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ao descrito para outros casos de intoxicacdo cronica por
plantas do género Crotalaria, bem como por outras plantas
que possuem AP, como Senecio spp, Heliotropium spp, Echium
spp e Amsinckia intermedia (Tokarnia et al. 2012) ou ainda
em casos de intoxicagdo cronica por aflatoxina (Pierezan et
al. 2010). As altera¢des pulmonares descritas neste caso sdo
frequentemente descritas na intoxicag¢ao cronica por plantas
do género Crotalaria, acompanhadas ou ndo de lesdo hepatica
(Nobre et al. 1994). Por outro lado, sdo descritos casos de
intoxicacdo por C. mucronata em que a evolucdo clinica da
doenca é aguda e as lesdes sdo exclusivamente pulmonares
e caracterizadas por edema acentuado e difuso (Borelli et
al. 2016). Neste estudo se observou ainda lesdes renais que,
apesar de infrequentes, sdo descritas na intoxicagdo por C.
spectabilis em bovinos (Sanders et al. 1936), C. retusa em
suinos e por C. spectabilis em suinos (McGrath e Duncan
1975) e caprinos (Pires et al. 2015) bem como em animais
intoxicados por Senecio spp (Barros etal. 1987). Alguns autores
pressupdem que Status spongiosus observado na intoxica¢ao
por plantas do género Crotalaria se devem a neurotoxicidade
direta de seu principio ativo (Pitanga etal. 2011). No entanto
essa lesdo é frequentemente descrita em doencas hepaticas
cronicas associadas a encefalopatia hepatica. Status spongiosus
ocorre secundariamente a hiperamonemia decorrente do
dano hepatico. A amdnia provoca edema intramielinico
formando vactiolos na substadncia branca do encéfalo (Eelco
e Wijdicks 2016). A principal substancia téxica presente em
C. spectabilis é o AP denominado monocrotalina (MNC) que,
como muitos APs, ndo é quimicamente reativo. A maior parte
da bioativagdo ocorre no figado e, desse modo, como vimos
neste estudo, este 6rgdo é o mais frequentemente afetado
nos casos de intoxicacdo. Ap6s sua ativagio, os APs se ligam
irreversivelmente ao DNA e impedem que ocorra mitose,
embora a sintese de DNA e citoplasma permaneca. Isso
causa um aumento no volume nuclear e citoplasmatico dos
hepatdcitos chamado hepatomegalocitose. Apesar de seu volume,
o metabolismo dos megaldcitos diminui consideravelmente,
e se ocorre mitose os hepatécitos morrem e sio substituidos

por tecido fibroso. Parte APs ativados formados no figado
podem, através da circulagdo, causar lesdes em outros 6rgao
como pulmao ou rins(Burrows e Tyrl 2013), assim como foi
observado neste caso.

Conclusao: C. spectabilis é toxica para bovinos causando
hepatopatia cronica caracterizada por fibrose hepatica com
megalocitose.
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Introducao: A verminose é um dos principais problemas
sanitarios nos rebanhos ovinos, afetando grande parte dos
animais de propriedades criadoras e prejudicando diretamente
o desempenho destes (Andrade 2008). Para o controle dos
parasitas, utilizam-se anti-helminticos a base de diferentes
principios ativos, contudo ha possibilidade de seu uso
indevido no tratamento das verminoses (Hannon et al. 2014).
O closantel é um endoparasiticida derivado da salicilanida,
eficaz contra trematédeos e cestédeos, amplamente utilizado
em ruminantes. A intoxicacdo por uso deste medicamento
ocorre pelo fato de a margem de segurancga ser muito baixa,
podendo causar intoxicacdo quando se é cometido um erro
na dosagem, o que geralmente ocorre devido a auséncia ou
inadequada estimativa do peso individual ao tratamento
(Andrade 2008). Os sinais clinicos se caracterizam por
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cegueira e acentuada dilatagdo da pupila (Andrade 2008),
e sdo decorrentes de lesdes degenerativas localizadas
principalmente na retina. Os achados epidemiolégicos, sinais
clinicos e exame anatomopatoldgico sdo de extrema importancia
para o diagndstico desta intoxicacgdo. Este trabalho tem como
objetivo descrever um surto de intoxicagdo por closantel em
um rebanho ovino no estado do Rio Grande do Sul.
Material e Métodos: Uma propriedade de ovinos de corte
localizada no municipio de Osoério, Rio Grande do Sul (RS),
relatou a ocorréncia de doenca clinica aguda caracterizada
por cegueira e desorientagdo ap6s a utilizagdo de closantel,
em agosto de 2018. Visando a investigacdo diagnostica do
caso, realizou-se visita técnica a propriedade. Durante esta, os
dados epidemiolégicos e clinicos foram obtidos diretamente
com o proprietario e através da avaliagdo dos ovinos afetados.
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Foram realizadas trés necropsias de cordeiros que haviam
morrido espontaneamente. Durante a necropsia foram coletados
fragmentos dos principais 6rgaos, que foram fixados em formol
a10%, processados rotineiramente para histologia e corados
pela técnica histoquimica de hematoxilina e eosina (HE).
Resultados: Um rebanho com aproximadamente 300
ovinos localizado no municipio de Osério (RS) foi atendido. A
faixa etaria dos ovinos acometidos variava de recém-nascidos
a adultos, eram da raca Texel e criados de forma extensiva.
Segundo relato do proprietario, os cordeiros eram vermifugados
rotineiramente com ivermectina e closantel. Foi utilizada a
dosagem de closantel de 20mg/cordeiro, independentemente
do peso, sendo que os cordeiros apresentavam em média
13kg. O proprietario relatou que, ao todo, 40 cordeiros
morreram nesta estagdo de pari¢do, sendo que a maioria
apresentava palidez de mucosas e edema submandibular. Em
uma nova aplica¢ao de closantel, na mesma dose supracitada,
cerca de 10 cordeiros morreram com sinais de cegueira e
desorientacdo. Na avaliagdo clinica, os ovinos apresentavam
edema submandibular, palidez de mucosas, bem como
edema de face. Ainda, aproximadamente 20 cordeiros que
apresentavam sinais de cegueira, desorientacdo e esbarravam
em objetos, além de hipotermia e auséncia de resposta ao
reflexo de ameacga. As fémeas foram avaliadas clinicamente
e apresentavam sinais de edema submandibular e palidez de
mucosa ocular. Trés cordeiros machos entre 30 e 45 dias de
idade que morreram espontaneamente foram submetidos a
necropsia. Macroscopicamente pode-se observar na cavidade
abdominal pequena quantidade de liquido translicido
livre em um dos animais (ascite). Os demais érgaos nao
apresentaram alteracdes macroscopicas significativas. No
exame histopatologico observaram-se lesdes semelhantes
nos trés cordeiros. As principais alteracdes encontravam-se
restritas aos olhos, e eram caracterizadas por acentuada
degeneracdo e fragmentacdo de cones e bastonetes, bem
como deplecdo da camada nuclear externa e interna naretina,
com picnose e cariorrexia. Observou-se ainda diminui¢do do
numero de células ganglionares e, em camada plexiforme
externa, atrofia e vacuoliza¢do. No nervo éptico observou-se
vacuolizacdo multifocal variando de moderadas a discretas.
Foi observado no encéfalo edema perineuronal e perivascular
difuso, predominantemente na substancia cinzenta. No cérebro
e cerebelo, de um dos cordeiros, foi observado vacuolizacdo
multifocal, sendo esta evidenciada também na jungao da
substancia branca e cinzenta do cérebro e no cerebelo apenas
na substancia branca. Ja no ganglio trigémeo, observou-se
vacuoliza¢do multifocal moderada em pericarios de neuronios.
A medula espinhal apresentava vacuolizagdo multifocal
moderada na jun¢do da substancia branca e cinzenta.
Discussao: Os animais avaliados no caso citado anteriormente
apresentavam edema submandibular e palidez de mucosa ocular,
sinais clinicos frequentes do parasitismo, juntamente com a
inapeténcia e por vezes pode se observar a diarreia (Amarente
2008). O closantel age reduzindo as rea¢des mitocondriais do
parasita no transporte de elétrons e na sintese de ATP através
do bloqueio da fosforilagdo oxidativa, impedindo desta forma a
producido de energia e levando a morte por paralisia espastica
(Andrade 2008). Esta paralisia se deve ao aumento de calcio nas
células musculares, que pode levar a perturbacdes na energia
transmembrana, responsavel pelo transporte de eletrolitos (Van
Der Lugt & Venter 2007). Em ovinos, o mecanismo de toxicidade

do closantel ainda ndo é totalmente elucidado, porém estudos
propdem se tratar de uma neuropatia 6ptica decorrente de edema
retiniano (Hannon et al. 2014). Esse edema leva a degeneracao
de células ganglionares, o que reflete diretamente no efeito
toxico nos neurdnios, ocorrendo também lesdo axonal dentro
da 6tica (Van Der Lugt & Venter 2007). Outros mecanismos
que podem estar relacionados sdo a compressdo do nervo
optico dentro dos limites do canal dptico dsseo e a ruptura das
células e camadas compactadas de membrana celular, estas
caracterizam a retinopatia, edema mielinico e a vacuolizacao
de substancia branca (Hannon et al. 2014). A intoxicacdo por
closantel pode ocorrer em rebanhos tratados com as doses
acima das recomendadas. O que se observa frequentemente
é o calculo errdneo das doses, quando sdo calculadas com
base no animal mais pesado, como foi observado neste caso
relatado, no qual o tratador e responsavel pela aplicacdo do
endoparasiticida estimou que os animais tinham em média 20kg,
porém, apresentavam uma média de 13 kg. Quando a dose é de
duas a cinco vezes maior que a recomendada, os sinais clinicos
caracterizam-se por cegueira, dilatacdo da pupila e o animal
pode comecar a andar em circulos, como observado no presente
relato (Andrade 2008, Riet-Correa 2007). A cegueira aparece
no periodo de dois dias a duas semanas ap6s a administragao
do medicamento. Quando a dose é 10 vezes superior, pode-se
observar, além dos sinais anteriores, depressdo acentuada,
gemidos, paralisia dos membros, dor abdominal, o animal fica
deitado, apresentando fraqueza e cegueira bilateral. Pode ainda
ser observado midriase, nistagmo, reflexo pupilar negativo,
pressdo da cabeca contra objetos- e desvio lateral da cabega
(Andrade 2008). Durante a necropsia, achados macroscopicos
podem nao ser observados, (Rivero et al. 2015), assim como
no surto aqui descrito. Histologicamente, a maioria das lesdes
se encontram na retina e nervo 6ptico dos ovinos acometidos,
corroborando com o descrito naliteratura (Furlan etal. 2008).
Neste caso foi administrada uma dosagem do closantel de
20mg/cordeiro, enquanto o indicado na bula é de 10 mg para
cara 10 kg de massa corporal, levando em consideragdo que
os animais tinham em média 13kg, foi administrado o dobro
da dose recomendada para estes cordeiros. Teoriza-se que
o grau de edema mielinico esteja diretamente relacionado
ao nivel de superdosagem, portanto dosagens mais elevadas
levariam a edema acentuado, ocasionando maior pressao
dentro do canal 6ptico e, consequente, ruptura anterior
dos axo6nios do nervo 6ptico e perda neuronal do segmento
intracanalicular do nervo (Hannon et al. 2014). Niveis mais
baixos de closantel resultariam em edema discreto e menor
pressdo dentro do canal éptico, portanto a ruptura do nervo
optico poderia demorar mais tempo (Hannon et al. 2014). A
associacdo da degeneracdo das células ganglionares com o
edema de mielina nos nervos dpticos sugeriu que as lesdes nas
células ganglionares refletiram em um efeito téxico direto nos
neuroénios, ou seguiram lesao axonal dentro do nervo éptico.
Em casos mais cronicos, uma redugio no nimero de células
ganglionares foi provavelmente atribuivel a degeneragio e
perda de axonios nestes nervos (Van Der Lugt & Venter 2007).
A deplecdo da camada de células ganglionares pode ser devido
a ruptura dos axonios do nervo e perda neuronal retrégrada
(Hannon et al. 2014). Nao ha tratamento eficaz que reverta
o quadro de intoxicacdo por este endoparasiticida pois os
animais intoxicados desenvolvem cegueira permanente e
irreversivel, podendo haver reversao parcial apenas dos sinais
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neurolégicos. Devido a isso, o aconselhavel é a prevencio,
calculando corretamente a dose a ser aplicada (Riet-Correa
2007), além disso, a identificacdo dos animais é de extrema
importancia, e é aconselhavel a separacdo destes em categorias
de acordo com o peso.

Conclusao: Com base na epidemiologia observada, sinais
clinicos e achados microscdpicos foi possivel concluir o
diagnostico de intoxicacdo por closantel, como geralmente
ndo apresentam alteracdes macroscopicas é importantissimo
submeter o olho juntamente com o nervo dptico para o exame
histopatoldgico, para fechar este diagndstico. A utilizacdo
inadequada do closantel pode levar a prejuizos econémicos
elevados, portanto ha necessidade de orientagdo do médico
veterindrio com relacdo a administragao deste anti-helmintico.
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Introducdo: As intoxicagdes por plantas em animais de
producdo advém da criagdo extensiva ou semiextensivo, que
proporciona maior acesso as plantas téxicas aumentando o
numero de surtos e resultando em perdas diretas e indiretas
para os produtores rurais (Pessoa et al. 2013). Entre os variados
grupos de plantas que causam intoxicagdo em animais de
producdo, encontram-se as plantas cianogénicas, que sdo
caracterizadas por conter o principio ativo denominado de
acido cianidrico (HCN) (Amorim et al. 2006). Dentre as plantas
cianogénicas de grande importancia no Brasil, destacam-se
as do género Manihot spp. que apresentam diversas espécies
silvestres causadoras de intoxicacdo em bovinos, sendo
a espécie mais conhecida na regido Nordeste a Manihot
esculenta Crantz, popularmente chamada de mandioca ou
macaxeira (Tokarnia et al. 2012). Alguns fatores podem
influenciar a toxicidade desta planta, como a quantidade de
planta ingerida, a velocidade de ingestdo e a concentracdo
do composto, ocorrendo a intoxicagdo quando animais com
fome adentram as pastagens contendo a planta, quando
ocorre administracdo das raizes tuberosas, ou quando os
animais tem acesso ao liquido proveniente da compressao
da massa ralada das raizes da mandioca (Tokarnia et al.
2012, Camara et al. 2014). Os sinais clinicos em bovinos
intoxicados incluem mucosas cianéticas, paresia, espasmos
musculares generalizados, excitagdo, com posterior parada
respiratoria, nistagmo, tremor de cabeca e palpebras, decubito
lateral, movimentos de pedalagem e opistétono (Amorim et
al. 2005, Mello et al. 2010, Tokarnia et al. 2012, CAmara et al.
2014). Os achados macroscépicos sdo pouco especificos, tais
como sangue venoso vermelho brilhante, coagulagio lenta
ou incompleta, pulmdes e traqueia congestos, hemorragia
subendocardica e subepicardica petequial e odor caracteristico
de cianeto predominante no rimen, assim como presenca
das folhas da planta misturadas ao conteido ruminal. Na
histopatologia ndo sdo observadas lesdes relevantes, mas no
cérebro pode haver lesdes degenerativas, principalmente na
substancia cinzenta ou branca (Tokarnia et al. 2012, CAmara
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etal. 2014). Portanto, objetiva-se com este trabalho descrever
um surto de intoxicagcdo por Manihot sp. “mani¢coba” em
bovinos diagnosticado no Laboratério de Patologia Animal
do Hospital Veterinario Prof. Dr. Ivon Macédo Tabosa da
Universidade Federal de Campina Grande (LPA/HV/UFCG).

Material e Métodos: Os dados epidemiolégicos e clinicos
foram obtidos na propriedade onde os casos ocorreram. Foram
realizadas as necropsias de dois animais e fragmentos dos
o6rgaos foram coletados, fixados em formol a 10% tamponado,
clivados, processados rotineiramente para histopatologia,
seccionados em 3um e corados por hematoxilina e eosina (HE).
Além disso, foi realizada uma visita técnica para observacido
da area onde eram criados os bovinos.

Resultados: O surto ocorreu em uma propriedade rural no
municipio de Mae D’agua, Paraiba, ocorrendo a morte de forma
repentina de trés bovinos, com evolucdo de aproximadamente
um dia, ap6s a ocorréncia de forte chuva. Os animais eram
vacinados para febre aftosa e raiva, vermifugados e nao
havia outros animais coabitando na propriedade, porém foi
relatada a presenca de “manigoba” (Manihot sp.) e “angico”
(Anadenanthera colubrina). Dois bovinos, fémeas, de dois anos
de idade, raga mestica foram encaminhados ao LPA/HV /UFCG
e foi realizado o exame de necropsia. Macroscopicamente
apresentavam condi¢do corporal regular e mucosas oculares
congestas. Havia acentuada distensdao abdominal e na
regido perianal contetido fecal diarreico aderido aos pelos.
A abertura da cavidade toracica os pulmdes apresentavam-
se sem alteracdo, mas microscopicamente observou-se
congestao e edema acentuado e difuso. Na abertura da
cavidade abdominal observou-se nos dois animais riumen
com acentuada quantidade de folhas parcialmente integras,
morfologicamente compativeis com Manihot sp. (Fig.1).
Microscopicamente os rins dos animais apresentavam-se com
congestdo acentuada e difusa em regido cortical e medular, e
ndo foram observadas alteracdes nos fragmentos do encéfalo
dos bovinos. Na visita técnica a propriedade foram coletadas



