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RESUMO

CAMARGO, Maria Cecilia. Doenga do peito inchado: Epidemiologia e
resultados experimentais, 2015, 46f. Dissertacdo (Mestrado em Ciéncia
Animal — Area: Patologia Animal) — Universidade do Estado de Santa
Catarina. Programa de p6s-graduacdo em Ciéncia Animal, Lages, 2015.

A doenga do peito inchado (DPI) surgiu por volta de 1960 na regido do
Planalto Leste de Santa Catarina, em locais de altitude entre 1100 e
1400 metros. A enfermidade acomete principalmente bovinos a partir de
trés anos de idade e os principais sinais clinicos sdo congestdo de
jugular, edema peitoral e cansaco. A etiologia da doenca ainda ndo é
conhecida. No ano de 1992, houve alteragdo significativa na vegetacao.
Uma taquara, predominante na regido, conhecida por “card”, produziu
sementes e secou, dando lugar a nova vegetacdo. Esse evento coincide
com o periodo de desaparecimento da DPI. A partir de 2005 ocorreram
novos episddios da doenca, porém, em menor intensidade. Entre 1984-
1998 foram coletadas 16 plantas suspeitas e testadas em bovinos. As
plantas: Senecio desiderabilis, Brunfelsia pauciflora e Cestrum
corymbosum, produziram quadro clinico e lesional distintos da DPI.
Doze plantas ndo demostraram toxicidade. Uma planta, Solanum
pseudoquina fornecida para 11 bovinos produziu tremores musculares,
anorexia, cansacgo rapido e incoordenacdo a partir de trés horas apds a
ingestdo. Trés animais morreram com doses de 35 a 40 g/kg. Na
necropsia havia hemorragias no sulco coronario e no endocardio e um
deles apresentou palidez do miocérdio. Na microscopia foi observada
eosinofilia acentuada de cardiomidcitos. Trés bovinos eutanasiados
apresentaram  apenas  alteragdes  histolégicas no  miocardio,
caracterizadas por desaparecimento de miofibras e infiltrado de células
mononucleares. As lesBes cardiacas causadas por Solanum pseudoquina
podem estar envolvidas na etiologia da DPI.

Palavras-chave: Doenca do peito inchado. Bovinos. Solanum
pseudoquina.



ABSTRACT

CAMARGO, Maria Cecilia. Doenca do peito inchado : epidemiology and
experimental results, in 2015, 46f. Thesis (MS in Animal Science - Area:
Animal Pathology) - University of the State of Santa Catarina. Post
graduate program in Animal Science, Lages, 2015.

The doenca do peito inchado (DPI) emerged around 1960 in the region of
Plateau of Santa Catarina East, in altitudes between 1100 and 1400
meters. The disease affects mainly cattle from three years old and the
main clinical signs are jugular congestion, chest swelling and fatigue. The
etiology of the disease is unknown. In 1992, there was significant change
in vegetation. A cane, predominantly in the region, known as “cara”,
produced seeds and dried, giving way to new vegetation. This event
coincides with the disappearance period DPI. As of 2005 there were new
episodes of the disease, but to a lesser degree. Between 1984-1998 were
collected 16 suspect plants and tested in cattle. Plants: Senecio
desiderabilis, Brunfelsia pauciflora and Cestrum corymbosum produced
clinical signs and lesional different DPI. Twelve plants did not show
toxicity. A plant Solanum pseudoquina provided for 11 bovine produced
muscle tremor, anorexia, fatigue and rapid incoordination from three
hours after ingestion. Three animals died at doses 35 to 40 g / kg. Gross
lesions were hemorrhages in the coronary groove and endocardium and
one had myocardial pallor. In microscopy was marked eosinophilia
cardiomyocytes. Three euthanized animals showed only histological
changes in the myocardium, characterized by disappearance of myofibers
and mononuclear cell infiltrate. Cardiac injuries caused by Solanum
pseudoguina may be involved in the etiology of DPI.

Keywords: Heart disease. Doenca do peito inchado. Cattle.
Solanum pseudoquina.
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1 INTRODUCAO

A doenca do peito inchado ¢ uma enfermidade cardiaca de
bovinos e raramente equinos, criados nas regifes acidentadas da Serra
Geral, no estado de Santa Catarina, em altitudes entre 1100 e 1400
metros acima do nivel do mar. Foi considerada responsavel por elevado
nimero de mortes de bovinos, entre as décadas de 1960 e 1990
(TOKARNIA et al, 1989). Inicialmente foi diagnosticada nos
municipios de Urubici, Bom Retiro, Lebon Regis, Santa Cecilia e Rio
Rufino.

A partir de 1992 a doenca diminui significativamente,
ressurgindo novamente a partir de 2005, onde foi diagnosticada também
nos municipios de Urupema e S&o Joaquim. A causa dessa doenca ainda
nado foi definida. Os dados epidemioldgicos direcionam para a suspeita
de que a enfermidade esteja ligada a intoxicagcdo por planta. Nesse
sentido foram conduzidos experimentos em bovinos com 16 plantas da
regido, das quais Senecio desiderabilis produziu alteracBes clinicas e
cirrose hepatica (TOKARNIA et al., 1990); Brunfelsia pauciflora
produziu quadro tremorgénico, sem lesdes macro e microscopicas
(TOKARNIA et al.,, 1991) e Cestrum corymbosumx ndo produziu
alteragdes em coelhos e posteriormente produziu em bovinos quadro de
insuficiéncia hepatica aguda (GAVA et al., 1991).

Este trabalho teve o0 objetivo de avaliar os aspectos
epidemiolégicos da enfermidade e descrever os resultados experimentais
realizados durante 0 no periodo de 1984-2014
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA
2.1 DOENCA DO PEITO INCHADO

A enfermidade conhecida popularmente por doenga do “peito
inchado” ¢ uma cardiomiopatia croénica de bovinos, que vem sendo
estudada ha varios anos, mas ndo tem, ainda, etiologia definida (Gava,
2007). As primeiras informacOes sobre a enfermidade foram obtidas em
1977, e se referiam a uma enfermidade que acometia bovinos em
regides de serra, principalmente nos municipios de Urubici e Bom
Retiro, SC. A principal caracteristica dessa doenga era 0 edema da parte
inferior da barbela e regido esternal (TOKARNIA et al. 1989).

2.1.1 Epidemiologia

S&o afetados animais acima de quatro anos de idade, vacas
amojando ou de parto recente, bois e touros e menos frequentemente
equinos. Os animais adoecem no local, ou semanas a meses apds serem
retirados, aparentemente sadios, da regido. A doenca ocorre em bovinos
nascidos e criados na regido, e também naqueles trazidos de fora,
guando permanecem no minimo dois anos no local. A doencga foi
observada em areas com altitude entre 1.100 a 1.400 metros, nos
municipios situados as margens do Rio Canoas, proximos a Serra do
Espigdo, integrante da Serra Geral, sdo eles: Urubici, Bom Retiro,
Curitibanos, Lebon Regis, Santa Cecilia e Cacador (FIGURA 1). Em
todos 0s casos 0s animais estavam em altitudes entre 1100 e 1400
metros acima do nivel do mar (TOKARNIA et al., 1989).

2.1.2 Sinais clinicos

A doenca apresenta evolucdo clinica de subaguda a cronica (de
oito dias a varios meses). Inicialmente o animal apresenta dispneia,
cansaco fécil, irritacdo e veia jugular fortemente ingurgitada, pulsando.
Nas vacas, ha diminuicdo na producgdo de leite. Apds semanas ou meses,
surge a manifestacdo mais caracteristica da doenca: edema na regido
esternal (peito), que pode evoluir a ponto de dificultar a movimentagdo
do animal. O edema se localiza principalmente na regido esternal,
podendo também ocorrer na regido submandibular. O abdémen aumenta
em volume pela ascite. Posteriormente surge diarreia forte, indicativo de
morte iminente. Finalmente o animal permanece em decubito e
geralmente morre dentro de 1-2 dias (TOKARNIA et al. 1989).
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2.1.3 Lesbes macroscopicas

Os principais achados de necropsia descritos por Tokarnia et al
(1989) em fase adiantada da doenca sdo: edema do tecido subcutaneo da
regido esternal, ascite, hidropericardio, hidropericardio, hidrotérax,
edema do mesentério, especialmente mesocélon, edema de dobras do
abomaso, edema de parede da vesicula biliar. A lesdo cardiaca consiste
em dilatacdo ventricular. Ao corte do musculo cardiaco sdo observadas
areas claras branco-acinzentadas, de contornos irregulares e ndo muito
nitidas, em toda extensdo do septo ventricular e, sob forma de estriacdo
nas paredes dos ventriculos, especialmente direito. O figado apresenta-
se aumentado de volume, firme a palpagdo, bordos arredondados e
coloragdo escura, superficie capsular irregular com grandes areas
esbranquicado-leitosas de contorno irregular, ao corte apresenta
consisténcia firme e aspecto de noz moscada.

2.1.4 Lesdes microscopicas

No coracdo ha edema intracelular, caracterizado por tumefagdo
em grande ndmero de fibras e, em extensas areas vacuolizacdo
citoplasmaticas em fibras isoladas. Os midcitos tumefeitos e ou,
vacuolizados podem evoluir para lise celular e acabar por desintegrar-se.
Podem ser vistos ainda midcitos muito volumosos, com um ou Varios
nucleos aglomerados no centro, deformados e muito grandes. Fibras
com 3 ou mais nucleos, alguns deles disformes, foram observados em
100% dos casos. A lesdo pode encontrar-se associada a fibrose
intersticial e células inflamatérias, predominantemente mononucleares,
permeando o edema ou sob forma de pequenos acumulos intersticiais,
sdo observadas, também, areas de fibrose intersticial caracterizada por
fibroblastos e deposicdo de colageno entre as fibras ou e grupos de
fibras. Algumas desencadeiam processo atréfico. No figado ocorre
tumefagdo, vacuolizacdo, lise de hepatdcitos, fibrose portal e congestéo,
sendo esta Ultima considerada a principal lesdo hepatica, com hemécias
ocupando mais de 80% da superficie dos I6bulos, entremeados por
restos de fibras reticulares. No rim hé leve dilata¢do tubular no cortex e
na medula, com acumulo de glébulos eosinofilicos nos tdbulos. No
abomaso e intestinos h& edema, principalmente na submucosa e, em
alguns casos severos, também entre feixes musculares. A doenca ocorre
também em equinos e as lesGes macro e microscopicas sdo semelhantes
as de bovinos (TOKARNIA et al., 1989)
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2.1.5 Diagndstico

O diagnéstico deve ser feito mediante dados epidemioldgicos,
exame clinico e lesdes macro e microscopicas. O diagnostico diferencial
deve ser feito com outras enfermidades que cursam com engurgitamento
da jugular, edema na regido esternal e ascite, como intoxicacdo por
Ateleia glazioviana e Tetrapterys spp., pericardite traumatica, tromboses
do endocardio e também, de doencas hepaticas cronicas, principalmente
da intoxicagdo por Senecio spp. (GAVA, 2007).

2.2 CARDIOPATIAS BOVINAS CAUSADAS POR PLANTAS.

Vérias plantas sdo responsabilizadas pela morte de bovinos, por
produzir insuficiéncia cardiaca. As plantas cardiotdxicas de evolucdo
superaguda causam morte sUbita, sem causar alteragdo cardiaca
significativa. Os animais aparentemente sadios, de subito caem ao solo,
em especial quando movimentados e morrem em poucos minutos. S&o
representantes desse grupo as familias Rubiaceae, Bignoniaceae e
Malpighiaceae (TOKARNIA et al., 2012). Dentro da familia Rubiaceae,
Palicourea marcgavii € a planta toxica mais importante da regido
amazénica (TOKARNIA et al., 1979), pode ser encontrada em quase
todo pais, com excecao da regido Sul e do estado do Mato Grosso do Sul
(TOKARNIA et al, 1961; TOKARNIA et al, 2012); também séo
importantes a P. aeneofusca, encontrada na Paraiba (VASCONCELOS
etal., 2008) e Zona da Mata pernambucana (TOKARNIA et al., 1983);
P. grandiflora no estado de Rondonia (TOKARNIA et al., 1981) e P.
juruana, responsabilizada por mortandades em bovinos na regido de
Paragominas, no Pard, e ao norte de Manaus (TOKARNIA &
DOBEREINER, 1982). Na familia Bignoniaceae, destacam-se
Arrabidaea bilabiata para herbivoros na regido Amazbnica
(DOBEREINER et al., 1983), Arrabideae japurensis no estado de
Roraima (TOKARNIA & DOBEREINER, 1981) e Pseudocalymma
elegans com surtos de intoxicagdo no Rio de Janeiro ((TOKARNIA et
al., 1969; HELAYEL, et al., 2009).

Por fim, as plantas da familia Malpighiaceae, designadas
anteriormente como Mascagnia, foram reclassificadas dentro do género
Amorimia (ANDERSON 2006), séo encontradas em todas as regides do
Brasil (Mamede 2010). Os bovinos ingerem suas folhas
indiscriminadamente, em qualquer época do ano, porém s6 quando 0s
animais sdo movimentados, ocorrerem casos de morte (TOKARNIA et
al, 2012). Esse efeito é causado por interferéncia no mecanismo
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energético celular, pois o esforgco fisico promove aumento na
necessidade energética (PARAVINI et.al, 2011). Amorimia rigida é a
planta téxica mais importante da regido Nordeste (TOKARNIA et al.,
1961). Na regido Nordeste também ocorrem intoxicagdes por A.
septentrionalis (DUARTE et al., 2013). Nas regides Centro-Oeste e
Sudeste sdo diagnosticadas intoxicacdes por A. pubiflora (TOKARNIA
& DOBEREINER 1973) e no Sul por A. exotropica (GAVA et al., 1998;
PARAVINI et al., 2011). Em Santa Catarina, Amorimia exotropica é
responsabilizada por causar morte sUbita em bovinos, na regido
litorénea. A dose experimentalmente téxica para bovinos foi de 7,5 e 10
g/kg, a morte ocorreu 13 a 15 horas ap6s a administracdo da planta.
Doses Unicas de 5g/kg das folhas frescas de A. exotropica causaram
intoxicacdo ndo letal. Na mata os ramos de A. extropica se estendem
sobre a copa das arvores, ficando fora do alcance do gado. Os bovinos
ingerem as folhas dessa trepadeira quando é encontrada em capoeiras,
onde a vegetacdo é baixa, em locais de desmatamento recente, com
muita brotacdo da planta, ou quando ocorre a queda de sementes e
nascimento de grande numero de plantas (GAVA et al., 1998). Outra
hipotese defendida por Paravini et al. (2011) observada em surtos no
Rio Grande do Sul, se refere a procura de abrigo das chuvas e ventos
frios, nos meses de inverno, entre maio e agosto, pois maior nimero de
intoxicagdes se concentra nessa época. (PARAVINI et al., 2011).

2. 3 PLANTAS CARDIOTOXICAS QUE CURSAM COM LESOES
MACRO E MICROSCOPICAS

Sao conhecidas trés plantas no Brasil, de evolugdo subaguda a
cronica que causam alteracbes cardiacas: Tetrapterys acutifolia,
Tetrapterys multiglandulosa (Malpighiaceae) e Ateleia glazioviana
(Leg. Papilionoideae) (TOKARNIA et al., 2012).

2.3.1 Tetrapterys spp

Sdo cip6s ou arbustos ascendentes, que correm nas regides
norte, sudeste e centro-oeste do Brasil (TOKARNIA et al., 2012). Estas
plantas sdo causa de significativo nimero de mortes em bovinos com
mais de um ano de idade, especialmente nos Estados de Rio de Janeiro e
S&o Paulo (CALDAS et al., 2011).

A intoxicagdo por Tetrapterys spp foi reproduzida
experimentalmente com administracdo diaria a bovinos de brotos
frescos, de 5 a 20g/Kg por 9 a 55 dias, com quadro caracteristico de
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insuficiéncia cardiaca. Na maioria dos casos a evolucdo é subaguda, as
vezes com tendéncia a cronicidade e, excepcionalmente superaguda
(TOKARNIA, et al.,, 1989b). Os sinais clinicos da intoxicacdo sdo
edema na regido esternal, fraqueza, veia jugular ingurgitada, pulso
positivo e arritmia cardiaca (TOKARNIA et al., 1989b; CARVALHO et
al., 2006; CALDAS et al., 2011) e sinais clinicos neuroldgicos
caracterizados por letargia e depressdo (TOKARNIA et al., 1989b;
CARVALHO et al. 2006). Os achados de necropsia incluem
camaras cardiacas dilatadas, areas brancas e firmes no miocérdio,
edemas cavitarios, figado de noz-moscada, edema pulmonar e grande
codgulo no ventriculo esquerdo (TOKARNIA et al., 1989b,
CARVALHO et al., 2006). Na microscopia sdo observados
cardiomidcitos com aumento de volume e ndmero de nucleos, picnose,
citoplasma tumefeito e eosinofilico, areas multifocais de fibrose, as
vezes, circundada por extensas areas focais de necrose massiva
(CARVALHO et al., 2006). No figado observa-se congestéo, tumefacéo,
vacuolizacdo e lise de hepatdcitos, fibrose periportal e centrolobular
(TOKARNIA et al., 1989, CALDAS et al., 2011). No sistema nervoso
central ha espongiose da substancia branca do encéfalo (CARVALHO et
al., 2006; CALDAS et al., 2011).

2.3.2 Ateleia glazioviana

Ateleia glazioviana é uma arvore, de até 15m de altura,
encontrada em matas, beiras de estradas e pastos. E a planta toxica mais
importante para a regido Oeste do estado de Santa Catarina e noroeste
do Rio Grande do Sul. Causa trés enfermidades clinicamente distintas,
as quais podem se manifestar de forma isolada ou em conjunto: abortiva
(STOLF et al.,1994), cardiovascular e nervosa (GAVA et al., 2001).
Resultados experimentais indicam que a forma clinica depende da
guantidade ingerida e da fase vegetativa da planta. Abortos ocorrem em
gualquer periodo gestacional entre os meses de novembro e maio,
guando a planta tem folhas. Se a planta for ingerida no final da gestacéo,
0s bezerros nascem com manifestacdes de fraqueza, a maioria deles
morre nos primeiros dias de vida. Experimentalmente, abortos foram
reproduzidos a partir de 22g/kg (STOLF et al., 1994).

Na forma cardiaca sdo acometidos bovinos com mais de um
ano, principalmente, no outono e inverno. A morbidade é de 10 a 60% e
mortalidade chegando a 95%. As grandes mortandades foram
observadas nos anos imediatos aos de grande producdo de sementes, em
locais onde havia matas constituidas quase exclusivamente por A.
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glazioviana. As partes toxicas sdo as folhas, que 0s animais comem nas
arvores jovens, ao seu alcance. A planta com até dois anos de idade,
nascida de sementes & mais tdxica que a brotagdo dos troncos. As
alteragdes clinicas da cardiomiopatia sdo ingurgitamento da jugular,
edema subcutaneo na barbela e no peito. Os animais podem morrer
repentinamente ou apds emagrecimento, diarreia, decubito e morte
algumas semanas ou mesmo meses apds o inicio dos sinais clinicos. Na
auscultacdo cardiaca, ouvem-se batimentos lentos e fracos ou em "ritmo
de galope". Na necropsia observa-se o cora¢do aumentado de tamanho,
com areas brancas e firmes no miocardio. O figado aparece aumentado
de volume e aspecto de noz-moscada. Quando ocorre "morte subita", as
lesbes sdo restritas ao coracdo. Alteragdes histolégicas incluem
tumefacdo e necrose de miofibras cardiacas, fibrose e infiltrado de
macréfagos intersticial, além de marcada congestdo centrolobular
hepética. Lesdes cardiacas cronicas foram reproduzidas com doses
fracionadas de 2,5; 5,0 e 7,5 g/kg por longo periodo e com dose de 1
o/kg, acrescida de 1g/kg/dia até atingir 15 g/kg (GAVA et al., 2001).
Experimentos com ingestdo de 30-50g/kg em dose Unica,
produz sinais de intoxicagdo aguda, caracterizados por letargia, cegueira
e lesBes degenerativas (status spongiosus) na substancia branca.
A forma nervosa ocorre isoladamente, quando os animais sao soltos em
pastos com grande quantidade da planta (GAVA & BARROS, 2001).
Essa fase da doenca caracteriza-se clinicamente por depressdo, letargia,
cegueira, andar lento e cambaleante, salivacdo, fezes secas, perda de
peso, permanéncia por longos periodos dentro de valas ou em banhados,
decubito frequente e as vezes com a mandibula apoiada ao chdo. Ap6s
algumas semanas, alguns tém ingurgitamento da jugular e edema na
regido esternal. Outros animais podem apresentar aparente melhora do
guadro clinico, seguida, apdés algumas semanas, de sinais de
insuficiéncia cardiaca congestiva ou morte slbita. Na necropsia de
bovinos acometidos pela forma nervosa, nem sempre hé lesGes, mas
pode ser observado pequenas areas brancas na superficie de corte do
coracdo e edema subcutaneo de barbela e peito (GAVA et al., 2001).

2.4 DOENCAS DAS ALTITUDES EM BOVINOS
2.4.1 Brisket disease

Essa doenga acomete bovinos mantidos em altitudes elevadas,
entre 2.500 a 3.700 metros, nos meses de verdo (HECHT et al.,1962).
Trata-se de uma condigo peculiar de edema encontrada principalmente
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nas montanhas de Colorado, Wyoming e Novo México, nos Estados
Unidos, registrada desde o ano de 1915 (GLOVER & NEWSON 1918).
Segundo Hecht et al, (1962) essa doenca era, originalmente, observada
apenas no bovino adulto, mas gradualmente passou a acometer 0s
animais mais jovens. Atinge principalmente bezerros de dois a quatro
meses (RALEIGH et al., 1955). A taxa de morbidade varia de 0,5 a 5%
entre gado que nasce na regido alta; para aqueles trazidos de planicie
para a nova altitude esse nimero pode atingir valores de 30 a 40% e a
mortalidade é de quase 100%, se ndo tratados (McCORNICK, 2011). A
doenca geralmente apresenta um curso de poucos dias a semanas
(RALEIGH et al. 1955). Nao se trata de condicdo contagiosa; 0s animais
geralmente se recuperam quando transferidos para altitudes mais baixas.
Animais de baixas altitudes, transferidos para areas elevadas sdo mais
afetadas do que os nativos (GLOVER & NEWSON,1918), quanto maior
a altitude, mais prevalente é a doenca (RALEIGH et al., 1955).

Os primeiros sinais da doenca sdo: depressdo, pelagem aspera,
diarreia escura profusa, rapida perda de peso, ascite, e, finalmente, um
edema grave que comecga na garganta e se estende até o peito e partes
baixas do corpo; respiracdo dificil, pulso fraco, veia jugular distendida,
com pulsacdo, e em muitos casos a temperatura est4 acima do normal.
As mucosas ficam palidas e ha geralmente descargas nasais e oculares
(RAILEGH et al., 1955). A auscultacdo revela som de galope apical pré-
sistolico e murmdrio apical sistélico, presumivelmente, murmuirio de
regurgitacdo da tricispide. Podem ser verificados com o animal deitado
ou, igualmente marcante, com o bovino em estacdo. Em sua forma
classica a doenga provoca intensa dispneia e deixa o animal aflito
incapaz de tolerar até mesmo pequenos esforgos. Caso sobreviva ao
periodo de pastejo, situacBes de emocao e esforco adicional, associados
as caminhadas em terrenos duramente inclinados pode precipitar a morte
(HECHT et al.,, 1962). O exame post-mortem revela edema nas
cavidades abdominal, torécica, em todo o corpo e tecidos. A mucosa do
abomaso, na maioria dos casos tem coloracdo vermelho brilhante e
Ulceras na regido pilérica (RAILEGH et al. 1955; HECHT et al. 1962).
O coracdo € geralmente muito grande, flacido, bastante deformado com
hipertrofia do ventriculo direito e no figado ha evidenciacdo do padréo
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(GLOVER & NEWSON, 1918).

O exame histopatoldgico revela no figado, congestdo
centrolobutar, acentuada acompanhada por necrose e fibrose extensiva e
no pulm&o ha edema na artéria pulmonar (RALEIGH et al., 1955). No
coracdo observa-se edema intracelular, ruptura de miofibrilas,
granulacdo e hialinizacdo de células endoteliais no miocérdio (EPLING,
1968). Os efeitos benéficos observados na inalagdo de 100% oxigénio
e a pronta recuperacdo de animal afetado, apds ser transferido para
menor altitude reforca o conceito de hipertensdo pulmonar induzida pela
hipoxia (WILL et al. 1962). Neary et al. (2013) descreve que 0
fornecimento de oxigénio para os tecidos periféricos de bezerros é
comprometido em altitudes a partir de 2.410m. Nos locais de ocorréncia
da doenca, o monitoramento da pressdo arterial pulmonar é uma
ferramenta de diagnostico e gestdo utilizada para identificar animais
clinicamente afetados e de alto risco (HOLT & CALLAN, 2007).

2.4.2 St. George disease

Doenga potencialmente fatal também chamada de “Marree
disease”, que acomete ovinos ¢ bovinos a partir de 3 meses de idade,
principalmente fémeas adultas (MAUNDER 1947; PRESSLAND &
DADSWELL 1992; DADSWELL et al., 1994). Ha relatos de surto em
equinos (WEAVER 2002; WILSON et al, 2007). Ocorre
exclusivamente no territorio australiano, nas regides mais secas do oeste
de Nova Gales do Sul, Queensland e no norte da Austrdlia do Sul
(SILCOCK & MANN, 2009).  Nos anos de 1969 e 1970, a doenca foi
associada ao consumo de certas plantas herbéaceas do género Pimelea.
Existem trés espécies toxicas: P. trichostachya, P. elongata e P. simplex,
com as subespécies: P. simplex simplex e P. simplex continua
(CANTELLO, 1969). A intoxicacdo subaguda foi reproduzida
experimentalmente com dose de 60 mg/kg, durante cerca de 2 semanas
(KELLY 1975). A condicdo corporal ndo parece influenciar a
susceptibilidade a doenca (DADSWELL et al., 1994). As condicdes que
favorecem o envenenamento sdo: pouca chuva de verdo no ano anterior;
chuva no inicio do inverno; escassez alimentar; terra com pouca
pastagem perene (DADSWELL et al. 1994, FLETCHER 2008). A
doenca também acomete equinos, com sinais de irritagdo gastrointestinal
grave, que pode levar a morte. No ano de 2002, foi relatado que os
cavalos expostos a P. simplex e P. trichostachya, na area de Marree no
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sul da Australia, desenvolveram edema grave da cabega, pescoco e peito
além de lesGes hepaticas semelhantes as observados em bovinos
(WEAVER, 2002; WILSON et al., 2007).

O aparecimento de sinais clinicos em bovinos normalmente
ocorre mais de trés semanas apds a exposi¢do inicial. Os principais
sinais incluem: edema subcutaneo, principalmente sob a mandibula,
abaixo do pescogo e peito e as vezes estende-se sob a barriga; diarreia,
gue pode ser escura, de mau cheiro e, por vezes conter sangue, perda de
peso, que pode ser rapido em animais com persistente diarreia; veias
jugulares distendidas e pulsantes; mucosas palidas; dificuldades
respiratorias; relutancia em mover; diminuicdo do apetite; depressao;
agressividade (KELLY 1975). Especula-se que o estresse predispde a
morte sibita, devido ao fato de que muitas vacas, que apresentaram
sinais de intoxicagdo, morrerem ao parto (DADSWELL et al., 1994).

O exame post-mortem revela tecidos palidos, dilatacdo
ventricular direita e o figado tem aumento do volume e congesto
(KELLY 1975). Na microscopia do musculo cardiaco observa-se
necrose individual de fibras, acompanhada por histidcitos e linfocitos.
No figado hd formacdo de grandes espacos vasculares, irregulares
associados a necrose (peliose). No pulmédo ha estreitamento de septos
alveolares, eritrofagocitose e siderose (SEAWRIGHT & FRANCIS,
1971). Estudos com a toxina simplexin isolada da Pimelia usada em
cultura celular, revelou perda de definicdo da cristas mitocondriais,
vacuolizacdo e contracdo das células. Tais resultados suportam a
hipotese de que as lesBes e sinais clinicos na intoxicagdo cronica por
Pimelea sdo causadas por efeitos citotoxicos diretos sobre as células
hepéticas e dos sistemas cardiovascular, hematopoiético e digestivo
(McCLUREY & MULLEY, 1984). Kelly (1975) descreve evidéncias
de um ligeiro aumento na velocidade de maturagdo de eritrdcitos,
causando anemia em vitelos intoxicados experimentalmente por Pimelea
trichostachya.
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3 MATERIAIS E METODOS

Os trabalhos realizados em busca da causa da Doenca do peito
inchado foram compilados, a partir dos arquivos do Setor de Patologia
Animal do Centro de Ciéncias Agroveterinarias, da Universidade do
Estado de Santa Catarina (LAPA-CAV/UDESC). Para obtencdo de
informacbes sobre a enfermidade foram efetuadas visitas a 41
propriedades da regido, distribuidas em sete municipios: Urubici, Bom
Retiro, Lebon Régis, Santa Cecilia, Rio Rufino, Urupema e Séo
Joaquim. A partir de 1984 foram coletadas na regido da ocorréncia da
doenca do peito inchado 16 plantas suspeitas, e fornecidas a bovinos,
nas dependéncias do LAPA-CAV/UDESC e na EMBRAPA-Sanidade
Animal, RJ. Amostras dessas plantas foram encaminhadas para
identificacdo no setor de Botanica do CAV-UDESC. Trés produziram
alteragdes clinicas e estes resultados foram publicados. Outras 13
plantas, as doses utilizadas e o local da coleta constam nas tabelas 1 e 2.

Seis bovinos portadores da doenga espontanea e seis bovinos
utilizados na experimentacdo foram necropsiados e coletados
fragmentos de: coracdo, figado, rim, muasculo esquelético, sistema
nervoso central, pulmao, tubo digestivo e linfonodos. Estes foram
fixados em formalina a 10%, emblocados em parafina, cortados em trés
micras de espessura e corados pela técnica de hematoxilina e eosina
(HE) (PROPHET et al., 1992), para avaliacdo histologica em
microscopio optico.

Amostras de plantas testadas foram encaminhadas a
identificacdo no setor de Botanica do CAV-UDESC.



Tabela 1 Experimentos para elucidacdo da doenca do peito inchado
realizados no LAPA-CAV/UDESC, entre os anos de 1987 e
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1992.
Dose
Bovino Peso e Planta Local de | g/kg/dia
NUmero | sexo coleta
07 173kg Rubiacea vermelha Urubici 16,6
Macho
09 400kg Vernonia catarinense | Urubici 26,6
Fémea (Erva de mula)
Drimys brasiliensis Urubici 26,5
10 368 kg (Casca d’anta)
Fémea Salvia splendens Rio 30
Rufino
11 126 kg Cipo flores brancas, Rio 27
Macho cheiro de salicilato Rufino
12 107 kg Urubici 33
Macho (N&o identificado)
12 120 Kg Piper cf mikaniana Urubici 20
Macho (Jaguarandi)
Lonicera japbnica Urubici 25
(Jasmim)
129kg Fucsia regia (Brinco de | Urubici 22
30 Macho princesa)
Murcinia umbilata Urubici
(Canelinha) 25
36 160 kg Euphorbiaceae Urubici
Macho (Nio identificada) 40
40 178 kg Parecida com salsa Urubici 20
Macho (Néo identificada)
60 165 kg Solanum variabile Urubici 20
Fémea (velame)

Fonte: LAPA-CAV
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Tabela 2 - Experimentos realizados com a planta Solanum pseudoquina.

Ne Sexo | Local Dose | Repe- | Total da | Periodo de
Bovi | Peso/ | de média | ticbes | planta administracéo
no kg coleta diaria administrad
da a’kg a-Kg
planta-
SC
42 M /| Urubici | 25,7 17 61,6 28/08 a 04/09 e
140 06 a
17/12/1990
51 M /| Urubici | 18,3 13 53,8 29/05 e 17 a
225 21/10/199106 a
13/01 e
11/08/1992
54 M /70 | Canoin | 40 1 2,8 08/06/91
has
55 F/ 100 | Canoin | 40 1 4,0 11/06/91
has
56 | M/16 | Urubici | 23,4 4 15,0 17 a21/10/91 e
0 06 e
07/01/1992
15 a 19/10,
05a8/11
66 M/ 221 03/ 12/94
380 Urubici | 22,3 26 26 a 30/01
20-21/12/95
29/02, 02/03 e
04/05/96
67 M/ Urubici 17 74,9 01 a 20/05; 8 e
253 9/ 10;
9a16/12/1993
90 M/ 85 | Urubici | 24 6 12,25 19, 20, 25/02 e
03, 04 e
19/05/1997
94 M/ 85 | Urubici | 10 3 2,55 13, 14 e
15/05/97
99 F /316 | Urubici | 35 2 22 15e 17/10/97
100 F /550 | Urubici | 32 7 124,42 13/12/ 1997.
15/11/1998

Fonte: LAPA-CAV/UDESC
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4 RESULTADOS

4.1 SITUAGCAO ATUAL DA DOENGCA

A doenca do peito inchado surgiu na década de 1960, causou
elevado nimero de morte de bovinos até o ano de 1992, quando
desapareceu. No decorrer do periodo entre 1984-1989 vérios bovinos
foram necropsiados e o quadro clinico e lesional estd publicado na
revista Pesquisa Veterinaria Brasileira, volume 9, n° %, julho/dezembro
de 1989 com o titulo: A doenca do peito inchado: (Edema da regido
esternal) em bovinos no estado de Santa Catarina. Entre o periodo 1989-
1992 dois bovinos e um equino, com sinais clinicos da doenca, foram
recebidos no LAPA-CAV/UDESC. Os trés animais apresentavam
jugular congesta, edema peitoral nos dois bovinos, e abdominal no
equino e todos demonstravam cansago ao serem movimentados. Esses
animais foram mantidos em piquete, com boa alimentacdo e no decorrer
de aproximadamente um més, o quadro clinico praticamente
desapareceu. O equino e uma das vacas passaram a ser movimentados
diariamente, por um periodo de 30 minutos. Apés algumas semanas de
movimentacdo, houve retorno da congestdo de jugular e edema da
regido peitoral. Ambos foram eutanasiados e a necropsia foi observado
edema acentuado na cavidade abdominal, figado de coloracéo vermelho-
escuro, aumento do volume cardiaco e palidez do miocardio. Na
microscopia foi constatada tumefacdo de cardiomidcitos e estes,
separados por tecido fibroso. No figado havia congestdo acentuada com
desaparecimento de grande parte de hepatocitos e fibrose. A segunda
vaca, por se encontrar gestante, foi mantida em repouso e a congestao da
jugular e o edema peitoral desapareceram. No entanto, esses sinais
retornaram na véspera do parto e por algumas semanas subsequentes.
Posteriormente a mesma vaca teve nova gestacdo e, nos periodos de pré
e pds-parto, as manifestacdes de congestdo da jugular e edema peitoral
retornaram. Apds nova melhora clinica, foi sacrificada e no coracédo foi
observada dilatagio ventricular e estriagdes brancas no miocérdio. A
microscopia tinha tumefacdo de cardiomiécitos e fibrose cardiaca como
nos demais casos, estudados anteriormente.

A partir de 1992, a doenca desapareceu e novos casos foram
observados a partir de 2005, porém, desta vez com menor intensidade.
No periodo 2005-2014, seis bovinos acometidos pela doenca foram
avaliados e necropsiados. As lesGes macro e microscopicas foram
semelhantes ao observado nos casos anteriores (Figuras 1 e 2).
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Figural_ Doenca do peito inchado. A) Bovino (SAP 28289): congestio
da jugular e edema de peito. B) Area de edema da regifo
peitoral seccionada. C) Coragdo seccionado evidenciando
dilatacéo e palidez.

Fonte: LAPA

Figura2_ Lesbes microscopicas na DPI. Coracéo de bovino. A) Fibras
longitudinais com fibrose intersticial. B) Fibras transversais
com tumefagdo. SAP 28289. HE, 0bj.40.
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4.2 RESULTADOS EXPERIMENTAIS

Trés plantas desencadearam sinais clinicos e morte, com
resultados publicados: Senecio desiderabilis (Figura 3), que reproduziu
alteragdes clinicas e lesionais de insuficiéncia hepatica cronica (Pesq.
Vet. Bras. v. 10, n° 1, p.35-42, 1990); Brunfelsia pauciflora (Figura 4)
foi responsabilizada por manifestacdes tremogeénicas, porém, sem les6es
macro ou microscopicas (Pesq. Vet. Bras. v. 11, n° 1, p. 9-12, 1991);
Cestrum corymbosum (Figura 5), foi inicialmente testado em coelhos e
ndo produziu alteragbes. Posteriormente em  bovinos, foi
responsabilizada por produzir insuficiéncia hepatica aguda (Pesq. Vet.
Bras. v. 11, n® 3, p. 71-74, 1991). Outras 12 plantas ndo produziram
alteragdes clinicas e compreendem as figuras 6 a 17.

Uma planta presente em toda a regido de ocorréncia da doenca
do “peito inchado” a Solanum pseudoquina (Fig. 18, 19, 20), sem nome
popular na regido, foi fornecida para 11 bovinos e foi responsavel por
produzir sinais clinicos, a partir de 3 horas apés a administracdo. Trés
bovinos (bov. n® 54, 55 e 99), que ingeriram doses de 35 a 40 g/kg de
peso vivo, morreram. Os principais sinais clinicos e evolu¢do constam
na tabela n° 3. Nos trés bovinos que morreram foi observado na
necropsia: figado de coloracdo escura, hemorragias no sulco coronério e
no endocardio esquerdo. Um dos bovinos (n° 99) tinha palidez do
miocardio. As principais lesdes microscopicas foram eosinofilia
acentuada de cardiomidcitos (Figuras 22A, 22B) e congestdo leve a
moderada no figado. Nos trés bovinos sacrificados (bov. n° 56, 66 e 90),
no miocardio havia restos de miofibras, circundadas por células
mononucleares e, ou, estas eram observadas também, de forma leve e
difusa por entre fibras (Figuras 22C, 22D). Essa planta apresenta relacéo
de crescimento com uma taquara da regido. Esta, conhecida
popularmente por cara (Figura 21), se desenvolve com caracteristicas de
trepadeira, apoiando-se na vegetacdo circundante, formando cobertura
densa na &rea de mata onde estd inserido. Quando a S. pseudoquina
encontra-se em locais comuns com o card, ocorre uma adaptacdo no
tronco, o qual é encontrado horizontalmente ao solo e deste emergem
brotos que ficam ao alcance dos bovinos (Figura 20).



35

Tabela 3 Sinais clinicos e evolugdo da doenga experimental produzida por
Solanum pseudoquina em bovinos.

Bovino | Dose Inicio
média | dos
SAP* | diéria sinais Principais Sinais Clinicos Evolugdo
o/kg clinicos
(hs)
42 Sialorreia, tremores musculares,
25,7 5 andar rigido, debilidade e apatia Melhora
3567
Sangue nas fezes, contracdo | Melhora
51 18,3 22 muscular brusca, olhar atento,
animal assustado.
54 Assustado, ataxia, fezes com
40 8 sangue, tremor muscular, porém
3746 se alimentava. Morte
Encontrado morto.
55 40 N.O. Encontrado morto no dia
3747 seguinte, sem  manifestacGes | Morte
clinicas prévias.
56 46 Atonia rumenal, tremor muscular, | Eutanasia
23,4 animal assustado. apos 3 meses.
4115
66 36 Cansago rapido, tremor muscular | Eutanésia
22,3 e incoordenacdo. apos 1 ano e
8007 7 meses.
67 Salivagdo, apatia, ataxia, tremores
22 17 musculares, reagdes bruscas, Melhora
5575
90 14 Assustado, tremor  muscular, | Eutanasia
24 contragdes bruscas e | apos 3 meses.
incoordenacdo
94 10 264 Cansaco facil. Melhora
99 3 Dificuldade de locomocdo, tremor
35 muscular, sialorreia, movimento | Morte
8950 frequente de orelhas.
100 32 24 Ataxia, ruidos cardiacos, | Melhora

incoordenacdo e letargia.

Fonte: LAPA. * SAP: Sequéncia Anatomopatoldgica
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Figura 3_ Senecio Figura 4_ Brunfelsia Figura 5_ Cestrum
desiderabilis__ pauciflora Corymbosum

A

Fonte: LAPA Fonte: LAPA

Figura 6_ Solanum Figura 7_ Vernonia
variabile catarinense
Fonte: LAPA 57 Tl NS N

Figura 8_ Drymis
Braziliensis

Fonte: LAPA Fonte: LAPA

Figura 9_ Piper cf. Figura 10_ lonicera
~mikaniana

Fonte: LAPA

Figura 4_ Fucsia Fonte: LAPA
regia_
Figura 12_ Salvia Figura 33_ Néo
splendens ~ identificada

g, Mgy Fonte: LAPA
Fonte: LAPA
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Figura 14_ Figura6_Njo  Figuras6_ Figura 77_

. I Canelinha arvore Solanaceae
Euphorbiacea identificada_ “0)" toina (8).

e i ‘ A
Fonte: LAPA  Fonte: LAPA Fonte: LAPA Fonte: LAPA

Figura 8_Solanum pseudoquina Flgura9 S. pseudoguina - folha

Fonte: LAPA Fonte: LAPA

Flgura 10 S. pseudoquma Broto Figura 11 Taquara "Cara” A
¢ \ -’ % i & ¥

Fonte: IAPA

Figura 12_ Intoxicagdo experimental por S. pseudoquina. A) Eosinofilia
de fibras.obj10. B) Detalhe de A, obj40. C) Dissolucdo de miofibras,
0bj.10. D) Detalhe de C. HE,obj

Fonte LAPA
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5 DISCUSSAO

A revisdo dos experimentos, histdricos obtidos e avalia¢do da doenca na
atualidade, formam um mosaico epidemioldgico, que caracteriza a DPI,
que ainda carece de elucidacdo quanto a etiologia. Segundo informagdes
de produtores, por volta de 1940 houve uma seca muito grande na regido
e em consequéncia ocorreram queimadas em grande parte da mata que
constitui a Serra Geral. Ap6s esse periodo as taquaras foram pioneiras
nas areas de mata, principalmente uma conhecida pelo nome de cara. A
partir de 1960 surgiu uma doenca conhecida por doenga do peito
inchado, que nos anos seguintes causaria a morte de cerca de mil dos
10.000 bovinos da regido (TOKARNIA et al., 1989).

No ano de 1992, houve alteragéo significativa na vegetacdo da
regido do planalto leste de Santa Catarina. O cara produziu sementes e
secou. Como era a planta de maior distribuigdo na regido, a sementagédo
seguida da secada dessa planta, propiciou mudangas na vegetacao e no
manejo de muitas propriedades. A Partir de 1994 o cara surgiu
novamente. Porém, em algumas propriedades com maior lotacdo de
bovinos, essa taquara foi pastoreada quando jovem e diminuiu
significativamente, favorecendo o desenvolvimento da mata nativa.
Também foi observado que, a partir desse periodo, em algumas
propriedades houve melhoria na producdo de pastagens cultivadas, o
gue reduziu por parte dos bovinos, a procura por outros tipos de
alimentos.

A doenca do peito inchado pelas suas caracteristicas
epidemioldgicas, clinicas e lesionais ja descritas anteriormente
(TOKARNIA et al 1989), orienta para a etiologia voltada para
fitotoxinas. No periodo experimental foram testadas 16 plantas cujo
habitat era comum aos pastos onde ocorreu a doenga. As plantas Senecio
desiderabilis (TOKARNIA et al, 1990); Brunfelsia pauciflora
(TOKARNIA et al., 1991) e Cestrum corymbosum (GAVA et al., 1991)
revelaram toxicidade a espécie, porém com sinais distintos da DPI. A
planta Solanum pseudoquina A. St-Hill experimentalmente reproduziu
tremores musculares, anorexia, cansago rapido, incoordenacdo e morte
de trés animais nas doses de 35 a 40 g/kg. Essa planta tem crescimento
comprometido pelo card, pois se coexistem em d&reas comuns, a S.
pseudoguina encontra-se com o caule rente ao solo e emite a brotagdo
baixa, de forma que os bovinos possam ingeri-la. No momento em que o
cara secou, permitiu & Solanum completar seu desenvolvimento,
tornando-se &rvore, sua apresentagdo natural. Essa planta também €
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encontrada na cordilheira onde a doenca ocorre, mas também em locais
livres da doenca. No Morro da Igreja (Urubici-SC), por exemplo, ha S.
pseudoguina e ndo existe a doenca, no entanto, neste local também néo
ha card, assim ela estd presente apenas como arvore adulta, de altura
superior a 4 metros. Esse ciclo de desenvolvimento alterado pelo cara
parece ter relagdo com os periodos de ocorréncia da doenca clinica.
A DPI surgiu ap6s o periodo de queimadas na mata da regido, e
desapareceu a partir da secada do card, em 1992. O intervalo de tempo
até 2005, quando novos casos da DPI surgiram, pode ter sido aquele
necessario para que o cara, apos rebrote em 1994, pudesse atingir idade
adulta e tornar a exercer o predominio sob a cobertura vegetal, forcando
a S. pseudoquina a retomar sua adaptacdo em deslocamento horizontal.
Experimentalmente, S. pseudoquina produziu a morte rapida de trés
bovinos e estes & microscopia revelaram necrose de cardiomidcitos. Da
mesma forma, os trés bovinos sacrificados apds longo periodo da
ingestdo da planta mostraram significativo aumento de macréfagos por
entre os cardiomidcitos. Deve-se ressaltar que em todo o periodo
experimental com S. pseudoquina os bovinos foram mantidos em
piquetes, com pouca movimentacdo. A DPI ocorre em é&reas
extremamente ingremes, por onde o0s animais percorrem longas
distancias, em busca de alimentos. Possivelmente, o esforco fisico
associado "a ocorréncia de lesBes cardiacas cronicas, de intensidade
leve, resultam no desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca congestiva,
por longos periodos. Este fato pode explicar porque um bovino e um
equino mantidos em repouso atenuaram os sinais clinicos, mas estes
retornaram apds forcados a movimentacdo. Da mesma forma, ocorreu
com uma vaca que ao ser mantida em repouso, teve melhora clinica,
porém na véspera do parto, o edema peitoral retornou. Isto pode ser
explicado pela maior exigéncia do trabalho cardiaco durante a gestacéo.
A caracteristica da DPI, como doenca cardiaca de longa duracéo,
diferencia-se da intoxicagdo por Amorimia exotropica, Ateleia
glazioviana e antibidticos iondforos. A intoxicagdo por A. exotropica é
restrita a regido litoranea e, além da distribuicdo geogréafica diferente,
distingue-se da DPI por cursar com morte sUbita apés a movimentagdo
dos animais e ndao produz lesbes macro e microscopicas significativas,
(GAVA et al., 2001). A enfermidade produzida por Ateleia glazioviana
produz principalmente fibrose cardiaca severa, ao contrario da DPI,
onde as lesbes de miocardio sdo menos evidentes. Ainda, intoxicacdo
por A. glaziovina cursa com outras formas de apresentagdo incluindo
morte sbita e ou, a forma nervosa (GAVA et al., 2001) e abortiva
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(STOLF et al., 1994), além de ndo ocorrer na regido da Serra Geral. Em
relacdo aos antibioticos ion6foros, em geral, estes produzem intoxicacdo
aguda a subaguda, as lesdes do miocéardio sdo mais graves, e também
produzem lesdes nos musculos esqueléticos (GAVA et al, 1997), o que
n&o ocorre com a DPI.

A DPI tem caracteristicas clinicas semelhantes as doencas de
altitudes: Brisket disease (BD) nos Estados Unidos e St George disease
(SGD) na Australia. A BD acomete bovinos mantidos em altitudes
elevadas, entre 2.500 a 3.700 metros, nos meses de verdo (HECHT et
al.,1962) e produz hipdxia cronica, hipertensdo pulmonar e hipertrofia
ventricular (RHODES, 2005). A SGD esta relacionada a ingestdo de
plantas do género Pimelea, (MAUNDER 1947; PRESSLAND &
DADSWELL 1992; CANTELLO, 1969) e além dos bovinos, acomete
também equinos, (WEAVER, 2002; WILSON et al., 2007), assim como
ocorre na DPI (TOKARNIA et al., 1989). A DPI ocorre em altitudes de
1100 a 1400 metros, na mesma regido existem areas com altitude acima
de 1500 metros e nesses locais a doenca ndo ocorre. Este fato, por si s6,
mostra a ndo relacdo da DPI com a altitude. A planta Pimelea spp,
citada como responsavel pela (SGD) na Austrdlia, ndo tem sua
ocorréncia registrada no Brasil.
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6 CONCLUSOES

A doenga do peito inchado surgiu na década de 1960,
desapareceu a partir de 1992 e ressurgiu em 2005, com menor
intensidade, devido a altera¢BGes de manejo na criacdo de bovinos.

Solanum pseudoquina produz lesdes cardiacas e provavelmente
esta envolvida na etiologia da doenca do peito inchado.

Solanum pseudoquina quando cresce sob a taquara conhecida
como cara, permanece rente ao solo, ao alcance dos bovinos. Quando a
taquara desaparece, a planta apresenta-se ereta e fora do alcance dos
bovinos.
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