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RESUMO

GALVAO, Alexandre. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematiria Enzodtica pos-
remocao de areas invadidas por Pteridium arachnoideum. 2012. 79 p. Tese (Doutorado em
Ciéncias Veterinarias, Sanidade Animal) — Instituto de Veterinaria, Universidade Federal Rural
do Rio de Janeiro, Seropedica, RJ, 2012.

Com o objetivo inicial de caracterizar a sobrevida em bovinos afetados por Hematdria Enzoética
(HEB), quando removidos para areas livres de Pteridium sp., esse estudo foi realizado em duas
partes: a) acompanhamentos clinico-observacional e laboratorial de 51 bovinos, entre 2007 e
2011, sequidos de exames anatomo e histopatoldgicos, em parte dos casos; b) aplicacdo de
questionario versando sobre os aspectos epidemioldgicos dessa enfermidade, respondido pelos
proprietarios de 73 estabelecimentos pecudrios visitados. Verificou-se que mais de 90% dos
animais afetados por HEB morrem antes de dois anos apds o inicio dos sintomas, independente
da fase da doenca, e que a hematuria quase sempre é continua e ndo intermitente. O questionario
aplicado aos proprietarios indica que a HEB é causa de sérios problemas sdcio-econdmicos nas
areas da Regido Sudeste onde P. arachnoideum é muito prevalente.

Palavras-chave: Bovino, Pteridium arachnoideum, Hematuria Enzoo6tica Bovina.



ABSTRACT

GALVAO, Alexandre. Recovery/viability of cattle with Enzootic Hematuria after removal
from Pteridium arachnoideum infested areas. 2012. 79 p. Thesis (PhD. In Veterinary Medicine,
Animal Health) — Instituto de Veterinaria, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro,
Seropédica, RJ, 2012.

With the objective to characterize recovery of cattle affected by Enzootic Hematuria, removed to
areas free of Pteridium sp., a study was made in two parts: (1) Performance of clinical and
laboratorial exams of 51 diseased cattle from 2007 to 2011, followed by postmortem examination
and histopathology in some cases, and (2) appliance of a questionnaire to 73 farmers regarding
the epidemiology of the disease. Ninety per cent of the removed cattle died before two years of
the clinical course with mostly continuous hemataria independently of the development of the
disease. The answers of the questionnaire indicate that Bovine Enzootic Hematuria is a great
social-economic problem in areas where Pteridium arachnoideum exists.

Key words: Cattle, Pteridium arachnoideum, Bovine Enzootic Hematuria
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1 INTRODUCAO

Popularmente mais conhecidas como “samambaias”, Pteridium spp. estdo entre as
plantas tdxicas mais importantes do mundo, dada a distribui¢cdo cosmopolita e, principalmente,
pelo seu alto potencial carcinogénico para animais e seres humanos. Esse efeito carcinogénico
se da pela presenga de um norsesquiterpeno denominado ptaquilosideo, principio tdxico de a¢éo
radiomimética, cuja acdo pode variar em funcdo da espécie animal, do tempo de ingestdo e a
quantidade diéria ingerida (TOKARNIA et al., 2012).

Em bovinos, a ingestdo prolongada de samambaia provoca dois quadros patologicos
devidos a a¢do cancerigena. O mais importante sob, o ponto de vista econémico, é a Hematuria
Enzodtica Bovina (HEB), condigdo determinada pelo surgimento de processos neoplasicos e
hiperplasicos na parede da bexiga; o outro quadro, também associado a significativos prejuizos
econémicos € representado pelos carcinomas das vias digestivas superiores (DOBEREINER;
TOKARNIA; CANELLA, 1967).

Em regides severamente invadidas por Pteridium spp. 0s prejuizos econémicos sao
muito significativos, em especial, na pecuéria de leite. Em algumas propriedades no Brasil até
90% das vacas de leite “urinam sangue” (FRANCA; TOKARNIA; PEIXOTO, 2002). O
problema é tdo sério que, nessas areas muito invadidas, alguns produtores abandonam a
pecuaria. Além disso, é recorrente atividade de “passar o problema”, isso €, os proprietarios
vendem vacas com HEB para outros menos avisados. A situacdo agrava-se ainda mais porque
0s métodos de controle da planta, em geral, sdo pouco eficientes.

Um dos aspectos pouco claros a respeito da HEB refere-se a sobrevida e a capacidade
de recuperacdo de bovinos por ela acometidos quando deixam de ingerir Pteridium spp. De
acordo com Grunder (2002), a retirada dos animais dos pastos invadidos por P. aquilinum e boa
alimentacéo, levam a uma lenta recuperac¢ao, mas ndo haveria cura completa. Os animais podem
alcancar idade avancada, porém permaneceriam antieconémicos. Apos nova ingestao da planta,
a hematdria recidiva rapidamente.

Observacdes de campo, todavia, indicam que a maior parte dos animais afetados por
essa forma da enfermidade, morre (GALVAOQ?, 2007). O presente estudo foi realizado,
sobretudo, para esclarecer até que ponto podem se recuperar bovinos acometidos por HEB,
quando retirados de campos invadidos pela planta.

! Informagao fornecida por Alexandre Galvdo. Msc. Médico Veterinario Autdnomo, 2007.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Aspectos Gerais sobre Pteridium spp.

O género Pteridium ocorre nos cinco continentes, ndo sendo encontrado somente nas
calotas polares, regides de clima &rido e seco ou em regides de florestas tropicais fechadas
(ALONSO-AMELOT, 1999).

No Brasil, Pteridium spp. sdo conhecidas como “samambaia”, “samambaia-do- campo”,
“feto” ou “pluma” (EVANS, 1987; TOKARNIA et al., 2012). Atualmente, ap6s a realizagao de
estudos biomoleculares, o género Pteridium anteriormente integrado a familia Polypodiaceae,
passou a pertencer a familia Dennstaedtiaceae, e algumas de suas variedades foram elevadas a
condicdo de espécies (denominadas, a partir de entdo, em relacdo as existentes no Brasil, de P.
arachnoideum nas Regides Sul e Sudeste) e P. caudatum (na Amazoénia) (ALONSO-AMELOT,
1999; THOMSON, 2000). Como a grande maioria dos trabalhos citados foi realizada antes da
introducdo da nova nomenclatura, optamos por manter a nomenclatura original na citacéo
desses trabalhos.

P. aquilinum é considerada uma das plantas toxicas mais importantes, ndo sé por ser
cosmopolita e ter extensa distribuicdo, mas também pelos diferentes tipos de intoxicacdo que
provoca em diversas espécies animais (TOKARNIA et al., 2012). Sdo plantas colonizadoras ou
invasoras que, por serem muito resistentes, invadem com rapidez terras ndo cultivadas, terras
desmatadas e pastagens (RYMER, 1976). Pteridium spp. sdo plantas rizomatosas, com folhas
grandes, de 60 a 180 cm de comprimento e 60 a 120 cm de largura, bipinadas, com as pinas
profundamente lobadas, glabras e lanuginosas, ferrugineas na face dorsal. As folhas formam
touceiras densas ou se estendem ao longo dos rizomas (ALONSO-AMELOT, 1999) (Figura 1).
Os rizomas, parte mais toxica (EVANS, W.; EVANS, 1., 1961; HIRONO et al., 1973),
normalmente estdo profundamente enterrados, o que permite a planta resistir quando rocada ou
queimada (DURAO; FERREIRA; CABRAL, 1995).

E importante esclarecer que as plantas do género Pteridium (toxicas) ndo devem ser
confundidas com as samambaias ornamentais ou de areas muito Umidas ou semi-alagadas, nem
com as cujo caule da origem aos xaxins; essas Ultimas, também por questdes de distribuicdo e
habitat, aparentemente ndo sao ingeridas pelos bovinos, nem foram demonstradas como toxicas
(USP, 2000).

Figura 1. Pteridium araNhoiem, municpio de Passa Vinte, Estado
de Minas Gerais (GALVAO, 2011).



2.2 Distribuicéo e Habitat

Além da grande resisténcia frente a diversos ambientes, a samambaia possui capacidade
invasora muito alta gragas a seus esporos, que em epocas secas sao langados para a atmosfera e
se deslocam por centenas de quildmetros, o que permite a colonizacdo de areas distantes
(TROTTER, 1990). O aumento da retirada da cobertura florestal criou um habitat favoravel
para a maior disseminacdo da planta que é considerada uma daninha extremamente invasora
(MARCAL; CAMPOS NETO, 1996; POLACK, 1990; TOKARNIA;

DOBEREINER; SILVA, 1979). Com pouca competitividade vegetativa, a planta encontra um
ambiente ainda mais propicio para sua exuberancia (MARCAL, 2001).

As zonas geograficas onde a planta predomina e onde, frequentemente, ocorrem as
intoxicagBes em bovinos, apresentam solos pobres, &cidos, com baixos niveis de calcio e fosforo
(DURAO; FERREIRA; CABRAL, 1995). Sendo assim, a baixa fertilidade do solo constituiu
um outro fator de extrema facilidade para a disseminacdo da samambaia, ja que Pteridium
aquilinum é pouco exigente para proliferar (MARCAL et al., 2002; NIERO et al., 1991;
TOKARNIA; DOBEREINER; SILVA, 1979). Embora em algumas fazendas as pastagens
sejam renovadas, a samambaia ainda assim persiste em propor¢6es que variam de brotos quase
imperceptiveis a arbustos bem desenvolvidos (OLIVEIRA; MATSUMOTO; PRIMAVESI,
1998).

No Brasil, P. aquilinum ocorre principalmente nas regides montanhosas, desde o sul da
Bahia até o Rio Grande do Sul, porém também € invasora em areas dos Estados de Amazonas,
Acre, Mato Grosso e Pernambuco (TOKARNIA et al., 2012) (Figura 2).

Figura 2. Distribuicdo da ocorréncia de casos de Pteridium
spp. no Brasil (TOKARNIA et al., 2012).

2.3 Principios Toxicos e Patogénese da Intoxicacdo de Pteridium spp.

Os primeiros trabalhos sobre a toxidez de Pteridium aquilinum se referiam ao principio
tiaminolitico, responsavel por um quadro de intoxicacdo com perturbacdes nervosas em animais
monogastricos (TOKARNIA et al., 2012). Weswig, Freed e Haag (1946) induziram polineurite
em ratos através da administracdo de dietas contendo 40% de Pteridium aquilinum. Resultados
similares foram obtidos por Evans, W. e Evans, E. (1949) e também por Thomas e Walker
(1949 apud EVANS, 1964).



Em 1958, concluiu-se que a tiaminase ndo seria o principio de P. aquilinum causador da
Diatese Hemorrégica (DH), uma vez que em experimentos com Equisetum arvense, planta que
possui uma tiaminase comparavel a de P. aquilinum e com bactérias que produzem tiaminase
(Bacillus thiaminolyticus e Clostridium thiaminolyticum), ndo se conseguiu reproduzir a DH
em bovinos; o extrato solivel de P. aquilinum, extraido atravées de etanol quente, porém, foi
capaz de reproduzir o quadro (EVANS et al., 1958). Além disso, notou-se que as alteragdes
causadas pela DH ndo eram modificadas pela suplementacdo com tiamina (FENWICK, 1988).

Vérios compostos dessa planta foram isolados visando a identificacdo de substancia(s)
responsavel(eis) pelas intoxicacbes aguda e cronica. Taninos e &cidos fendlicos que,
correspondem a mais de 10% do peso seco de P. aquilinum, foram inicialmente implicados no
efeito carcinogénico da planta; compostos fenolicos que incluem a quercetina e a rutina
glicosilada, um flavonoide estariam, inclusive associados a transformacdes malignas em
papilomas virais de ruminantes (ALONSO-AMELOT; AVENDANO, 2002). Estudos
realizados por Pamukcu et al. (1980) demonstraram que a administracdo de quercetina induz a
formacdo de tumores em intestinos e bexiga de ratos, porém em uma porcentagem menor do
que no grupo submetido a uma dieta exclusiva com samambaia. Outros estudos, entretanto, ndo
demonstraram a carcinogenicidade desta substancia em ratos, principalmente em estudos a
longo prazo (MORINO et al., 1985). Outras toxinas, como o acido cianidrico (HCN), podem
estar envolvidas na intoxicacdo aguda em ruminantes. Na Venezuela constatou-se que a
variedade arachnoideum possui um teor de HCN muito mais alto que a variedade caudatum e
teria correlacdo com as intoxicacGes agudas em bovinos (ALONSO-AMELQOT, 1999).

Dentre os compostos isolados, apenas um norsesquirterpeno, glicosideo intermediario
da biossintese de pterosideos, denominado ptaquilosideo, isolado por Niwa et al. (1983) e Van
Der Hoeven et al. (1983), demonstrou comprovado efeito carcinogénico (HIRONO et al.,
1984a). A administracdo do ptaquilosideo puro, por via oral, reproduziu a diatese hemorragica
em bezerros e o0 aparecimento de papilomas, adenocarcinomas de mama e de ileo, em ratos
(HIRONO et al., 1984a). Evidéncias de mutacdes também foram encontradas em Drosophila
melanogaster (inseto diptero) exposta ao ptaquilosideo (SATO et al., 1991). Células hepaticas
in vitro expostas exibiram atividade de reparacdo de DNA (MORI et al., 1985) e aberracdes
cromossomicas (“Exchange-Type”) ocorreram em fibroblastos pulmonares de hamsters, sob a
influéncia do ptaquilosideo (MATSUOKA et al., 1989).

O ptaquilosideo é estavel em temperatura ambiente, mas se decomp®e rapidamente em
meios 4cidos, se transformando em pterosinas ‘B’ e ‘O’ (FUKUOKA et al., 1978; YOSHIHIRA
etal., 1971) que ndo possuem efeito carcinogénico (YOSHIHARA et al., 1971). Em condigdes
fracamente alcalinas, o ptaquilosideo da origem a um conjugado denominado dienona (SAITO
et al., 1980), considerada atualmente o verdadeiro componente carcinogénico de P. aquilinum
(MATOBA et al., 1987). A dienona é capaz de atravessar a membrana citoplasmatica e nuclear
das células e associar-se irreversivelmente a proteinas com terminais amino expostos no DNA
(ALONSO-AMELOT, 1999). Essa unido causa uma alteracdo permanente em determinados
genes que codificam proteinas ativadoras de outros genes, ou que tém funcdo reguladora de
processos bioquimicos, como por exemplo, 0 gene p53, regulador da apoptose e da supressao
de tumores (SANTOS; BRASILEIRO; SILVA, 1992). Shahin et al. (1998) demonstraram
que, em cobaios expostos a dienona, ocorre a ativagdo do proto-oncogene H-ras, que é
associado a producdo de diversos tipos de neoplasias.

A ingestdo por tempo prolongado de P. aquilinum em bovinos leva ao
desenvolvimento de neoplasias principalmente em faringe, base da lingua, es6fago, rumem
e bexiga (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967). Estes 6rgdos apresentam
condicdes alcalinas, o que propiciaa transformacdo do ptaquilosideo em dienona. Deste



modo, o pH alcalino da saliva (8.1 — 8.2) e da urina de bovinos (7.5 — 8.5) favorece o
aparecimento de tumores nas vias digestivas superiores, na base da lingua, do eséfago e da
bexiga. Em monogastricos, parte do ptaquilosideo € inativada no estbmago pela formacéo em
pterosinas ‘B’ ¢ ‘O’, porém, a maior parte passa sem se decompor, segue para o intestino e
ndo ¢ absorvido, devido ao seu alto peso molecular e hidrofilia (MATOBA et al., 1987). No
pH alcalino do intestino, o ptaquilosideo favoreceria o aparecimento de neoplasias nesta regido.
Em monogastricos, as condi¢des acidas da bexiga ndo propiciariam a formacéo de tumores pelo
ptaquilosideo (VAN DE HOEVEN et al., 1983).

O efeito carcinogénico de P. aquilinum varia de acordo com a espécie animal envolvida;
enquanto em bovinos as neoplasias se desenvolvem no trato digestivo superior e bexiga
(TOKARNIA et al., 2012), nas ovelhas intoxicadas cronicamente, os tumores geralmente se
localizam no intestino (EVANS, 1968).

A concentracdo do ptaquilosideo varia consideravelmente com a idade e a parte da
planta. O apice do broto, de onde irdo desenvolver-se as folhas, é a por¢cdo que concentra a
maior quantidade desta substancia (HIRONO et al., 1973), assim como no rizoma (SAITO et
al., 1980); porém, em relacdo ao broto da planta, os teores do principio toxico podem ser
completamente diferentes, visto que a luminosidade e a variedade da planta podem interferir na
concentracdo do ptaquilosideo (SMITH; LAUREN; PRAKASHI, 1999). Ainda, o tipo de solo,
o clima e a geografia interferem na toxicidade da Pteridium aquilinum, tanto entre as variedades
como em exemplares da mesma variedade (ALONSO-AMELOT, 1999; TOKARNIA et al.,
2012). O maior nivel do ptaquilosideo no broto ocorre na primavera e se reduz, a medida que
se aproxima o inverno (SMITH; LAUREN; PRAKASHI, 1999).

O efeito carcinogénico da samambaia foi descoberto durante os primeiros estudos da
intoxicagdo cronica pela planta, no inicio da década de 60 do século XX. Sua carcinogenicidade
foi comprovada pela primeira vez em 1965, com a inducdo experimental de mdltiplos
adenocarcinomas intestinais em ratos (EVANS; MASON, 1965).

No entanto, sé em 1983 o principio carcinogénico foi quimicamente isolado (NIWA et
al., 1983). A pterosina, ptaquilosideo agliconado também isolado de P. aquilinum, €é instavel e
se decompbe em dienona, um potente agente alquilante que age sobre as bases pdricas e
pirimidinas dos nucleotideos, principalmente a guanina (5’-GMP) e a adenina (5’-AMP),
formando adutos de DNA (PRAKASH et al., 1996; SHAHIN et al., 1998). Os adutos sdo
importantes na producdo do cancer por causarem mutacdes (CULLEN; PAGE; MISDORP,
2002; FREITAS et al., 2001; SHAHIN et al., 1998; WIENCKE, 2002). A alteracdo quimica do
DNA causada por agentes alquilantes é geralmente responsavel pela carcinogénese quimica
(PRAKASH et al., 1996; YAMADA; OJIKA; KIGOSHI, 2007). No caso da dienona, ela leva
a mutacOes pontuais no DNA e ao processo da carcinogénese (PRAKASH et al., 1996;
SHAHIN et al., 1998). As propriedades do ptaquilosideo indicam que ele é um carcindgeno
direto (ndo é necessaria ativacdo enzimatica) e que a dienona é o carcindgeno final (FENWICK,
1989).

A acdo carcinogénica do ptaquilosideo em bovinos esta relacionada com a formacao de
adutos de DNA e mutagcbes no gene H-ras no codon 61, levando a formacdo de
adenocarcinomas ileais (PRAKASH et al., 1996). A administracéo intravenosa de ptaquilosideo
também esta relacionada com a indugdo da dupla mutacdo nos cddons 58 e 59 do gene H-ras
na glandula mamaria de ratos, sugerindo que a ativacdo desse gene é o evento inicial na
carcinogénese induzida pelo ptaquilosideo (SHAHIN et al., 1998). A carcinogenicidade
também tem sido comprovada experimentalmente em camundongos, ratos, cobaios, ovinos,
gansos, entre outros, que desenvolvem tumores (EVANS, 1968) com inducdo de adutos de
DNA e mutacdes no gene H-ras (FREITAS et al., 2001; SHAHIN et al., 1998).

A formacdo de adutos de DNA e a ativacdo do H-ras sdo sugeridos como estagios
iniciais da carcinogénese por ptaquilosideo em adenocarcinomas no ileo de bezerros



(PRAKASH et al., 1996). O gene p53 mutado tem também sido encontrado em papilomas
experimentais e em carcinomas naturais (SCOBIE; JACKSON; CAMPO, 1997). E possivel
que ambos, p53 e H-ras representem alvos para os carcindgenos da samambaia (BENISTON
etal., 2001; PENNIE; CAMPO et al., 1992; PRAKASH et al., 1996; SCOBIE; JACKSON;
CAMPO, 1997). Juntamente com eles, os receptores para o fator de crescimento epidermal
(epidermal growth factor receptor - EGFR) aumentam durante a carcinogénese (CAMPO et al.,
1994). No entanto, um estudo em ratos com tumores ileais e de bexiga induzidos por P.
aquilinum demonstrou que possa ndo haver mutagdes nos genes p53 e H-ras em tumores
quimicamente induzidos por samambaia (FREITAS et al., 2002).

Em altas doses, o ptaquilosideo tem uma importante caracteristica radiomimética que
estd relacionada com os sinais clinicos da intoxicacdo aguda (HIRONO et al., 1984b;
SCHACHAM; PHILP; GOWDEY, 1970). Em altas doses, o efeito do ptaquilosideo é
semelhante ao da radiacdo, com aplasia progressiva da medula éssea e acentuada queda na
quantidade de leucdcitos circulantes (FENWICK, 1989; HIRONO et al., 1984b). O
ptaquilosideo liga-se a0 DNA e altera a expressdo antigénica nas células-tronco e pluripotentes
da medula 6ssea. Em consequéncia, as células-tronco e pluripotentes passam a induzir uma
resposta imunoldgica celular, inibindo a proliferacéo e a diferenciacdo das linhagens mieloides
(YOUNG, 2002). Em casos naturais e experimentais de intoxica¢do aguda por P. aquilinum,
linfopenia acentuada, neutropenia, monocitopenia e trombocitopenia sdo frequentemente
observadas (ANJOS et al., 2008; ANJOS et al., 2009; HIRONO et al., 1984b).

Apesar do atribuido efeito mutagénico e clastogénico (BJELDANES; CHANG, 1977;
PLAUMANN et al., 1996), ja € amplamente aceito que o principio toxico de Pteridium spp. é
mesmo o ptaquilosideo?.

Os estudos experimentais em diversas espécies animais estdo sumarizados na Tabela
1.

2 Informag&o fornecida por Paulo Vargas Peixoto, 2011. Departamento de Nutricdo Animal e Pastagem, Instituto
de Zootecnia, UFRRJ, Seropédica, RJ.



Tabela 1. Estudos experimentais com Pteridium spp. em diferentes espécies animais relacionados com o 6rgdo afetado e o tipo de neoplasia

desenvolvida

Espécie Administracao Orgéo afetado Tipo de neoplasias Referencias
Rato Pellet da planta Intestino AdenoCA intestinal (EVANS; MASON, 1965)
Bovino Planta Bexiga Hemangioma, papiloma e CA vesical (PAMUKCU et al., 1967)
Codorna japonesa Extrato da planta Intestino AdenoCA ileal, cecal e colbnico (EVANS, 1968)
Cobaia Planta Intestino e bexiga AdenoCa jejunal. AdenoCA e CCT vesical (EVANS, 1968)
Ovino Planta Intestino AdenoCA colbnico (EVANS, 1968)
Hamster Planta Intestino AdenoCA ileal (EVANS, 1968)
Rato Pellet da planta Intestino e bexiga AdenoCA pélipos adenomatosos intestinais. CCT vesical (PAMUKCU; PRICE, 1969)
Camundongo suigo Pellet da planta Medula éssea e pulméo Leucemia linfocitica. Adenoma e adenoCA pulmonar (PAMUKCU et al., 1972)
Camundongo Leite de vaca que Pulméo Adenoma pulmonar (EVANS et al., 1972)
ingeriam a planta
Rato Pellet da planta Intestino, bexiga e Adenoma e adenoCA ileal. FibroSA intestinal. Papiloma e CA vesical.SA de células (HIRONO et al., 1972)
linfonodo reticulares em linfonodo
Rato Pellet da planta Intestino e bexiga Adenoma, adenoCA e AS ileal. AdenoCA cecal. Papiloma e CA vesical (HIRONO et al., 1972)
Rato albino Leite de vaca que Intestino e bexiga Fibroadenoma, adenoma, adenoCA ileal. CCT vesical (PAMUKCU et al., 1980)
ingeriam a planta
Rato Extrato da planta Intestino, mama e AdenoCA ileal. CA mamério. Papiloma vesical (HIRONO et al., 1984a)
bexiga
Rato Planta Intestino AS ileal (OGINO et al., 1986)
Rato Ptaquilosideo em dieta Intestino e bexiga Adenoma e adenoCA ileal e histiocitoma maligno, fibroso no intestino. Papiloma, CCT, (HIRONO et al., 1987)

Sapo (Bufo regularis)
Rato Sprague Dawley

Bovino

Bovino

Rato Sprague Dawley
Rato

Hamster

Extrato da planta
Pellet da planta

Planta
Planta e BPV- 4

Ptaquilosideo
intravenoso

Planta seca em p6

Planta e BPV- 2

Figado

TAS, intestino, glandula
mamaria, linfonodo,
pulméo e bexiga.
Bexiga

TAS e bexiga

Glandula mamaria

Intestino e bexiga

Pele e bexiga

CCE e SA na bexiga

CA hepatocelular

CCEs no es6fago e faringe. Papiloma, adenoma e CCT vesical. AdenoCA ileal.
AdenoCA mamério. LinfoSA no linfonodo. SA indiferenciado no pulméo

HemangioSA, hemangioendotelioma e CCT vesical
CCE no TAS e adenoCA no intestino. Neoplasmas vesicais de histogénese variada
AdenoCA mamario

Hiperplasia, adenomas e CA ileais. Hiperplasia, papilomas, adenomas e CA vesicais,
outros neoplasmas
Papiloma e fibroma na pele e auséncia de tumores na bexiga

(EL- MOFTY etal., 1987)
(SMITH et al., 1988)

(CAMPO et al., 1992; CAMPO et al., 1994b)
(CAMPO et al., 1992; CAMPO et al., 994b)

(SHAHIN et al., 1998b)
(FREITAS et al., 2002)

(LEISHANGTHEM et al., 2008)

Legenda: adenoCA: adenocarcinoma; CA: carcinoma; SA: sarcoma; CCT: Carcinoma de células de transicdo; CCE: carcinoma de células escamosas; TAS: trato alimentar superior; FibroSA: fibrossarcoma; LinfoSA:

linfossarcoma; HemangioSA: hemangiossarcoma (MASUDA, 2010).



2.4 Doencas causadas por Pteridium aquilinum

Escassez de pastagem, clima adverso, caréncia de material fibroso ou superpopulagéo em
pastos pequenos constituem outros fatores para desencadear a intoxicacdo; alguns animais, ainda,
podem desenvolver um gosto especial (vicio) pela ingestdo da planta (FRANCA; TOKARNIA;
PEIXOTO, 2002).

Em regies onde as areas de pastejo sdo altamente invadidas, a ingestdo de samambaia, se
manifesta sob trés formas em bovinos: uma aguda, caracterizada por hemorragias, a chamada
didtese hemorragica (DH), associada a aplasia da medula em bovinos (HIRONO et al., 1984b;
NGOMUO; JONES, 1996), e duas cronicas, a hematuria enzodtica bovina (HEB), que cursa com
neoplasias na bexiga (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967; SOUTO et al., 2006;
TOKARNIA; DOBEREINER; CANELLA, 1969) e os carcinomas de vias digestivas superiores
(CVDS) (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967; SOUTO et al., 2006; TOKARNIA et
al., 2012).

2.4.1 Diatese Hemorragica (DH)

Os surtos de intoxicacdo aguda por Pteridium aquilinum séo esporadicos, porém com alta
mortalidade e morbidade baixa; ocorrem principalmente em épocas de escassez de alimentos
(EVANS, W.; EVANS, E.; HUGHES, 1954).

A DH geralmente se manifesta em bovinos ap06s a ingestdo diaria de samambaia em
quantidades maiores que 10g/kg, durante algumas semanas a poucos meses. Embora na grande
maioria das vezes esse quadro de intoxicacdo aguda acometa animais jovens, com até dois anos de
idade, ocasionalmente, pode ser observada em adultos ou em individuos com até seis meses de vida
(TOKARNIA et al., 2012).

Os sinais clinicos se iniciam trés semanas apds o inicio do consumo a até oito semanas
depois da Gltima ingestdo da planta (EVANS, W.; EVANS, E.; HUGHES, 1954a; EVANS, W.;
EVANS, I, 1961; STOBER, 1970).

Em alguns estudos relata-se que 0s ovinos sao mais resistentes do que os bovinos a sindrome
hemorragica aguda, porém casos experimentais (MCCREA; HEAD, 1981; MOON; RAAFAT,
1951; SUNDERMAN, 1987) e naturais (PARKER; MCCREA, 1965;

SUNDERMAN, 1987) tém sido reportados. Acredita-se que o habito alimentar mais seletivo dos
ovinos e a ingestdo de menor quantidade de samambaia por quilo de peso vivo seriam responsaveis
por essa menor incidéncia (MOON; RAAFAT, 1951; SUNDERMAN, 1987).

2.4.1.1 Historico e estabelecimento da etiologia

O primeiro surto descrito de sindrome hemorragica aguda em bovinos ocorreu em 1893, na
Inglaterra, depois de uma severa seca (PENBERTHY, 1893 apud FENWICK, 1988; STORRAR,
1893). Ap6s um ano, concluiu-se que a etiologia deste surto estaria associada a ingestdo de P.
aquilinum (ALMOND, 1894 apud FRANCA, 2002). Ensaios feitos para comprovar esta hipotese
falharam, e semelhantes resultados, associados a suspeita de que a enfermidade seria carbdnculo
hematico, complicaram os estudos sobre a etiologia da DH (FENWICK, 1988).

No inicio dos anos 50, a DH foi descrita por Sippel (1952) na Georgia, Estados Unidos,
associada a intoxicacao por P. aquilinum. Nos anos seguintes, estudos mais detalhados, inclusive
experimentais, realizados por Evans, W., Evans, E. e Hughes (1954a), Evans et al. (1954b), Evans
et al. (1954c), Evans et al. (1958), Naftalin e Cushnie (1954), determinaram que P.



aquilinum era a causa da DH. Evans et al. (1954c) também descreveram a ocorréncia de dois
surtos de intoxicacgdo natural por P. aquilinum em bovinos.

Ao final dos anos 50, apds experimentos realizados com Equisetum arvense, planta com
teor de tiaminase comparével ao Pteridium spp., concluiu-se que a tiaminase ndo seria o principio
ativo do Pteridium spp. causador da DH (EVANS et al., 1958). Ainda, observou-se que as
alteracdes causadas pela DH ndo eram modificadas pela suplementacdo com tiamina (FENWICK,
1988). Na década de 60, relatou-se a ocorréncia de mortandades causadas por P. aquilinum no
Brasil (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967), Reino Unido (PARKER; MCCREA,
1965), Africa do Sul (TUSTIN; ADELAAR; MEDAL-JOHNSEN, 1968), Nova Zelandia
(HICKMAN, 1910 apud SUNDERMAN, 1987) e Australia (SUNDERMAN, 1987).

2.4.1.2 Quadro clinico-patoldgico da doenca natural em bovinos

O quadro clinico-patolégico da DH foi descrito pela primeira vez por Sippel (1952), na Gedrgia
(EUA). Foi descrito que a ingestdo de P. aquilinum causava um tipo acumulativo de intoxicacéo e que
os sintomas incluiam febre, hemorragias petequiais e equimaticas difusas e sangue nas fezes. No relato
de Evans et al. (1954c), clinicamente, os bovinos apresentaram hemorragias na mucosa das narinas,
vulva, reto e conjuntiva, febre, fezes contendo sangue e perda da condicdo corporal, bem como
trombocitopenia e leucopenia, 0 que torna os animais mais susceptiveis a infeccdo bacteriana e a
septicemia (EVANS, 1964).

No Brasil, o diagndstico de DH foi estabelecido em diversas mortandades nos Estados de
S&o Paulo, Rio de Janeiro, Minas Gerais (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967),
Parana (BASILE; REIS; GASTE, 1981) e Rio Grande do Sul (BARROS et al., 1987).

A evolucdo varia de seis horas até 15 dias, porém na maioria dos casos € aguda. A doenca
cursa com febre, inapeténcia, anorexia, parada da ruminagdo, hemorragias cutaneas e nas mucosas,
fezes com sangue, diarreia fétida, respiracdo ofegante e Ulceras na boca (FRANCA; TOKARNIA;
PEIXOTO, 2002). Os exames laboratoriais podem evidenciar valores hematoldgicos criticos como
animais com 20.000 plaquetas por ul e 7% de hematocrito, além de marcada neutropenia
(BARROS et al., 1987). Evans (1984) demonstrou ainda, que ha alteracGes compativeis com a
condicdo inflamatdria sistémica aguda, como as induzidas por radiacdo; caracterizadas por
modificacbes humorais (aumento dos niveis de heparina e histamina no sangue) e teciduais
(aumento do numero de mastdcitos no tecido conjuntivo subcutaneo) (TOKARNIA et al., 2012).

A necropsia observaram-se, além das alteracBes ja descritas, hemoperiténio, hemotérax,
hemorragias em serosas, Ulceras e coagulos no célon, figado pontilhado de amarelo, petéquias na
mucosa intestinal e na bexiga, hemorragias inter e intramusculares (DOBEREINER; TOKARNIA;
CANELLA, 1967). Sangue infiltrado em tecidos perirrenais e retroperitoneais, bem como
hematomas em torno dos rins e do reto e hemorragias na parede do abomaso e do intestino também
foram observados (BARROS et al., 1987).

No exame microscopico ficou evidenciada a rarefacdo do tecido hematopoético e focos de
necrose com hemorragia no figado (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967).

2.4.2 Hematuria Enzodtica Bovina (HEB)

A hematuria enzootica bovina é uma doenca de natureza endémica decorrente do consumo
de samambaia em quantidades inferiores a 10 g/kg/dia, durante um ou mais anos (TOKARNIA et
al., 2012). A HEB ¢ conhecida também pelos nomes de hematuria vesical bovina,



cistite crénica hemorragica, hematuria essencial e hematria vesical cronica (RAVE; SANCHEZ;
LUQUE, 1978).

O consumo de samambaia foi implicado na etiologia da HEB devido a forte associacao

entre a presenca dessa planta nos campos e a ocorréncia da doenca (DOBEREINER; TOKARNIA;
CANELLA, 1967; JARRETT, 1978; TOKARNIA; DOBEREINER; CANELLA,
1969). A HEB foi reproduzida experimentalmente em bovinos pela administragdo de samambaia
(ROSENBERGER, 1965). A co-carcinogenicidade entre 0os compostos quimicos da samambaia e
a infecgdo com o papilomavirus bovino tipo 2 (BPV-2) também tem sido sugerida na etiologia da
HEB (CAMPO, 2002; CAMPO et al., 1994; WOSIACKI et al., 2005).

A associacdo da HEB com tumores de bexiga em bovinos que ingeriam P. aquilinum,
durante periodos prolongados, foi estabelecida apenas a partir de 1940 (HIRONO et al., 1973). A
comprovacéo do efeito carcinogénico desta planta foi estabelecida por Rosenberger e Heeschen
(1960) apds a reproducédo experimental de neoplasias na bexiga de bovinos que foram alimentados
com P. aquilinum por longo periodo. Evans e Mason (1965) também demonstraram o efeito
carcinogénico ap6s a constatagdo de multiplos adenocarcinomas intestinais em camundongos
alimentados por tempo prolongado com racdo contendo esta planta.

Mencionaram-se ainda outros fatores que hipoteticamente poderiam estar relacionados a
ocorréncia de hematuria enzodtica, entre os quais ingestao de plantas ricas em oxalatos, intoxicagdo
por plantas, deficiéncia de calcio ou excesso de molibdénio no solo, infestacdo por Schistosoma sp.
e infeccdo por bactérias, fungos e protozoarios (OLSON et al., 1959).

Na Colémbia, por exemplo, associou-se a HEB com a ingestdo de determinados pastos e
certos musgos de agdo toxica e irritante sobre a mucosa da bexiga, bem como a presenca de &cido
traumatico, acido pirogalico e glicosideos presentes na urina (LUQUE, 1960).

2.4.2.1. Ocorréncia, historico e estabelecimento da etiologia da HEB

A hematuria enzodtica bovina foi relatada na Alemanha, principalmente na regido da
Floresta Negra, em propriedades de pequeno porte, aleatoriamente, com perda econdmica baseada
na diminuicdo da producdo de leite e carne, abate precoce e morte (HEESCHEN, 1959).

Na Austria, foi descrita em regides montanhosas e na Suica, em regides com altitudes de
800 metros. Na Franca, a doenca € muito difundida (Idib.). A Bulgaria tem maior incidéncia onde
aproximadamente 90% das propriedades rurais sdo afetadas (HUTYRA; MAREK; MANNINGER,
1954). Em Portugal, a intoxicacdo ocorre de forma endémica no arquipélago de Acores, onde 0s
animais sao abatidos por apresentarem lesdes de HEB (PINTO et al., 2000). A doenga também tem
sido observada na Italia (GOTTARDI, 1935 apud HEESCHEN, 1959), na Roménia (CELAN,
1941 apud HEESCHEN, 1959), lugoslavia (BUTOZAN, 1935 apud HEESCHEN, 1959),
Inglaterra e Irlanda (CRAIG, 1930 apud HEESCHEN, 1959).

Na América do Norte, ha relatos no Canada (HADWEN, 1918 apud HEESCHEN, 1959);
na Oceania, na Australia (BULL, et al., 1932 apud HEESCHEN, 1959) e na Nova Zelandia
(SMITH; BEATSON, 1970). E na Africa, foi descrita no Quénia (MUGERA; NERITE, 1968),
Russia (ZADERYI; MECHTCHENKO, 1953 apud HEESCHEN, 1959) e
Turquia (PAMUKCU, 1955). Na Asia a doenca foi descrita no Himalaia indiano (DATTA, 1934
apud HEESCHEN, 1959), no Nepal (HOPKINS, 1987), em Taiwan (MYAMOTO, 1929 apud
HEESCHEN, 1959), no Japdo (OSHINA; ONO, 1957 apud HEESCHEN, 1959), na
Coréia do Sul (KIM; LEE, 1998) e em regides montanhosas ao sudoeste da China (XU, 1992).

10



No Brasil, no municipio de Paranavai, Parand, registrou-se a ocorréncia de HEB, com sinais
clinicos e nos achados de necropsia, e a presenca de P. aquilinum nas pastagens (CURIAL, 1964).

Na Bolivia, ha regides onde P. aquilinum representa mais de 50% da vegetacdo disponivel
ao gado (MARRERO et al., 2001). Na Venezuela, a incidéncia varia entre algumas regides, de 8,4
a 18% (D’JHONG, 1978). No Peru (GONZALES; CARPIO, 1973), em especial no vale de
Oxapampa, foi encontrada uma incidéncia de até 16% no rebanho local (LOPEZ, 1983) e na
Coldémbia, a HEB acomete em especial bovinos acima de 20 meses (RAVE; SANCHEZ; LUQUE,
1978).

2.4.2.2 Quadro clinico-patolégico da HEB

A Hematuria Enzodtica Bovina caracteriza-se por hemorragias da bexiga urinaria e pela

presenca de tumores na parede da bexiga (PRICE; PAMUKCU, 1968). Sdo observados hematuria
intermitente, anemia e emagrecimento (HEESCHEN, 1959; MAXIE, 1993; MULLER, etal. 1975;
PAMUKCU; PRICE; BRYAN, 1976; PRICE; PAMUKCU, 1968; ROSENBERGER,
1965; STAMATOVIC; BRATANOVIC; SOFRENOVIC, 1965, STOBER, 1970),
microhematdria (RAVE; SANCHEZ; LUQUE, 1978). Miccéo frequente, debilidade (PAMUKCU,
1955), periodos de remissdo entremeados por agravamento do quadro (LUQUE, 1960), pelagem
sem brilho (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967), obstrucéo e infeccdes secundarias
do trato urinario (PAMUKCU; PRICE; BRYAN, 1976) também podem ser evidenciados.

A doenca apresenta curso cronico, com morte depois de meses e até mesmo anos apds seu
inicio. Podem ocorrer intervalos sem sinais clinicos que perduram por semanas Ou meses,
entretanto ndo se conhecem casos de cura definitiva se os animais permanecerem nos “locais de
hematuria” (HEESCHEN, 1959). A gestagdo parece predispor a hematuria (ANGELOFF, 1910
apud HEESCHEN, 1959). A melhora do animal pode ocorrer na fase inicial da doenca, se 0s
animais forem retirados dos pastos invadidos pela planta e receberem boa alimentacéo, todavia, se
houver nova ingestdo, a hemattria recomeca com rapidez (GRUNDER, 2002; TOKARNIA et al.,
2012).

Avaliacdes bioquimicas e hematologicas revelam linfocitose, neutropenia, anemia
progressiva, aumento da fragilidade de eritrocitos, reducdo do hematdcrito e do conteddo de
hemoglobina, decréscimo de albumina, aumento da fragdo globulina, diminuicdo dos niveis sericos
de célcio e fosforo e aumento da creatinina e da fosfatase &cida (SINGH; JOSHI; RAY, 1973).

A HEB é determinada por processos neoplasicos e/ou hiperplasicos da mucosa da bexiga,
que variam desde alguns milimetros até varios centimetros de didmetro (TOKARNIA et al., 2012).
As lesBes da bexiga sao caracterizadas por dilatacdo e espessamento da parede da bexiga (LUQUE,
1960), urina misturada com sangue (TOKARNIA; DOBEREINER; CANELLA, 1969) e presenca
de coagulos (LUQUE, 1960). Na mucosa observam-se congestdo, focos de hemorragia,
crescimentos vasculares (PAMUKCU, 1955), nédulos com aspecto de couve-flor, estruturas
polipoides e vascularizacdo evidente (LUQUE, 1960), nddulos vermelhos ou amarelados e
estruturas pedunculadas e multilobuladas (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967),
fridveis e ulceradas (MUGERA; NERITE, 1968), formac6es micronodulares com aspecto de cacho
de uva e elevagdes rugosas (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967). Lesdes
coalescentes, com bordos distintos e mais hemorrégicos ou nodulos “simples”, moles ou duros,
de cor creme (SMITH; BEATSON, 1970), tumores cisticos (MAEDA et al.,
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1974), estruturas vesiculares (MAEDA et al., 1977) e “tumores” fungoides ou papilares
(PAMUKCU; PRICE; BRYAN, 1976) também foram verificados. Adicionalmente observaram- se
pequenos nddulos na pelve renal e no ureter em bufalos (Ibid.) Pielonefrite bilateral, membranas
cruposas na parede da bexiga, pneumonia (RAVE; SANCHEZ; LUQUE, 1978) e cistos na medular
dos rins (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967), provavelmente, ocorrem
secundariamente.

O exame histologico destes tumores revela diversos tipos neoplasicos de origem epitelial e
mesenquimal, porém metastases sdo raras. Em alguns casos, a hematlria ndo esté relacionada a
presenca de neoplasias, mas sim a congestdo e ectasia de vasos sanguineos (TOKARNIA et al.,
2012).

No estudo de Pamukcu, Price e Bryan (1976) foram observados papilomas e adenomas de
celulas de transigdo, carcinoma de células de transi¢cdo (mais frequente), simples ou com areas
escamosas e glandulares, carcinoma epidermoide, carcinoma indiferenciado e adenocarcinoma; 0s
adenocarcinomas formavam estruturas glandulares de tamanhos diversos, revestidas por epitéelio
colunar ou cuboidal, secretoras de muco. Fibroma, hemangioma, hemangioendotelioma,
leiomiossarcoma, sarcoma de células redondas e fibrossarcomas foram os tumores néo epiteliais
(9%) observados. Parte dos tumores eram mistos (54%); por exemplo, “fibrocarcinoma”, papiloma
com hemangioma, carcinoma de células transicionais com hemangioma (também denominado
pelos autores como carcino-hemangioma). Cerca de 24% dos tumores eram papilomas.
Carcinomas, simples ou multiplos, perfaziam 69% de todos os tumores epiteliais. Trinta e cinco
por cento eram neoplasias puramente epiteliais. Hemangiomas, os tumores ndo epiteliais mais
frequentes, foram observados em varios pontos da mucosa da bexiga e, mais raramente, na pelve
renal e nos ureteres de bufalos. Dez por cento dos carcinomas metastizaram para os linfonodos
iliacos e, em trés animais, também para o pulm&o. Adicionalmente foram verificados carcinoma
papilar, angiossarcoma (PAMUKCU, 1955), hemangioendotelioma (TSUMURA et al., 1972) e
carcinoma transicional variante pagetoide (BORZACCHIELLO et al., 2001).

No Brasil, objetivando a descricao das alteracdes neoplasicas e ndo neoplasicas, Peixoto et
al. (2003) estudaram histologicamente as lesdes de bexigas de 59 bovinos oriundos de varios
estados (RJ, SP, MG, ES, RS, SC, PR e AM). Verificaram-se a coexisténcia entre diversos
processos neoplasicos, hiperplasicos, displasicos, metaplasicos, epiteliais e/ou mesenquimais, bem
como neoplasias/ diferenciacdes raras ainda ndo descritas nas bexigas de bovinos, como carcinoma
plasmocitoide, carcinoma mesonefroide, entre outros, bem como transicdo (transformacao) de
hemangiomas para hemangiosarcomas e coexisténcia de até oito diferentes neoplasias em uma
mesma bexiga (PEIXOTO et al., 2003). Alteraces ndo neoplésicas, tais como proliferacdo de
capilares, infiltrados linfocitarios difusos e focais, hemorragia, proliferacdo de células epiteliais
(DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967), processo granulomatoso (LUQUE, 1960),
alteracBes metaplasicas de células epiteliais (MAEDA, 1978) e nodulos de tecido conjuntivo de
aspecto “embrionario” também foram evidenciadas (TOKARNIA; DOBEREINER; CANELLA,
1969).
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2.4.3 Carcinomas de Vias Digestivas Superiores (CVDS)
2.4.3.1 Ocorréncia e epidemiologia

Considerando que os CVDS sdo muito raros em regiGes onde ndo ha a ocorréncia de
Pteridium aquilinum e muito frequentes em areas severamente invadidas por samambaia, e
sabendo-se que a planta tem efeito carcinogénico Ddébereiner, Tokarnia e Canella (1967) e
Tokarnia, Dobereiner e Canella (1969), primeiramente associaram essas neoplasias a ingestdo da
mesma. Os animais acometidos geralmente sdao de idade mais avangada (“bois-carreiros” e vacas
de leite), e a evolucdo cronica varia de meses a anos (TOKARNIA et al., 2012). No Quénia, a
presenca de processos neoplasicos em vias digestivas superiores também foi relatada em bovinos,
com uma taxa de mortalidade de até 10%, geralmente com evolucao de seis meses podendo chegar
adois ou trés anos (PLOWRIGHT, 1955). Curial (1964) relatou a presenca de casos concomitantes
de HEB e CVDS no Brasil, mas somente mais tarde correlacionaram-se os CVDS ao consumo da
samambaia (DOBEREINER; TOKARNIA; CANELLA, 1967).

Jarrett et al. (1978a) sugeriu uma interacdo entre o virus da papilomatose bovina e uma
substancia ambiental relacionada a P. aquilinum, como provéavel etiologia dos CVDS. Campo et
al. (1994) apos tentar reproduzir experimentalmente a interacao entre o papilomavirus e os CVDS,
concluiu que a imunossupressao relativa a intoxicacdo pela samambaia é fator determinante na
disseminacdo da papilomatose e que a conversdo de papilomas em carcinomas é um fato
relacionado a acdo carcinogénica da planta.

A “amplificagdo” da papilomatose em trato alimentar de bovinos também foi sugerida, com
base na maior incidéncia destes tumores em animais provenientes de pastos invadidos por P.
aquilinum, encontrada na rotina do Laboratério de Patologia Veterinaria da UFSM (SOUTO et al.,
2006). Outro importante fato relatado pelos autores foi a presenca de papilomas em transformacéo
para carcinomas, em mais da metade de 30 casos estudados.

N&o se conseguiu demonstrar, por meio de PCR (“polimerase chain reaction”), particulas
virais em CVDS (ANDERSON et al., 1997), entretanto a presenca do DNA viral ndo tem sido
considerada necesséaria para a manuten¢do do estado maligno dos carcinomas (sic) (SOUTO et al.,
2006).

2.4.3.2 Aspectos clinico-patolégicos dos CVDS

Os sinais clinicos podem variar de acordo com a localiza¢do da neoplasia, mas os principais
sinais dos CVDS sao de ordem mecanica, na ingestdo e ruminacao dos alimentos (TOKARNIA et
al., 2012). Os primeiros estudos apontaram dificuldade de degluticdo e ronco respiratério ou
“ronqueira”, causados por tumores que se localizavam na faringe (DOBEREINER; TOKARNIA;
CANELLA, 1967). Mais tarde foram relatados tosse, dificuldade respiratoria, edema submaxilar,
corrimento nasal, dificuldade de mastigacdo e ruminagdo, diarreia, timpanismo crénico
intermitente, progressiva perda de escore corporal, pele seca e mucosas palidas (TOKARNIA;
DOBEREINER; CANELLA, 1969). O exame necroscopico demonstra proliferagGes
papilomatosas e lesdes ulceradas no es6fago, faringe e ramen.

A necropsia, os papilomas se apresentam com aspecto pinceliforme ou ento sob a forma
de couve-flor, no palato mole, rugosidades, formac6es pedunculadas e ulceracdo na base da lingua,
proliferacdo nodular saliente na faringe, formacao oval, pedunculada e de coloracdo amarelada no
rumen. Profundas Ulceras envolvendo o palato duro e mole, proliferagfes tumorais no seio maxilar
e formacdes pinceliformes no es6fago também foram encontradas. O exame histopatoldgico
demonstrou carcinoma epidermoide esquirroso e queratinizado em todos os casos (12/12),
acompanhados de infiltrados linfocitarios (11/12) e calcificacdo da substancia cornea

13



(3/12), além de metastases para linfonodos, figado e pulméo (2/12) (TOKARNIA; DOBEREINER;
CANELLA, 1969). Microscopicamente todas as alteracdes revelam-se como carcinomas “de
origem multicéntrica” e em um caso havia metastase em linfonodo regional (PLOWRIGHT, 1955).
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Levantamento Epidemioldgico

Os dados referentes a epidemiologia da HEB foram levantados através de um questionério
(Anexo) e aplicados durante visitas em 73 propriedades rurais em municipios do Sul dos Estados
do Rio de Janeiro e Minas Gerais, e do Norte do Estado de S&o Paulo.

3.2 Animais

No periodo compreendido de 29 de setembro de 2007 e 15 de janeiro de 2011, foram
estudados 51 casos de intoxicagdo cronica por Pteridium arachnoideum, sob a forma clinica de
Hematuria Enzodtica Bovina (HEB), com a finalidade de observar a sobrevida e o tempo de vida
produtiva, apds a remoc¢do dos animais de areas invadidas por samambaia para areas livres desta
planta. Os animais foram adquiridos, para o estudo, por apresentarem HEB clinica ou porque,
segundo o proprietario, tinham historico anterior de hematuria. O presente estudo foi realizado em
duas situacdes diferentes, identificados como Grupo | e Grupo 1.

O Grupo | foi constituido por 26 bovinos (numerados do 01 ao 27, exceto o nimero 06),
sendo 24 fémeas e dois machos, sem raca definida, de diferentes faixas etarias, oriundos de sete
propriedades distintas (Propriedades A, B, C, D, E, F e G), todas localizadas no municipio de Passa
Vinte/MG, com altitudes que variavam de 700 a 900 metros e graus de invasdo por P.
arachnoideum variando de 60 a 90% da &rea.

Os animais foram transferidos para a Fazenda Grupo I, uma propriedade no municipio de
Quatis/RJ, com excelentes condi¢des de pastagem, constituida por Brachiaria brizanta e B. mutica,
numa varzea as margens do Rio Paraiba do Sul, a uma altitude aproximada de 400 m; com cocho
de sal com a vontade. Ao chegarem, os animais foram identificados com brincos plasticos
numerados, submetidos a testes de Brucelose (Antigeno Acidificado Tamponado) e de Tuberculose
(Teste Cervical Simples — PPD Bovina), vacinados contra a Febre Aftosa e Raiva e vermifugados
com abamectina 1%.

As datas de chegada dos animais e sua origem sdo as seguintes: Propriedade A (animais
numerados de 01 a 05), dia 29/09/2007, Propriedade B (numerados de 07 a 10), dia 29/09/2007,
Propriedade C (numerados de 11 a 14), em 15/01/2008, Propriedade D (numerados de 15 a 19), no
dia 16/06/2008, Propriedade E (numero 20), dia 10/05/2009, Propriedade F (numerados de 21 a
25), dia 17/07/2009 e Propriedade G (numerados de 26 e 27), dia 06/09/2008.

O Grupo Il foi constituido por 25 vacas e novilhas da raca Girolanda (numeradas do 28 ao
52), com alto potencial na produgdo de leite, oriundas de uma mesma propriedade com
aproximadamente 900 metros de altitude, e com cerca de 80% dos pastos invadidos pelo
Samambaia, localizada no distrito de Maué (Propriedade H), municipio de Resende/RJ. Os animais
foram transferidos no dia 28/07/2006 para a Fazenda Grupo 11, localizada as margens da Rodovia
Presidente Dutra no municipio de Resende/RJ, a uma altitude aproximada de 400 m. A alimentacédo
constava de ra¢do balanceada, bagaco de cevada e capim elefante (Pennisetum purpureum) picado
no cocho, além de pastagem de Brachiaria decumbens. Neste Grupo, 0 acompanhamento
observacional do rebanho e analise dos registros zootécnicos da propriedade foram realizados no
periodo compreendido entre junho de 2008 e maio de 2011.
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3.3 Exames
3.3.1 Exames clinicos observacionais

Os animais dos Grupos | e 11 foram avaliados quanto a idade, ao comportamento, a condigéo
corporal (CC): CC 1 (magra), CC 2 (moderada) e CC 3 (gorda), e quanto ao tipo de hematuria
clinica: continua ou intermitente.

Essa avaliacdo foi realizada em intervalos que variaram no primeiro ano a cada 15 dias e
nos anos seguintes a cada 60 dias.

3.3.2 Exames laboratoriais

Foram realizados exames laboratoriais apenas nos animais do Grupo I. A avaliacdo dos
parametros hematolédgicos (hemograma completo) foram realizados com amostras pareadas obtidas
durante a observacdo clinica, por puncdo da veia coccigea, utilizando-se agulhas descartaveis
calibre 30x8, em frascos a vacuo com e sem anticoagulante (EDTA).

Amostras de urina formam colhidas em frascos préprios para urinalise, por estimulacdo da
vulva, nos mesmos momentos das coletas de sangue, mantidas sob refrigeracdo e avaliadas através
de fita reagente (Hemagen®) quanto a: aspecto e cor, gravidade especifica, pH, presenca de sangue,
leucdcitos, bilirrubina, glicose, hemoglobina, corpos cetdnicos, nitrito, proteina e urobilinogénio.
O exame microscopico para avaliacdo da sedimentoscopia foi realizado levando- se em conta a
presenca de elementos especificos como hemécias, leucdcitos, cilindros, células epiteliais,
bactérias, leveduras, parasitas, muco, cristais e artefatos.

Os exames laboratoriais foram realizados numa primeira etapa no Laboratério de Patologia
clinica do ENCV/UFRRJ e, posteriormente, no laboratério de Analises Clinicas Marins, em
Resende/RJ.

3.4 Exames Necroscopicos e Histologicos

Somente foram realizados dos animais do Grupo 1. Dos 26 animais do Grupo I, 19 foram
necropsiados ou, pelo menos, tiveram as bexigas colhidas para exame histopatoldgico, durante o
abate. No decorrer da necropsia foram coletados fragmentos de todos os 6rgdos em solucdo de
formalina 10% tamponada. Todo material coletado foi processado rotineiramente e apés inclusdo
em parafina, foram confeccionados cortes com espessura de 51, depois corados pela hematoxilina
e eosina e observados em microscépio Optico. O processamento do material foi realizado nas
instalacbes do setor de Anatomia Patoldgica do Projeto Sanidade Animal, convénio
Embrapa/Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRRJ), BR 465, Km 7, Seropédica/RJ.
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4 RESULTADOS

4.1 Levantamento Epidemiologico

O levantamento epidemioldgico realizado revelou casos de Hematuria Enzootica em 71
(97%) das 73 propriedades visitadas. Localizadas em oito diferentes regides no municipio de
Natividade da Serra/SP (Distritos de Monte Alegre, Selado, Caeté e Catussaba), municipio de
Bocaina de Minas/MG (Distritos Santana, Piedade, Sertdo, Mirantdo, Furnas e Santo Antonio),
municipio de Passa Vinte/MG (Distritos da Cuba, Carlos Euler, Mato Dentro, Rio das Pedras e
Espraiado) e municipio de Resende/RJ (Distritos de Maud, Bagagem, Rio Preto e Jacuba). A grande
maioria era constituida de pequenos e médios estabelecimentos que desenvolviam como principal
atividade a producéo de leite. A maioria das propriedades (44) tinha mais de 70% das areas de
pastagem invadidas por Pteridium arachnoideum, 23 propriedades estavam com aproximadamente
50% da area total invadida e somente seis, tinham menos que 30% do pasto dominado por
samambaia; em 66 propriedades 0s pastos eram rogados durante o ano (Figuras 3 e 4).

Dentre os 73 proprietarios, nove afirmaram que os animais ndo ingeriam a planta, 16
diziam que menos de 30% do rebanho o fazia, 13 deles achavam que em torno de 50% dos bovinos
comia samambaia, enquanto outros 35 eram da opinido que mais de 70% ou, mesmo, a totalidade
dos animais ingeriam a planta. Entre os produtores que afirmaram que seus animais ingeriam a
planta, 19 acreditavam que os animais s6 comiam quando estavam com fome enquanto 45 achavam
gue os animais comiam a planta por vicio (Figura 5).

Quarenta e oito entrevistados acreditavam que esta ingestdo se inicia antes do animal
completar um ano de idade, 14 achavam que o inicio da ingestdo ocorre até os dois anos e apenas
dois citaram que ela s6 ocorre em animais com idade acima de trés anos. J& em relacéo ao inicio
dos primeiros sinais clinicos de hematuria, nove entrevistados afirmaram que esses se iniciam antes
de o animal completar dois anos de idade, 48 disseram que estes sinais surgem entre 24 e 36 meses
de idade e 16 somente perceberam o0s sinais ap0s 36 meses de idade (Figura 6). Das 73
propriedades,em duas ndo havia animais com hematiria no momento da entrevista.

A porcentagem de animais com a hematuria chegou a 70% em duas propriedades, 50% em
oito propriedades, 20% em 23 propriedades e até 10% nas outras 38 propriedades; 69 proprietarios
disseram que essa hematuria pode ser intermitente e quatro afirmaram que ela é continua (Figura
7).
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Figura 3. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remo¢do de &reas invadidas por P.
arachnoideum. Em A, observa-se pastagem severamente invadida por P. arachnoideum; B, C, D e E,
crescimento da samambaia em pastagens recém formadas por Brachiaria; F, animais pastando em érea
muito invadida pela samambaia. Localidade de Espraiado, municipio de Passa Vinte/MG.
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Figura 4. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pés-remocao de areas invadidas por P.
arachnoideum. Grau de invasividade das pastagens e o percentual de proprietérios que fazem rogagem.
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Figura 5. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pos-remogao de areas invadidas por P.
arachnoideum. Percentual (estimado) do rebanho que ingere a samambaia e 0s pretensos motivos da
ingestdo.

" Numerode proprietdrios m Numero de proprietarios
48 48
14 R
9
2 { '
<12 meses 24 meses > 36 meses < 24 meses 24 a 36 meses >36 meses

Figura 6. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remogéao de areas invadidas por P.
arachnoideum. Idade (estimada) em que os animais comegam a ingerir a samambaia e a idade (estimada)
em que sdo observados os primeiros sinais clinicos de hematdria.
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B Nimerode proprietarios Hematuria clinica

38
Continua M Intermitente
0,
23 H
8
== =

10% animais  20% animais  50% animais  70% animais Sem hematuria
Figura 7. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pos-remogao de areas invadidas por P.
arachnoideum. Prevaléncia de animais com hematuria e percentual de animais que apresentam hematuria
continua ou intermitente.

Dos entrevistados, 44 usavam algum tipo de medicamento na tentativa de controlar a HEB.
Destes, 20 produtores usavam oxitetraciclina injetavel periodicamente, oito utilizavam anti-
hemorragicos e antitdxicos, oito usavam produtos fitoterapicos ou caseiros, sete comegaram a usar
homeopatia e um usava sal mineral alegando que melhora o problema.

Quando questionados sobre o tempo maximo de sobrevida do animal apds o inicio da
hematuria, todos afirmaram que este tempo é bem variado, de um a 60 meses, porém a maioria (46
produtores) é da opinido que os animais conseguem viver no maximo por 24 meses, 19 que 0s
animais podem atingir 36 meses de sobrevida e oito acreditavam que esses animais possam
sobreviver ainda mais tempo (Figura 8). Essa variacdo, segundo eles, depende de vérios fatores
listados por ordem de importancia: 1) quantidade de sangue eliminado na urina, 2) estado geral do
animal, 3) disponibilidade de alimento e 4) uso de oxitetraciclina no inicio dos sinais clinicos.

Os 73 proprietarios tém opinides divergentes sobre o que causaria a HEB. Foram citadas
por 34 proprietarios que a HEB s6 aparecia depois da introdugdo de Brachiaria na pastagem, 15
citaram que era a samambaia, oito que era acidez ou aluminio no solo, intoxicacdo por agua fria
(dois), “agua rasa” (um), ingestdo de pinhao (um), verminose (um), fraqueza do animal (um),
hereditariedade (dois), rompimento da veia da bexiga (um), cancer (um) e o restante nao sabe a
causa (seis) (Figura 9).

De um total de 1.724 animais que estavam nas oito propriedades visitadas, 200 vacas
morreram e 367 foram descartadas com HEB, ou seja, na média 32,9% dos animais foram perdidos
com uma variacao de 18,8 a 50%, dependendo do estabelecimento.

O preco pago pelos animais de descarte era sempre baixo, em torno de R$ 250,00/cabeca
(10 a 20 % do valor de mercado e, muitas vezes, a venda era condicionada a chegada dos animais
vivos ao frigorifico, ja que muitos morriam quando eram tangidos ou na viagem de caminh&o.
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m NUumerode proprietarios
46

< 24 meses 36 meses > 36 meses

Figura 8. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB p6s-remogéo de areas
invadidas por P. arachnoideum. Tempo maximo de sobrevida dos animais com HEB
apos o inicio dos sinais clinicos.

Causas atribuidas a HEB

M Brachiaria+ samambaia @M Samambaia
W Acidezdo solo W Outras

Figura 9. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB p6s-remogéo de areas

invadidas por P. arachnoideum. Principais causas atribuidas pelos proprietéarios a
HEB.

Dos 73 entrevistados, 57(78%) “conheciam” alguns sinais clinicos dos bovinos com
Carcinoma das Vias Digestivas Superiores (CVDS) e 16(22%) desconheciam a doenca, mas
somente cinco (8,1%) dos que conheciam a doenga ja haviam “associado” esta patologia com HEB.
Dos 57 proprietarios que conheciam o problema, 30 (53%) ndo sabiam a causa, 15(26%)
acreditavam ser algum tipo de céncer e quatro (7%) disseram tratar-se “figueira da goela” ou
“figueira da boca do bucho”, nome popular da papilomatose, e oito (14%) incriminaram deficiéncia
mineral, pasto ruim, e samambaia (Figura 10).
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Sobre a Diatese Hemorragica (DH), 37 dos 73 proprietarios ndo conheciam o problema
(Figura 11). Dos 36 proprietarios que ja viram ou tiveram este tipo de manifestacdo, 21 ndo sabiam
a causa, nove acreditavam que fosse pasteurelose (cinco destes produtores utilizavam vacina contra
pasteurelose), trés disseram que seria picada de cobra e somente trés afirmaram que a causa seria a
samambaia.

Proprietarios que conhecem o CVDS? Conhece a causa do CVDS?

m N3osabe a causa

B N3oconheceadoenca M Conheceadoenca ™ Cancer
m "Figueira"

- W Deficiéncia mineral, pasto ruim ou samambaia

Figura 10. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB po6s-remog¢do de areas invadidas por P.
arachnoideum. Conhecimento dos proprietarios a existéncia de CVDS e as causas atribuidas aos CVDS.

Proprietdrios que conhecem a DH? Conhece a causa da DH?

m Naoconheceadoenca ™ Conhecema doenga

M N3osabe a causa
W Pasteurelose

™ Picadade cobra
M Samambaia

_Figura 11. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pos-remocao de areas invadidas por P.
arachnoideum. Conhecimento dos proprietarios a existéncia da DH e as causas atribuidas a DH.

Nas oito regifes pesquisadas, 25 fazendeiros afirmaram que raramente observaram acidente
ofidico com os animais e seis disseram que é relativamente comum. Com relagdo ao
envenenamento ofidico, 18 disseram que os animais “incham” muito no local da picada, nove deles
opinam que ha hemorragia nas cavidades naturais. Morte sUbita, melena e suar sangue apareceram
nas respostas em menor frequéncia.

Todas as informacdes obtidas através dos questionarios estdo descritas na Tabela 2.
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Tabela 2. Aspectos epidemioldgicos da Hematlria Enzo6tica Bovina levantados através do questionario aplicado a produtores da regido Sudeste

(Continua)
Regido de Natividade da Serra, Estado de S&o Paulo
Prop.1 Prop.2 Prop.3 Prop.4 Prop.5 Prop.6 Prop.7 Prop.8 Prop.9 Prop.10 Prop.11
Numero total de animais 61 200 66 120 250 106 150 65 50 80 150
Médi a lei
€dia de producdo de leite 0L 8L 5L AL 5L 6L 0L 7L Corte Corte 6L
(litro/vaca/dia)
0 — -
% de animais que ingerem 100% 100% 100% 100% 80% 90% 100% 100% 10% 100% 0%
Samambaia
Motivo da mge;tao da Fome Vicio Vicio Vicio Vicio Fome Vicio Fome Fome Vicio
samambaia
Idade do inicio da ingestdo
a Inicl I gesta 8 meses 6 meses 18 meses 24 meses 24 meses 18 meses 18 meses 18 meses 12 meses 24 meses 36 meses
de samambaia
% total da &rea de pastagem
. . . 30% 40% 60% 50% 20% 40% 50% 80% 50% 50% 50%
invadida pela samambaia
Rogagem frequente da Sim Sim Sim Sim Néo Sim Sim Sim Sim Sim Sim
pastagem?
0 .
% de animais com 20% 20% 20% 10% 10% 10% 20% 20% 10% 10% 10%
hematdria
ibuf A ia+ o+ o+ i F 4 " .
Causa da HEB atribuidaa  Agua f_rla Brach. Brach Brach Acidez da Samamb. Brach Brach. Brach Samamb. Agua fria
areia Samamb. Samamb. Terra Samamb. Samamb.
Cl de animai
asse de anlerTals com Vaca Vaca Vaca Vaca Vaca Vaca Vaca Vaca Vaca Vaca Vaca
hematdria
| . —
dade m::ma:_ﬁ;; animais 24 meses 24 meses 30 meses 30 meses 30 meses 24 meses 24 meses 24 meses 24 meses 24 meses 36 meses
Es_sa hen_1atunae Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim
intermitente?
Usa “medicamentos Néo Néo Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao
contra HEB?
Tempo de sobrevida dos
L . 1a60 30a60 6 24 24 24 24 a 48
animais apo6s inicio da 6 a 24 meses 3 a 60 meses 6 a 12 meses 2 a 24 meses
meses meses meses meses meses meses meses

hematuria
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Tabela 2. Continuacéo

Média anual de animais
que morrem com hematuria

Média anual de descarte de
animais com hematuria
Conhece CVDS?
Conhece a causa do
CVDS?

Conhece a causa do
CVDS + HEB?
Conhece DH?
Conhece a causa da DH?

Usa vacina contra
pasteurelose?
Picada de cobra é
frequente?
Quais os sinais clinicos
observados?

NuUmero total de animais
Média de producéo de leite
(litro/vaca/dia)

% de animais que ingerem
samambaia
Motivo da ingestéo da
samambaia
Idade do inicio da ingestéo
de samambaia
% total da area de pastagem
invadida pela samambaia

Prop.12
120

6L
50%
Fome
8 meses

100%

Raro

Inchago e
Melena

Sim
Picada de
cobra
Nao

Nao

Prop.13

50
0L

60%

Fome

24 meses

50%

Raro

Morte subita

Prop.14

100
SL

50%

Vicio

6 meses

2 2 3
2 2 2
Sim Né&o Né&o
Né&o Né&o Né&o
Néo Néo Néo
Né&o Né&o Né&o
Néo Nao Néo
Né&o Né&o Né&o
Raro Né&o Né&o
Inchago e
sangue pelas
narinas
Regido de Bocaina de Minas, Estado de Minas Gerais
Prop.15 Prop.16 Prop.17
400 80 300
0L 3L 5L
50% 0% 100%
Vicio -—- Vicio
6 meses 8 meses
20% 60% 50%

50%

Prop.18
70

4L
100%
Vicio
8 meses

80%

Prop.19
100

0L

100%

Fome
8 meses

80%

Prop.20
145

3L

0%

Prop.21
40

4L

0%
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Tabela 2. Continuacéo

Rocagem frequente da
pastagem?
% de animais com
hematdria

Causa da HEB atribuida a

Classe de animais com
hematiria
Idade minima dos animais
com HEB
Essa hematuria é
intermitente?

Usa “medicamentos”
contra HEB?
Tempo de sobrevida dos
animais apos inicio da
hematuria
Média anual de animais
que morrem com hematdria
Média anual de descarte de
animais com hematiria
Conhece CVDS?
Conhece a causa do
CvDSs?
Conhece a causa do
CVDS + HEB?
Conhece DH?

Conhece a causa da DH?

Usa vacina contra
pasteurelose?
Picada de cobra é
frequente?

Sim

50%

Brach.

Vaca

36 meses

Sim

Nao

2a24
meses

12

Sim

Carbunc.

Néo

Raro

Sim

50%

Brach.

Vaca

36 meses

Sim

Oxit.

3 a 36 meses

3
Sim
Pasto ruim
Nao
Sim
Pasteur.
Nao

Nao

Sim
20%

Brach. +
Samamb.

Vaca
18 meses
Sim
Vitaka

3 a 36 meses

2
Sim
Figueira
Nao
Sim
Pasteur. +
Samamb.
Sim

Nao

Sim

10%

Brach. +
Samamb.

Vaca

18 meses

Sim

Oxit.

1a48
meses

10
Sim

Cancer

Vaca

24 meses

Sim

Nao

3a24
meses

Sim

10%

Brach. +
Samamb.

Vaca

30 meses

Sim

Sim

Samamb.

Nao
Sim
Pasteur.
Sim

Raro

Sim
60%
Intoxicacéo
Vaca
36 meses

Sim

20
Sim
Cancer
Nao
Sim
Carbunc.
Nao

Raro

Sim

50%

Aluminio no
solo

Vaca

30 meses

Sim

Nao

1a48
meses

10

10
Sim

Cancer

Sim
10%
Hereditéria
Vaca
24 meses
Né&o
Fitoterapia

2a3
meses

Sim
Cancer
Néo
Sim
Pasteur.
Nao

Nao

Sim

10%

Brach.

Vaca

36 meses

Néo

Nao

4 a 5 meses

25



Tabela 2. Continuacéo

Morte sUbita Hemorrag.

Quais os sinais clinicos

Incha a cabega

observados?
Regido de Mirantéo, Rio Preto e Pedra Selada, Estado de Minas Gerais
Prop.22 Prop.23 Prop.24 Prop.25 Prop.26 Prop.27 Prop.28 Prop.29 Prop.30 Prop.31 Prop.32
Numero total de animais 200 60 25 28 40 80 80 30 40 50 120
Média de producdo de leite Corte 4L 0L 4L 5L 0L 5L 8L oL 2L 2L
(litro/vaca/dia)
0 — - x
% de animais que ingerer 80% _Nao 50% 50% 100% 50% 100% 100% 20% 80% 5%
samambaia ingerem
Motivo da ingestdo da . . . . - .
. Vicio --- Vicio Fome Fome Fome Vicio Vicio Vicio Vicio Fome
samambaia
Idade do inicio da |.ngestao 8 meses 8 meses 12 meses 24 meses 8 meses 12 meses 8 meses 8 meses 8 meses 12 meses
de samambaia
% total da area de pastagem
. . . 60% 80% 70% 70% 60% 80% 90% 100% 50% 70% 80%
invadida pela samambaia
Rogagem frequente da Sim Sim Sim Sim Né&o Né&o Sim Sim Sim Sim Sim
pastagem?
0 .
% de animais com 20% 10% 10% 10% 10% 10% 20% 70% 20% 10% 20%
hematdria
L Brach. + Brach. + Acidez da p .
Causa da HEB atribuida a Samamb. Brach. Samamb. Verme Fraqueza Fraqueza Samamb. Agua fria
Samamb. Samamb. terra
Classe de anl,m_als com Vaca Vaca Vaca Novilha Vaca Vaca Vaca Novilha Vaca Vaca Vaca
hematuria
Idade minima d imai
ade mg::::?_';; animais 24 meses 24 meses 18 meses 24 meses 36 meses 24 meses 24 meses 36 meses 24 meses 24 meses 24 meses
Es_sa hen_1atur|ae Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim
intermitente?
Usa "medicamentos Néo Oxit. Oxit. Oxit. Vitaka Fitoterapia Oxit. Né&o Oxit. Vitaka Né&o
contra HEB?
Tempo de sobrevida dos
la24 lad4 4a24 la4
animais apos inicio da 6 2a24 meses 2 a24 meses a 6 a 72 meses 3236 a48 a a48 4 a 48 meses 36 meses
hematdria meses meses meses meses meses meses
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Tabela 2. Continuacéo

Média anual de animais
que morrem com hematuria
Média anual de descarte de

animais com hematuria

Conhece CVDS?
Conhece a causa do
CvDS?

Conhece a causa do
CVDS + HEB?
Conhece DH?

Conhece a causa da DH?
Usa vacina contra
pasteurelose?
Picada de cobra é
frequente?

Quais os sinais clinicos

observados?

NUmero total de animais
Média de producdo de leite
(litro/vaca/dia)

% de animais que ingerem
samambaia
Motivo da ingestdo da
samambaia
Idade do inicio da ingestdo
de samambaia
% total da area de pastagem
invadida pela samambaia
Rocagem frequente da
pastagem?

Sim
Cancer
Nao
Sim
Samamb.
Nao
Raro

Inchago e
hemorrag.

Prop.33
100

6L
50%
Fome
8 meses
80%

Sim

Sim
Pasteur.

Sim

Prop.34
30

4L
80%
Vicio
12 meses
100%

Nao

Regido de Jacuba, Estado do Rio de Janeirc
Prop.36

4 1
1 1
Sim Sim
Nao Falta de
calcio
Nao Nao
Sim Sim
Carbunc. Pasteur.
Sim Nao
Raro Nao
Lingua N
inchada
Prop.35
27
4L
50%
Sim

60
5L

100%

Vicio

8 meses

90%

Sim

10
8
Sim
Nao
Nao
Sim
Nao
Nao
Raro
Hemorrag.
Prop.37
100
7L
10%
Vicio
18 meses
90%
Sim

10
Sim
Nao

Raro

Inchago

Prop.38
57

4L
50%
Vicio
12 meses
80%

Sim

Raro

Hemorrag.

2rop.39
60

6L
10%
Vicio
8 meses
20%

Sim
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Tabela 2. Continuacéo

% de animais com
hematuria
Causa da HEB atribuida a
Classe de animais com
hematuria
Idade minima dos animais
com HEB
Essa hematuria é
intermitente?

Usa “medicamentos”
contra HEB?
Tempo de sobrevida dos
animais apos inicio da
hematuria
Média anual de animais
que morrem com hematuria
Média anual de descarte de
animais com hematuria
Conhece CVDS?
Conhece a causa do
CVvDS?
Conhece a causa do
CVDS + HEB?
Conhece DH?
Conhece a causa da DH?
Usa vacina contra
pasteurelose?
Picada de cobra é
frequente?

Quais os sinais clinicos
observados?

10%
Acidez da terra

Vaca
24 meses
Sim
Fitoterapia

3 a 24 meses

Raro

Inchago

10%
Nao
Vaca
24 meses
Sim

Homeopatia

3 a 24 meses

Sim
Pasteur.

20%
Aluminio na terra

Vaca

24 meses

Nao

Oxit.

2 a 24 meses

20%
Cancer

Vaca
24 meses
Sim
Oxit.

1 a 36 meses

Raro

Inchago

20%
Brach.

Vaca
36 meses
Sim
Vitaka

3 a 36 meses

Raro

Sua sangue

20%
Samamb.

Vaca
24 meses
Sim
Oxit.

2 a 24 meses

Raro

Sua sangue

10%
Brach. + Samamb.

Novilha
18 meses
Sim
N&o

2 a 24 meses

Raro

Hemorrag.
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Tabela 2. Continuacéo

NUmero total de animais
Meédia de produgdo de leite
(litro/vaca/dia)

% de animais que ingerem
samambaia
Motivo da ingestdo da
samambaia
Idade do inicio da ingestdo
de samambaia
% total da area de pastagem
invadida pela samambaia
Rocagem frequente da
pastagem?

% de animais com
hematuria

Causa da HEB atribuida a

Classe de animais com
hematuria
Idade minima dos animais
com HEB
Essa hematuria é
intermitente?

Usa “medicamentos”
contra HEB?
Tempo de sobrevida dos
animais apos inicio da
hematuria

Prop.40
200

20L
50%
Vicio
8 meses
80%
Sim
40%
Samamb.
Vaca
24 meses
Sim
Oxit.

8 a 60
meses

Prop.41
120

15L
100%
Fome
8 meses
40%
Sim
20%
Samamb.
Vaca
24 meses
Sim
Né&o

2 a 36 meses

Regido de Maud, Estado do Rio de Janeiro

Prop.42
80

8L
70%
Vicio
12 meses
60%
Sim
30%

Brach. +
Samamb.

Novilha
24 meses
Sim
Né&o

2 a 36 meses

Prop.43
30

12 L
90%
Vicio
12 meses
70%
Sim
10%
Samamb.
Novilha
24 meses
Sim
Vitaka

0a24
meses

Prop.44
70

5L
90%
Vicio
8 meses
70%
Néo

20%

Brach. + Samamb.

Vaca

18 meses

Sim

Anti toxico

3 a 12 meses

Prop.45
40

13L
100%
Vicio
8 meses
70%
Néo
10%
Samamb.
Vaca
24 meses
Sim
Oxit.

2a 24
meses

Prop.46
35

12L
100%
Vicio
12 meses
30%
Sim
20%
Brach.
Vaca
24 meses
Sim
Oxit.

1 a 48 meses

Prop.47
120

12L
70%
Vicio
18 meses
80%
Sim

60%

Brach. + Samamb.

Novilha

36 meses

Sim

Oxit.

3a24
meses
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Tabela 2. Continuacéo

Média anual de animais
gue morrem com hematdria
Média anual de descarte de

animais com hematuria

Conhece CVDS?
Conhece a causa do
CVvDSs?

Conhece a causa do
CVDS + HEB?
Conhece DH?

Conhece a causa da DH?
Usa vacina contra
pasteurelose?
Picada de cobra é
frequente?

Quiais os sinais clinicos

observados?

NUmero total de animais
Média de producdo de leite
(litro/vaca/dia)

% de animais que ingerem
samambaia
Motivo da ingestéo da
samambaia
Idade do inicio da ingestdo
de samambaia
% total da area de pastagem
invadida pela samambaia
Rocagem frequente da
pastagem?

10

30
Sim
Cancer
Nao

Sim
Pasteur.

Prop.48
25

4L
10%
Vicio
8 meses
80%

Sim

Sim
Leucemia

Prop.49
40

6L
30%
Fome
12 meses
80%

Sim

5
sim

Cancer

Nao

5

Sim

Ferida no bucho

Raro

Inchaco

4
Sim

Figueira na goela

Raro

Hemorrag.

Regido de Cuba, Estado de Minas Gerais

Prop.50
300

90%
Vicio
8 meses
70%

Sim

Prop.51
60

5L
20%
vicio
12 meses
90%

Sim

Prop.52
50

6L
5%
Vicio
24 meses
90%

Sim

Prop.53
50

10L
100%
Vicio
6 meses
70%

Sim

Prop.54
350

8L
80%
Fome
36 meses
50%

Sim

0
2
Sim
Cancer
Nao
Sim
Nédo
Nao
Raro
Inchaco
Prop.55 Prop.56
20 100
5L 5L
20% 90%
Fome Vicio
8 meses 8 meses
70% 80%
Sim Sim

10

7
Sim

Samamb.

Prop.57
100

7L
50%
Fome
12 meses
30%

Sim

30



Tabela 2. Continuacéo

3 —
% de animais com 5% 10% 10% 10% 10% 10% 1% 10% 10% 1%
hematdria
Brach. + Brach. + Brach. + Brach. + Brach. + Brach. + Brach. +
C da HEB atribuid Na S b. S b.
ausa aa atribuidaa a0 Samamb. amam amam Samamb. Samamb. Samamb. Samamb. Samamb. Samamb.
la nimai m .
Gl , _a 50 Vacas Vacas Todas Vacas Vacas Vacas Vacas Vacas Vacas Novilha
hematuria
| minim nimai
dade coma|1—|dEoI§ animais 24 meses 24 meses 18 meses 24 meses 36 meses 12 meses 96 meses 24 meses 24 meses 24 meses
§sa e'”?a‘“”a ¢ Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim
intermitente?
Usa “medicamentos” . . N . " . ~
contra HEB? Homeop. Fitoterapia Nao Homeop. Homeop. Oxit. Nao Oxit. Homeop. Néo
Ten.1po-de schrg\{lc.ia dos 2a36 2a24 2a24 6 a36 2a24 2 a24 2a24 2a36
animais apos inicio da 2 meses 6 meses
L. meses meses meses meses meses meses meses meses
hematdria
Meédia anual de anlma!s_ 1 1 0 4 3 9 0 1 ) 0
que morrem com hematuria
Med_la a_nual de descarte_z de 1 3 12 10 5 ? 10 3 0 1
animais com hematuria
Conhece CVDS? Nao Sim Sim Sim Sim sim Nao Nao Sim Sim
Conhece a causa do Nao Nao Nao R . .
CVDS? Samamb. Cancer Roer 0sso0 Ferida na lingua
Conhece a causa do - . . . . . - - x x
CVDS + HEB? Nao Sim Nao Sim Sim Nao Nao Nao Néo Nao
Conhece DH? Nao Sim Sim Sim Sim Sim Nao Nao Sim Nao
Conhece a causa da DH? Gangrena Né&o Cobra Carbunc. Né&o - - Gangrena
ks Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao Nao Néo Nao
pasteurelose?
Picada de cobra ¢ Nao Nao Nao Rara Sim Nao Sim Nao Néo Rara
frequente?
Quais os sinais clinicos .
observados? Anorexia Inchago Inchaco Inchago
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Tabela 2. Continuacéo

NUmero total de animais
Média de producdo de leite
(litro/vaca/dia)

% de animais que ingerem
samambaia
Motivo da ingestdo da
samambaia
Idade do inicio da ingestéo
de samambaia
% total da area de pastagem
invadida pela samambaia
Rocagem frequente da
pastagem?

% de animais com
hematiria

Causa da HEB atribuida a

Classe de animais com
hematiria
Idade minima dos animais
com HEB
Essa hematuria é
intermitente?

Usa “medicamentos”
contra HEB?
Tempo de sobrevida dos
animais apos inicio da
hematuria
Média anual de animais
que morrem com hematdria

Prop.58
70

4L
80%
Vicio
8 meses
100%
Sim
20%

Brach.+
Samamb.

Novilha
24 meses
Sim
Né&o

2a36
meses

Prop.59
60

4L
90%
Vicio
8 meses
100%
Néo
40%
Brach.
Vacas
24 meses
Né&o
Homeopatia

2a36
meses

Regido de Espraiado, Estado de Minas Gerais

Prop.60
25

5L
100%
Vicio
12 meses
100%
Sim
10%
Samamb.
Vacas
48 meses

Sim

Fitoterapia

6 meses

Prop.61
31

5L
50%
Vicio
8 meses
80%
Sim
50%

Brach.+
Samamb.

Vacas
18 meses
Sim
Fitoterapia

2a36
meses

Prop.62
60

4L
30%
Vicio
12 meses
100%
Sim
15%

Brach.+
Samamb.

Novilha
36 meses
Sim
Homeopatia

2a36
meses

Prop.63
37

5L
90%
Vicio
8 meses
90%
Sim
10%

Brach.+
Samamb.

Novilha
18 meses
Sim
Sal mineral

2al2
meses
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Tabela 2. Continuacéo

Média anual de descarte de
animais com hematuria
Conhece CVDS?
Conhece a causa do
CVDS?
Conhece a causa do
CVDS + HEB?
Conhece DH?
Conhece a causa da DH?
Usa vacina contra
pasteurelose?
Picada de cobra é
frequente?

Quais os sinais clinicos
observados?

NUmero total de animais
Média de producéo de leite
(litro/vaca/dia)

% de animais que ingerem
samambaia
Motivo da ingestéo da
samambaia
Idade do inicio da ingestéo
de samambaia
% total da area de pastagem
invadida pela samambaia
Rocagem frequente da
pastagem?

% de animais com
hematdria
Causa da HEB atribuida a

8
Sim

Cancer

Rara

Inchaco

Prop.64
60

55L
50%
Vicio
6 meses
80%
Sim
10%

Acidez da terra

7 5 5
Sim Sim Nao
NaoS NS
Nao Nao Nao
Sim Sim Nao
Nao Nao
Nao Nao Nao
Rara Sim Rara

Inchago Hemorragia Inchago

Regido de Bagagem, Estado do Rio de Janeiro

Prop.65 Prop.66 Prop.67 Prop.68 Prop.69
6 70 20 30 15
0L 5L 4L 4L 8L
0% 5% 0% 80% 10%
Fome Vicio Vicio Vicio Fome
24 meses 6 meses 6 meses 8 meses
70% 65% 80% 75% 70%
Sim Sim Sim Nao Sim
0% 10% 70% 20% 5%
Aci .
cidez da Nao Brach. Nao Genética
terra

Prop.70
80

6L
20%
Fome
8 meses
60%
Sim

10%

Samamb.

Sim
NS
Sim
Samamb.
Nao
Rara

Inchaco

Prop.71
100

75L

60%
Sim

15%

5
Sim
Cancer
Néo
Néo
Néo
Néo
Prop.72 Prop.73
20 130
4L 6L
20% 5%
Vicio Vicio
8 meses 24 meses
80% 50%
Sim Sim
10% 0%
Acidez da terra Samamb.
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Tabela 2. Continuacéo

Classe de animais com Novilhas Novilhas Novilhas Novilhas Novilhas
L. Vacas Vacas Vacas Vacas Vacas
hematdria Vacas Vacas Vacas Vacas Vacas
Idade mlcr:;rr:szo; animars 24 meses 24 meses 24 meses 24 meses 48 meses 24 meses 24 meses 24 meses 48 meses 36 meses
Es_sa hen_1atur|ae Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim
intermitente?
Usa “medicamentos” . . . . . . . . . L,
Oxit. Oxit. Fitoterapia Fitoterapia Oxit. Vitaka Oxit. Antitoxico
contra HEB?
Tempo de sobrevida dos
L S 2al12 3al2 6 mese
animais apos inicio da 2 meses 6 meses 36 meses 24 meses 24 meses 36 meses 36 meses . 568
L. meses meses até morte
hematdria
Média anual de anlma[s_ 0 1 ) ) 3 0 7 ) ) 0
que morrem com hematdria
Médi |
edia anual de descarte de 6 1 8-10 12 6 2 0 0 0 10
animais com hematuria
Conhece CVDS? Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Nao Sim Sim
Conhece a causa do o Nao Nao Nao - . .
CVDS? Samamb. Pinhdo Ramo Né&o --- Capim seco Né&o
Conhece a causa do Nao Sim Nao Sim Nao Nao Nao Nao Nao Nao
CVDS + HEB?
Conhece DH? Nao Sim Sim Nao Nao Nao Nao Nao Sim Sim
Conhece a causa da DH? Nao Pasteur. Plggg?ade --- --- --- - - Nao Samamb.
Usa vacina contra Sim Sim Sim Nao Nao Nao Nao Nao Sim Sim
pasteurelose?
Picada de cobra é . . . . . ~ ~ ~
Nao Nao Sim Nao Sim Nao Sim Nao Nao Nao
frequente?
Quais os sinais clinicos Sua sangue; Arrepio de
observados? triste pelos; Inchago
inquieta inchaco

Prop. — Propriedade, % - Percentual; L — litro; HEB — Hematria Enzoo6tica Bovina; Brach. — Brachiaria; Samamb. — Samambaia; DH — Diatese hemorragica; CVDS — Carcinoma das Vias Digestivas
Superiores; Carbunc. — Carbunculo; Pasteur. — Pasteurelose; Hemorrag. — Hemorragia; Homeop. — Homeopatia; Oxit. - Oxitetraciclina.
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4.2 Estudo Retrospectivo de Sobrevivéncia — GRUPO |
4.2.1 Historico dos bovinos

Os 26 bovinos do Grupo I, procedentes das Propriedades A, B, C, D, E, F e G, eram
animais com hematuria clinica ou com histérico de HEB (relatado pelos proprietarios) oriundos
de diversas propriedades invadidas por P. arachnoideum, localizadas no Municipio de Passa
Vinte, sul do Estado de Minas Gerais. Os animais foram transferidos para a Fazenda Grupo |
em 29 de setembro de 2007 e la permaneceram até 17 de julho de 2009 para observagdo da
sobrevida e possivel recuperacdo apds remocao.

Estes animais chegaram, na maioria dos casos, com baixa condigdo corporal, foram
adquiridos a um preco que variou entre R$200,00 a R$300,00, valor que, na area, o produtor
normalmente recebe por animais acometidos por HEB.

Os principais dados sobre o acompanhamento clinico-observacional e 0s aspectos
patologicos dos animais do Grupo | estdo descritos na Tabela 3.
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Tabela 3. Principais dados sobre o acompanhamento clinico-observacional, desfecho e necropsia de vacas com Hematdria Enzo6tica Bovina -

Grupo | (continua)

Bovino Procedéncia Sexo Idade CC! CC? Hematdria Sobrevida Desfecho Necropsia Obs.
. Morte em u .
01 Prop. A F 5 anos 1 3 Continua 10 meses 09/07/2008 N&o realizada -
. Tumor em bexiga e ureter; CVDS
2 meses e Eutanasiada com metastase p/ linfonodo
02 Prop. A F 9 anos 2 1 Continua 15 dias em 13/12/2007 . p. Emagrecimento progressivo;
submandibular; hidronefrose;
SAP 31135
03 Prop. A F 7 anos 1 1 Continua 1mese4 Morte em Né&o realizada Veio com bezerro
P- dias 02/11/2007
Chegou prenhe, parto em
04 Prop. A E 6 anos ) 1 Urina 8 meses e Eutanasiada Tumor de bexiga; CVDS; 14/06/2008; chegoua CC 3 e
- Normal 17 dias em 10/11/2008 SAP 31629 depois foi emagrecendo
progressivamente.
Prop. A . 6 meses e Morte em x . .
05 F 7 anos 1 2 Intermitente 15 dias 15/04/2008 Né&o realizada Veio com bezerro
. 2 meses e Morte em Tumor em bexiga;
07 Prop. B FooBanos 11 Continia oy dias 2271212007 SAP31268
Tumor em bexiga; CVDS e/ou Inseminada em 05/11/2007,
. 19 meses Morte em papilomas em base de lingua e chegou a CC 3 e depois do parto
08 Prop. B F 6 anos 1 1 Intermitente . . s .
P e 20 dias 14/05/2009 esofago; cisto de retengdo urinaria; em 15/08/2008 foi emagrecendo
telangiectasia hepatica; SAP 32239 progressivamente
. 1 mése 22 Morte em . .
09 Prop. B F 8 anos 1 1 Continua dias 91/11/2007 Tumor em bexiga Sem histop.
. 15 meses Morte em x . Chegou a CC 3 e depois foi
10 Prop. B F 6 anos 1 1 Intermitente e 15 dias 15/01/2009 Néo realizada emagrecendo progressivamente.
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Tabela 3. Continuacéo

Bovino Procedéncia Sexo Idade CC! CC? Hematlria Sobrevida Desfecho Necropsia Obs.
Tumor em bexiga; hidrotérax, edema
18 . 18 meses Morte em submandibular, prgcessos Chegou a CC 3 e depois foi
11 Prop. C F 1 1 Continua . granulomatosos em linfonodos .
meses e 9 dias 24/07/2009 o - N emagrecendo progressivamente
mediastinais, traquéia e pulmao;
nefrite; SAP 31877
, 6 meses e Morte em ~ .
12 Prop. C F 6 anos 1 1 Continua 17 dias 02/08/2008 N&o realizada -
Morte em
: i T i histop.
13 Prop. C F 6 anos 1 1 Intermitente 4 meses 15/05/2008 umor em bexiga Sem histop
. 7 meses e Morte em ~ .
14 Prop. C F 6 anos 1 1 Continua 7 dias 22/08/2008 Nao realizada -
. 6 meses e Morte em Tumor em bexiga;
15 Prop. D P Bamos 11 Contia 7 gias  02106/2008 sap32e7
. 2 meses e Morte em Tumor em bexiga; edema de barbela; .
16 Prop. D F 7 anos 1 1 Continua 16 dias 03/09/2008 nefrite; aderéncia de alcas intestinais Sem histop.
. 29 meses Abatida em . ChegouaCC3e de_pms foi
17 Prop. D F 6 anos 1 1 Intermitente . Tumor em bexiga; SAP 32191 emagrecendo progressivamente;
e 11 dias 29/11/2010 .
bexiga coletada no matadouro
Tumor em bexiga e ureter; CVDS
e/ou papilomas no es6fago;
, 3 meses e Morte em . . Lo
18 Prop. D F 6 anos 1 1 Continua 9 dias 97/09/2008 hidronefrose; lesdes compativeiscom -

leucose enzootica (linfonodos
mediastinicos); SAP 31630
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Tabela 3. Continuacéo

Bovino Procedéncia Sexo Idade CC! CC? Hematlria Sobrevida Desfecho Necropsia Obs.
Morte em Tumor em bexiga; processo
19 Prop. D F 7 anos 1 1 Continua 24 dias 12/07/2008 inflamatério no Utero; aderéncianas -
algas intestinais; SAP 31606
o . Morte em o e
20 Prop. E F 7 anos 1 1 Continua 15 dias 95/05/2009 Tumor em bexiga; SAP 31852
. 16 meses Morte em L Pariu em dezembro de 2009; foi
21 Prop. F F 5 anos 3 1 Continua e 12 dias 99/11/2010 Tumor em bexiga; SAP 32190 emagrecendo progressivamente
18 . 17 meses Morte em . . Chegou a CC 3 e depois foi
Prop. F F 2 1 Intermitente . Né&o realizada .
22 P Meses ! e 28 dias 15/01/2011 'z emagrecendo progressivamente
. 11 meses Morte em . Chegou a CC 3 e depois foi
Prop. F F 2 1 | . T ; SAP 321 .
23 rop > anos ntermitente e 5 dias 07/07/2010 umor em bexiga; SAP 32100 emagrecendo progressivamente
. 1 mése 22 Morte em C\{DS elou pfipllon?as na base da Bexiga comida pelo urubu
24 Prop. F F 6 anos 1 1 Continua dias 09/09/2009 lingua; nefrite e hidronefrose;
SAP 32240
25 Prop. F F 7 anos 1 1 Continua 1 mése21 Morte em CVII%S j;?:]ezgsggl? aeit?\iazajg - Sem histo
P dias 14/08/2009 gua, 1es08s SUgestv: P
necrobacilose hepética
18 . 19 meses Abatida em . Chegou a CC 3 (480kg);
26 Prop. G M Meses 2 3 Intermitente e 23 dias 27/04/2009 Tumor em bexiga; SAP 31790 Bexiga coletada no matadouro
97 Prop. G M 24 3 Intermitente 6 meses e Abatida em Tumor em bexiga; Chegou a CC 3; bexiga coletada
- Meses 22 dias 29/11/2010 SAP 32189 no matadouro

Prop. - Propriedade; CC! - Condicao Corporal na chegada; CC? — Condigdo Corporal na Morte/Abate; CC 1 - Magra, CC 2 - Moderada, CC 3 - Gorda; CVDS - Carcinoma das Vias Digestivas
Superiores; Sem histop. - Sem histopatologia.
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4.2.2 Sobrevida

Os 26 bovinos retirados das fazendas de origem tinham entre 18 meses a nove anos de
idade. Desse total, dezoito animais sobreviveram menos de um ano (com 15 mortes, duas
eutanasias in extremis e um encaminhado ao abate), enquanto 0s outros oito viveram mais de
um ano (com seis mortes e dois abates). Periodo de sobrevida minimo foi de 15 dias e 0 maximo
de 29 meses e 11 dias (Figura 11).

4.2.3 Aspectos clinicos observacionais

A clinica-observacional (Figuras 12 a 18) dos animais mostrou que dezesseis bovinos
apresentaram hematuria continua e nove hematlria intermitente. Um animal deste grupo
(Bovino 04) nao apresentou hematdria durante o periodo de observacéo.

Ao chegarem na Fazenda Grupo |, a condi¢éo corporal de 19 animais era CC 1 (magra),
em seis animais era moderado CC 2 (moderada) e em apenas um animal era CC 3 (gorda). A
época da morte, abate ou eutanasia, a condic¢ao corporal de 22 animais era CC 1, em um animal
era CC 2 e em trés animais era CC 3.

Pode-se observar que, dos 26 animais, nove tiveram, inicialmente, um marcante ganho
de peso (CC 3) durante o periodo de observagdo. Destes nove animais, contudo, apenas dois
mantiveram o peso e foram abatidos com CC 3; dos outros sete, cinco animais morreram, um
foi eutanasiado e um foi para o abate, todos com CC 1.

M Morte MEutandsia M Abate Abate
Eutandsias 119

8%

15

) 2
1
- :
Menos de 1ano Maisde 1 ano

Figura 12. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remocéo de areas invadidas por P.
arachnoideum. Tempo médio de sobrevida dos animais e o percentual de animais que morreram de forma
natural, foram eutanasiados ou abatidos.
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B Magra(CC1l) m Moderada(CC2) m Gorda(CC 3)

22

Chegada Morte/Eut./Abate
Figura 13. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB p6s-remocéo de
areas invadidas por P. arachnoideum. Condi¢&o corporal dos animais no inicio
da observacéo clinica (chegada) e na morte, eutanasia ou abate.

Figura 14. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pos-remogdo de areas invadidas por P. arachnoideum.
Bovino 04. A esquerda, o animal com CC 3 em periodo préximo ao parto e, a direita, a grande perda de peso

préximo a morte (CC 1).
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¥ s -
Figura 15. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remocéo de &reas invadidas por P.
arachnoideum. Bovino 05 apresentou uma pequena melhora no condicéo corporal. Na primeira observacéo
clinica, essa vaca apresentava CC 1 e morreu com CC 2.

Figur 16.obrevvéC|viab|I|de de boinos com HEB pGs-remogao de areas invadidas por P.
arachnoideum. Animal que teve um melhor ganho de peso durante o periodo de observagédo (Bovino 01);
alcancou CC 3 e morreu dois meses depois.
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A =y Z - 3
Figura 17. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB p6s-
remocao de areas invadidas por P. arachnoideum. Bovino 25 em
decubito esternal apds urinar um coagulo.

Figura 18. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HE és-remogéo

invadidas por P. arachnoideum. Bovino 20 com hematdria intensa.

de areas
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4.2.4 Patologia clinica
4.2.4.1 Animais com hematuria continua

Dos 16 animais que apresentavam clinicamente a hematdria continua, em apenas 11
foram realizados exames hematoldgicos. O hemograma mostrou que na chegada destes 11
animais, apenas dois apresentavam o hematocrito em niveis desejaveis (24 a 40%); cinco destes
11 animais tiveram seu hematdcrito diminuido durante o periodo de observacéo, e apenas um
animal teve aumento do mesmo (Figura 19). Vale observar que em cinco dos 11 bovinos so foi
realizado um hemograma, pois 0s animais morreram ou foram abatidos antes da realizacao de
um segundo exame.

O exame de sedimentoscopia da urina foi realizado em 12 dos 16 bovinos; oito
apresentavam hematuria intensa (4+) e quatro hematuria acentuada (3+) (Figura 20).

0, 30 i O Ht% Inicial

20 [l _
1::£HHF | iﬂ, u

M Ht% Final

Bovino 1 2 3 11 12 18 21 24 25

Figura 19. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pés-remocéo de reas invadidas por P.
arachnoideum.Valores do hematécrito mensurados nos bovinos com quadro de hematuria continua. Grupo

@ Hemacias na
sedimentoscopial+ad+

wm-—-am\awm

Bovino 1 2 3 7 9 11 12 14 15 18 21 24

Figura 20. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remocéo de &reas invadidas por P.
arachnoideum.Valores de hemacias na sedimentoscopia da urina de bovinos com quadro de hemat(ria
continua. Grupo |I.

4.2.4.2 Animais com hematuria intermitente

Dos nove animais com clinica de hematdria intermitente, em oito foram realizados
exames hematologicos. O hemograma mostrou gque seis animais apresentavam o hematocrito
em niveis desejaveis (24 a 40%); cinco animais tiveram o hematdcrito diminuido durante o
periodo de observacdo, dois animais tiveram aumento e um manteve o mesmo valor (Figura
21).

No exame de sedimentoscopia da urina, nove bovinos apresentaram hematiria
intermitente, o que esta de acordo com o historico e/ou exames clinicos. Cinco dos nove
animaisapresentaram hematuria intensa (4+), trés animais tiveram hematdria acentuada (3+) e
apenas um moderada (2+). Ao todo foram realizados 73 exames nos nove bovinos; 55 positivos
e 18 negativos (Figura 22).
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Figura 21. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remocéo de areas invadidas por P.
arachnoideum.Valores do hematécrito mensurados nos bovinos com quadro de hematdria intermitente.
Grupo I.

12
10
8 B Qtde exames sedimentoscopia
6 B Sedimentoscopia positiva
4 D Sedimentoscopia negativa
2
0 -
5 8 10 13 17 22 23 26 27

Figura 22. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pos-remocdo de &reas invadidas por P.
arachnoideum.Comparacao entre 0s exames sedimentoscopia da urina positivos e negativos de bovinos com
quadro de hematdria continua. Grupo I.

@ Heméciassedimentoscopia 1+ad+

S 0,51
0-
Bovino 5 8 10 13 17 22 23 26 27

Figura 23. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remocéo de areas invadidas por P.
arachnoideum.Valores de hemacias na sedimentoscopia da urina de bovinos com quadro de hematUria
intermitente.
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arachnoideum. Coleta de urina para realizacdo de urinélise; amostra de urina normal (N) e amostras dos
Bovinos 17, 21, 22, 23 e 24 com diferentes graus de hematdria.

4.2.5 Achados de necropsia

Dos 19 animais necropsiados ou que tiveram suas bexigas coletadas no matadouro, 13
apresentavam tumores na bexiga (Figuras 24 a 30), quatro tinham tanto os tumores de bexiga
quanto o CVDS/Papilomas e dois animais apresentavam os CVDS/Papilomas.

Outras alteracdes observadas foram: tumor em ureter, hidronefrose, cisto de retencao
urindria, nefrite, necrobacilose hepética, telangiectasia hepatica, aderéncia de alcas intestinais,
hidrotérax, edema de barbela e processo inflamatorio no utero.

Y .
Figura 25. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB p6s-remocéo de areas
invadidas por P. arachnoideum. Bovino 13 (hematdria intermitente). Numerosas
proliferagdes na mucosa com acentuado espessamento da parede vesical.
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Figura 26. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pés-remocéo de areas
invadidas por P. arachnoideum. Bovino 11 (hematuria continua). N6édulos diversos
com espessamento e irregularidade da mucosa da bexiga.

Fura 27. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pés-remocao de areas
invadidas por P. arachnoideum. Bovino 20 ( hematdria continua). Bexiga repleta de
sangue e com coagulo. No detalhe, proliferacdo polipdide e enrugamento difuso da
mucosa.
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Figura 28. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB p6s-remocéo de areas
invadidas por P. arachnoideum. No Bovino 24 (hematUria continua), pielonefrite com
dilatagdo e carcinoma in situ na pelve renal (seta).

Figura 29. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remocéo de areas
invadidas por P. arachnoideum. Bovino 02 (hematdria continua). Proliferacdes
neopléasicas na bexiga, tumores na parede do ureter (seta) e hidronefrose.
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Figura 30. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pos-remogdo de areas
invadidas por P. arachnoideum. Bovino 02. CVDS na base da lingua e faringe; note
a lesdo ulcerada, parcialmente necrética, com comprometimento da epiglote.

4.2.6 Histopatologia
Os principais achados histopatolégicos (Figuras 31 a 41) constam no Quadro 2.
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Tabela 4. Principais achados histopatoldgicos (Continua)

Bovino 02
(SAP 31135)

Bexiga

Ureteres

Faringe/Palato mole

Proliferacdes polipoides com estroma mixomatoso; multiplos carcinomas uroteliais com grau variado (diferenciacdo escamosa
e/ou intestinal); hemangioma/hemangiossarcoma.

Carcinoma com alto grau de diferenciacdo pseudoglandular.

Carcinoma de células escamosas.

Bexiga Hemangioma capilar hialinizado; displasia urotelial 111 ou IV, focal.
Bovino 04 Figado Leve fibrose portal.
(SAP 31629) Laringe/Tonsila Carcinoma epidermoide bem diferenciado.
Rim s/a.
. Bexiga Carcinoma esquirroso pobremente diferenciado com areas de diferenciagcbes mesonefroide, escamosa, intestinal, mineraliza¢do
(SBXE’/IQ%Z%?E;) distrofica e estroma mixomatoso (focalmente); neoplasia transmural até a serosa.
Rim Fibrose subepitelial na pelve, glomerulonefrite crénica segmental.
Bexiga Hemangioma capilar malignizado e hemangiossarcoma incipiente.
Faringe/Tonsila Carcinoma epidermoide incipiente (focal).
Bovino 08 Figado Congestéo passiva cronica e degeneracdo gordurosa acentuadas (vacuolizacéo).
(SAP 32239) Pulmé&o Focos de broncopneumonia “exsudativa” com presenca de larvas de nematodios (foco inflamatério rico em eosindfilos).
Medula dssea Areas de rarefacéo de tecido hematopoiético.
Baco, adrenal s/a.
Carcinoma anapléasico; carcinoma de células claras pouco diferenciado (necrose com infec¢do secundéria); carcinoma
epidermoide de células claras; mucosa com metaplasias intestinal e escamosa e neoplasias variadas (carcinomas trabecular
Bexiga esquirroso, epidermoide esquirroso, anaplasico, pseudotrabecular, epidermoide, intestinal, apocrino, carcinoma in situ,
] displasia urotelial de graus variados; hemangioma cavernoso/capilar, metaplasia apécrina (superficie).
Bovino 11 Rim Pielonefrite cronica.
(SAF 31o11) Figado Necrose coagulativa paracentral.
Pulmé&o Metéastases de carcinoma anaplasico (intravascular).

Cortex com nucleo
caudato, cerebelo

Discretos manguitos perivasculares linfo-plasmocitérios.

Bovino 15
(SAP 31267)

Bexiga

Hiperplasia urotelial com displasia grau Il e metaplasia (células croméfobas), acentuada fibrose da submucosa; ulceracdo focal
e inflamacéo supurativa; foco de carcinoma de transi¢éo/epidermoide.
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Tabela 4. Continuacao

Bovino 17

Carcinoma urotelial fusocelular (“aspecto de hemangiossarcoma”) com diferenciacdo escamosa e intestinal; carcinoma

(SAP 32191) Bexiga urotelial; carcinoma urotelial com diferenciacéo intestinal.
Bexiga Carcinoma de células escamosas moderadamente diferenciado, parcialmente esquirroso.
Bovino 18 Rim Carcinoma de células escamosas pouco diferenciado.
(SAP 31630) Pelve renal Carcinoma in situ; invasdo de carcinoma escamoso.
Linfonodo Metéstase de carcinoma escamoso.
. Carcinoma urotelial (urotélio tipico com areas epidermoides/ células claras); hemangiossarcoma “esquirroso” (lesoes
Bovino 19 . multiplas); carcinoma urotelial com diferenciacdo mesonefrdide; carcinoma urotelial com areas trabeculares e outras
(SAP 31606) Bexiga e . L
anaplasicas; carcinoma in situ.
Rim Carcinoma in situ na pelve; pielonefrite crénica
Bovino 20 Bexiga (autolisada)  Carcinoma urotelial invasivo; carcinoma urotelial com areas epidermoides, infiltrativo; focos anaplasicos.
(SAP 31852) Rim Glomerulonefrite segmentar cronica e pielonefrite piogranulomatosa.
Medula 6ssea Ativa.
(sB:;I;]glzglo) Bexiga Displasia grau I, ulceracéo do epitélio com infiltragdo inflamatoria mista.
Bovino 23 Bexiga Hemangiossarcoma moderadamente bem diferenciado; displasia urotelial grau II.
(SAP 32100) Rim Leve glomerulonefrite segmentar com dilatagdo focal tubulos
Figado Numerosos focos de “foam cells”, degeneragdo gordurosa (+)+, retengéo biliar ++, tumefagdo de hepatécitos ++(+)
Rim Carcinoma in situ e carcinoma urotelial com diferenciacdo escamosa; pielonefrite supurativa.
Baco Moderada hemossiderose.
Bovino 24 Faringe/Tonsila Leve infiltracdo inflamatdria mista e hiperqueratose.
(SAP 32240) Figado Moderada congestéo passiva.
Pulméo Bronopneumonia gangrenosa (supurativa/aspirativa).
Cortex SNC sla
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Tabela 4. Continuacao

Displasia urotelial grau 1l com focos de células claras; displasia grau Ill, urotelial, parte escamosa (metaplasia); carcinoma
urotelial infiltrativo (focal) com diferenciacdo intestinal; carcinoma epidermoide esquirroso; estroma mixomatoso focal

Bovino 26 Bexiga . .
(SAP 31790) acompanhado por carcinoma urotelial.

Vesicula o/
seminal/Proéstata '
Bovino 27 . . L. .
Bexiga Carcinoma in situ urotelial
(SAP 32189) g

SAP: Setor de Anatomia Patoldgica da UFRRJ; s/a: Sem alteragfes; SNC: Sistema Nervoso Central; (+) Discreto; + Leve; +(+) Leve a moderado; ++ Moderado; ++(+) Moderado a
acentuado; +++ Acentuado.
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Figura 31. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematuria Enzodtica pds-remocao
de areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma urotelial com diferenciagao
pseudoglandular. H.E. Obj. 10x, zoom 2,8. Bovino 19 (SAP 31606).

Figura 32. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematuria Enzodtica pds-remocao
de areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma urotelial com diferenciagdo
pseudoglandular e areas de marcada anaplasia. Obj. 25x, zoom 5,4. Bovino 19 (SAP
31606).
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Figura 33. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematuria Enzo6tica p6s-remocédo de
areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma epidermoide esquirroso, bexiga.
H.E. Obj. 25x, zoom 2,0. Bovino 26 (SAP 31790).

Figura 34. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HematUria Enzodtica pds-remocéo
de areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma, células dentro de vaso no
pulméo. H.E. Obj. 25x, zoom 1,7. Bovino 11 (SAP 31877).
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Figura 35. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematuria Enzoética pds-remocao
de areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma, células dentro de vaso no
pulmdo. H.E. Obj. 25x, zoom 5,0. Bovino 11 (SAP 31877).

Figura 36. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematuria Enzootica pOs-remocao
de areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Hemangiossarcoma com trés
diferenciages, bexiga. H.E. Obj. 10x, zoom 2,4. No detalhe, obj. 25x, zoom 2,4. Bovino

11 (SAP 31877).
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Figura 37. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematuria Enzodtica pds-remocao de
areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma epidermoide, faringe. H.E. Obj.
25x, zoom 4,0. Bovino 18 (SAP 32629).

Figura 38. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hemat(ria Enzodtica pds-
remocao de areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma epidermoide in
situ em pelve, inflamagédo. H.E. Obj. 25x, zoom 3,3. Bovino 19 (SAP 31606)
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Figura 39. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematuria Enzodtica pds-remocéao
de areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma in situ na pelve renal. H.E.
Obj. 25x, zoom 2,8. Bovino 19 (SAP 31606).

Figura 40. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematuria Enzodtica pds-remocao
de areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma in situ na pelve renal. H.E.
Obj. 25x, zoom 5,6. Bovino 19 (SAP 31606)
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Figura 41. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com Hematuria Enzodtica pds-remocao de
areas invadidas por Pteridium arachnoideum. Carcinoma urotelial com diferenciagio
glandular. H.E. Obj. 25x, zoom 4,3. Bovino 19 (SAP 31606)

4.3 Estudo Retrospectivo de Sobrevivéncia — Grupo Il
4.3.1 Historico dos bovinos

Uma experiéncia realizada pelo proprietario da Fazenda Vale da Grama, localizada no
distrito de Maua, municipio de Resende/RJ, cujos pastos eram muito invadidos por P.
arachnoideum, nos permitiu colher os seguintes dados adicionais sobre o assunto.
Todas as 60 vacas leiteiras, de alto padrdo genético, nascidas e criadas na fazenda,
desenvolveram HEB. De outras 25 vacas que o proprietério tinha adquirido da fazenda livre de
P. arachnoideum no municipio de Porto Real/RJ, e levado para a fazenda em Maua, 21
desenvolveram HEB. Dessas 85 vacas, 25 afetadas por HEB foram transferidas para a Fazenda
Grupo I, localizada no municipio de Resende/RJ, cujos pastos sdo livres de P. arachnoideum
com a esperanca de se recuperarem.

Em ambas as propriedades o nivel nutricional era de excelente padrdo com média de
producdo de 20kg de leite/vaca/dia.

Os principais dados sobre o acompanhamento clinico dos animais do Grupo Il estdo
descritos na Tabela 5.
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Tabela 5. Principais dados sobre o acompanhamento clinico-observacional e desfecho de vacas com Hematuria Enzodtica Bovina - Grupo Il
(Continua)

Bovino  Procedéncia  Sexo  ldade cct  cce? Hematuria Sobrevida Desfecho OBS
28 Prop. H F 4 anos 3 1 Continua 6 meses Morte e
29 Prop. H F 4 anos 3 1 Continua 13meses Morte Pariu logo apds a chegada.
30 Prop. H F 3 anos 3 3 Continua 12 meses Morte Chegou seca e pariu; morreu sendo tocada na estrada.
31 Prop. H F 5 anos 3 1 Intermitente 14 meses Morte -
32 Prop. H F 4 anos 3 1 Continua 12 meses Morte  ——
33 Prop. H F 6 anos 3 g Continua 12 meses Abate N&o emprenhou (problema reproducéo)
34 Prop. H F 3 anos 1 1 Continua 10 meses Morte Chegou com edema de barbela
35 Prop. H F 4 anos 3 g Continua 15 meses Abate Veio prenha e pariu
36 Prop. H F 4 anos 3 3 Continua 13 meses Abate Pariu; hematdria continua e intensa
37 Prop. H F 3 anos 3 3 Continua 24 meses Abate Pariu, emprenhou e abortou
38 Prop. H F 6 anos 2 1 Continua 13 meses Morte Pariu
39 Prop. H F 3 anos 3 1 Intermitente 24 meses Abate Dois partos
40 Prop. H F 3 anos 1 2 - 4 dias Morte e
41 Prop. H F 3 anos 3 2 Continua 15 meses Abate Pariu
42 Prop. H F 4 anos 3 2 Continua 13 meses Abate Pariu
43 Prop. H F 4 anos 3 3 Continua 1 dia Morte Morreu no transporte
44 Prop. H F 6 anos 3 1 Intermitente 17 meses Morte Uma cria/ano; aumento da hematdria no parto; amanheceu
morta

45 Prop. H F 5 anos 3 3 - 24 meses Morte Morreu com 8 meses de prenhez




Tabela 5. Continuacao

Bovino  Procedéncia  Sexo Idade CcCt CC? Hematuria Sobrevida Desfecho OBS

46 Prop. H F 6 anos 1 1 Intermitente 28 meses Abate Apresentou HEB apenas quando era novilha; teve um parto
normal e depois mastite nos 4 tetos; foi abatida devido a

perda de peso; Durante este periodo chegou ao CC +++.

47 Prop. H F 6 anos 1 1 Intermitente 33 meses Abate Hematdria intensa no momento da morte

48 Prop. H F 4 anos 3 1 - 38 meses Morte Dois partos; hematdria intensa no momento da morte

49 Prop. H F 4 anos g 2 Intermitente 54 meses Abate Boa fertilidade; foi abatida por produzir pouco leite e
hematdria intensa

50 Prop. H F 4 anos 3 2 Intermitente 42 meses Abate Boa fertilidade, e comecgou a apresentar hematuria intensa.

51 Prop. H F 5 anos g g Intermitente 25 meses Abate Duas crias; no momento da morte apresentava hematdria

intensa
52 Prop. H F 4 anos 3 3 Intermitente 53 meses Abate Boa fertilidade; abate devido a hematdria intensa

Prop. - Propriedade; CC! - Condicdo Corporal na chegada; CC? - Condigdo Corporal na Morte/Abate; CC 1 - Magra, CC 2 - Moderada, CC 3 — Gorda.



4.3.2 Sobrevida

Ao serem retirados da fazenda de origem, as 25 vacas tinham entre trés a seis anos de
idade. Sete animais morreram em menos de um ano, inclusive o Bovino 43 que morreu durante
o0 transporte entre a Propriedade H (origem) até a Fazenda Grupo Il (destino), e 18 tiveram
sobrevida maior que um ano, com seis mortes e 12 abates. De uma forma geral, o periodo total
de sobrevida variou entre seis e 54 meses, com tempo médio de 20 meses. Os menores tempos
de sobrevida foram os do Bovino 43 (morte no transporte) e do Bovino 40, que sobreviveu
apenas quatro dias ap0os a chegada na Propriedade H (Figura 42).

M Morte M Abate Mortes
12
Abate
6 6 52%
| B
Menosde 1 ano Maisde 1 ano

Figura 42. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remocéo de areas invadidas por P.
arachnoideum. Tempo médio de sobrevida dos animais e o percentual de animais que morreram de forma
natural ou foram abatidos. Grupo II.

4.3.3 Aspectos clinicos observacionais

Segundo o proprietario, 13 bovinos apresentaram hematdria continua e nove
intermitente; sobre trés animais ndo houve informacéo precisa. Ao menos cinco animais foram
abatidos devido a hematuria intensa (Figura 43).

Dos 25 animais, da chegada, quatro vacas apresentavam-se com CC 1 (magra), um
animal era CC 2 (moderada) e em 20 animais era CC 3 (gorda). A época da morte ou do abate,
a condicdo corporal era CC 1 em 10 animais, CC 2 em cinco animais e CC 3 em nove animais
(Figura 44).

Trés animais ganharam peso durante o periodo de observacdo, 10 emagreceram e 12
mantiveram a condicdo corporal. Das 25 vacas observadas, verificou-se que 16 pariram e, as
suas crias nasceram em perfeitas condi¢des de salde e se desenvolveram normalmente.
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Sem  Hematuria clinica
informacao
12%

Figura 43. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pds-remocéo de
areas invadidas por P. arachnoideum. Tipo de hematuria.

W Magra (CC1) m Moderada(CC2) m Gorda(CC3)

20
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4 5
= ||
= == 5

Chegada Morte/Abate

Figura 44. Sobrevivéncia/viabilidade de bovinos com HEB pos-remogao de
areas invadidas por P. arachnoideum. Condicdo corporal dos animais no
inicio da observacdo clinica (chegada) e na morte ou abate.
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5 DISCUSSAO

5.1 Sobrevivéncia dos Animais Afetados por HEB

Segundo 48 dos 73 proprietarios, 0 inicio da ingestdo da planta se d&, em geral, com
menos de 12 meses de idade e os primeiros sinais clinicos surgem apds o primeiro parto nas
novilhas (24 e 36 meses). O tempo minimo de ingestdo para o aparecimento dos sintomas seria,
portanto, de aproximadamente 12 a 24 meses. Trés animais, porem, ja mostraram hematdria aos
18 meses, 0 que permite inferir que, na dependéncia das quantidades diarias ingeridas, €
possivel que tempos de ingestdo inferiores a um ano e meio ja sejam suficientes para surgir
casos clinicos de hematuria enzodtica bovina (HEB). Em estudos experimentais, 0 menor tempo
necessario para reproducdo dessa condicdo foi de 12 a 15 meses (ROSENBERGER,;
HEESCHEN, 1960).

Nesse estudo obtivemos dados que permitem revisar, pelo menos em parte, alguns
aspectos relativos a sobrevivéncia de bovinos afetados por HEB. De acordo com Grinder
(2002), a retirada dos animais afetados dos pastos invadidos e boa alimentacdo levam a uma
lenta recuperacdo, mas ndo completa, desde que os animais ndo estejam em uma fase muito
avancada da doenca. Considera-se ainda que os animais enfermos poderiam alcancar idade
avancada, porém sob o ponto de vista de produtividade, permaneceriam pouco econdémicos.

De fato, dos 26 animais do Grupo I, somente dois (7,7 %) alcancaram peso de abate em
boas condic¢des corporais; 0s demais 24 (92,3 %) morreram dentro de, no maximo, dois anos.
Desses 24 animais, 22 apresentaram quadro clinico de hematuria com evolugéo para caquexia
e morte e apenas trés estavam em boas condic¢des corporais, quando morreram. Dessa maneira,
embora ndo tenhamos informagdes sobre o tempo de evolugédo prévia nos animais do Grupo I,
pode-se afirmar que, pelo menos no Brasil, ndo ocorre recuperacdo lenta
- nem répida, e sim que a grande maioria dos animais acometidos por HEB ndo sobrevive até
idade avancgada. A sobrevida média, nos dois Grupos, foi de 20 meses, 0 que esta de acordo
com a estimativa dos proprietarios submetidos ao questionario, segundo 0s guais 0s animais
acometidos de HEB sobrevivem por aproximadamente dois anos.

Treze vacas do Grupo Il foram abatidas em decorréncia de baixo desempenho na
producdo de leite e na reproducdo, por decisdo dos proprietarios que, receosos de que a doenca
avancasse e houvesse perda financeira integral, optaram pela venda dos animais por preco bem
inferior.

Também na Colémbia, de cinco animais com hematuria enzoética que foram
estabulados e mantidos com alimentacdo livre de samambaia, todos morreram ou foram
eutanasiados in extremis, em periodos que variaram de 33 a 390 dias (RAVE; SANCHEZ;
LUQUE, 1978).

5.2 Prejuizos Econémicos Associados a HEB

Embora seja evidente que os prejuizos decorrentes da ingestdo de Pteridium
arachnoideum sdo muito significativos nas areas por ela muito invadidas, a mensuragdo mais
exata dessas perdas econdmicas é muito dificil. As mortes determinadas diretamente pela
ingestdo, devem ser acrescidas as perdas associadas a venda de animais produtivos por uma
fracdo do seu valor, tanto para os vizinhos menos avisados, como para os frigorificos.
Adicionalmente ha que se computar a menor e progressiva perda da produtividade em vacas
afetadas pela enfermidade, como por exemplo de leite, e o0 efeito negativo sobre a capacidade
reprodutiva.

Durante o levantamento epidemioldgico nas regides, soube-se de um negociante que, no
distrito de Fumaca, municipio de Resende/RJ, vende vacas leiteiras (média de quatro anos
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de idade) com “garantia”, de acordo com a qual, se em até seis meses apos a compra o animal
comegar a urinar sangue, o negocio é desfeito e o dinheiro pago pela vaca € ressarcido.

Outro tipo de negociacao conhecida ¢ a “venda condicionada” aplicada por pelo menos
quatro negociantes de gado da regido de Bocaina e Passa Vinte, Minas Gerais. Eles compram
0s animais do produtor, porém s6 pagam pelo animal caso eles cheguem vivos ao frigorifico e
em condigdes de serem abatidos. Caso contrario, 0s proprietarios nada recebem pela venda dos
animais. Alguns proprietarios inclusive vendem os animais por cerca de R$200,00 (10 a 15%
do valor de mercado, que gira em torno de R$1.500,00 a R$2.000,00) ou até doam o animal,
apenas para que estes ndo morram na propriedade.

Cinguenta e quarto dos 73 entrevistados usam algum tipo de medicacéo na tentativa de
controlar a HEB, o que também contribui para elevar os gastos; entre 0s medicamentos mais
utilizados na tentativa de controle ou tratamento mencionaram-se antibioticos (oxitetraciclina),
anti-hemorragicos, antitdxicos e compostos homeopaticos. Além do gasto direto na aquisicdo
desses produtos, de fato ineficazes para a HEB, h& que considerar o risco de residuos de
antibioticos na carne e no leite destinado ao consumo humano.

Outro aspecto a ser considerado sdo os gastos realizados pelos produtores na tentativa
de eliminar ou reduzir a invasdo da planta nas pastagens; 66 de 73 produtores afirmaram que
praticam a rogagem de seus pastos todos os anos, método que se mostra ineficaz visto que o
problema nas regides invadidas pela planta perdura ha anos.

5.3 Hematuria Intermitente x Hematuria Continua

Do total de 51 animais com HEB, 29 (56,8 %) apresentavam hematuria continua,
variando apenas a intensidade, enquanto que em 18 deles (35,2%) verificou-se hematdria
intermitente. Uma vaca do Grupo | (Bovino 4 ) ndo apresentou hematuria durante o periodo de
observacao sobre trés animais do Grupo Il ndo houve informagdes a respeito.

Esse fato esta em desacordo com o descrito pela maioria dos autores que sequer
mencionam hematdria constante. Ndo sabemos a causa dessa discrepancia, mas é possivel
que parte de quem observe os animais afetados s6 passe a utilizar o termo hematuria, quando a
urina encontra-se realmente muito avermelhada e ndo com tonalidade levemente avermelhada
ou mais escura. Mas dificil é estabelecer a causa dessa intermiténcia, uma vez que o fenémeno
ocorre também em animais que ndo mais estdo ingerindo a planta. Portanto a intermiténcia,
ndo pode ser atribuida simplesmente a maior ou menor ingestao da planta ou a periodos
de remisséo da ingestéo.

Segundo alguns, a intermiténcia pode estar associada a periodos de baixa imunidade,
principalmente em fémeas em idade reprodutiva, pois, por ocasido do parto ocorrem severas
alteracdes hormonais (BAUMAN; CURIE, 1980; MATQOS, 1995). De fato, a proliferacdo de
células neopléasicas pode ser afetada positiva ou negativamente pelo status imunitario de seres
humanos e animais, e sdo bem conhecidas diversas doencas imunomediadas desencadeadas
pelo marcado efeito que exercem as alteraces hormonais sobre o sistema imune de
parturientes, como € o caso do lUpus eritematoso sistémico. Outra possibilidade seria a de que
esse efeito possa decorrer por acdo direta progressiva sobre o DNA das células expostas ao
ptaquilosideo. Analogamente, embora se trate de um 6rgéo e de um processo patologico bem
diferente, tem-se observado que parte dos bovinos com cirrose hepatica determinada por
pirrolizidinas apresentam quadros clinicos progressivos, mas também com periodos de
remissdo clinica (MENDEZ; RIET-CORREA; SCHILD, 1987). Essa similaridade talvez
decorra do fato de que ambos os agentes, ptaquilosideo e pirrolizidinas, agem como agentes
alquilantes diretamente sobre 0 DNA das células.

Trata-se do aparecimento das neoplasias depois de cessada a ingestdo da planta. Nesse
caso, a agressao previa continua ao DNA das células epiteliais do trato digestivo superior, em

63



frequente contato com o ptaquilosideo ingerido na planta, provavelmente por bem mais de um
ano, foi determinante para o aparecimento das neoplasias meses depois.

5.4 Urinalise

Dos 26 animais do Grupo |, apenas um apresentou microhematiria e 25 apresentaram
macrohematuria. Estudos realizados por Rave, Sanchez e Luque (1978) mostraram que de 47
vacas com hematuria, em condic¢des de campo, 36 (76.6%) apresentavam macrohematiria e 11
(23.4%) microhematuria. Ja as cinco vacas que foram estabuladas, todas apresentavam
macrohematuria. Assim como nos animais analisados no presente trabalho, Rave, Sanchez e
Luque (1978) tambem ndo encontraram nenhuma outra alteracdo na sedimentoscopia, que nao
fosse a presenca de hemécias em diferentes quantidades, nos animais hematdricos mantidos em
estabulos.

5.5 Aspectos etioldgicos, Patogénicos e Patogenéticos

Outro ponto que deve ser considerado diz respeito a ocorréncia de carcinoma in situ na
pelve renal de pelo menos trés bovinos. No que se refere a macroscopia, por pouco
proeminentes, é provavel que essas lesdes tivessem passado despercebidas; ao que tudo indica
a colheita para exame histopatoldgico so6 foi feita pelo fato da lesdo secundaria, pielonefrite
piogranulomatosa com dilatagéo da pelve, ter chamado a atengéo.

Dessa forma, é possivel que, em parte dos casos de HEB, eventuais lesdes neoplasicas
ou displasicas, localizadas e pouco conspicuas, possam ocorrer sem  serem
visualizadas/diagnosticadas tanto na pelve, mas também nos ureteres e na uretra. Se esse tipo
de lesdo pode contribuir ou agravar a hematuria é dificil precisar. Em humanos (ROSAI, 2004),
em cdes (MEUTEN, 2002) e em buafalos (PAMUKCU, 1955) carcinomas de células renais e
carcinomas de pelve tém como manifestacdo frequente a hematuria.

Um dos aspectos mais controversos a respeito da patogénese dos processos neoplasicos
induzidos por Pteridium sp. refere-se a eventual participacdo de agentes do grupo dos
Papilomavirus bovino. Na verdade, a hipotese de etiologia viral ou pela co-participacdo de virus
como causa dessas neoplasias em areas invadidas por Pteridium, ao que parece, foi levantada
por Olsen et al. (1959), em estudos sobre a HEB nos EUA; as tentativas de demonstrar a
implicacdo do virus da papilomatose na etiologia da HEB resultam infrutiferas. Jarret et al.
(1978a), contudo, também sugeriram que poderia haver participacdo do virus do papiloma
bovino no desenvolvimento dos CVDS. Essa possibilidade foi testada por Campo et al. (1994),
mas os resultados ndo parecem muito solidos. Na verdade ha diversas evidéncias que nao
indiciam a participacdo desses virus na génese dos CVDS.

Os principais argumentos utilizados na tentativa de implicar o BPV na etiologia do
CVDS e seus respectivos contra argumentos estédo listados a seguir:

= Ainfec¢do por BPV ocorre em quase todos os rebanhos bovinos (Olson et al., 1959),
entretanto a malignizag&o de lesdes papilomatosas nédo foi observada em areas onde ndo existe
Pteridium aquilinum (Jarret et al., 1978b);

= A hibridizagao in situ demonstra a presenca de BPV em CVDS. Contudo sabe-se que a
simples presenca de um virus em determinado tecido ndo serve como parametro para implica-
lo em processos patologicos presentes nesse tecido, sejam eles neoplasicos ou ndo. Além disso,
todas as tentativas de induzir a CVDS somente com o BPV falharam; a formacéo de neoplasias
malignas so é possivel na presenca de Pteridium ou de seu extrato. J4 em relacdo a Pteridium e
ao seu principio toxico a situagdo e bem diferente. Nao s6 as mais diferentes neoplasias, em
diversos tecidos, de varias espécies animais sdo facilmente induzidas pela ingestdo da planta ou
seu principio toxico, como essas neoplasias ocorrem em tecidos ndo susceptiveis a infeccdo
pelo BPV ou virus semelhante, espécie-especifico. Em outras palavras, parece ndo haver
necessidade da presenca de virus para desenvolverem-se as
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neoplasias, ndo so nas vias digestivas superiores como em diversos outros 0rgaos ou tecidos.
S6 uma evidéncia epidemioldgica muito forte justificaria a insisténcia nessa hipotese.

Adicionalmente, estudos mais recentes, realizados em Acores, Portugal, demonstraram
através da hibridizacéo in situ que CVDS ocorrem com igual frequéncia em bovinos infectados
e ndo infectados pelo BPV, ou seja, a presenca do virus é incidental e ndo ha a necessidade de
sua presenca para que ocorra 0 CVDS em bovinos (PINTO et al., 2000).

Ha evidéncias morfologicas da transformacdo de papilomas em carcinomas. Esse
argumento ndo parece muito “firme” para sustentar a hipotese, uma vez que, se o ptaquilosideo
(ou a planta) é capaz de induzir a neoplasias benignas e malignas na bexiga, porque ndo poderia
fazer o mesmo (o contra argumento, por si s6, ndo exclui a possibilidade de co-participacao,
mas fragiliza muito o argumento) — na mucosa da faringe, eséfago e rumem?

Em outras palavras, porque o ptaquilosideo, por si s6, ndo poderia induzir a formagéo
de papilomas e por continuidade de sua acdo provocar a transformacdo de papilomas em
carcinomas?

Se um composto é capaz de induzir neoplasias malignas, porque ndo poderia produzir
benignas e promover sua transformacédo? Peixoto et al. (2003) citam a transformacdo de
hemangiomas em hemangiossarcomas presentes na bexiga de bovinos com hematlria
enzodtica.

5.5.1 Etiologia atribuidas a HEB na Regido Sudeste

Entre os 73 proprietarios entrevistados ndo ha qualquer consenso em relacdo a causa da
HEB; apenas 15 proprietarios (20,5%) atribuiram a doenca a ingestao exclusiva de Pteridium,
enquanto 34 (46,6%) associam o problema a ingestdo da prépria Brachiaria decumbens ou
entendem que a frequéncia da enfermidade aumentou apos a introducdo de Brachiaria, nos anos
70 do século passado.

Essa questdo de acreditar ou ndo que a samambaia é o agente etiologico da HEB é muito
importante para a tomada ou ndo de medidas de controle adequadas. Proprietarios que tém
pastos severamente invadidos por Pteridium e ndo acreditaram nessa hipdtese dificilmente
aceitam medidas profiléticas que incluam ac¢@es contra a planta. Por outro lado, o elevado custo
de medidas usualmente preconizadas, como aracdo e calagem, sdo muito caras e/ou
impraticaveis em muitas propriedades.

Atribuir a HEB a Brachiaria decumbens a primeira vista, soa como crendice. De fato,
alguns proprietérios poderiam ter ouvido falar que Brachiaria radicans determina
hemoglobindria, e para ele, proprietario e até para alguns veterinarios, se urinou avermelhado,
“¢ hematuria!” e passaram a acreditar nisso.

Por outro lado, muitos proprietarios sdo muito enfaticos em afirmar que — “aqui vaca s6
comecou a urinar sangue depois que entrou a Brachiaria” ou “isso (urinar sangue) ja existia,
mas piorou muito depois da entrada da Brachiaria (decumbens)” (BRUST?, 2003).

De acordo com nutricionistas, a Brachiaria decumbens é muito menos palatavel do que
o capim-gordura (Melinis minutiflora), graminea que predominava em areas de pecuaria leiteira
na Regido Sudeste, antes da introducdo da Brachiaria. Ao que tudo indica, a subdivisdo
progressiva das propriedades rurais, adicionalmente, aumentou a pressao para que cada vez
mais, aumentasse 0 nimero de bovinos por unidade de area, de forma que os animais nao teriam
outra alternativa a ndo ser aumentar a ingestdo de Pteridium, dependendo do pasto

® Informag&o fornecida por Luis Armando Calv&o Brust. Dr. M.V. Secretaria de Estado de Agricultura e Pecuéria
(SEAPEC/R)).
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em que se encontrem. De acordo com Tokarnia* (2008), porém, a HEB sempre teve alta
incidéncia em muitas areas da Regido Sudeste.

Fendmeno semelhante verificou-se com Senecio brasiliensis, planta que causa cirrose
hepatica em bovinos, sobretudo no Rio Grande do Sul. Até a década de 70, de acordo com a
maioria dos proprietarios e veterinarios, bovinos nao ingeriam essa planta, de forma alguma.
Tentativas de estudos a toxidez dessa planta foram & época, no inicio dos anos 70, em parte,
vistos com certa desconfianca (TOKARNIA®, 2011). Hoje, dado esse significativo aumento do
namero de bovinos por unidade de area, e também, mais recentemente, pelas estiagens cada vez
mais severas na regido, Senecio brasiliensis, € a planta txica que mais causa mortes de bovinos
adultos no RS, da ordem de milhares de cabecas anualmente (BARROS et al., 1992;
DRIEMEIER; BARROS, 1992).

A negacdo da planta como etiologia da HEB, talvez, em partes dos casos, seja apenas
reflexo da impoténcia dos criadores frente a ela. Ou seja, essa aceitacdo implica em aceitar
também que o problema praticamente ndo tem solugdo, pelo menos para o proprietario com
poucos recursos. Outras causas atribuidas a HEB configuram apenas crendices que, no entanto,
déo a medida do despreparo em resolver e enfrentar a situacéo.

5.6 Consideragoes Finais

Um dos aspectos mais relevantes relacionados a este estudo refere-se a intoxicagdo por
Pteridium ou, mais precisamente, a HEB como causa de profundos problemas sécio-
econdmicos verificados nas regides por ela mais severamente invadidas. Realmente o efeito /
ocorréncia de HEB sobre a atividade pecuaria, sobretudo de leite é, de forma geral, bastante
adverso, contudo, oscilando, na dependéncia do grau de invasao das pastagens de leve a muito
acentuadas.

As perdas econdmicas decorrentes de mortes, abates e diminuigcdo da producao de leite
e carne, secundarias a HEB, ja descritas ha meio século em areas localizadas na Alemanha, no
Brasil alcangam niveis alarmantes por dois motivos. Enquanto na Alemanha a ocorréncia de
HEB ja era rara ha décadas, em decorréncia do tipo de utilizacdo e cultivo da terra, pelo menos
na regiao sudeste do Brasil a HEB é muito frequente e, ao que tudo indica, ocorre sem o
conhecimento das autoridades responsaveis pela sanidade do rebanho no pais.

Através do questionario verificou-se a situacdo precaria e a impoténcia dos pequenos
produtores rurais frente a doenca. Nao sé a incidéncia e 0s prejuizos que por vezes sao elevados,
como também os criadores ndao dispdem de métodos viaveis de combate ou profilaxia do
problema mesmo porque muitos se encontram em precarias condicdes financeiras, decorrente
da prépria enfermidade o que gera ciclo vicioso.

Ao que parece esta situacdo corresponde a de outros produtores rurais em outros paises
do mundo que praticam pecuaria semelhante a nossa e que tenham pastos severamente
invadidos por Pteridium.

Na Canada, por exemplo, a HEB era conhecida como “enfermidade do homem pobre”
(HADWEN, 1918 apud HEESCHEN, 1958). Ou seja, a HEB ¢ fator determinante de pobreza
no Brasil em areas severamente invadidas por Pteridium.

* Informag&o fornecida por Carlos Hiibinger Tokarnia. Livre Docente, UFRRJ.
® Informagao fornecida por Carlos Hiibinger Tokarnia. Livre Docente, UFRRJ.
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6 CONCLUSOES
A grande maioria dos animais afetados por HEB morre em menos de dois anos, mesmo apds
retirados dos pastos invadidos por Pteridium sp.;

A remocdao dos animais das areas invadidas por P. arachnoideum para areas indenes é
economicamente inviavel,

Na maioria dos bovinos, a hemataria (macro ou microhematuria) observada é continua
e ndo intermitente;

A intermiténcia, ndo pode ser atribuida simplesmente a maior ou menor ingestdo da
planta ou a periodos de remissdo da ingestdo, uma vez que o fendbmeno ocorre também em
animais que ndo mais estdo ingerindo a planta.

A HEB é causa de sérios prejuizos socio-econémicos em areas da Regido Sudeste,
Brasil, severamente invadidas por P. arachnoideum.
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AnNEexo

Proprietario:

Propriedade: Localidade: Municipio:
Telefone: E-mail:
Quantidade de Animais: Bovinos:____ Equinos: Cap.: Ov.: Bubalinos:
Volume de Leite/ dia: N°. de vacas:
Destino da Prod. De Leite: () Queijo préprio () Cooperativa/ Laticinio () Outro:
Gado de Corte: N°. de Matrizes:
Parte |
1. Ja observou bovinos (ou outros animais) ingerindo espontaneamente a Samambaia?
() Sim () Néo

2. Com que frequéncia?
() Diariamente () De vez em quando
Qual o numero de animais que ingerem a planta?

w

>

Qual a categoria de animal(s) que ingere a planta?

5. Em que época do ano?
() Seca () Aguas () Ano todo
6. Vocé acredita que eles ingerem a planta por:
() Vicio () Fome
A que vocé atribui a hemataria? (qual a causa?)

Dieta — Qualidade e Quantidade:

© © N

. Ha escassez de alimento em determinada época do ano?

10. Grau de invasividade:

11. Roga 0s pastos todos 0s anos?
() Sim () Néo

Parte Il
12. Tem observado vacas que urina avermelhado (sangue)?

() Sim () Néo
13. Que porcentagem do rebanho?

14. Qual a classe de animais afetados?

15. Por quanto tempo os animais urinam sangue?

16. Quantos animais sdo descartados por ano, por esse motivo?

17. Quantos morrem urinando sangue?

18. Qual a idade que os animais comegam a urinar sangue?

19. E intermitente?
() Sim () Néo
20. Vai para o abate?
() Sim () Néo
21. Por que vocé acha que as vacas urinam sangue?

Parte 111
22. Ha animais que tossem?
() Sim () Néo
23. Regurgitam o alimento pelas narinas?
() Sim () Néo
24. Tem dificuldade de engolir?
() Sim () Néo



25.

26.
27.
28.

29.
30.

3l
32.

33.
. Foi depois de queimadas de pasto?
35.
36.
37.
38.

Apresentam timpanismo intermitente?
() Sim () Néo
A parti de que idade isso acontece?

Quial a classe de animais afetados?

Esses animais também urinam sangue?
() Sim () Néo
O gue acontece com esses animais?

Jé& ouviu falar em FAVO DA GOELA?
() Sim () Néo
A que atribui essa doenca?

Ja ouviu animais suando sangue?
() Sim () Néo
Em que época do ano?

Qual a porcentagem de animais afetados?

Desses quantos morreram?

O que vocé acha que é essa doenca?

Usa vacina contra pasteurelose?
() Sim () Néo

Parte IV

39.

40.
41.
42.

Tem ocorréncia de picada de cobra nos animais?
() Sim () Néo
Qual a frequéncia?

Dos animais afetados pela picada de cobra quantos morrem?
Quiais sdo 0s sintomas?
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