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RESUMO

Descrevem-se os dados epidemioldgicos, sinaigcad e lesdes da intoxicacao
espontanea e experimental por nitrato e nitritob®vinos que pastoreiam em pastagens de
aveia (Avena sativa) e azeveholjum spp), o teste da Difenilamina e os teores detaitras
amostras de pastagens onde ocorreram os surtogeAngdade ocorre em diferentes regides
do estado de Santa Catarina, quando as pastagensréscimento exuberante, apos
receberem quantidades excessivas de adubo quieigoosganico, principalmente quando
ocorrem condi¢gfes climaticas de seca e posteridgerd@uva. Os animais em contato com
essas pastagens desenvolveram rapidamente mueosal®ih¢do marrom, taquipnéia, andar
cambaleante, mic¢cdo frequente, timpanismo, decldtiéoal e morte em poucos minutos, ou
recuperacdo algumas horas apos. Na necropsia d&o gaaimais que adoeceram
espontaneamente, as principais lesées encontracas & coloracdo marrom das mucosas, a
cor escura do sangue (cor de chocolate) e a calmragrmelho intensa da musculatura
esquelética e do miocérdio esquerdo. A reprodugferemental da doenca foi realizada em
sete bovinos, com pastagens de quatro propriedadksocorreu a doenca. Aveia e azevém
verdes e sob a forma de feno foram administrada$@anos, destes quatro morreram, dois
adoeceram e recuperam-se, um naturalmente e autraacaplicacdo de azul de metileno a
1%, na dose de 2 mg/kg/peso vivo, e um bovino péesantou alteracdes. Os sinais clinicos
observados e lesbes dos animais que adoeceram reramorforam idénticos aos casos
naturais. Alteracdes microscépicas nao foram obsk&s nos casos naturais e experimentais.
O teste da difenilamina resultou positivo em todaspropriedades em que ocorreram 0S
surtos. A analise bromatologica realizada em am®stoletadas de véarias propriedades em
que ocorreram surtos da enfermidade variaram d¥®83,36% de nitrato ha matéria seca.
A enfermidade caracterizou-se principalmente pspiracdo ofegante, sangue de coloracao
escura, mucosas de coloracdo marrom e morte rdpidavinos e esta relacionada a ingestao
de pastagens de aveia e azevém superadubadasuqudaram alto teor de nitrato, apds um
periodo de chuvas precedido de seca.

Palavras-chave:Nitrato/nitrito; metemoglobinemia; AveigAyena sativg Azevém [olium
spp); Azul de Metileno; Teste da Difenilamina



ABSTRACT

Epidemiological data, clinical and pathological diimgs of the spontaneous and
experimental poisoning by nitrate and nitrite intleafed by oatsAvena sativhand ryegrass
(Lolium spp), diphenylamine test, and the nitrate contefthte samples of the pasture where
the outbreaks occurred are described. The diseazesoin different regions of the state of
Santa Catarina, in which pastures have exuberamttlyy after receiving excessive amounts
of chemical and/or organic fertilizer, mainly wheaining occurs after a period of dry
wheather. The animals grazing these pastures guitskteloped brown mucosa, tachypnea,
staggering gait, frequent urination, bloating, fakteecumbency and death in few minutes or
hours. At necropsy of four animals that died spoetasly, the main lesions found were
brown mucosa, dark color of the blood (chocolatggnse red color of the skeletal muscles
and of the left part of the myocardium. The expental reproduction of the disease was
performed in seven cattles, with pastures of farms where the disease occurred. The
animals were fed with fresh and hay oats and rgsgif@our animals died, two became ill and
recovered, and one was treated with 2 mg / kg pdy liveight methylene blue 1%, and one
cattle did not show changes. Clinical signs antiesof the sickened and died animals were
similar to natural cases. Microscopic changes weoé observed in spontaneous and
experimental poisoning. The diphenylamine test wasitive in all the farms where the
outbreaks occurred. The chemical analysis perfororedamples of pasture from several
farms in which outbreaks of the disease occuregea@ifirom 0.30% to 3.36% of nitrate in the
dry matter. The disease is associated with thesirgre of oats and ryegrass pastures heavily
fertilizer, which accumulates high levels of nigatfter a period of rain and is characterized
by rapid breathing, dark-colored blood, brown mwcand rapid death.

Key-words: Nitrate/nitrite. Methahemoglobinaemia. O#&véna sativa Ryegrass L(olium
spp). Methylene blue. Dyphenilamine test.
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1 INTRODUCAO

O desenvolvimento de tecnologias aplicaveis apgnearia tem contribuido para o
aparecimento de enfermidades anteriormente nao rnalgses. Em Santa Catarina,
particularmente no Oeste, no Planalto Serrano éltm Vale do Itajai a utilizacdo de
pastagens cultivadas tem aumentado significativeeneas ultimos anos. Informacdes de
produtores e médicos veterinarios sobre mortesodmméss mantidos em pastagens formadas
exclusivamente por aveiadd¢ena sativa e/ou azevémLplium spp) sdo frequentes. Essas
mortes ocorrem em pastagens com crescimento répiddéreas com muita adubacao quimica
e/ou organica excessivas.

A mortalidade de bovinos que pastoreiam sobre igieas cultivadas em solos super
adubados € conhecida em outros paises (NEWSOM, €1%7; BRADLEY, BEATH &
EPPSON 1939; O'HARA & FRASER, 1975; RIET-ALVARIZAL993; ROSENBERGER
1975; NICHOLLS, 1980; CARRIGAN & GARDNER, 1982; J&S, HUNT & KING, 2000;
RADOSTITS et al.,, 2000; McKENZIE et al., 2004) etass mortes geralmente estdo
relacionadas a plantas com alto teor de nitratamit

No Brasil ha relato de intoxicacdo por nitratoitotrno sertdo da Paraiba com a
ingestdo de capim-mandant&chinochloa polystachyae capim-elefante Rennisetum
purpureun) (MEDEIROS et al., 2003), no Ceara cém purpureum(informacao verbal)e
em Santa Catarina, em pastagens de aveia e azeWndLI et al., 2007; JONCK et al.,
2009).

O objetivo do presente trabalho foi avaliar oseatps epidemiolégicos, clinicos e
lesionais de bovinos que adoeceram e morreramam@gidte em pastagens de avéigepa
sativgd e azevém L(olium spp.), reproduzir experimentalmente a enfermidadevaliar as

concentracdes de nitrato nas pastagens.

! Informac&o fornecida por Carlos H. Tokarnia eageim a Santa Catarina em 20009.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 HISTORICO

Em 1923, comecaram as reclamacdes de surtos décagao por feno de aveia (“oat
Hay”), no Colorado EUA. Os animais morriam aposigestao de feno, e se relacionava a
umidade do feno como fator importante nas intoxieagporém néo foi possivel provar o que
era ofensivo no feno. Atribuiam-se as mortes astdgede acido cianidrico (HCN), pois os
animais apresentavam sinais semelhantes aos anadintoxicacdo por HCN. Entretanto o
teste com &cido picrico era positivo no contetdoimal e negativo no feno (NEWSOM et
al., 1937; THORP Jr., 1937). Em outubro de 198#tdlatada a perda no leste de Wyoming,
USA, onde 39 cabecas de gado morreram em poucas apds alimentarem-se com feno de
aveia,. Seguiram-se relatos de outros produtoresgi@o e em outros estados com perdas em
condicbes similares. Os animais apresentavam asfidiepressdo, e morte rapida.
(BRADLEY, BEATH& EPPSON, 1939). Em laboratorio, ui@no proveniente de Dayton,
Wyoming foi administrado a um novilho e causou atmapds 9 horas da ingestdo. O extrato
aquoso desse feno, também causou depressao eais smelhantes aos anteriormente
descritos. Em ambas as situagbes foi observadousadg coloragcdo escura (cor de
chocolate), devido as altas concentracdes de mgtebmea no sangue e baixas de oxigénio,
0 que explicava a asfixia e a depressao dessesianibortos ocorriam em animais que se
recuperavam, provavelmente devido ao periodo qo&e sofria asfixia e o feto acabava
morrendo (BRADLEY, BEATH & EPPSON, 1939).

Em 1939, ainda nédo se conhecia qual era o printdgico contido no feno e na palha
de aveia. Porém, a enfermidade ocorria em areagagse atribuia-se a algo que ocorria no
crescimento da aveia, algo contido no solo, ourdatalimaticos. Suspeitava-se desses
fatores, uma vez que a enfermidade ocorria em $gEzblemas”, tanto em pastagens verdes,
em locais secos ou irrigados (BRADLEY, BEATH & ERR§ 1939). Concluiu-se que os
animais morriam devido a metemoglobinemia, aposrinfeno ou palha de aveia, e atribuiu-
se ao principio toxico contido no extrato aquosiguirido a partir do feno. Esse extrato
depois de ser evaporado formou cristais identiicadomo Nitrato de potassio, e as
concentragdes encontradas variaram 3,2-7,2 %. Eacam no extrato aquoso do feno

quantidades muito baixas ou insignificantes detojtporém na urina e bile dos animais havia
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nitrito, necessario para formacao de metemogloltisaa transformacgéo de nitrato em nitrito
teria que ocorrer no trato gastrointestinal (BRADLEPPSON & BEATH, 1939).

No Brasil, de acordo com histérico fornecido pokdmia (2009), durante uma seca
muito grande, que ocorreu em 1993 em QuixeramoBiara, na area do acude Banabui, foi
plantado capim elefant®énnisetum purpureumEste era fornecido picado no cocho ao gado
de um grande criador da regido. Morreram aproximaadde 200 bovinos, na maioria vacas,
em questdo de 20 minutos. Os animais mugiam ertomae dispnéicos e o sangue dos
animais tinha cor de chocolate. Foi feito o diagiwéde intoxicacéo por nitrato/nitrito e com
a aplicacdo de azul de metileno salvaram-se algoimsais. Este problema € conhecido na
regido, sempre quando se fornece ao gadd gdrpureum(ndo misturado com outro capim)
plantado em terras férteis na beira de acudessidal@ da Paraiba, trés surtos de intoxicacéo
por nitrato/nitrito foram observados em bovinosnalntados coniEchinochloa polystachya
(capim-mandante) Pennisetum purpureurfcapim elefante) (MEDEIROS et al., 2003). Em
Santa Catarina, sé@o relatados dois surtos de watp&d por nitrato/nitrito em bovinos que
pastoreavam erAvena sativgaveia) eLolium spp (azevém) (LUCIOLI et al., 2007; JONCK
et al., 2009).

2.2 ASPECTOS BOTANICOS

2.2.1 Aveia

Avena sp pertence a Familia Poaceae, é uma planta aateth, intensamente
perfilhada (FLOSS, 1995; KISSMANN, 1997). Adaptaaselimas temperados e subtropicais,
requer maior quantidade de umidade que outros graspimas também suporta longos
periodos de restricdo hidrica recuperando-se nmaygdee (FLOSS, 1995). A época de
semeadura pode ser iniciada em marco e prolongégelho, dependendo da finalidade da
cultura, se pastejo ou producdo de sementes (MORREXS). Permite pastejo mais cedo que
0 azevém, e 0 periodo de duracdo da pastagem eéprdginaadamente quatro meses
(MORAES, 1995). Possui 14,05 de proteina bruta agna seca (MS).

A aveia é uma espécie com multiplas possibilidadesutilizacdo, podendo ser
empregada para a producédo de gréos (alimentacaaniauenanimal), forragem (pastejo, feno,
silagem ou cortada e fornecida fresca no cochdgntara do solo e adubacéo verde (protecao

e melhoria das condi¢fes fisicas do solo), inibilirdestacoes de plantas invasoras (efeito
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alelopatico) e melhorar a sanidade do solo popsgicamente imune ao mal-do-pé (moléstia
fangica da lavoura de trigo) (SA, 1995).

Existem trés espécies principais de aveia cultsadaena sativa(aveia branca),
Avena byzantingaveia amarela) édvena strigosalaveia preta). A aveia bran¢Avena
sativa) € a mais utilizada para alimentagdo humana e anpeahite, além de forragem, a
producéo de grios na rebrota (SA, 1995).

2.2.2 Azevém

Lolium spp., Familia Poaceae, é uma planta anual, enetdacea, densamente
perfilada, medindo de 30-90cm de altura, com reygad por sementes. Sua origem € da
Europa, considerada planta daninha em 38 paiseRENJZI, 1982), comum nas regides
temperadas do sul do pais, uma das poucas grandneass vegetantes no inverno. As
espécies mais comuns damium multiflorume Lolium perene

Forrageira de excelente qualidade, produz atér#8ddas de massa verde por hectare
(KISSMANN, 1997); é empregada também para fenacam matéria seca em 12% de
proteina bruta (LORENZI, 1982), com boa palatahdiel e bom valor nutritivo.

2.3 EPIDEMIOLOGIA

A fonte de intoxicacdo mais comum por nitrato eitoitnos animais sdo as plantas
(O'HARA & FRASER, 1975; ROSENBERGER, 1975; NICHOLL$980; CARRIGAN &
GARDNER, 1982; BOERMANS, 1990; BROWN, BURROWS & ERRDS, 1990;
PICKRELL, OEHME & HICKMAN, 1990; RADOSTITS et al.2000; TOKARNIA,
DOBEREINER & PEIXOTO, 2000; MEDEIROS et al., 20@ZMEN, 2003; McKENZIE et
al., 2004), e a agua que estes consomem (KINGSBUR&4; McPARLAND et al., 1980;
BOERMANS, 1990; YONG, BRANDOW & HOWLETT, 1990; YERHAM et al., 1997,
CHEEKE, 1998; RADOSTITS et al., 2000; SMITH, 2000LLAR et al., 2003). Outras
formas menos comuns, podem ocorrer, com soro de, leco em nitrato de potéassio,
adicionado a dieta de bovinos, ou pelo transpodssa&l soro em tanques utilizados
anteriormente para transportar fertilizante liquédbase de nitrato de aménio (EGYED &
SHLOSBERG, 1980; YERUHAM et al., 1997).

A intoxicacdo pode ocorrer pela ingestdo de aguataotinada por fertilizantes
(YERUHAM et al., 1997; CHEEKE, 1998; RADOSTITS ek,a2000; SMITH, 2000;
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VILLAR et al., 2003), esterco (RADOSTITS et al.,00) MEDEIROS et al., 2003), 6leo de
maquina e salmouras (RADOSTITS et al., 2000) e aa&lp condensacédo de estdbulos
(McPARLAND et al., 1980; RADOSTITS et al., 2000)oivg, Brandow & Howlett (1990)
relatam dois surtos de intoxicacado, pela agua, detmacao de pocos usando explosivos que
continham nitrato de amonio.

O principio téxico existente nas plantas é sempnétrato, geralmente na forma de
nitrato de potassio (KN£ (RADOSTITS et al., 2000). Os nitratos sao abislmy do solo
pelas raizes das plantas e incorporados normalmestecidos como aminoacidos, proteinas
e outros compostos nitrogenados. O local prim&ai@a gonversado do nitrato nesses produtos
sao as folhas verdes em crescimento (OZMEN, 2@D3)itrato acumula nas partes altas e
baixas da planta, ndo nos graos (CHEEKE, 1998).

Nitratos e nitritos podem estar presentes em atinsentracbes em alguns alimentos,
particularmente em gramineas forrageiras no indcicestagio vegetativo, fertilizadas com
grandes quantidades de nitrogénio (N) (WRIGHT & D8WN, 1964; RADOSTITS et al.,
2000; KOZLOSKI, 2009), ou espécies que contém nbrmmate um nivel maior de nitrato
(WRIGHT & DAVISON, 1964). O nitrato se acumula ergiste nas plantas em condicdes
que limitam o metabolismo vegetal: secas, baixalade (NOVAIS & MELLO, 2007), solos
acidos, baixo molibdénio, enxofre e fosforo, baaperatura, boa aeracdo do solo, e 0 uso
de herbicidas (WRIGHT & DAVISON, 1964; CONNOR, 1977matéria organica
principalmente de origem animal (ROSENBERGER, 1®ADOSTITS et al., 2000), rapido
crescimento das plantas quando ocorrem chuvas @arésdos de seca e doencas (RIET-
ALVARIZA, 1993; CHEEKE, 1998; RADOSTITS et al., 200RIET-CORREA et al., 2007),
até mesmo o estagio de maturidade da planta (WRI&BRVISON, 1964). A tendéncia de
acumulo tem relacdo com os periodos de chuva, baidEncia solar, e temperaturas baixas,
que provocam a baixa atividade fotossintética (WHRIG& DAVISON, 1964). Nessas
condicdes, os nitratos podem representar mais @4ed®0N das plantas (KOZLOSKI, 2009).

Ha plantas conhecidas por conter niveis altos deatmj como oShorgum sp.
(HALIBURTON & EDWARDS, 1978; CARRIGAN & GARDNER, 182; BROWN,
BURROWS & EDWARDS, 1990; CHEEKE, 1998)vena sativdaveia) (NEWSOM et al.,
1937; BRADLEY, BEATH & EPPSON, 1939; DAVIDSON, DOWIY & BOLTON,
1941; DODD & COUP, 1957; ROSENBERGER, 1975; CHEEK®E98; RADOSTITS et al.,
2000; LUCIOLI et al., 2007; McKENZIE et al., 2009)plium spp (azevém) (O'HARA &
FRASER, 1975; LUCIOLI et al., 2007Brassicaspp (nabo), Triticum vulgare(trigo), Zea
mays (milho) (RADOSTITS et al., 2000), feno déhenopodium albun{‘lambsquarters”,
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falsa erva de santa-maria, acarinha branca) (OZMEDM)3), Dactyloctenium radulans
(“button grass”) (McKENZIE et al., 2004):chinochloa polystachydcapim-mandante)
(MEDEIROS et al., 2003) @ennisetum purpureurtcapim elefante) (MEDEIROS et al.,
2003).

As espécies animais susceptiveis sdo 0s bovino©ORHJr, 1937; BRADLEY,
BEATH & EPPSON, 1939; DAVIDSON, DOUGHTY & BOLTON, 941; WANG,
GARCIA-RIVERA & BURRIS, 1961; HARRIS & RHODES, 196®©'HARA & FRASER,
1975; HIBBS, STENCEL & HILL, 1978; HIBBS, 1979; CARGAN & GARDNER, 1982;
CHENG et al.,, 1985; BOERMANS, 1990; YONG, BRANDOW BIOWLETT, 1990;
YERUHAM et al.,, 1997; RADOSTITS et al., 2000; JONEMEDEIROS et al.,, 2003;
OZMEN, 2003; VILLAR et al., 2003; McKENZIE et al2004) ovinos (DAVISON,
DOUGHTY & BOLTON, 1941; LEWIS, 1950; HELWIG & SETCELL, 1960; BURROWS
& WAY, 1975; CHENG et al., 1985; RADOSTITS et a2000, McKENZIE et al., 2004)
equinos (DAVISON, DOUGHTY & BOLTON, 1941; VALLI, 1983; RADOSTITS et al.,
2000) suinos (McPARLAND, McRORY & BELL, 1980; RADOHS et al., 2000), alpacas
(Lama pacos (MCKENZIE et al., 2009), cdes (VALLI, 1993) e does (DOLLAHITE &
ROWE, 1980).

Os suinos sdo os animais mais suceptiveis, segp@os bovinos, ovinos e equinos
(RADOSTITS et al.,, 2000). Os ovinos sdo mais resiss que bovinos a intoxicagcéo
(BRADLEY, EPPSON & BEATH et al., 1939; ALABOUDI &QNES, 1985), devido sua
maior capacidade de converter nitrito em amoéniarreado intoxicacdo quando o nitrito é
ingerido pré-formado (RADOSTITS et al., 2000).

2.4 PATOGENIA, SINAIS CLINICOS E LESOES

Intoxicagdo por nitrato e intoxicagdo por nitrit@os usadas sinonimamente,
especialmente em herbivoros, pela reducdo no atatentar do nitrato em nitrito, apds a
ingestdo de forragens com elevados niveis de mitRdrém a acédo toxica dos nitratos €
diferente das dos nitritos (ROSENBERGER, 1975; TG®#®MA, DOBEREINER &
PEIXOTO, 2000).

A intoxicagdo por nitrato, embora incomum, é obadavem cdes e equinos com
ingestao de elevadas quantidades de nitrato degpot® nitrato de potassio é um irritante de
mucosa alimentar e urinaria (ROSENBERGER, 19756} sinais de intoxicacdo se referem a

esses sistemas, mas sem lesdes especificas. Easedeses resultam em severa anemia
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hemolitica e ictericia. A reducdo de nitrato aitoitmessas circunstancias nao ocorre (VALLI,
1993; TOKARNIA, DOBEREINER & PEIXOTO, 2000).

Os sinais clinicos observados sdo salivacdo (ASBURGRHODE; 1964;
RADOSTITS et al.,, 2000) fortes colicas com  di@aréfROSENBERGER, 1975;
RADOSTITS et al., 2000; TOKARNIA, DOBEREINER & PEXXTO, 2000), timpanismo
(TOKARNIA, DOBEREINER & PEIXOTO, 2000), micgdes freentes (DAVISON,
DOUGHTY & BOLTON, 1941; ROSENBERGER, 1975; VAN DIJ al., 1983), e vOmito
mesmo nos ruminantes (RADOSTITS et al.,, 2000). ésbés consistem em hemorragias
extensas nos pré-estbmagos, abomaso e intestiodydnénetemoglobinemia (TOKARNIA,
DOBEREINER e PEIXOTO, 2000).

Nos herbivoros, o nitrato ingerido € reduzido atoilno rimen e posteriormente em
amoénia (WANG, GARCIA-RIVERA & BURRIS, 1961; KOZLOSK2009). Dependendo de
diversos fatores, incluindo a concentracao inid@lnitrato, a flora ruminal, e a dieta do
animal, a conversdo de nitrito em amodnia € inadémueausando absorcdo de nitrito pela
corrente sanguinea e metemoglobinemia (RIET-ALVARI1993; RADOSTITS et al.,
2000; TOKARNIA, DOBEREINER e PEIXOTO, 2000). A capdade da flora ruminal em
detoxificar o nitrato ou o nitrito derivado deleggergia dependente, tornando-se reduzida em
condi¢des alimentares precarias (VALLI, 1993).

Na face externa das bactérias que estdo aderidepit@tio, pelas enzimas nitrato
redutase e nitrito redutase que sao produzidasrdenggiando ha presenca de substrato, 0
nitrato (NQ) € reduzido a nitrito (N&®) e posteriormente amonia (WH (Figura 1).0s
doadores de elétrons, de hidrogénio molecula), (NADH, FADH,, piruvato, lactato ou
succinato, sdo provenientes do citoplasma bacterilaramonia que ndo é incorporada nos
compostos nitrogenados microbianos é absorvidavésrao epitélio ruminal e entra na
circulacdo portal, chegando ao figado, € converéida uréia, a qual retorna em parte
novamente ao trato gastrointestinal via saliva @nsepitelial, e o restante eliminado
(KOZLOSKI, 2009).
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+ HQ Nitrato redutase ’@Jr HQO
3 [HQ] + 9K * Nitrito redutase @ QHQO

Figura 1- Reacdes de reducédo do nitrato em angugiacorre na face externa das
bactérias ruminais.

A necessidade de equivalentes de reducao (elérbidrogénio), para reduzir nitrato
a nitrito, € bem menor que para reduzir este Ulénanodnia, de modo que a taxa de reducéo
de nitrato é cerca de 2,5 vezes mais alta queugdeddo nitrito. Em func&o disso quando a
taxa de nitratos no rimen é alta, ocorre acumuldeautrito (WANG, GARCIA-RIVERA &
BURRIS, 1961; ALLISON, 1978; KOZLOSKI, 2009). O quei comprovado por Wang,
Garcia-Rivera & Burris, (1961) em experimento coovihos fistulados, onde administravam
nitrato de potassio diretamente no ramen, e od:de nitrato diminuiam drasticamente, e
aumentavam de amonia e nitrito, que atingiam cdregdes maximas em trés horas apos
administracao de nitrato por fistula ruminal.

Uma vez acumulado no rdmen, o nitrito € absorvigdogp capilares ruminais
chegando a corrente sanguinea. O nitrito oxida Eoula heme que € oxidada do estado
ferroso (F&" para o estado férrico (E® A forma oxidada da hemoglobina é chamada de
metemoglobina. Essa por sua vez ndo carreia oxig&h), resultando nos sinais clinicos
caracteristicos de hipdxia e andxia tecidual (ROBERGER, 1975; RADOSTITS, 2000).

O nitrito possui ainda funcdo vasodilatadora (ASEBJR RHODE, 1964;
ROSENBERGER, 1975; SCHNEIDER & YEARY, 1975; RADOSSI et al., 2000),
contribuindo para hipéxia em decorréncia da ingéficia circulatoria periférica, porém tem
pouca importdncia na formacdo dos sinais clinicBSBURG & RHODE; 1964;
RADOSTITS et al., 2000).

No sangue de bovino em condicdes normais tem-8& 1nho maximo 5%) de
metemoglobina, com tolerancia de 15-40%. Com vala@ma de 40%, 0 sangue aparece
escuro; com valores de 50-60% comecam a expreissas ge falta de oxigénio e os casos
fatais ocorrem com 80% de metemoglobina (ROSENBHRGR75).
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Ruminantes que tem dieta com concentracOes elevkdagrato, podem se adaptar
rapidamente, pois as taxas de redugcdo de nitratdrieo aumentam drasticamente pelo
aumento do numero de bactérias redutoras de ni(REDDY et al., 1979). O uso de
monensina mesmo em niveis recomendados, faz corawumente o risco de intoxicacao por
nitrato em dietas com indices normais ou eleva@ssalcomponente, por promover rapida
mudanc¢a na populagdo microbiana do riumen em fav@raducéo de nitrito, aumentando a
conversao do nitrato em nitrito (ROGERS & HOPE-CARRY, 1980; RADOSTITS et al.,
2000).

O processo de ensilagem reduz os niveis de nitcato; a fermentacdo anaerobica
ocorre reducdo do nitrato a oOxido, didxido e tetidd de nitrogénio, que sdo gases de
coloracdo marrom-amarelados que, dependendo suesertoacdo, também sdo téxicos
(CHEEKE, 1998).

Os sinais clinicos de metemoglobinemia aparecensutdto, se manifestam por
cansaco (DAVISON, DOUGHTY & BOLTON, 1941; ASBURG &HODE; 1964;
McKENZIE et al.,, 2004; McKENZIE et al.,, 2009), tagoéia ou dispnéia progressiva
(THORP Jr, 1937; DAVIDSON, DOUGHTY & BOLTON, 1941ASBURG & RHODE;
1964; ROSENBERGER, 1975; EGYED & SHLOSBERG, 1980,0KRARNIA,
DOBEREINER e PEIXOTO, 2000; MEDEIROS et al., 20@7ZMEN, 2003; VILLAR,
2003; McKENZIE et al., 2004) , sialorréia (ASBURGRHODE; 1964; ROSENBERGER,
1975), gemidos e ranger dos dentes, frequéncidse pardiacos aumentados (ASBURG &
RHODE, 1964; ROSENBERGER, 1975; EGYED & SHLOSBERG30; McKENZIE et al.,
2004), tremores musculares (OZMEN, 2003; McKENZtEak, 2004), ataxia (EGYED &
SHLOSBERG, 1980; OZMEN, 2003; VILLAR, 2003; McKENZlet al.,, 2004), andar
cambaleante (DAVIDSON, DOUGHTY & BOLTON, 1941; ROSBERGER, 1975;
EGYED & SHLOSBERG, 1980; OZMEN, 2003; McKENZIE €t,&2004), as mucosas se
apresentam cianoéticas ou cor de chocolate (NEWSOR.e1937; BRADLEY, BEATH,
EPPSON, 1939; DAVISON, DOUGHTY & BOLTON, 1941; ASBRG & RHODE; 1964,
ROSENBERGER, 1975; EGYED & SHLOSBERG, 1980; RADOHT] et al., 2000;
TOKARNIA, DOBEREINER e PEIXOTO 2000; MEDEIROS et,#003; OZMEN, 2003) .

O quadro inicia em poucas horas, quatro horas (KERMAN, COETZER & NAUDE,
1990), nove horas (MEDEIROS et al., 2003), 10 hdNEWSOM et al., 1937), 14 horas
(THORP Jr 1937), ap0s ingestdo de pastagens quenconitrato. A morte é rapida
(TOKARNIA, DOBEREINER e PEIXOTO 2000; OZMEN, 2008)mn torno de 30 minutos
(DAVIDSON, DOUGHTY & BOLTON, 1941; MEDEIROS et al2003).
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O aborto ocorre como consequéncia do surto aguddSERNBERGER, 1975;
YERUHAM et al., 1997; McKENZIE et al., 2009), diap0s a exposicao (RADOSTITS et
al., 2000) ou em animais que se recuperam (NEWSOM.,e1937; BRADLEY, BEATH,
EPPSON, 1939), ou este ocorre, quando o nitrattidmona dieta esta em niveis subletais
(ROSENBERGER, 1975; TOKARNIA, DOBEREINER e PEIXOTZ000). Cheeke (1998),
relata outros problemas que a intoxicagéo portoftndrito cronica causa, como redugao no
crescimento, hipovitaminose A, aborto, infertilidadbocio e outros problemas inespecificos,
mas em geral, esses problemas néo sao baseadgpaimentacao.

Na necropsia 0 sangue apresenta coloracdo esarrdgahocolate) (NEWSOM et
al., 1936; THORP Jr, 1937; DAVISON, DOUGHTY & BOLT) 1941; ROSENBERGER,
1975; EGYED & SHLOSBERG, 1980; CARRIGAN & GARDNER982; BOERMANS,
1990; BROWN, BURROWS & EDWARDS, 1990; VALLI, 199 ERUHAM et al., 1997;
RADOSTITS et al., 2000; OZMEN, 2003; McKENZIE et,&004; LUCIOLI et al., 2007) e
com baixa coagulabilidade (NEWSOM et al.,, 1937; ®RABAN e GARDNER, 1982;
BROWN, BURROWS e EDWARDS, 1990; RADOSTITS et al00Q; OZMEN, 2003); a
musculatura esquelética e cardiaca apresentamreeeltie intenso (cereja) (TRORP Jr,
1937; DAVISON, DOUGHTY & BOLTON, 1941). Algumas hemagias no epicardio sao
observadas (NEWSOM et al., 1037; THORP Jr, 1937EBMANS, 1990; OZMEN, 2003),
como na serosa do intestino delgado (NEWSOM etl8B/7; CARRIGAN e GARDNER,
1982; BROWN, BURROWS e EDWARDS, 1990). A parede dasestdbmagos e pulmdes
podem estar congestos e apresentar hemorragiaserasas e mucosas (NEWSOM et al.,
1037; THORP Jr, 1937; ROSENBERGER, 1975; YERUHAMakf 1997; TOKARNIA,
DOBEREINER e PEIXOTO, 2000; RADOSTITS et al., 2008@)carcaca recém aberta exala
um cheiro forte de gases nitrosos (DAVISON, DOUGHT& BOLTON, 1941,
ROSEMBERGER, 1975; TOKARNIA, DOBEREINER e PEIXOT@000). Horas apés a
morte do animal a metemoglobina retorna a hemagdoliesaparecendo a coloragdo escura
do sangue (NEWSOM et al., 1937; BROWN, BURROWS &VEERDS, 1990; VALLI,
1993; TOKARNIA, DOBEREINER e PEIXOTO, 2000) e ermad horas apds a morte
desaparece a coloracdo escura da musculatura (CXWCBLLINGS & DYSON, 1977,
TOKARNIA, DOBEREINER & PEIXOTO, 2000).

Na histologia ndo sédo observadas lesdes signifasatiCARRIGAN e GARDNER,
1982; McKENZIE et al., 2004; RADOSTITS et al., 2Q00EDEIROS et al., 2003) somente
congestdo e edema pulmonar (CARRIGAN e GARDNER2)1.98
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2.5 TRATAMENTO

Para tratamento terapéutico na intoxicacdo poatofimitrito € recomentado Azul de
Metileno (BURROWS & WAY, 1975; ROSENBERGER, 1975AN DIJK et al., 1983;
BOERMANS, 1990; RADOSTITS et al., 2000; VILLAR, 280a 1%, na dose de 1 a 2
mg/kg de peso vivo por via endovenosa (VAN DIJkakt 1983; YERUHAM et al., 1997,
RADOSTITS et al., 2000)A meia vida do azul de metileno nos tecidos siei&® torno de
duas horas, a resposta € rapida, em poucos mimstosiucosas retornam ao normal
(RADOSTITS et al., 2000).

2.6 DIAGNOSTICO

Realiza-se pelos dados epidemioldgicos, sinaiscoBne alteragcbes macroscopicas,
podendo ser confirmado pela rapida resposta aameatto com azul de metileno (RIET-
ALVARIZA, 1993).

Para deteccdo dos nitratos e nitritos pode-sezegali prova da difenilamina em
materiais como pastagens (RIET-ALVARIZA, 1993),idlos corpéreos, soro, urina, fluidos
oculares (HOUSHOLDER, DOLLAHITE & HULSE, 1966; RIEALVARIZA, 1993).

Os sinais clinicos de dispnéia aguda, evolucéddagpemores e convulsdes, lembram
outras causas de anoxia. A intoxicacao por nitnétdb deve ser diferenciada da intoxicacao
por acido cianidrico (ROSENBERGER, 1975; RIET-ALVIXR, 1993; RADOSTITS et al.,
2000) do enfisema e edema pulmonar agudo (RADOS®&tES, 2000).
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3 MATERIAIS E METODOS

O trabalho foi desenvolvido através da coleta d#olicos, dados epidemioldgicos,
necropsias de bovinos que morreram da doenca é@sgant reproducdo experimental no
Laboratério de Patologia Animal (LAPA)/CAV-UDESC.Ién, da realizacdo do teste da
difenilamina e analise de nitrato de amostras déagans onde ocorreram 0s surtos.

3.1 DOENCA ESPONTANEA, HISTORICOS E DADOS EPIDEMIOGICOS

3.1.1 Doenga espontanea

1. Os historicos foram obtidos de médicos vetensa produtores dos municipios de
Rio do Sul, Pouso Redondo, Seara, Faxinal dos Gu&tepeco, Concordia, Agua Doce,
Treze Tilias, Otacilio Costa, Petrolandia e Lages.

2. Paralelamente, foram visitadas 12 propriedadess;, sendo seis no municipio de
Seara, duas em Faxinal dos Guedes, uma em Peteglanta em Rio do Sul, uma Pouso
redondo e uma em Lages. As visitas foram nos nas@mho a outubro, que correspondem
ao periodo vegetativo da aveia e do azevém, fauild a realizacdo do teste da difenilamina e
a coleta de amostras de pasto para posterior @ndésnitrato. Adicionalmente foram
coletadas amostras dos reservatérios de dgua gaeiroais consumiam da propriedade em

Pouso Redondo (propriedade 2) e de uma proprieztadgeara (propriedade 6).

3.2 REPRODUCAO EXPERIMENTAL

Para reproducao experimental da doenca, foramatalstamostras de aveia (Figura
2a) e azevém (Figura 2b) de quatro propriedades tigjeeam casos de intoxicacdo e
fornecidas a sete bovinos nas dependéncias do LA®fgrma verde e na forma de feno.

% Projeto de pesquisa aprovado no comité de éticaxgerimentacdo animal (CETEA) da Universidade do
Estado de Santa Catarina (CAV/UDESC) sob o prototdl8.07.
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Na forma verde as amostras eram conservadas emecfiimae para obtencao de feno

as amostras foram secadas a sombra e fornemdastura no cocho,ad libitum Os

experimentos realizados estao delineados na tabela

Tabela 1 - Delineamento experimental em relagdobawsios utilizados, pastagens, sua origem, quaadice
periodo de ingestao.

PASTAGENS/ TOTAL DE PLANTA

N° BOV. RACA SEXO P(ES)O PROPRIEDADE INGERIDA
9 DA COLETADA (Kg/PERIODO)
131 Jersey Macho 75 Azevém verde/prop.2 96,8/10 dias
136 HPB Macho 110 Aveia verde/prop.1 90/5 dias
Feno de )
137 Jersey Macho 105 i 8.24/6 dias
azevém/prop.2
Feno de
138 HPB Fémea 272 i 4.64/10 horas
azevém/prop.2
Feno de )
130 HPB Macho 120 i 4,4/ 3 dias
azevém/prop.2
140 Mestico Macho 108 Feno de aveia/prop.7 1,4/9 horas
141 Mestico Macho 109 Aveia verde/prop.3 68,85/3 dias
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Os animais em experimento eram mantidos em baghgidnais de alvenaria, com
agua ad libitum, e avaliados clinicamente variageseao dia, apds o inicio da ingestdo e
observados até a morte ou recuperacdo. Foram daslateracbes de comportamento, de
coloracdo de mucosas, dos movimentos respiratécarsliacos e ruminais, 0 aspecto das
fezes e da frequéncia de miccoes.

Os animais que morreram, foram necropsiadofram coletados fragmentos de
coracao, figado, baco, pulméao, rim, abomaso, onrasiculo, rimen, intestino, linfonodo e
sistema nervoso central e fixados em formalina%.18s amostras foram desidratadas em
alcool, clarificadas em xilol e incluidas em parafi Seccées de trés micras de espessura
foram coradas pela técnica de hematoxilina e edsid (PROPHET et al., 1992), para
exame histolégico em microscopio 6tico.

Em um bovino (bov. n° 140) em experimentacao, plicado Azul de Metileno a 1%,

2 mg por kg, por via endovenosa, quando manifesiawnais clinicos da doenca.

3.3 TESTE DA DIFENILAMINA

Nas propriedades onde ocorreu a enfermidade er@ulbouve histéricos da doenca e
que foram visitadas, realizou-se o teste da Ddemiha. Este consiste na obtencdo de trés
gotas de extrato vegetal das folhas verdes de awvemzevéem obtidas por pressdo manual
(Figura 3a), expostas sobre laminas de vidro, eesestas adicionada uma gota do reagente
(Figura 3b) e observado a reacdo por alguns segudageacdo é considerada positiva,
guando em menos de 10 segundos se forma uma @waagl intensa (Figura 3c).

A solucéo de difenilamina usadas nos testes é catmpor 0,5 g de difenilamina, 20
ml de agua destilada e acido sulfurico concentmmoquantidade para completar 100 ml
(RADOSTITS et al., 2000).
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Figura 3 - Teste da Difenilamina. Pressdo de amostra de pastagem para obtencéésdgotas do fluido
vegetal.b. Adicdo de uma gota da solucdo da difenilaminaesabextrato vegetalc. Reacdo azul
forte em menos de 10 segundos considerada positiva.

3.4 ANALISE DE NITRATO NAS PASTAGENS E NA AGUA

As amostras de pastagens foram coletadas de pitages que ocorreu a enfermidade
e de propriedades com histérico de sinais clinbomspativeis com a doenga. Foram colhidas
amostras de diferentes areas dos piguetes ondanives surtos. Estas foram secadas a
sombra e armazenadas em sacos plasticos.

As amostras foram analisadas no Laboratorio de Qaim Fertilidade do Solo do
CAV-UDESC usando o método de destilagdo a vaporDEECO et al., 1995). O
procedimento utiliza a extragdo por cloreto de ggitA (KCI) 1Molar (M) e faz a
determinacdo de amonio + nitrito + nitrato minéNdNO3). As amostras foram secadas em
estufa a 60° C, moidas e pesadas em 1g. Estas &mt@mmnadas em frascos de destilacdo
com 15 ml de KCI 1M; as amostras foram agitadaagitador elétrico por cinco minutos; no
aparelho de destilagdo a vapor, as amostras foestiladlas apds adicdo de 0,2g de 6xido de
Magnésio (MgO), colhidas em 3 a 4 minutos, 35-40 dul destilado inicial, este foi
descartado, pois continha o teor de amoénio. Apésteacdo do amonio, adicionou-se ao
frasco contendo a amostra e o KClI, 0,2 g de ligamda e reiniciou-se a destilagéo, colhendo
novamente apos 3 a 4 minutos, 35-40 ml do destimdoum frasco contendo 5 ml de
indicador de acido-borico. A amostra contendo wsdg destilado + acido bérico foi titulada
com &cido sulfurico (b80y) a 0,0025M, anotando-se a quantidade necessanml el® acido
para igualar-se ao branco.

ApOs as titulagdes fez-se os calculos descritosnetodologia de Tedesco et al.
(1995), encontrando-se os valores em ppm ou mgpayaentual de N-N©

Na determinacdo do nitrato por destilacdo, o vaocontrado € referente a

concentracdo de nitrogénio (N) que faz parte datoit(N-NGQ). Para converter para nitrato



28

(NOs), multiplica-se por 4,43. O peso molecular doatdré 62 e do nitrogénio é 14. Para
cada 14 ppm de nitrogénio tem-se 62 ppm de nitRéoa cada 1lppm de N temos 4,43 de
nitrato.

Adicionalmente, foram coletadas amostras dos res@ies de agua, de duas
propriedades (propriedade 2 em Pouso Redondo eaqmigulade 6, em Searande 0s
animais tinham acesso e que continham grande dadetide matéria organica. As amostras
foram processadas pela ENOPS Engenharia Ltda, ne®pel pelas analises de agua da
Secretaria Municipal de Aguas e Abastecimento dEs{SEMASA).
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4 RESULTADOS

4.1 DOENCA ESPONTANEA

De acordo com levantamento efetuado a partir dernrdcoes registradas no Setor de
Patologia Animal do Centro de Ciéncias Agrovetaiasa (CAV/UDESC), dois surtos de
intoxicacdo por nitrato/nitrito em bovinos foranaginosticados no municipio de Rio do Sul e
Pouso Redondo, SC, nos meses de junho a agost@feNa propriedade 1 (Rio do Sul), a
pastagem era constituida por avéiagna sativae azevéml(olium spp). De um total de 78
vacas, adoeceram 12 animais (15,38%), dessas 1@eramor (12,82%) e dois foram
necropsiados. Na propriedade 2 (Pouso Redondoy5deovinos mantidos em pastagem
constituida somente por azevém, 19 adoeceram (@%,38to morreram (10,66%) e um foi
necropsiado. Em ambas as propriedades, as pasftagemspreviamente adubadas com ureia
na proporcao de 150 Kg por hectare. A enfermidaiéou uma semana apos a ocorréncia de
chuva, precedida de um periodo seco. Nas duas igadades o reservatorio de agua
consumida pelos animais continha grande quantidadeatéria organica.

De acordo com informagdes obtidas, a enfermidadeiacentre 15 a 20 minutos apés
a ingestdo de agua e caracterizava-se por muceseslaracdo marrom, taquipnéia, andar
cambaleante, mic¢cao frequente, timpanismo, decldtigoal e morte em poucos minutos, ou
recuperacdo algumas horas apds. Adicionalmentevdas que apresentaram esses sinais e
nao morreram, abortaram no dia seguinte. Nenhunmadniclinicamente doente foi
acompanhado por veterinario.

Nos trés bovinos necropsiados, os principaigdos de necropsia consistiram de
sangue escuro (Figura 4a), ndo coagulavel, e quamdmontato com superficies as manchava
como se fossem pinceladas. Os musculos cardiasgueléticos tinham coloracdo vermelho
intenso (Figura 4b). Os 6rgdos claros, como pulmaBNC apresentavam-se levemente

marrons (Figura 4c e 4d). Microscopicamente, nerghalteracao foi observada.
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Figura 4 — Intoxicagcdo espontéanea por NitratotnitBovino, Necropsia n° 28601, municipio de RioSid -
SC.a. Sangue escurtd. Musculatura esquelética da cocha vermelho inteneal. pulmdes e SNC
com tonalidade marrom.

Posteriormente a realizagdo do diagndstico de ic@Q#o por nitrato/nitrito, 14
bovinos, trés da propriedade 1 e 11 da proprie@ade&e manifestaram os sinais clinicos da
doenca foram tratados com 4 mg/Kg de azul de metilea concentracdo de 1%, por via
intravenosa, pelo proprietario. Todos recuperamigmia, apds trinta minutos.

Na propriedade 1, o quadro clinico cessou aposiosais terem sido transferidos para
um piquete que ndo havia sido adubado com ureiair@ss clinicos de metemoglobinemia
continuaram na propriedade 2 mesmo ap06s a ingdstdebrote do azevém que havia sido
rocado. A enfermidade s6 desapareceu ap0s deslotaoh@s animais para outra area com
pastagem nao cultivada.

A avaliacdo bromatoldgica de quatro amostras dea/@zevém coletadas nas duas
propriedades revelaram teores de nitrato que aaniae 2,33 a 3,36%. A dosagem de nitrato
das amostras de agua coletadas do reservatoricogeegade 2, realizado no intervalo de
uma semanaevelou a concentragao de 6,6 ppm e 7,2 ppm demMdprimeira e segunda
coleta, respectivamente.
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Nos anos de 2007, 2008 e 2009 uma enfermidade dadsocom sinais clinicos
compativeis com intoxica¢ao por nitrato/nitrito éiservada em varios municipios do estado,
principalmente em Seara, Faxinal dos Guedes, Chagencordia, Agua Doce, Treze Tilias,
Otacilio Costa, Petrolandia e Lages. Informacbetdad de veterinarios e produtores
caracterizaram a enfermidade como uma doenga decapanto rapido, que ocorria em
vacas produtoras de leite. Na maioria dos casosess eram encontradas mortas poucas
horas ap6s a introducdo em areas constituidasveis @ ou azevém. Alguns produtores
relataram que ao recolher as vacas, algumas miavid@s respiracdo ofegante que se
agravava rapidamente, urinavam com frequéncia,nuictiva tinha coloragdo marrom e a
morte ocorria entre 15 a 20 minutos. Alguns veios que observaram animais
clinicamente doentes confirmaram as informacdegrdelutores e acrescentaram que 0s
animais tinham coloracdo escura do sangue, tamlgwelvatravés de necropsia e um odor
forte exalado dos animais necropsiados.

Na maioria das propriedades as pastagens eramrartdgee constituidas por aveia e
algumas por azevém e ou, consorciadas (aveia xéameg haviam sido adubadas com
matéria organica principalmente de suinos (7 pedades), de aves (1 propriedade), e em
duas propriedades (Lages e Petrolandia) onde ag@lolnias pastagens foi com ureia. Todas
as pastagens observadas tinham crescimento extédéfegura 5).

Figura 5 — Aveia Avena sativhem solo adubado com esterco de
suino. Propriedade n° 7. Seara, SC.

Detalhes sobre informacfGes de produtores obtidasnte a visita as propriedades
onde ocorreram surtos da enfermidade constam relalab
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Tabela 2 — Identificagdo das propriedades visitadasunicipios, tipo de pastagem utilizada, totabdeinos, niumero de bovinos
doentes e numero de bovinos mortos por propriedatidacao utilizada, teores de nitrato em ppm percentagem nas
amostras de pastagens obtidos pela destilacdo a@r,vapresultados do teste da difenilamina nas gest por

propriedade.
TOTAL DE o
PROP.  PASTAGEM ANIMAIS/N® AngBOABEO sy 'EgN g”)ppm (N/CO) | DlFTEE,\lSlEEI\m A
DOENTES/N° MORTOS . .
RIO DO SUL
1 Aveia + Azevém 78/12/10 Adubagdo quimica 54494 o 3,36  Néo realizado
(NPK) + Ureia
POUSO REDONDO
. Adubacédo quimica ~ .
2 Azevém 75/19/8 (NPK) + Ureia 23340,00 2,33 Nao realizado
SEARA
3 Aveia 21/1/1 Esterco de suinos 4775,54 0,4784 iRosit
3* Aveia 21/1/1 Esterco de suinos 4394,56 0,4385 iRosit
4 Aveia e azevém 12/4/1 Esterco de suinos 5409,03 408,5 Positivo
5 Aveia 18/2/1 Esterco de suinos + 5732,43 05715 Positivo
Nitrato de amonio
6 Aveia 23/2/1 Esterco de suinos 7911,98 0,793 Rositi
7 Aveia 20/1/1 Esterco de suinos 7911,98 0,793 Rositi
7* Aveia 20/1/1 Esterco de suinos 4288,24 0,443 Nalir selo
8 Aveia 16/1/1 Esterco de aves 5218,54 0,5227 Positiv
FAXINAL DOS GUEDES
9 Aveia 26/2/2 Esterco de suinos 3003,54 0,3012 iRosit
10 Aveia 23/8/8 Esterco de suinos 5001,47 0,5006 iRosit
PETROLANDIA
. Adubacéo quimica N . N&ao "
11 Azevém 45/8/8 (NPK**) + uréia N&o realizado realizado Positivo
LAGES
12 Aveia 45/2/2 Adubagao qu[r_mca Na&o realizado N_ao N&o realizado
(NPK) + uréia realizado
13 Aveia 25/5/0 Esterco de aves 4088,89 0,4076 Le"Aleﬂle”te
CAMPO BELO
. Adubacédo quimica Levemente
14 Aveia 15/1/0 (NPK) + uréia 4545,18 0,4563 Azul

*Amostras que foram realizadas experimentacéo.

**A doenca ocorreus com sinais clinicos leves, seonte.

*»**NPK: Adubos comerciais trazem a sigla NPK o gpaissui na formula concentracdes variaveis de §émm (N), Fosforo (P) e
Potéassio (P).
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A avaliacdo bromatologica das amostras das pastageelaram teores de nitrato que
oscilaram de 3003,54 ppm a 7911,98 ppm por kilond&eria seca. Os valores de nitrato de
amostra de agua coletada em uma propriedade, n@igionde Seara, a concentracao de
nitrato equivalente foi 8,5 ppm. Da mesma formatesses de difenilamina realizados com
amostras de folhas verdes, de pastagens onde racorrgurtos da enfermidade, todas
resultaram positivamente (Figuras 6a, 6b e 6¢). #tras coletadas de propriedades sem a
enfermidade tiveram resultado negativo. Os valdeeanalise bromatoldgica e o resultado do
teste de difenilamina, de amostras de pastageetadak nas propriedades, estdo delineadas

na tabela 2.

Figura 6 - Teste da Difenilamina. ReagGes positi@madmostras de pastagens coletadas no municipio de
Faxinal dos Guedes-SEB. ec. Amostras de pastagens coletadas no municipiedeaC.

Nas amostras de visceras, enviadas ao Labora®iaiblogia Animal de 10 bovinos
encontrados mortos, ou, que tinham sinais clinkcogistérico compativel com a intoxicagao
por nitrato e enviadas para avaliagdo histologiéa,foram observadas lesdes. Detalhes sobre
as amostras enviadas e tipo de pastagens utiliradagropriedades de origem das amostras,

constam na Tabela 3.
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Tabela 3 — Amostras de bovinos com sinais clinedéstérico compativel com intoxicacdo por nitraiioito,
enviadas ao Laboratdrio de Patologia Animal — CAVRSC, no periodo de julho de 2006 a
setembro de 2010.

RACA/ PASTAGENS/
o]
N°daamostra  DATA IDADE LOCAL PARTICULARIDADES
o Aveia
30139 Jul/07 HPB Concordia racdo balanceada com ionoforos;
7 meses (SC) L
Adubacéo: ndo inf.
HPB Concordia Azevém;
30198 Julfor 4 anos (SC) Adubacéo: nédo inf.
HPB Faxinal dos Azevém;
30407 Jul/07 Guedes Adubacéo: esterco de suinos
3 anos
(SC)
. Aveia;
HPB Xaxim ~
31831 Jul/08 28 meses (SC) Adubacéo: nédo inf.
HPB Jabora Aveia + azevém;
32172 Out/o8 7anos (SC) Adubacéo: ndo inf.
HPB  Lindéia do Sul Azevem;
32178 Out/08 ~ Adubacéo: esterco de suinos
néo inf.. (SC)
Jerse Faxinal dos Aveia:
33338 Jun/09 orocy Guedes e )
nao inf. (SC) Adubacéo: esterco de suinos
. . . Azevém;
33523 Jul/09 Mestica Quitandinha Adubacéo: esterco de galinha
lano (PR)
Jersey Catanduvas Aveia;
33744 Set/09 1,5ano0s (SC) Adubacéo: nitrogenada
Jersey Concordia Azevém;
34011 Nov/09 néo inf. (SC) Adubacéo: esterco de suinos

4.2 REPRODUCAO EXPERIMENTAL

Dos sete bovinos utilizados para experimentacaatrgumorreram (bov. n°® 136, n°
137, n° 138 e n° 139), dois se recuperaram (bo3t°e n° 140) e um ndo adoeceu (bov. n°
141). Dos quatro animais que morreram, trés (b®i36, n° 137 e n° 139) morreram durante
a noite e ndo foram observadas alteracdes clipiéagas. Um bovino (n° 138), apresentou de
forma rapida, cansaco, mucosas marrons, taquiptejajcardia, incoordenagdo, decubito
com dificuldade de levantar-se e morte 20 minuf@&sao inicio dos sinais. Na necropsia,

todos os animais em experimentacdo apresentavamuessas marrons (Figura 7a) e o
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sangue de coloracdo escura (Figura 7b). O pulmaré=7c) e o cérebro tinham coloracéo
marrom. Dois bovinos(n® 137 e 138) apresentaranuscuatatura esquelética (Figura 7d) e
miocéardio esquerdo de coloracdo vermelho intengguk& 7e). O animal 139, apresentou
mucosa do abomaso vermelha (Figura 7f). Em todesiosais que morreram em decorréncia

da experimentacédo, nao foram observados lesbessoapicas.

Figura 7 - Intoxicacdo Experimental por Nitratofitit. a. Mucosa ocular marrom (bov. n° 13®). Sangue
escuro (bov. n° 136). Pulmdes de tonalidade levemente marraim.Musculatura esquelética

vermelho intenso (bov. n° 13@) Miocardio esquerdo vermelho intenso (bov. n° 18%bomaso
com mucosa avermelhada (bov. n° 139).
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O bovino n° 140, que recebeu feno de aveia, adimaadio por via oral durante 9 horas,
proveniente da propriedade 7 (Seara), apresentosinass clinicos aproximadamente 20
minutos apos, e foi tratado com azul de metilen®%s na dose de 2 mg/kg, por via
endovenosa e 10 minutos apos, apresentava-se &ledarridos mais 20 minutos, levantou
normalmente e assim permaneceu até o dia seggu#rdo voltou a se alimentar

O bovino n° 141 recebeu por trés dias, aveia vproeeniente de uma propriedade do
municipio de Seara, SC, onde uma vaca havia adoeor sinais clinicos compativeis com
intoxicacao por nitrato e teve melhora rapida apmtamento com azul de metileno. Nenhuma
alteracéo clinica foi observada.

Os resultados experimentais estao delineados akatdb

Tabela 4 - Nimeros dos bovinos, peso, tipo de gasta niamero da propriedade, quantidade de plageaida e
tempo de ingestao, principais sinais clinicos dug&m, da intoxicacdo experimental por nitratoitaitr

TOTAL
Ne° PESO PAS,\I-I;A[?AEM/ PLANTA PRINCIPAIS SINAIS EVOLUCAO
BOV  (Kg) PROPRIEDADE INGER,IDA CLINICOS
Kg/PERIODO
131 75 Azevém verde/2 96,8/10 dias Mucogas _Ievemente_ma[r_om, Recuperacao
Lacrimejamento, Diarréia
136 110 Aveia verde/1 90/5 dias Nao observados Morte
137 105 Feno de azevém/2 8,24/6 dias Nao observados teMor

Mucosas marrom,
138 272 Feno de azevém/2 4,64/10 horas taquipnéia, taquicardia, Morte
incoordenacéo, decubito

130 120 Feno de azevém/2 4.4/ 3 dias Nao observados teMor

Recuperacéo 10
minutos apos
tratamento com azul
de metileno

Mucosas marrom,
140 108 Feno de aveia/7 1,4/9 horas  taquipnéia, taquicardia,
incoordenacdao, decubito

141 109 Aveia verde/3 68.85/3 dias a0 apresentou sinais ]
clinicos
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5 DISCUSSAO

No estado de Santa Catarina, a intoxicagcdo poatoltritrito pode ser considerada
como doenca emergente. Essa enfermidade foi ditiggudes pela primeira vez em 2006 e a
ocorréncia de novos surtos vem aumentando anuament

No presente estudo foram caracterizados a epidegiglos sinais clinicos e as lesdes
da intoxicacao por nitrato/nitrito em bovinos alintedlos com aveigdyena sativhe azevém
(Lolium spp.).

A doenca ocorre em diferentes regides do Estadpreeque ha adubacdo quimica
e/ou organica excessivas. A maior parte dos swggogoncentrou na regido oeste, e se
caracterizou por uso de matéria organica, gerakmestierco de suinos e ou de aves e por
excessiva adubacao nitrogenada. A maioria das ipdgates do estado sdo pequenas areas,
com pecuéria e agricultura, onde ha a necessidadmaximo aproveitamento das areas
disponiveis. As propriedades ndo sdo mantidas denmara producdo de leite, mas ha
integracdo de suinos e ou, de aves, 0 que possibilivre acesso a quantidades elevadas de
esterco, o0 qual é utilizado em excesso sobre aagmass, a fim de maior aproveitamento das
areas disponiveis para pastejo.

O uso excessivo de matéria organica contribui paaaimulo de nitrato em algumas
plantas. Além desta pratica, as frequentes esisagee acometem a Regido Oeste do estado,
contribuem significativamente para a ocorrénciaw#os de intoxicagdo por nitrato/nitrito. O
uUso excessivo de matéria organica e a escasselzudascsao fatores fundamentais para o
acumulo de nitrato em algumas plantas (ROSENBERGBR5; RIET-ALVARIZA, 1993;
CHEEKE, 1998; RADOSTITS et al., 2000; RIET-CORRE®Aa¢, 2007). Segundo Ozmen
(2003), durante a seca ha baixa disponibilidad&gyde@ no solo comprometendo a absorc¢ao de
nutrientes pelas plantas. Apés a chuva o crescondat plantas € acelerado e estas
incorporam grande quantidade de nitrato que n&anéformado em aminoéacidos, proteinas e
outros compostos nitrogenados (OZMEN, 2003). Ness#tascdes ha maior acumulo de
nitrato nas plantas que se ingeridas pelos anipaogie produzir alteracdes clinicas e morte.

Em situacdes semelhantes essa enfermidade foiadisggda no estado de Paraiba,
em bovinos alimentados com capim elefarRenpisetunn purpureume capim mandante
(Echinochloa polystachya(MEDEIROS et al., 2003).
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O’Hara & Fraser (1975), relatam que as intoxicagfes nitrato/nitrito podem ocorrer
principalmente em periodos com dias chuvosos, camcgs horas de sol e baixas
temperaturas. Essas alteracbes climaticas ocorrecapstado de Santa Catarina durante o
inverno e primavera dos anos de 2008 e 2009, opqde ter contribuido para um maior
namero de casos de intoxicacdo por nitrato/nitré@sse periodo.

Os demais surtos verificados nas regides do Alte da Itajai e do Planalto Serrano
estdo relacionados ao uso de adubacéo quimicasesceSssa afirmacdo esta respaldada em
observacdes de outros autores que também citara exggssivo de adubo quimico rico em
nitrogénio, como causa de acumulo de nitrato emtagda entre elas a aveia e azevém
(NEWSOM et al., 1937; BRADLEY, BEATH & EPPSON, 1938IICHOLLS, 1980;
CHEEKE, 1998; RADOSTITS et al., 2000; SMITH, 200VjLLAR et al., 2003;
KOZLOSKI, 2009).

A agua também pode conter teores elevados demitfaindo esta possuir elevados
teores de matéria organica (ROSENBERGER, 1975; RADTS et al., 2000), ou quando
contaminada por fertilizantes (ROSENBERGER, 197BRUHAM et al., 1997; CHEEKE,
1998; RADOSTITS et al, 2000; SMITH, 2000; VILLARt al., 2003). Em duas
propriedades, uma no municipio de Rio do Sul (Pedpde 1) e outra em Seara (Propriedade
6) foi verificado que a 4gua consumida pelos bavitantinha matéria organica e os niveis de
nitrato foram de 7,2 ppm e 8,5 ppm respectivamdatpossivel que bovinos que ingiram
alimentos que contenham valores significativos deato, mesmo ndo suficientes para
produzir intoxicacdo, mas se a0 mesmo tempo bebagerm também com concentracbes de
nitrato, a soma desse elemento pode resultar exigatao.

Em 2010, a ocorréncia de mortes por intoxicagaapoato/nitrito foi menor que nos
altimos trés anos. Isto pode ser explicado pela o@wréncia de periodo seco durante o
inverno e primavera. Também pode ter contribuida este fato, o baixo desenvolvimento
das pastagens de inverno, que por motivos nao caluse foi verificado em todo o estado.

Em bovinos, o nitrato ingerido é convertido em iwitr(WANG et al.,, 1961,
KOZLOSKI, 2009). O nitrito é responsavel pela tfanwacdo da hemoglobina em
metemoglobina e o pico de metemoglobinemia ocaoeedor de cinco horas apés a ingestéao
do nitrato (BOERMANS, 1990; OZMEN, 2003). O tempe apresentacdo da doenca até a
morte varia conforme a quantidade de nitrato inigee a quantidade de metemoglobina
formada. Em bovinos valores entre 50-60% comecarpeessar sinais de falta de oxigénio e
0s casos fatais ocorrem com 80% de metemoglobi@SENBERGER, 1975). Na maioria

das propriedades onde a enfermidade ocorreu, osasneram soltos nas pastagens pela
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manhd e quando recolhidos a tarde, encontravaisgianmortos, ou, alguns apresentavam
cansaco, respiracao ofegante, conjuntiva, marromawam com freqiéncia e morriam entre
15 a 30 minutos.

Os animais acometidos eram as melhores vacas,tpradule leite, ou novilhas com
fome. Isto pode ser explicado pelo fato de queasesiscunstancias os animais ingerem maior
volume de pasto e consequentemente maior quantdiadérato. O fornecimento de outros
alimentos, como silagem e racdes antes de colacanionais em pastagens de risco pode
evitar a ocorréncia da enfermidade. Segundo Raslosti al. (2000), dietas ricas em
carboidratos diminuem o risco de intoxicacdo e armsnadaptados gradualmente podem
ingerir dietas com até 8% de nitrato de potassiv8a

No estudo experimental, o quadro clinico obtidadéntico aos descritos na literatura
(THORP Jr, 1937; BRADLEY, BEATH & EPPSON, 1939; BRRA & FRASER, 1975;
EGYED & SHLOSBERG, 1980; VAN DIJK 1983, BOERMANS 9® RADOSTITS et al.,
2000; TOKARNIA, DOBEREINER & PEIXOTO, 2000; MEDEIR®et al., 2003; OZMEN,
2003; McKENZIE et al., 2004; McKENZIE et al., 200®@) sdo observados na doenca
espontanea.

As lesBes macroscopicas encontradas em bovinosmgueeram pela intoxicacdo
espontanea e experimental por nitrato/nitrito desente estudo foram semelhantes as
encontradas por outros autores (NEWSOM et al., 19360RP Jr, 1937; EGYED &
SHLOSBERG, 1980; CARRIGAN & GARDNER, 1982; BOERMAN%990; BROWN,
BURROWS & EDWARDS, 1990; VALLI, 1992; YERUHAM et al1997; RADOSTITS et
al., 2000; OZMEN, 2003; McKENZIE et al., 2004) e Boasil (MEDEIROS et al., 2003;
LUCIOLI et al., 2007). No entanto, somente Thorpg1837) descreve coloragao vermelho
intenso dos musculos cardiacos e esqueléticoslécoereja) e Davidson, Doughty & Bolton
(1941), coloracéo vermelho intenso da musculatsmaedética.

O principal pigmento da musculatura é a mioglobiBan presenca de nitrito e outros
subprodutos de reacao deste composto, 0s pigmémtosisculatura podem sofrer numerosas
alteracbes que dependem de fatores intrinsecospidncial de Oxido-reducéo, atividade
enzimatica) e extrinsecos (aditivos, acidificacé@meecimento). Como o nitrito € um agente
oxidante da mioglobina, provavelmente a reacaoalinonsiste na conversdo da mioglobina
e oximioglobina em metamioglobina. O Oxido nitrigpopde combinar-se com a
metamioglobina originando a nitrosometamioglobingue pode reduzir-se ao
nitrosomioglobina que da a coloracdo vermelha mmémsa da musculatura (ROCA, 2000).

Os quatro bovinos que morreram através de expet@w@n e 0s quatro que morreram pela



40

doenca espontanea, todos apresentaram coloragéellarintensa do miocardio esquerdo e
da musculatura esquelética. Dessa forma, é proaseltodos esses animais morreram em
decorréncia da acao do nitrito oriundo da transégédo do nitrato em nitrito e ndo pelo efeito
direto do nitrato, apesar que um bovino (bov. n9)ltthha coloracdo vermelho intenso da
mucosa do abomaso. Essa alteracao é atribuideitmdd nitrato (RADOSTITS et al. 2000).

Tokarnia, Débereiner & Peixoto (2000) descrevem guarcaca recém-aberta exala
um cheiro forte de gases nitrosos. Os animais dsepte estudo e que foram necropsiados,
bem como por informacdes de veterinarios que alim necropsias de bovinos que
morreram por essa enfermidade, o odor forte dasicas sempre estava presente.

Ao exame histolégico de amostras de visceras demd® que morreram pela
intoxicacdo espontanea e experimental ndo forarangraclas lesdes. A auséncia de lesdes
microscopicas também é descrita por outros au{@&RRIGAN E GARDNER, 1982; VAN
DIJK, 1983; BOERMANS, 1990; CHOON, BRANDOW & HOWLHT 1990; RIET-
ALVARIZA, 1993; CHEEKE, 1998; RADOSTITS et al 2000EDEIROS et al. 2003;
OZMEN 2003; MCKENZIE et al., 2004; TOKARNIA, DOBERHEER E PEIXOTO, 2000;
LUCIOLI et al., 2007; McKENZIE et al., 2009).

O tratamento com Azul de metileno a 1% é descota o antidoto especifico para
intoxicacdo por nitrito (VAN DIJK et al., 1983; BG®ANS, 1990; YERUHAM et al.,
1997; RADOSTITS et al.,, 2000). O Azul de metileno combs®ga com a enzima
metemoglobina redutase e tem acao de carrearredgbara o substrato metemoglobina, que
por reducdo converte a metemoglobina em hemogl¢iiabl DIJK et al., 1983). Os bovinos
intoxicados espontaneamente que receberam azuletilemo a 1%, na dose de 4 mg/kg
PV/IV e o bovino submetido a experimentacédo quelrec azul de metileno a 1% na dose de
2 mg/kg PV/IV apresentaram melhora, em poucos raghapos aplicacao, levantando-se e
mostrando inclusive apetite. Dependendo da quaildida nitrato e consequentemente nitrito
convertido no rumen e a formagdo de metemoglobiue{se aumentar essa dose em até 20
mg/Kg PV, porém elevadas doses de Azul de metijgmadem causar metemoglobinemia
(RADOSTITS et al., 2000).

O aborto é registrado com frequiéncia, como sedralgurtos de intoxicacdo, sendo
possivel que episodios de andxia grave possamrcdasas ao concepto (RADOSTITS et al.,
2000). Yeruham et al. (1997) descrevem que vagatps que adoeceram e ndo morreram,
abortaram apds o sexto dia da ocorréncia do simformacdes obtidas dos produtores
referem-se a casos de aborto em vacas que pastoresw pastagem onde ocorreram casos e

intoxicag&o por nitrato/nitrito.
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O teste da difenilamina realizado nas pastagense @ubrreram surtos, foram
positivos, obtendo-se coloracdo azul forte em mat®slO0 segundos. Esse mesmo teste
realizado em pastagens sem o histérico da enfedmidesultou negativo ou, apenas em
reacdes de levemente azul. Isso pode ser confiripalbs resultados do teor de nitrato de
amostras de pastagens obtidas através de examatblogico, onde amostras com valores
menores, de 3003,54 ppm ou 0,3% de nitrato na Mfatin reacao positiva para o teste de
difenilamina. O’'Hara e Fraser (1975), encontraranpstras positivas em pastagens com
niveis de nitrato de 0,5% na MS. Dessa forma ce tdat difenilamina pode se tornar um
grande aliado para indicar a presenca de nitra@astagens, antes que estas sejam utilizadas
para alimentacdo de bovinos.

Teores de nitrato de potassio nas plantas acinigbdeé (RADOSTITS et al., 2000) e
0,5 a 4,0% de nitrato (ROSENBERGER, 1975) podendyxio intoxicacdo em bovinos. As
amostras avaliadas pela técnica de destilacdoa,vdp presente estudo, revelaram teores de
nitrato que variaram de 0,30% a 3,36%. Essa coraggd indica que em todas as
propriedades onde ocorreram 0s surtos as pastagangotencialmente toxicas.

Amostras coletadas de duas propriedades da Regiéan8, que tiveram historicos de
bovinos com manifestacdo de timpanismo quando adx em pastagem de aveia,
indicaram concentragfes 0,4563 e 0,4076% de nitratmatéria seca. Este fato sugere que
essas concentragfes de nitrato estariam no linsitguéntidade necesséria para produzir
intoxicacdo em bovinos. Esses valores sao semekhas descritos por Rosemberg (1975)
onde as concentracdes minimas de nitrato na mag#das plantas suficiente para produzir
intoxicacao estao entre 0,5, a 4,0%.

O diagnéstico da intoxicagdo por nitrato/nitrito dpo ser efetuado através da
epidemiologia, sinais clinicos, lesbes encontradsnecropsia, teste de difenilamina na
pastagem suspeita e analise da concentracao dw mts pastagens. As lesfes de necropsia
sao sugestivas, desde que feita logo ap6s a mmadaidhal, uma vez que algumas horas apos
a morte do animal a metemoglobina retorna a herhoglpdesaparecendo a coloragao escura
do sangue, da carcaca e musculatura (NEWSOM ell@36; BROWN, BURROWS &
EDWARDS, 1990; BOERMANS, 1990; VALLI, 1992; TOKARK| DOBEREINER e
PEIXOTO, 2000; CAWLEY, COLLINGS & DYSON, 1977). Bss fatores dificultam a
formacao do diagnostico, principalmente se a netaapio for realizada rapidamente apés a

morte.
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6 CONCLUSOES

Pastagens de aveiAyena sativae ou de azevenlL¢lium spp) cultivadas em solos
com uso excessivo de matéria organica, principaienéa suinos e de aves e ou, fertilizantes
quimicos ricos em nitrogénio podem acumular niteapwoduzir intoxicagdo em bovinos.

A enfermidade caracterizada principalmente por irasfo ofegante, sangue de
coloracdo escura, mucosas de coloracdo marromte napida que acomete bovinos durante
o periodo de inverno e primavera esta relacionaid@estdo de pastagens com alto teor de
nitrato.

A ocorréncia da intoxicagdo por nitrato em bovirfos observada somente em
pastagens cultivadas em solos super adubadosagpptinente apos chuvas, antecedidas por
periodo seco e ou, apos um periodo de tempo nublado

O teste da difenilamina é efetivo, apesar de @idit, nas pastagens que contém mais
de 3000 ppm de nitrato e pode ser fundamentalgrakeenir contra o uso de pastagens ricas
em nitrato.

O diagnostico de intoxicagao por nitrato/nitrito ovinos pode ser efetuado através
do historico, dados epidemioldgicos, sinais cligjctesées macroscopicas e auséncia de
lesbes microscopicas, pelo teste de difenilamiagadiacdo das concentragdes de nitrato na
pastagem.

O azul de metileno em concentracdo a 1%, quanlicadp por via endovenosa na

dose de 2-4 mg/kg, € o tratamento curativo pamoxicacao por nitrato/nitrito.
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