTITS et al., 2007).

Além disso, o H2S enddgeno pode atuar como neuromodulador no cérebro
(ABE; KIMURA, 1996) e até mesmo exercer um efeito paralisante direto sobre o
corpo carotideo, inibindo a respiracdo (DURAND; KOMISARCZUK, 1988).

Também o ciclo externo aos quadros de poluicdo do ar com particulas de

enxofre e do proprio processo de eructacdo que pode levar a inalacdo de H2S
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ruminal podera ser inalado e absorvido pelo trato respiratério (BULGIN et al., 1996)

podendo gerar uma rota indireta de intoxicacao.

3.2.2 Sintomatologia

O animal com esta deficiéncia apresenta sinais como: diminuigcdo de peso,
enfraguecimento muscular, lacrimejamento, tontura e pode levar a morte do mesmo.
Os ruminantes tém uma flora microbiana capaz de modificar o enxofre inorganico
combinado com organicos sulfurados, que podem ser usados pelos animais ou pelos
microorganismos do rimen (EMBRAPA, 2022).

Segundo Cunha et al (2011) os animais podem apresentar na intoxicacao a
producado excessiva de H,S no fluido ruminal e na camada gasosa ruminal. Ja& Gunn
et al (1987) afirma que eles apresentam enterite e coélicas abdominais, como
também anomalias gastrointestinais e alteracdes necroscopicas. Kung (2008)
descobriu que os ruminantes também apresentam alteracdes no trato respiratério,
que em longo prazo podem desenvolver doengas respiratorias cronicas e irritacdo
ocular, como também convulsdes generalizadas.

A polioencefalomalacia (PEM) é apresentada como uma decorréncia da
intoxicagdo por enxofre, o diagnostico dessa enfermidade € obtido através de uma
andlise morfolégica que identifica uma necrose com amolecimento da substancia
cinzenta do encéfalo que € a pdlio, como mostra a figura 4. Entretanto, a PEM pode
ser delineada como uma doenca neurologica cérebro cortical degenerativa que pode
desenvolver-se em bovinos, bubalinos, ovinos e caprinos (CUNHA et al., 2011). O
diagnoéstico da deficiéncia do enxofre nos ruminantes apresenta grande dificuldade
para o veterinario, mas deve-se observar o solo, pois no Brasil existem muitas

gueimadas e isto agrava a volatilizacao do enxofre.
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Figura 4 — Polioencefalomalacia no ruminante.
Fonte: Withoeft (2019)

3.2.3 Diagndstico

O diagnéstico é através da realizacdo de exames de sangue e/ou
laboratoriais como: hemogramas, onde poder&o identificar alteragdes significativas
para fechar o diagnostico. Deve-se também realizar a dosagem de tiamina sérica,
através do método fluorimetrico tanto pelo sangue, quanto pelo fluido ruminal
(LOEW et al, 1969).

Outros meios de diagnostico seria pela coleta do liquido cefalorraquidiano
(LCR) Scott (2010), para detectar agente anti-inflamatérios e também definir
doencas do Sistema Nervoso central (SNC), outro meio seria pela dosagem de gas
sulfidrico ruminal, dosagem de enxofre na dieta e alguns exames de imagens como:
ressonancia e tomografia (DELFIOL, 2012).

Existem o diagnostico diferencial desta intoxicagcdo das outras. Que seria a
realizacdo de exames ante e post mortem, conforme Cunha et al (2010). Deve-se
considerar também as outras causas que provocam alguns sinais encefélicos, como

listeriose e a raiva.
3.2.4 A importancia do enxofre na dieta do ruminante
O animal com esta deficiéncia apresenta sinais como: perda de peso,

debilidade muscular lacrimejamento, tontura e pode levar a morte do mesmo. Os

ruminantes tém uma flora microbiana apropriada para transformar o enxofre
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inorganico em combinados organicos sulfurados, usuais nos animais ou pelos
microorganismos do raimen (EMBRAPA, 2022).

O autor supracitado, informa que o enxofre € importante para os ruminantes
que estdo de dieta com baixa quantidade, pois este composto quimico € produzido
em solos pobres de enxofre ou volumosos quando fornecido por fontes de nitrogénio
ndo proteico. O bovino consome no maximo 0,49%, niveis acima disto causam a

intoxicacdo no animal e suas consequéncias.

3.3 Cobre

O cobre (Cu) € um elemento importante para varios processos bioldégicos em
plantas e em animais. Atua como cofator ou proteico nas funcdes de varias enzimas,
sendo responsavel por afetar a expresséo de certos genes. Esta ligado a formacéo
da hemoglobina junto com o ferro, onde estes envolvem-se na mobilizagdo e
absorcdo desse mineral. Os elementos atuam na maturacéo eritrocitaria, funcdo dos
sistemas enzimaticos, participa na formacédo de osso e tecido conjuntivo, formacéo
do sistema imunoldgico. Este oligoelemento esta distribuido por todo o organismo,
principalmente em wuma forma de metaloprotease (usada com enzimas).
Aproximadamente 90% de cobre estd reciclado relacionado a uma proteina

(ceruloplasmina) que além disso realizam a mobilizacdo do ferro (WRENCKE, 2014).

3.3.1 Apresentacéo clinica

A intoxicacdo de cobre em ruminantes, com maior especificidade em
ovinos, consiste na condicdo de acumulo desse oligoelemento vinculado a
alimentacdo desse animal ou pelo antagonismo diminuido causado pelo molibdénio,
ou seja, ndo se tem um feedback de equilibrio de biodisponibilidade e o0 mesmo
torna-se exacerbado desencadeando a intoxicagdo cuprica (ZACHARY, 2018).

Essa intoxicacdo pode ser caracteristica como acumulativa e que séo
desencadeadas pelo processo de mecanismo toxicologico em trés fases clinicas
distintas: pré-hemolitica, hemolitica e pds-hemolitica (ORTOLANI, 2003; LOPEZ-
ALONSO et al., 2005), ao qual envolvem dois sistemas organicos como o hepatico e

o renal.
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Em relagéo a fase pré-hemolitica, temos o acumulo gradativo de cobre no
figado e rins, sem provocar sintomas visiveis até o décimo dia que pode ser
estender por dois meses, sendo evidenciado que os quelatos de cobre realizam um
fenbmeno de conjugacdo com os hepatdcitos, ao qual desencadeiam a liberacéo
subita de cobre livre e lisozimas que possuem propriedades de indugdo de
processos necroticos e liberacdo desses metabdlitos na corrente sanguinea que
alcancardo os glomérulos renais, sendo assim explicado o aumento da liberacdo das
enzimas hepaticas (GGT, AST, SDH), sendo que essa liberacdo ocorre trés
semanas antes da crise hemolitica (WRENCKE, 2014).

Ja na fase hemolitica, o oligoelemento no interior do eritrécito ao qual leva
a conjugacdo com a glutationa, é responsavel pelos mecanismos antioxidantes
celular através da protecado de danos oxidativos e perioxidativos, sendo oxidado gera
o complexo de interacdo entre cobre livre + radicais livres e sulfidrila desencadeados
pelo processo de estresse oxidativo das hemoglobinas que levard a meta-
hemoglobinemia, ou seja na diminuicdo da capacidade de oxidacdo do ferro e,
como consequéncia, uma incapacidade da hemoglobina carrear o oxigénio
(FERREIRA et al., 2008; COSTA, 2011).

Esse estresse oxidativo e essa baixa capacidade de sintese de glutationa,
provoca lesdes nas membranas citoplasmaticas nas hemacias e com isso resulta na
liberacdo acentuada de radicais livres e hemoglobina livre para a corrente
sanguinea. Essa hemoglobina livre ao tomar rota pela via esplénica sera entdo
conjugada pela haptoglobina para reciclagem junto com o grupo heme. Entretanto, o
aumento constante e a baixa capacidade do baco conjugar essas estruturas
resultara na rota de verderrubina e producéo de bilirrubina em excesso que levara
ao quadro de ictericia (SANTOS, 2011; KOZLOSKI, 2019), e além disso os radicais
livres, lisozimas e a hemoglobina que tomam a via renal serdo responsaveis pelo
processo de dano de glomérulos e tubulos renais, especialmente os tubulos
contornados proximais em relagdo ao tamanho molecular dessas estruturas, e iSso
acarretara ao quadro de insuficiéncia renal (SOARES, 2004; ZACHARY, 2018).

A pos-hemolitica caracteriza-se pelo curso da doenca cronica sendo
observado obito dos animais pela sobrecarga hepatica e renais pelo aumento sérico
de radicais livres, lisozimas e a hemoglobina, sendo que animais podem sobreviver
a esses fendbmenos patoldgicos com quadros de recuperacgdo lenta de processos de
hemoglobinuria, ictericia e anemia (WRENCKE, 2014).
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Figura 5 - Absorcéo e transporte do cobre nos enterocitos
Fonte: R& Mattli, 2002

Figura 6 - Modelo do metabolismo do cobre na célula hepatica
Fonte: Nunes (2005).

3.3.2 Sintomatologia

A intoxicagdo do ruminante por cobre é associada as concentracdes
excessivas da ingestdo de cobre, envolvendo a produgdo de radicais livres e
oxidacéao direta dos componentes celulares (STALKER & HAYES 2007).

Existem dois tipos de intoxicagdo pelo cobre: a intoxicacdo aguda e a
intoxicacdo crbnica. A intoxicacdo aguda € caracterizada pela necrose hepatica e

Ulceras no trato gastrointestinal, ja a intoxicacdo crbnica € caracterizada pelo
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acumulo gradativo do cobre no figado do animal, podendo durar de meses a anos,
até desencadear um quadro hemolitico (ORTOLANI, 2003).

Os sinais da deficiéncia de cobre sdo atrelados aos transtornos de
metabolismo oxidatico, entre eles o atraso de crescimento, perda de peso, disturbios
intestinais, diarreias, acromotriquia, alopecia, mudancas de pelagem, distarbios na
osteogénese, claudicacdes, disturbios reprodutivos, como diminuicdo da fertilidade,
atividade ovariana e alteracfes dos ciclos de anestros e estros, morte embrionaria e
até 6bito de animais adultos (RADOSTITIS et al., 2002; MARQUES ET AL., 2003;
GONZALEZ & SILVA, 2019).

Em casos severos de deficiéncia de cobre em bovinos pode haver o
desencadeamento de degeneracdo do miocéardio por falha na oxidacdo do tecido
cardiaco resultante na degeneracédo fibrosa progressiva que leva aos quadros de
morte subitas nos animais acometidos (GONZALEZ & SILVA, 2019)

Figura 7 — Intoxicag&o cronica por cobre
Fonte: Miguel et al (2013).
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Figura 8 — Intoxicacdo aguda por cobre
Fonte: Bandinelli et al (2013).

3.3.3 Diagnéstico

O diagnéstico da intoxicacdo do cobre em ruminantes é dificil devido a seus
sinais clinicos serem similares a outras anatomopatologias. Assim, varios animais
ndo possuem um diagnéstico fechado, devido a falta de aplicabilidade das técnicas
analiticas corretas para o seu diagnostico (Santos et al.,, 2008). O ruminante
apresenta-se apatico, urina vermelho-escura a amarronzada, entram em decubito
esternal, seguido de lateral vindo a 6bito (MIGUEL et al, 2013).

3.3.4 Tratamento

Alguns tratamentos para intoxicacdo por cobre podem ser realizados com o uso da
D-penicilamina de forma oral ou parenteral, a utilizacdo do molibdato de amdnia que
deve ser de 50 a 100g com a adicdo de 1g do sulfato de sédio por apenas 10 dias,

por via oral, como também €& recomendado trés doses de tetratiomolibdato de
amonia por via subcutanea em dias alternados para reducédo dos niveis de cobre no
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figado. Para impedir a intoxicagdo fitogéneo aconselha-se a fertilizacdo com 70
kg/ha de uma fonte de molibdénio (WRENCKE, 2014).

3.4 loné6foros

Os ionoforos sdo muito utilizados na producdo animal como anticoccidianos,
antimicrobianos e agentes de crescimento e modificadores de PH ruminal. Os
antibioticos ion6foros monensina, salinomicina, neracina e lasalocida s@o os
subprodutos mais utilizados para este fim com ruminantes, sendo necessario
respeitar as diferencas entre espécies bem como a relacdo entre as doses seguras e
toxicas (BARROS, 2007).

3.4.1 Apresentacao clinica

Os antibiéticos compostos por ionéforos sdo lipossoliveis e resultam do
processo de fermentacdo de diferentes espécies como: Streptomyces e
Actinomyces. Os mesmos funcionam de forma semelhante a outros antibidticos e se
divide em trés classes: neutra, formadoras de canais e os acidos carboxilicos. Para
exibicdo e melhor acdo desse medicamento a classe mais utilizada sdo os acidos
carboxilicos que também sdo denominados de polieter, que sdo adicionados as
racbes dos animais, atuando como promotores de crescimento, agentes
anticoccidianos, antibidticos fungicidas e prevencdo do timpanismo bovino
(SEMEADOR, 2011).

O seu mecanismo de acao é realizado com a ligacao reversivel dos ions que
ficam em um grupamento do carboxilico exposto ndo protonado, sendo positivo para
o transporte de ions pela membrana celular, conforme o Ministério da Agricultura,
Pecuaria e Abastecimento (MAPA), existe uma lei normativa n° 13 de 2004 no Brasil
que permite “a adicao na formulag&o de ragdo conforme indicacdo do uso, espécie,
categoria animal e dosagem”. Alguns antibiéticos da classe do ion6foros destacam-
se como a monensina sodica, semduramicina, lasalocida, maduramicina amonio,

narasina e salinomicina sddica (SOAVE, 2011).
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(a) (b)

Figura 9 — lonéforos
Fonte: stringfixer, 2022

3.4.2 Sintomatologia

Os ruminantes que passam pelo processo de intoxicacdo por ionoforos
desenvolvem alguns sinais e sintomas, Camara et al (2008), apontou como fator da
intoxicagdo a mudanga nutricional, aumento da frequéncia de enfermidades
decorrentes da utilizacdo e armazenamento inadequado das racdes. Os sinais
podem aparecer dentro de 24h, a depender da dose ingerida, jA os sintomas sao:
Recusa do alimento e diarreias, fraquezas, tremores, taquicardia e atonia rumenal,
alguns animais podem vir a ébito por conta da insuficiéncia cardiaca aguda, quando
sobrevive desenvolve insuficiéncia cardiaca congestiva, apresentando edema
peitoral, fezes liquidas, taquicardia entre outros, sendo possivel apresentar Obitos
meses apos o surto principal. Em relacdo a ingestdo de doses menores por tempo
prolongado todos os animais apresentam sindrome de insuficiéncia cardiaca
(ANDREWS, 2008).

3.4.3 Diagnostico
A intoxicacao pode ser diagnosticada através dos aspectos epidemiologicos e

clinico-patolégicos. Uma vez que o0 suplemento em questdo ja existe em

concentragbes 1.000 mg/kg nos alimentos, a quantidade ingerida pelos animais em
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relacdo com a dose toxica de monensina para a espécie é de 2-3 mg/kg para que
seja sustentado o diagnostico de intoxicacao por ionéforos (SOUSA et al, 2019).

Os sinais e sintomas sao tdo comuns a outras enfermidades, que para fechar
o diagnostico € necessario resultado positivo no conteddo rumenal ou na racgéao.
Tendo como diagnostico diferencial: Intoxicacdo por algumas plantas, deficiéncia
nutricional de selénio ou vitamina E, laminite entre outros (RADOSTITS et al. 2016).

3.4.4 Tratamento

Em um estudo de caso de Almeida et al (2019), iniciou-se o tratamento com
fluidoterapia composto de solucdo cloreto de sédio 0,9% na dose de 10
litros/animal/dia em via intravenosa, mais 20 ml de antitoxico via intravenosa, com
200 ml de Oleo mineral via oral e por fim 0,02 mg/kg de dexametasona
intramuscular, com 200 ml de carvéo ativado por via oral e 500 ml de bicarbonato de
sédio intravenoso, para os animais diagnosticados com intoxicacdo por ionoforos.
Porém alguns animais que receberam este tratamento durante o estudo piorou o
quadro clinico e foram a 6bito.

N&o existe tratamento especifico, sendo realizado apenas tratamento de
suporte, os efeitos desses produtos sdo cumulativos, podendo ndo ser observados

por algumas semanas apos a suspenséao do fornecimento (RADOSTITS et al. 2016).

3.4.5 Prevencéo

As doses séo recomendadas com base na idade e tamanho do animal em
relacdo com a finalidade da utilizacdo, sendo extremamente importante seguir
rigorosamente as orientacdes do fabricante (RADOSTITS et al. 2016).

3.5 Bhachiaria spp

3.5.1 Apresentacéao clinica

No Brasil, desde 1970, houve um aumento de pastagens cultivadas com
espécies de Brachiaria, especialmente B. decumbens, B. humidicola, B. brizantha e

B. ruziziensis, que estdo bem adaptadas as condi¢cfes climaticas do solo tropical.
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Em meados da década de 1970, as cigarrinhas das pastagens causadas por pragas
(Deois flavopicta e Zulia enteriana) causaram grandes danos as pastagens e a
pecuaria no Brasil. A Brachiaria decumbens apresentou grande suscetibilidade a
cigarrinha e foi substituida por espécies mais resistentes ao ataque das cigarrinhas.
Na década de 80, a Empresa Brasileira de Pesquisa Agropecuaria (EMBRAPA -
CNPGC) deu inicio a introducédo da Brachiaria brizantha cv Marandu, que se tornou
a graminea mais plantada até hoje no Brasil (TOKARINA et al., 2012).

A toxicidade de Brachiaria decumbens foi relacionada a presenca do fungo
Pithomyces chartarum, porém foi demonstrado que a intoxicacdo em ruminantes foi
causada pela presenca de saponinas litogénicas em gramineas. Além da
fotossensibilizacdo, uma sindrome de perda progressiva de peso também foi
descrita no envenenamento por gibdo. Considere que a maior parte da fazenda no
pais € composta por Brachiaria spp. E h& surtos todos os anos, obviamente as
perdas econdmicas sdo enormes (MUSTAFA et al., 2012).

A fotossensibilizacdo é caracterizada pela hipersensibilidade de um animal
aos raios solares. Existem dois tipos de fotossensibilidade causada pela ingestédo de
plantas: primaria e secundaria ou de origem hepatica, ambos estdo relacionados a
presenca de pigmentos fotodindmicos no sangue dos animais. Levado a pele por
meio da circulagdo periférica, o pigmento absorve a radiacéo solar, sensibilizando o
animal aos raios solares (AMADO et al, 2018).

Na fotossensibilizacdo secundaria, acontece um processo complexo. A
protodioscina presente na Brachiaria induz alteragBes patoldgicas no parénquima
hepético e nos ductos biliares que interrompem a depuracéo da fitoglobina (AMADO
et al, 2018). A filoeritrina € um pigmento fotodindamico formado a partir da
degradacédo da clorofila no intestino anterior de ruminantes pela acao de bactérias e
protozoarios presentes no ramen.

Na secundaria a fotossensibilizacdo vai ocorrer diante da transformacéo
guimica das saponinas esteroidas litogénicas que prejudicam o figado. Elas quando
ingeridas pelos ruminantes junto com a forragem vao ser hidrolisadas no ramen,
consequentemente irdo produzir as sapogeninas diosgenina e yamogenina, que Sao
convertidas em smilagenina e sarsasapogenina. Assim, estes compostos séo
epimerizados para isébmeros, denominados epismilagenina e episargogenina
(KUNUPP et al, 2014).
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Eles serdo absorvidos no rimen e transportados na corrente sanguinea até
chegarem ao figado, onde se juntaram ao &cido glucurdnico e produzirdo assim a
epismilagenina e episarsapogenina glucoronideos que irdo se juntar ao calcio,
dando resultados em forma de cristais insoliveis de sal de calcio, que irdo se
precipitar e prejudicar os canais biliares e o parénquima hepatico. Quando ocorre
esta lesdo hepatica devido a filoeritrina que é formada a partir da clorofila no pré-
estbmago dos ruminantes, ndo sendo metabolizada, passa a circulacdo sistémica,
alcancando a pele e induzindo a hipersensibilidade aos raios ultravioleta
(PIMENTEL, 2007).

3.5.2 Sintomatologia

No estudo de Ogliari et al (2018) foram analisados animais que obtiveram a
intoxicacdo por Brachiaria spp de maneira espontanea e experimental. Foi
observado na enfermidade espontanea sinais como: fotossensibilizacdo, edema das
faces, orelhas e palpebras seguidas de aparecimento de crostas, hiperemia,
lacrimejamento, corrimento seroso pelas narinas, opacidade e ulceracao na cornea e
a esclera e conjuntiva amareladas demonstrados na figura 9. Em relacdo os
achados macroscopicos identificaram-se figado de coloragdo castanha, vesicula
biliar com conteddo aumentado e bile grumosa, rins acastanhados com pontos
vermelhos na superficie mostrados na figura 10. As principais lesdes microscopicas
foram observadas no figado, de forma leve a moderada, consistindo em tumefacao,
vacuolizacdo e megalocitose de hepatécitos, fibrose periportal, retencdo biliar,
proliferacdo de ductos biliares e aglomerados de macréfagos e na periferia de

alguns lIébulos havia infiltrado de eosindfilos, neutréfilos e alguns macréfagos.
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Figura 09 — Sinais da intoxicacao por Brachiaria spp
Fonte: Ogliare (2018).

Figura 10 — Visualizacdo macroscopica e microscopica dos sinais da intoxicacao por
Brachiaria spp
Fonte: Ogliare (2018).

Os principais sinais clinicos observados no quadro de intoxicacdo por plantas
daninhas séo lesdes cutaneas eritematosas com crostas e prurido, principalmente
em areas despigmentadas ou sem pelos (CASTRO et al, 2011). Animais intoxicados
por Brachioides geralmente apresentam ictericia, hepatomegalia e figado amarelo

grave (MENDONCA et al 2008). As ovelhas afetadas pela intoxicagdo apresentavam
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macréfagos no figado, citoplasma espumoso nos sinusodides, e muitas tinham
imagens negativas de cristais espinhosos no citoplasma, também presentes nos

hepatdcitos e ocluindo o lumen do ducto biliar (BRUM et al. 2007).

3.5.3 Diagndstico

O diagnéstico de intoxicacdo é baseado em dados epidemioldgicos, sinais
clinicos e alteracfes anormais. Na epidemiologia da intoxicacéo por Brachioplasma,
0S seguintes pontos devem ser enfatizados: a presenca de pastos de Brachiaria spp.
na propriedade, conjunto de animais jovens sendo mais afetada que os adultos e
alta frequéncia de animais acometidos criados em pastagens sem essa graminea,
apos a iniciagdo em pastagens de Brachiaria spp. Quando ocorre a intoxicagdo, a
medida mais eficaz é ndo utilizar essas pastagens para os animais. Entretanto no
Brasil, ocorre a mudanca das pastagens de Brachiaria por outras espécies, com
menor teor toxico para 0s animais, que contribui significativamente para a reducao
desta intoxicacdo (RIET-CORREA, 2007).

3.5.4 Tratamento

As medidas de controle e prevencdo recomendadas sdo ineficazes no
controle da intoxicacdo por Braquioplasma. Ndo ha tratamento especifico, apenas
alivio dos sintomas. Por outro lado, a formacao de pastagens com outras espécies
de gramineas e o direcionamento ao abrigo da luz é a principal medida tomada (DE
MELO et al. 2018). Entretanto, sdo medidas paliativas, pois nao eliminam os
problemas de saude do rebanho e, do ponto de vista produtivo, incorrem em custos
adicionais, como compra de ragdo, custos de diagnéstico e custos de construcéo de
abrigos para animais afetados. Além de ndo mitigar a perda de animais mortos ou

perda de produtividade.

3.5.5 Prevencéao

Nao existem medidas preventivas para evitar o envenenamento do gado a ser

introduzido em pastagens de Brachiaria spp.
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Assim que constatado deve-se remover os animais da pastagem toxica,
levando em consideracdo que por muitas vezes a Brachiaria spp sdo as Unicas
pastagens disponiveis, deve-se mudar 0s animais para uma pastagem de Brachiaria
diferente pelo motivo de algumas terem o potencial toxico mais alto que outras. A
selecdo de Brachiarias com menor concentracdo de saponina litogénica é uma
opc¢ao para reduzir os riscos de intoxicacdao, em longo prazo (RIET-CORREA et al,
2011).
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4. Consideracdes Finais

A intoxicacdo € o consumo sequencial, casual ou proposital de espécies de
vegetais ou de elementos quimicos contidos na natureza ou inseridos na sua
alimentagcdo, consumidas pelo ruminante pela sua nutricdo. Provocando assim,
distarbios clinicos dificeis e graves.

Os ruminantes apresentam varios sintomas, que modificam de acordo com o
produto que esta provocando a intoxicagdo em seu organismo. Porém o sistema
nervoso é o mais afetado, onde o animal desenvolve sinais de intoxicagao.

Vimos também que para evitar a intoxicacdo por esses elementos, 0s
produtores devem estar atentos a inclusdo destes nas dietas dos animais, pois
devem ser seguidos as propor¢coes adequadas e orientadas para que nao
provoquem o acumulo dessas substancias no corpo do ruminante, que as vezes

podem leva-lo a morte.
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