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This experiment was design to address the following points in relation to the acute
poisoning by bracken fern (Pteridium aquilinum) in cattle: 1) the severity of the
thrombocytopenia in different stages of the intoxication and its relationship to possible
deficits in the secondary hemostasis, 2) the relationship between neutropenia and the
morphological signs of septicemia occasionally found at necropsy, and 3) the mechanism
of anemia and its relationship with blood loss, medium life of erythrocytes and the progress
of the disease. The fresh green upper parts of P. aquilinum were fed to four mixed breed
calves with average age of 18 months and weights ranging from 190 to 215 kg. A calf of
similar age and weight was kept together with the other four under the same conditions,
except for the ingestion of P. aquilinum. The four fern-fed calves died with typical features
of acute bracken fern poisoning after being fed with the plant for 53-58 days daily doses
of 8.0, 8.6, 10.2, and 10.6g/kg body weight totaling at the end of the experiment,
respectively, 59.3%, 63.3%, 47.4%, and 47.5% of bracken fern in relation to their body
weight. The disease was characterized by fever up to 42.5°C and varying degrees of
hemorrhages observed clinically, at necropsy and on histological examination. Death
occurred 6-7 days after the onset of fever. The hematological changes consisted mainly
of marked thrombocytopenia and neutropenia. Two of the four affected calves had mild
anemia. The deficits in secondary hemostasis were mild in each case. There were no
significant changes thus permitting to rule out the role of secondary hemostasis in the
pathogenesis of the hemorrhages in the bracken fern poisoning. The measurement of
fibrin degradation products in the serum showed conflicting results and did no allow for a
solid conclusion regarding the role of disseminated intravascular coagulation in the
pathogenesis of the hemorrhages in fern poisoning. The cytology and the histopathology
of bone marrow from the four poisoned calves revealed marked decrease in the numbers
of hematopoietic cells from the three marrow lineages, which characterizes marrow failure
due to aplasia; it was concluded that the events of the primary hemostasis due to
thrombocytopenia are responsible for the hemorrhages. In blood culture from three affected
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calves there was growth of Klebsiella oxytoca, Staphylococcus hyicus and Staphylococcus
aureus, indicating that septicemia, facilitated by neutropenia could have a role in the
death of cattle acutely poisoned due to the ingestion of P. aquilinum. Additional points of
the interest in the acute experimental poisoning by bracken fern in cattle reported here
were the development of hematuria and the so called laryngeal form.

INDEX TERMS: Diseases of cattle, poisonous plants, bracken fern, Pteridium aquilinum, disturbs

of hemostasis, bone marrow aplasia, pathology.

RESUMO.- Este experimento foi delineado para investi-
gar os seguintes pontos em relagdo a intoxicacdo aguda
por samambaia (Pteridium aquilinum) em bovinos: 1) a
intensidade da trombocitopenia em diferentes momentos
da intoxicacao e sua relacdo com possiveis déficits na
hemostasia secundaria, 2) a relagéo da neutropenia com
as manifestacées morfoldgicas de septicemia ocasional-
mente observadas na necropsia, € 3) 0 mecanismo da
anemia e sua relagao com a perda de sangue, a vida média
eritroide e a evolugao da doenca. As hastes superiores
mais verdes de P. aquilinum foram administradas a qua-
tro bovinos sem racga definida, com idade média de 1,5
ano e pesos entre 190-215 kg. Um bovino de idade e peso
semelhantes foi usado como controle e, exceto por nao
ter recebido P. aquilinum, foi mantido nas mesmas condi-
¢cbes que os outros quatro. Os quatro bovinos que rece-
beram a planta morreram com quadro caracteristico da
intoxicagcdo aguda por samambaia apés receberem du-
rante 53-58 dias, doses diarias de 8,0, 8,6, 10,2 e 10,6g/
kg de peso corporal, que totalizaram, ao final do experi-
mento, respectivamente, 112,7, 107,6, 85,7, 90,15 kg da
planta, o que corresponde, respectivamente, a 59,3%,
63,3%, 47,4%, 47,5% da planta em relagdo ao peso dos
bovinos. A doenca caracterizou-se por febre de até 42,5°C
e diversos graus de hemorragias observadas clinicamen-
te, na necropsia e na histopatologia. A morte ocorria 6-7
dias apds o inicio do quadro febril. As alteracdes hemato-
I6gicas revelaram trombocitopenia e neutropenia acentu-
adas. Em dois dos quatro bovinos havia anemia leve. Nao
houve variagbes significativas nos tempos de coagula-
céo dos bovinos intoxicados, quando avaliados os fato-
res de coagulagdo (secundaria), excluindo-se assim a
possibilidade da participagao de disturbios da hemostasia
secundaria na patogénese das hemorragias nessa intoxi-
cacao. A determinacdo dos produtos da degradacdo da
fibrina no soro revelou dados conflitantes, nao permitindo
concluir se a coagulagéo intravascular disseminada tem
participacao na patogénese das hemorragias nessa into-
xicacdo. A citopatologia e histopatologia da medula 6s-
sea dos quatro bovinos intoxicados revelaram acentuada
diminuicdo no numero de células hematopoéticas das trés
linhagens medulares, caracterizando insuficiéncia medu-
lar por aplasia; conclui-se que apenas eventos da
hemostasia primaria devidos a trombocitopenia sédo res-
ponsaveis pelas hemorragias. Na hemocultura de trés dos
bovinos intoxicados houve crescimento de Klebsiella
oxytoca, Staphylococcus hyicus e Staphylococcus aureus,
indicando que a septicemia, facilitada pela neutropenia,
pode ter participacdo na causa da morte de bovinos na

Pesq. Vet. Bras. 29(9):753-766, setembro 2009

intoxicacdo aguda pela ingestao de P. aquilinum. Aspec-
tos adicionais de interesse na reproducéo da intoxicagao
aguda por samambaia em bovinos deste relato incluem o
desenvolvimento de hematuria na doenca aguda e a apre-
sentacdo da chamada forma laringea da doenca.

TERMOS DE INDEXAGAOQ: Doencas de bovinos, plantas téxi-
cas, samambaia, Pteridium aquilinum, distdrbios da hemostasia,
aplasia de medula éssea, patologia.

INTRODUCAO

A intoxicacao por samambaia (Pteridium aquilinum) é a
segunda causa mais importante de intoxicacao por plan-
tas na Regido Central do Rio Grande do Sul, correspon-
dendo a 12% de todas as mortes causadas por plantas
toxicas em bovinos (Rissi et al. 2007). A doenca em bovi-
nos manifesta-se sob trés formas: duas cronicas, carac-
terizadas por neoplasmas no trato digestivo superior e na
bexiga (Tokarnia et al. 1969, Souto et al. 2006a,b), e uma
aguda, caracterizada por hemorragias (Tokarnia et al.
1967, Anjos et al. 2008).

Os aspectos historicos, epidemiolégicos, laboratoriais,
clinicos, patogénicos e patoldgicos da doengca hemorra-
gica induzida pela ingestdo de samambaia em bovinos
foram recentemente revisados (Anjos et al. 2008). Os
achados clinicos, hematoldgicos e patolégicos observa-
dos naquele trabalho indicavam que um estudo sistema-
tico para esclarecer varios pontos da intoxicacao aguda
por P. aquilinum em bovinos era necessario.

O experimento aqui descrito foi entdo delineado para
esclarecer os seguintes aspectos da intoxicagédo aguda
por samambaia em bovinos: 1) a intensidade da trombo-
citopenia em diferentes momentos da intoxicacdo e sua
relacdo com possiveis déficits na hemostasia secunda-
ria, 2) a relacdo da neutropenia com os infartos sépticos
ocasionalmente observados na necropsia, e 3) o meca-
nismo da anemia e sua relagdo com a perda de sangue, a
vida média eritrdide e a evolugédo da doenca.

MATERIAL E METODOS

Animais do experimento. Foram utilizados cinco bovinos
(Bov.1-5), machos, sem raga definida, com média de idade de
18 meses e pesos entre 190-225 kg. Os bovinos foram
everminados e mantidos em baias individuais por duas sema-
nas antes do inicio do experimento para adaptacao as instala-
¢Oes e a alimentacdo. Diariamente, as baias eram limpas e os
animais avaliados quanto ao estado geral, o apetite, a colora-
¢cao das mucosas, a temperatura retal, os movimentos respira-
térios, a freqUiéncia cardiaca, 0s movimentos ruminais e o as-
pecto da urina e das fezes.
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Local do experimento, colheita da planta, doses e méto-
dos de administragao. A primeira colheita da planta e o inicio
do experimento foram em 5 de novembro de 2007. O local onde
a planta era colhida pertence ao municipio de Jaguari, RS, en-
contra-se a uma altitude de 381 m e tem precipitacéo anual de
1.477,7mm com temperaturas que variaram no ano de 2007 de
8-33°C. O solo do local tem pH acido (4,5), propicio para o de-
senvolvimento de Pteridium aquilinum. As hastes superiores
mais verdes da planta eram colhidas diariamente nas primeiras
horas da manha, trituradas e fornecidas no cocho misturadas a
capim e feno de azevém (Lolium multiflorum) e capim-papua
(Brachiaria plantaginea) na propor¢ao capim:samambaia de 3:1.
A essa mistura eram adicionados 50 mL de melago de cana-
de-agucar para melhorar a palatabilidade. Além do volumoso,
concentrado a base de milho e soja, era ofertado na proporcao
de 1% do peso corporal dos bovinos. Os Bovinos 1 a 4 recebe-
ram inicialmente 5g de samambaia/kg de peso corporal; a me-
dida que os bovinos se adaptavam a ingerir maior quantidades
da planta, a dose era gradativamente aumentada até 15g/kg. O
Bovino 5 serviu de controle e recebia apenas feno a vontade e
concentrado na mesma proporgao dos demais bovinos. O pe-
sos iniciais e finais dos bovinos, as quantidades de planta
ingerida, a dose diaria média e o tempo de administracéo en-
contram-se no Quadro 1.

Quadro 1. Peso inicial, quantidade de planta administrada,
dose didria, tempo de administracédo e peso final dos
bovinos na intoxicacdo experimental aguda por Pteridium

elétrica; entretanto, o diferencial leucocitario foi realizado de
forma manual. Os exames bioquimicos foram realizados sob
automatizacao, por métodos enzimaticos (creatinina), cinéticos
(AST e GGT) ou colorimétricos (FA e uréia), através de quimica
seca. Os tempos de coagulagdo foram determinados através
de técnicas convencionais, automatizadas (TTPA) ou manuais
(TP). Os PDF foram determinados de forma semi-quantitativa,
em que valores abaixo de 10mg/mL sdo considerados negati-
vos e valores acima de 10mg/mL s&do considerados positivos.

Adicionalmente, pouco antes da morte dos Bovinos 1 a 4,
foram colhidos 10mL de sangue da jugular. O mesmo procedi-
mento foi realizado ao final do experimento com o Bovino 5. O
sangue desses cinco bovinos foi acondicionado em meio nutri-
tivo estéril para cultivo de bactérias aerdbicas e anaerdbicas.
As amostras foram semeadas em agar McConkey e agar san-
gue e foram realizados testes bioquimicos para classificacao
dos isolados.

Bidpsia aspirativa de medula éssea. Bidpsia da medula
Ossea foi realizada através de puncéo aspirativa por agulha fina
(PAAF) nos cinco terneiros do experimento. O local escolhido
para todas as pungdes foi a superficie ventral do corpo do esterno,
na altura da segunda ou terceira esternebra. A técnica para pun-
¢ao consistiu de: 1) tricotomia e anti-sepsia da regido, anestesia
local (pele ao periésteo) com 2ml de lidocaina a 2% sem
vasoconstritor, perfuracdo da pele com agulha 40x12mm e pun-
cao do esterno. O conteudo aspirado, cerca de 2ml de medula
éssea, era imediatamente misturado ao EDTA presente no inte-
rior da seringa. Apds homogeneizacéo, os esfregacos eram pre-

aquilinum

Quadro 2. Intoxicacao experimental aguda por Pteridium

Bovino  Peso inicial Total de  Tempo de Dose  Peso aquilinum em bovinos. Orgéos colhidos para histopatologia

(kg) planta administracao  diaria final -
ingerido (dias) média (kg) Orgao Bovino

(kg) (g/kg)? 1 2 3 4 5
1 200 112,7 58 10,2 190 Abomaso . o . . .
2 190 107,6 58 10,5 170 Adrenal . . . . o
3 200 85,4 57 8,0 180 Baco . B B B .
4 215 90,2 53 8,6 190 Bexiga . . . . o
5P 225 - - - 300 Cora@éo . . . . o
@ Foi considerada a média dos pesos inicial e final para obtencédo dos Epcefalo * * * * *
valores das doses diarias médias; P Controle. F|gadp ° ° ° ° *
Intestino delgado . . . . .
Hemograma, coagulograma, bioquimica sérica e hemo- :_”;ﬁig’;o grosso f ? : 0 :
cultura. Foram colhidos 15mL de sangue da jugular de todos Linfonodo pré-escapular o R R o R
0s bovinos antes da administragdo da planta (dia zero) e nos Linfonodos hepéticos o o . . o
dias 30, 45, 53 apds o inicio da ingestao da planta (AIP); cole- Linfonodos mesentéricos . . . . °
tas adicionais foram realizadas nos dias 56 (Bov.3) e 58 (Bov.2 Linfonodos popliteos o o . o o
e 5) AIP. Para realizagdo do hemograma, que incluia eritrogra- Linfonodos renais o o . . o
ma, leucograma e plaquetograma, foram utilizados 5mL de san- Linfonodos retrofaringeos ¢ . . . .
gue acondicionado em tubos com o anticoagulante &cido etile- Musculo esquelético ° o . o o
nodiaminotetracético (EDTA). Para realizacdo de exames Medula éssea (esternebra) °
bioquimicos, que incluiam a determinacdo da atividade sérica SLT;Z% i (_) (_) (_) :
das enzimas aspartato-aminotransferase (AST), gama-glutamil- Reticulo 5 5 . . 5
transferase (GGT) e fosfatase alcalina (FA) e a mensuragéo da Reto . o . . -
uréia e da creatinina, foram utilizados 5ml de sangue acondici- Rim . . . . .
onado em tubos sem anticoagulante. Para a realizagcao do Rumen o o o o .
coagulograma, que incluia a determinagao do tempo de Testiculos . o o . o
protrombina (TP), do tempo de tromboplastina parcial ativada Timo o . . . o
(TTPA) e dos produtos da degradagéo da fibrina (PDF), foram Tonsilas . . . . o
utilizados 4,5ml de sangue acondicionado em tubos contendo Traqueia © ° © °© ©
0,5mL do anticoagulante citrato de sédio a 3,5%. Ureteres © © © ° ©
Vesicula biliar o o o o o

As contagens sanguineas foram realizadas em contadores
celulares automatizados através do principio da impedancia

(%) colhido e examinado histologicamente; (%) nao colhido.
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parados e, em seguida, corados com pandtico rapido. A PAAF
da medula dssea dos Bovinos 2 a 4 foi realizada pouco antes da
morte, ja a PAAF dos Bovinos 1 e 5 foi realizada logo apds a
morte e ao final do experimento, respectivamente.

Necropsia e histopatologia. A necropsia dos cinco bovi-
nos foi realizada até duas horas apds a morte. Foram colhidos
fragmentos de diversos 6rgdos (Quadro 2). Esses fragmentos
eram fixados em formol a 10%, processados rotineiramente para
histopatologia e corados pela hematoxilina e eosina. Fragmen-
tos de intestino do Bovino 4 foram adicionalmente corados pelo
método do acido periddico de Schiff (PAS). O encéfalo foi fixa-
do inteiro; apds a fixacdo foi realizado o exame macroscopico

Pesq. Vet. Bras. 29(9):753-766, setembro 2009

através de cortes transversais feitos com intervalos de 1cm e
fragmentos das seguintes regides foram selecionados para
exame histoldgico: 1) lobo frontal (na altura do joelho do corpo
caloso e dos nucleos da base), 2) lobo parietal, 3) hipocampo,
4) talamo, 5) mesencéfalo (na altura dos coliculos rostrais), 6)
cerebelo, 7) ponte com pedunculos cerebelares e 8) bulbo (na
altura do obex).

RESULTADOS

Achados clinicos

Todos os bovinos do experimento, que receberam a
planta, morreram espontaneamente (Bov.1-3) ou foram
sacrificados quando moribundos (Bov.4), apds apresen-
tarem um quadro clinico com evolucao de 5-6 dias. A quan-
tidade de planta ingerida correspondeu, respectivamen-
te, a 59,3%, 63,3%, 47,4% e 47,5% do peso dos Bovinos
1-4. O tempo decorrido desde o inicio da ingestao da planta
até os primeiros sinais clinicos foi de 47-53 dias.

Os sinais clinicos iniciavam por moderada elevagao da
temperatura que progredia para picos febris de 41,8-42,5°C;
discreta apatia que se tornava pronunciada (Fig.1), & me-
dida que progredia o curso clinico, ulcera¢cdes com san-
gramento na mucosa das narinas (Fig.2), salivacao exces-

Fig.1. Bovino 2 demonstrando acentuada apatia na intoxicagao
experimental aguda por samambaia (Pteridium aquilinum).

Fig.2. Bovino 3 com sangramento pelas narinas na intoxicagao
experimental aguda por samambaia (Pteridium aquilinum).

Fig.3. Bovino 4 com salivacao excessiva na intoxicacao experi-
mental aguda por samambaia (Pteridium aquilinum).

Fig.4. Bovino 3 com diarréia sanguinolenta na intoxicagdo ex-

perimental aguda por samambaia (Pteridium aquilinum).
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Fig.5. Bovino 4 com gengivorragia na intoxicacdo experimental
aguda por samambaia (Pteridium aquilinum).

siva (Fig.3) e debilidade caracterizada por andar cambale-
ante e arrastar das pingas. Os bovinos apresentaram ain-
da fezes fétidas, enegrecidas ou misturadas com sangue
(Fig.4), taquicardia, taquipnéia, anorexia, gengivorragia

(Fig.5), leve palidez das mucosas oculares, petéquias nas P e e BT
mucosas ocular, oral e prepucial. Ao serem submetidos a  Fig.6. Bovino 4 com hematuria na intoxicacdo experimental
coletas sanguineas apresentaram sangramento por mais aguda por samambaia (Pteridium aquilinum).

Quadro 3. Evolucao da doenca e sinais clinicos na intoxicacao experimental aguda por Pteridium aquilinum em bovinos

Bovino  Evolugéo clinica Sinais clinicos

1 6 dias 532 dia AIP: hematuria leve. Petéquias ha mucosa oral e ocular TRP de 38,9°C. 54¢ dia AIP: apatia e inapeténcia
(53-58 dias AlP?) leves, discretos coagulos de sangue nas fezes e leve sialorréia. 55 dia AlP: dificuldade respiratdria com discretos
estertores (ronco) permanecendo assim até o dia 58 AIP. 572 dia AIP: hematuria acentuada e polaquiuria. Petéquias
e equimoses na mucosa oral e ocular TR de 41,9°C. Sialorréia acentuada, diarréia sanguinolenta fétida e enegre
cida, bruxismo, desequilibrio, mioclonias, pélos arrepiados e mucosas oculares, oral e do prepucio palidas. 582 dia
AIP: hematuria acentuada, atonia ruminal, aumento da FC® e FRY e respiragéo diafragmatica pouco antes da
morte. Baixa da TR para 38,5°C; morte.
2 6 dias 532 dia AIP: apresentou apenas hematuria leve. descarga nasal mucossanguinolenta leve. 542 dia AIP: petéquias
(53-58 dias AIP) na mucosa oral e ocular, TR de 39,7°C. 552 dia AIP: TR de 41,8°C. Apatia e inapeténcia leves. Descarga nasal
mucossanguinolenta leve. 562 dia AIP: discretos coagulos de sangue nas fezes que evoluiram para acentuados
nos dias seguintes. 572 dia AIP: hematuria acentuada com polaquitria; equimoses na mucosa oral e ocular; apatia
e inapeténcia; TR de 41,5°C. Diarréia sanguinolenta fétida e enegrecida, leve sialorréia, dificuldade respiratéria
com discretos estertores (ronco) que permaneceram até o dia 58 AIP e mucosas oral, ocular e do prepucio palidas.
582 dia AIP: descarga nasal mucossanguinolenta leve. Bruxismo, gengivorragia, desequilibrio, mioclonias e pélos
arrepiados e atonia ruminal, além do aumento da FC e FR e respiragdo diafragmatica pouco antes da morte.
3 6 dias 522 dia AIP: TR de 39°C. 532 dia AIP: TR de 42,2°C; hematuria leve. 542 dia AIP: apatia e inapeténcia leves. 552
(52-57 dias AIP) dia AIP: Hematuria acentuada com polaquiuria. Petéquias na mucosa oral e ocular. Leve dificuldade respiratdria
com discretos estertores (ronco). Ulceras leves na mucosa nasal. Acentuada diarréia sanguinolenta fétida e ene
grecida e mucosas oculares, oral e do prepucio palidas. 562 dia AIP: Hematuria acentuada com polaquitria.
Petéquias e equimoses na mucosa oral e ocular, apatia e inapeténcia acentuadas. Moderados coagulos de san-
gue nas fezes (consisténcia normal); leve sialorréia e descarga nasal mucossanguinolenta. Moderada dificuldade
respiratéria com discretos estertores (ronco); ulceras leves com sangramento na mucosa nasal. 572 dia AIP: TR
de 39,0°C; sialorréia e descarga nasal mucossanguinolenta acentuadas. Apresentou bruxismo, gengivorragia,
desequilibrio, mioclonias, pélos arrepiados e atonia ruminal, além de aumento da FC e FR e respiragao diafragma-
tica. Acentuada dificuldade respiratéria com discretos estertores (ronco); morte.
4 7 dias 47 dias AIP: TR de 39,1°C. 51 dias AIP: apatia e inapeténcia leves. 52 dias AIP: TR de 42,5°C; apatia e inapeténcia
(47-53 dias AIP) acentuadas. Hematuria com polaquitria, equimoses, dificuldade respiratéria com estertores (ronco) moderados.
53 dias AIP: TR de 42,2°C Hematuria com polaquilria, equimoses, dificuldade respiratéria com estertores (ronco)
acentuados. Mucosas oculares, oral e do prepucio palidas; descarga nasal mucossanguinolenta moderada; bruxismo,
gengivorragia, desequilibrio, mioclonias e pélos arrepiados, atonia ruminal, aumento da FC e FR e respiragao
diafragmatica pouco antes da morte.
5 N&o adoeceu Sem alteragdes

aAIP = Apés o inicio do experimento; PTemperatura retal; ¢ Freqiiéncia cardiaca, ¢ Freqiiéncia respiratoria.

Pesq. Vet. Bras. 29(9):753-766, setembro 2009
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de 12 horas no local da venopuncéo, indicando tempo de
sangramento acentuadamente prolongado. Todos os bovi-
nos apresentaram hematuria acentuada (Fig.6) com
polaquiuria. Foi observada perda de peso em todos os bo-
vinos do experimento quando comparados com o bovino
controle (Quadro 1). Os sinais clinicos de cada bovino es-
tao apresentados em ordem cronoldgica no Quadro 3.
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As alteragcoes hematoldgicas observadas ao longo do
experimento em cada bovino estao detalhadas no Qua-
dro 4. Os hemogramas dos quatro bovinos intoxicados
revelaram marcada diminuicdo na quantidade de neutré-
filos, 30 dias AIP. Nesse mesmo periodo, o bovino con-
trole (Bov.5) demonstrou leve diminuicdo no numero de
neutrofilos circulantes. Entretanto, embora todos os qua-
tro bovinos intoxicados tenham diminuido muito o ndme-
ro de neutrdfilos na circulagéo, apenas um (Bov.4) péde
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Fig.7. Representacao grafica do plaquetograma dos cinco bo-
vinos usados no experimento de intoxicagéo experimental
aguda por Pteridium aquilinum em bovinos. B1-B4 sao os
bovinos que receberam a planta. B5 é o bovino controle.

demonstraram na circulacao indicios de regeneragcao me-
dular (anemia arregenerativa) e apresentavam o volume
corpuscular médio (VCM) e a concentragdo de hemoglobina
corpuscular média (CHCM) dentro dos parametros de re-
feréncia (anemia normocitica normocrémica).

Os plaquetogramas dos quatro bovinos intoxicados
revelaram varidvel diminui¢do na quantidade de plaque-
tas 30 dias AIP. Entretanto, embora todos os quatro bovi-
nos intoxicados tenham diminuido o niumero de plaque-

Quadro 5. Achados da bioquimica sérica observados nos
quatro bovinos intoxicados experimentalmente por
Pteridium aquilinum e num bovino controle

Bovino Coletas ASTP GGT® Fad Uréia Creatinina
(Dias AID?) (40-130 UILL) 10-26UILL (0-488UIIL) (7-20mg/dlL) (1,0-1 8mg/dL)e

1 0 65 15 120 24 0,8
30 56 21 209 34 1,2

45 52 19 113 21 0,9

53 62 18 139 18 1,0

2 0 55 21 139 25 0,9
30 51 17 155 28 1,0

45 50 13 88 23 1,1

53 49 12 91 16 0,8

58 155 40 33 59 1,5

3 0 76 11 139 28 1,0
30 78 30 188 31 1,1

45 93 14 104 23 1,3

53 113 10 134 28 1,3

56 86 5 30 54 1,1

4 0 70 18 90 21 0,8
30 60 16 151 28 1,2

45 56 16 130 25 1,3

53 52 12 30 33 1,4

5 0 49 14 95 20 0,9
(Con- 30 53 12 131 22 0,9
trole) 45 48 16 151 16 0,4
53 47 16 119 13 0,6

58 41 11 129 14 0,6

aApés o inicio do experimento; Paspartato aminotransferase, Pgama-
glutamiltransferase, ®fosfatase alcalina; ®os nimeros entre parénte-
ses apos 0 nome do parametro sao os valores de referéncia.

tas na circulacdo, nenhum péde ser considerado
trombocitopénico nesse momento do experimento. Aos
45 dias, trés dos quatro bovinos intoxicados (Bov.2-4) di-
minuiram ainda mais o numero de plaquetas e tornaram-
se trombocitopénicos. A gravidade da trombocitopenia
nesses trés bovinos variava de leve (Bov.2) a moderada
(Bov.3 e 4). Aos 53 dias, todos os quatro bovinos intoxi-
cados estavam trombocitopénicos. A gravidade da trom-
bocitopenia nesses quatro bovinos variava de leve (Bov.2)
a acentuada (Bov.1-4). O Bovino 2 s6 se tornou marcada-
mente trombocitopénico aos 58 dias AIP. Nesse mesmo
periodo, o bovino controle (Bov.5) demonstrou leve osci-
lacdo na quantidade de plaquetas, mas sempre com pa-
rAmetros dentro da faixa de normalidade para a espécie.
As variacdes no plaquetograma dos cinco bovinos do ex-
perimento podem ser observadas na Figura 7.

Os coagulogramas demonstraram marcada variacao
nos diferentes momentos do experimento. Tais variacdes
observadas ao longo do experimento em cada bovino
estao detalhadas no Quadro 4.
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Fig.8. Esfregacos realizados a partir dos aspirados por agulha fina
realizada em bovinos utilizados no experimento de intoxica-
cao experimental aguda por Pteridium aquilinum. (A) Bovino 5
(controle) mostrando medula 6ssea normal. (B) Bovino 3, mos-
trando auséncia de células das trés linhagens medulares, indi-
cando aplasia de medula éssea. Pandtico, obj.40x.
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Quadro 6. Intensidade das les6es de acordo com a
localizacao anatomica na intoxicacao experimental
aguda por Pteridium aquilinum em bovinos

Lesdo Org@o afetado Bovino
1 2 3 4
Hemorragia Abomaso ++a 4 4pgc +
Adrenais -d - + St
Articulagtes +++
Baco T = = s
Bexiga 4+ A
Ceco A -
Conjuntiva ++ ++ ++ ++
Coragao ++ - 4+
Diafragma +++ - + +
Eso6fago + - - -
Figado + T -
Intestino delgado +++ + +++ ++
Cdolon R
Laringe/faringe ++ - 4+ e+
Linfonodos pré-escapulares - + + -
Linfonodos hepaticos - - + +
Linfonodos jejunais - - +++ -
Linfonodos popliteos - - + -
Linfonodos renais - - + +
Linfonodos retrofaringeos ~ +++ - +++
Lingua + - + T+
Medula espinhal + ++ - -
Mesentério ++ - . T+
Musculos esqueléticos - + +++ -
Omaso + +
Omento ++ ++ ++ -
Pelve renal ++ ++ A+
Peritonio - ++ - -
Pulmao - ++ - -
Reticulo + - ++ +
Reto ++ - - 44+
Rim (calices) +++ A+t
Rumen + - - +
Seios frontais - - +4++ -
Subcutaneo ++ ++ ++ T+
Testiculos +++ -e +++
Timo ++ - +H+
Tonsila + - ++ 4+
Traquéia ++ ++ - -
Ureteres +++ - +H+
Uretra (porcé@o peniana) + - ++ -
Vesicula biliar + o+ + e+
Edema Laringe ++ - ++ T+
Pulmao +++ A+ - -
Infarto  Figado +++ - -
Ulcera  Abomaso - - i B}

a(++) moderada; °(+) leve; (+++) acentuada; 9(-) ausente; ®macho cas-
trado.

As alteracbes da bioquimica sérica observadas ao lon-
go do experimento em cada bovino estdo detalhadas no
Quadro 5. Dos quatro bovinos intoxicados, todos demons-
traram leve aumento nos niveis séricos de uréia em algum
momento do experimento. Desses quatro bovinos, trés
(Bov.2-4) demonstraram aumento mais acentuado na ulti-
ma coleta, ou seja, no periodo ante-morte. Houve leve au-
mento da GGT em dois (Bov.2 e 3) dos quatro bovinos
intoxicados. Um desses bovinos (Bov.2) também demons-
trou aumento da AST. N&o foram observadas altera¢des
nos niveis séricos da creatinina e na atividade sérica da
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fosfatase alcalina dos bovinos que ingeriram a planta. Na
cultura, as amostras de sangue provenientes dos Bovinos
1-3 foram positivas para Klebsiella oxytoca, Staphylococ-
cus hyicus e Staphylococcus aureus, respectivamente.

Bidpsia aspirativa da medula dssea

Os esfregagos de medula 6ssea dos quatro bovinos in-
toxicados apresentaram acentuada diminuicdo na quanti-
dade de células hematopoéticas das trés linhagens medu-
lares (megacariocitica, mieldide e eritrdide), o que caracte-
riza insuficiéncia medular decorrente de aplasia (Fig.8A).
Os compartimentos megacariocitico e mieldide foram os
mais afetados. Em todos os bovinos havia auséncia de
megacariocitos e diminuicao da relacéo mieldide:eritréide.
As Unicas células presentes nos esfregacos de medula
6ssea eram precursores eritréides, principalmente

S S . N e N
Fig.9. Hemorragias em varias serosas das cavidades abdomi-
nal e toracica do Bovino 2 na intoxicagdo experimental agu-
da por Pteridium aquilinum. Observam-se principalmente
hemorragias na serosa do omaso, na parede da vesicula
biliar, no lobo diafragmatico do pulméo e na pleura parietal
ao longo das vértebras.

Fig.10. Hemorragias na parede do intestino e no mesentério do
Bovino 4 na intoxicacdo experimental aguda por Pteridium
aquilinum.
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Fig.11. Hemorragia na mucosa intestinal sobre uma placa de
Peyer do Bovino 4 na intoxicagéo experimental aguda por
Pteridium aquilinum. Essas hemorragias eram, na maioria
das vezes, transmurais correspondiam a hemorragias de
mesma localizagdo na parede e serosa do 6rgao (ver Fig.10)

Fig.13. Grande coagulo de sangue no ceco Bovino 1 na intoxi-
cacao experimental aguda por Pteridium aquilinum.

Fig.15. Coagulos de sangue nos seios nasais do e nos cornetos
do Bovino 3, na intoxicacdo experimental aguda por
Pteridium aquilinum.

6

Fig.12. Grande coagulo de sangue na por¢ao pildrica do abo-
maso do Bovino 3 na intoxicagdo experimental aguda por
Pteridium aquilinum.

Fig.14. Infarto firme, com éareas brancacentas e entremeado
por hemorragia no figado do Bovino 2, na intoxicagdo na
intoxicacdo experimental aguda por Pteridium aquilinum.

Fig.16. Hemorragia nos calices renais que se estende até os

ureteres do Bovino 1, na intoxicagdo experimental aguda
por Pteridium aquilinum.

Pesq. Vet. Bras. 29(9):753-766, setembro 2009
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metarrubricitos e rubricitos. Precursores mieldides eram
apenas ocasionalmente observados nos esfregacos. O
Bovino 5 apresentou uma medula éssea normal com gran-
de quantidade de células das linhagens mieldide, eritrdide
e megacariocitica (Fig.8B).

Achados de necropsia

Hemorragias leves a acentuadas foram observadas em
varios 6rgaos nos Bovinos 1-4 e sua distribuicéo e inten-
sidades estdo no Quadro 6. Grande nimero de petéquias
e sufusdes era observado no tecido subcutaneo, nas are-
as de atrito ou trauma, principalmente nas faces laterais
da cavidade abdominal, na altura das Ultimas costelas e
sobre o esterno (area de puncdo da medula dssea). Na

19

Fig.17. Urina com sangue na bexiga do Bovino 4 na intoxica-
cao experimental aguda por Pteridium aquilinum.

Fig.19. Testiculo do Bovino 4 na intoxicagéo experimental agu-
da por Pteridium aquilinum. Observam-se hemorragias
multifocais distribuidas por todo o parénquima testicular.

Pesq. Vet. Bras. 29(9):753-766, setembro 2009

laringe e faringe de trés bovinos havia edema acentuado
com ocluséo parcial da rima da glote; os tecidos adjacen-
tes a essa regido eram acentuadamente hemorragicos e
edematosos. Numerosas petéquias e sufusdes ocorriam
em praticamente todas as serosas dos 6rgaos da cavida-
de abdominal. Areas de hemorragia arredondadas, com
bordos irregulares com 2-3cm de diametro eram obser-
vadas na serosa do riumen, reticulo, omaso (Fig.9), abo-
maso e intestinos (Fig.10); areas de hemorragia seme-
lhantes eram observadas na mucosa desses 0rgaos, nos
locais correspondentes as hemorragias das serosas. No
caso do intestino delgado, essas areas correspondiam as
placas de Peyer (Fig.11). Na porcéo pilérica do abomaso
do Bovino 3 havia um coagulo de sangue cilindrico de

0

Fig.18. Bexiga do Bovino 3 na intoxicagao experimental aguda
por Pteridium aquilinum. A mucosa vesical e os tecidos sub-
jacentes estdo acentuadamente edemaciados e hemorra-
gicos.

Fig.20. Hemartrose na articulagéo carpometacarpica direita do
Bovino 3 na intoxicagdo experimental aguda por Pteridium
aquilinum.
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6cm de didmetro e 15cm de comprimento (Fig.12). Coa-
gulos de sangue semelhantes eram observados no ceco
(Fig.13) e cdélon em dois outros bovinos. Mdltiplas
petéquias eram também vistas no mesentério, principal-
mente junto a inser¢do deste ao intestino. Multiplas he-
morragias subcapsulares no figado e multiplos pequenos
focos (0,1-0,2cm) brancos de necrose apareciam de dis-
tribuidos por todo o parénquima hepatico. Dois infartos
de contornos geométricos e 2x1x1cm ocorriam distribui-
dos no lobo direito do figado do Bovino 2. Essas areas de
infarto eram firmes, brancacentas e entremeadas por he-
morragia (Fig.14). Petéquias e sufusdes eram observa-
das na serosa e mucosa da vesicula biliar de todos os
bovinos afetados. Em trés bovinos, grandes hematomas
distendiam o tecido perirrenal e ligamento do cdlon des-
cendente.

Com excecao do Bovino 2, todos os outros bovinos
afetados mostravam hemorragias cardiacas; quando o
coracdo era examinado desde a superficie pericardica
percebiam-se numerosos focos hemorragicos de aproxi-
madamente 0,5cm de didmetro que se aprofundam no
miocardio; quando o coragao era examinado desde a su-
perficie endocardica, focos hemorragicos subepicardicos
semelhantes podiam ser observados quase que exclusi-
vamente no ventriculo direito.

Em trés bovinos com lesdes laringo-faringeas ocorri-
am hemorragias proximas a entrada das criptas das ton-
silas, que apareciam distendidas por edema e hemorra-
gia. Em geral, os linfonodos estavam tumefeitos e com
superficie de corte vermelha e umida. Hematomas ocorri-
am ao redor dos linfonodos mesentéricos e hepaticos, mas
essas hemorragias, em geral, ndo se estendem para o
interior dos linfonodos, com excec¢éo dos linfonodos re-
nais que apresentavam focos de hemorragia de 0,2-0,5mm
de didmetro na superficie de corte. Focos hemorragicos
de cerca de 2-3cm de didmetro com bordas irregulares
eram observados na capsula do bago. Numerosas
petéquias e sufusdes ocorriam distribuidas pelo timo.

Alteragdes no sistema respiratdrio ocorreram nos Bo-
vinos 1-3. No primeiro havia grande niumero de petéquias
e sufusdes na pleura parietal e multiplos I6bulos hemor-
ragicos apreciam na porcao dorsal do lobo pulmonar
diafragmatico direito (Fig.9). Na traquéia e brénquios prin-
cipais dos Bovinos 1 e 2 havia abundante espuma bran-
ca (edema) e petéquias e sufusGes eram observadas
na mucosa da traquéia. No Bovino 3 observaram-se co-
agulos de sangue nos seios nasais e nos cornetos (Fig.
15).

Hemorragias eram observadas nos calices renais dos
quatro bovinos afetados; essas hemorragias se estendi-
am até os ureteres de trés bovinos que mucosa ureteral
enegrecida por hemorragia que se estendia pelos ureteres
(Fig.16) desde os cdlices renais até proximo o 6stio vesical.
Na bexiga dos quatro bovinos afetados havia 100-200ml
de urina com sangue (Fig.17) e observam-se hemorragia
e edema difusos e acentuados que se estendiam da mu-
cosa até a serosa causando espessamento da parede

vesical (Fig.18) e, em alguns pontos, se difundiam até os
tecidos retroperitoneais adjacentes.

Nos trés bovinos em que os testiculos foram examina-
dos havia petéquias e pequenas sufusdes no mesdrquio
€ na tunica vaginal ao longo do epididimo; hemorragias
multifocais de 0,5cm de didmetro podiam ser observadas
na superficie de corte dos testiculos (Fig.19) e eram dis-
tribuidas por todo o parénquima testicular.

As grandes massas musculares dos membros pélvi-
cos estavam palidas e continham multiplas petéquias e
sufusbées. Um hematoma de 10x3x1cm é observado no
perimisio do musculo serrato maior de um dos bovinos.
Hemartrose acentuada (Fig.20) foi observada nas articu-
lacdes dos membros pélvicos nos quatro bovinos afeta-
dos. Petéquias foram observadas nas adrenais de dois
bovinos afetados.

Nenhuma alteracao de necropsia que pudesse ser re-
lacionada com os efeitos da intoxicagéo foi observada no
bovino controle que foi submetido a eutanasia e necropsi-
ado ao final do experimento.

Achados histopatoldgicos

As alteragcdes hemorragicas observadas na necropsia
foram confirmadas no exame histoldgico nos quatro bovi-
nos. A distribuicdo e intensidade das lesdes corresponde-
ram respectivamente aos achados macroscépicos (Qua-
dro 6). As hemorragias nos intestinos delgado e grosso
eram mais acentuadas na camada serosa e se estendiam
até a mucosa nos casos mais graves. Na mucosa as le-
sbes eram mais proeminentes ocorriam em locais com pla-
cas de Peyer, onde comumente eram observados perda
de vilosidades intestinais com intensa quantidade de célu-
las sanguineas e fibrina (coagulos sanguineos) e agrega-
dos bacterianos. Em meio a essas areas era observado
intenso infiltrado linfoplasmocitario e neutrofilico. Na sub-
mucosa dessas regides havia ainda congestdo vascular

Fig.21. Histopatologia do infarto no figado do Bovino 2 na into-
xicagado experimental aguda por Pteridium aquilinum. Ob-
serva-se area de parénquima normal (N) separada de area
de necrose de coagulacéo (Inf). Na zona de interface entre
as duas areas ha miriades de bactérias (setas). HE, obj.40x.

Pesq. Vet. Bras. 29(9):753-766, setembro 2009
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Fig.22. Histopatologia da medula éssea de dois bovinos utiliza-
dos no experimento de intoxicagdo experimental aguda por
Pteridium aquilinum. OT = osso trabecular. HE, obj.20x. (A)
Bovino 5 (controle) mostrando medula 6ssea normal. (B)
Bovino 3 mostrando acentuada aplasia de medula déssea.

com tumefagao de células endoteliais, hemorragia perivas-
cular e edema acentuado do intersticio e de camadas mus-
culares adjacentes. No Bovino 4 eram observadas inume-
ras hifas dicotdbmicas em meio a fibrina e invadindo a pare-
de vascular. Alguns vasos eram totalmente obliterados por
exemplares fungicos PAS-positivos e trombos. As Ulceras
de abomaso observadas no Bovino 3 atingiam a submuco-
sa que apresentava congestao e hemorragia perivascular.
O figado dos Bovinos 1 e 2 mostraram areas de hemorra-
gias subcapsulares e congestao leve dos sinusdides he-
paticos. As areas de infarto, vistas na necropsia, eram ca-
racterizadas por areas de necrose de coagulagdo aguda
multifocais a coalescente aleatodrias (Fig.21). Trombos sép-
ticos com quantidades massivas de agregados bacterianos,
predominantemente obliteravam artérias e arteriolas
periportais e inumeros sinusdides em direcao as veias
centrolobulares. Os Bovinos 3 e 4 demonstraram apenas
areas hemorragicas subcapsulares. Hemorragias leves a
acentuadas e edema eram observados em toda a parede
da vesicula biliar dos quatro bovinos; nos Bovinos 2 e 4 as
lesdes eram acentuadas. Congestao moderada dos vasos

Pesq. Vet. Bras. 29(9):753-766, setembro 2009

sanguineos do parénquima renal e dos glomérulos foi ob-
servada nos quatro bovinos. Hemorragias perivasculares e
edema na regido da pelve renal variaram de leve a modera-
da. O Bovino 2 exibiu trombos séptico na regiao medular do
rim. No encéfalo, observaram-se edema moderado e leves
hemorragias nos vasos das leptomeninges e do neurdpilo.
Verificaram-se hemorragias no parénquima e superficie
capsular das adrenais, baco, medula espinhal e pulm&o. Nos
quatro bovinos era observada acentuada aplasia de medula
6ssea com marcada perda da série granulocitica e eritrocitica
e auséncia de megacariécitos (Fig.22). Com a perda dessas
células os adipdcitos tornavam-se mais evidentes e os eri-
trocitos distendiam os sinusdides.

DISCUSSAO

Os bovinos deste experimento demonstraram-se suscep-
tiveis ao efeito téxico da planta, desenvolvendo sinais cli-
nicos e achados patolégicos caracteristicos da doencga
(Osebold 1951, Sippel 1952, Evans et al. 1954, Tustin et
al. 1968, Naftalin & Cushnie 1954, Anjos et al. 2008). Ex-
perimentos anteriores revelaram que em casos agudos
da intoxicacdo por Pteridium aquilinum os bovinos que
ingerem doses diarias da planta superiores a 10g/kg do
peso corpéreo ou totalizando em média o valor do seu
peso corporal, desenvolvem a forma aguda (Kitahara
1974). Neste experimento, a maior quantidade de planta
ingerida correspondeu a 63,3% do peso do bovino e as
doses médias didrias variaram de 8 a 10,5g/kg por até 58
dias.

E descrito que o principio ativo (ptaquilosideo) presente
em P. aquilinum tem acao radiomimética que medeia a
aplasia progressiva da medula éssea e a sindrome he-
morragica associadas a intoxicacdo aguda em bovinos
(Fenwick 1988, Hirono et al. 1984). A lesédo aplasica da
medula éssea é semelhante as observadas em casos de
anemia aplasica por irradiagéo (Young 2002). Nestes ca-
sos, 0 agente patogénico promove disturbios de expres-
sao antigénica e genéticos nas células-tronco e células-
tronco pluripotentes da medula dssea, que passam a ex-
pressar moléculas de superficie que induzem uma res-
posta imune, na qual, linfécitos T produzem citocinas que
inibem sua proliferacao e diferenciacao em células
mieldides. Acredita-se ainda que as altera¢des genéticas
sofridas por essas células também inibem sua diferencia-
¢éo (Young 2002, Brodsky & Jones 2005). Além disso, a
radiacdo pode causar danos permanentes na parede dos
vasos sanguineos com aumento da permeabilidade vas-
cular para moléculas maiores que intensificam o quadro
hemorragico (Evans 1968, Fenwick 1988).

Com base no fato de que alguns bovinos intoxicados
espontaneamente por samambaia apresentam hemorra-
gias na forma de equimoses, hematomas e derrame
cavitario hemorragico, foi aventada a hipétese de que,
além da ja conhecida patogénese que tem como base a
trombocitopenia, algum distdrbio na hemostasia secun-
daria pudesse estar envolvido nesse processo (Anjos et
al. 2008). Baseado nisso, foi realizada a determinagéo
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dos tempos de coagulacdo (TP e TPPA). Os resultados
por nés encontrados demonstram que: 1) nao houve pro-
longamento nos tempos de coagulacao (TP e TPPA)
(Bov.1), 2) houve prolongamento no TTPA, mas que ndo
ultrapassou o limite fisioldgico descrito para espécie
(Bov.3), 3) houve prolongamento no TTPA que ultrapas-
sou o limite fisiolégico, mas esses valores eram seme-
Ihantes aos vistos em outro bovino (Bov.1) antes da
ingestao da planta, e 4) houve prolongamento no TP (Bov.2
e 4), entretanto, nesses dois casos, os valores estiveram
proximos ao limite fisiolégico maximo descrito para espé-
cie. Assim, na nossa interpretacédo, as variagcdes nos tem-
pos de coagulagdo nao sao significativas e excluem a
possibilidade de alteragao da hemostasia secundaria na
patogénese dessa intoxicagao. A determinacao dos PDF
na circulagcao dos bovinos foi realizada na busca de sub-
sidios que permitissem confirmar ou refutar a possibilida-
de de ocorréncia de coagulacéo intravascular dissemina-
da (CID). Entretanto, como a partir dos 45 dias todos os
bovinos, incluindo o bovino controle, apresentaram niveis
detectaveis de PDF na circulacdo, esses resultados fo-
ram invalidados. Com base nesse aspecto nao foi possi-
vel determinar a ocorréncia ou nao de CID, entretanto,
com base nos achados referentes aos tempos de coagu-
lacdo, pode-se afirmar que tal fendbmeno nao ocorreu em
nenhum dos bovinos deste experimento.

E possivel que a ocorréncia de um padrao hemorragico
nao puramente tipico de disturbio da hemostasia prima-
ria, ou seja, ndo observado apenas como petéquias,
sufusdes e vibices, mas sim uma associa¢do dessas le-
sdes com equimoses, hematomas e acumulo de sangue
intracavitario, ocorra apenas pela trombocitopenia. Nes-
se caso, isso poderia ser explicado pela falta da plaqueta
como base de nucleacdo dos fatores de coagulacédo. E
sabido que a exposicao da fosfatidilserina, um fosfolipidio
da camada interna da membrana plaquetaria, é funda-
mental na coagulagcédo, pois é sobre essa superficie
plaguetaria que ira ocorrer a ativacao do fator X e da
protrombina através da formagédo dos complexos tenase
e protrombinase. Dessa forma, a auséncia das plaque-
tas, em decorréncia da trombocitopenia induzida pela plan-
ta, causaria ndo so o ja conhecido déficit na hemostasia
primaria, mas também déficit na hemostasia secundaria,
0 que explicaria a ocorréncia desse padrao hemorragico
misto, mesmo com tempos de coagulagdo normais, pois
tais tempos sdo determinados in vitro e, consequentemen-
te, seus resultados laboratoriais independem do nimero
de plaquetas apresentado pelo individuo no momento da
coleta do sangue.

Os achados hematoldgicos mais importantes obser-
vados nos bovinos deste estudo foram leucopenia por
neutropenia e trombocitopenia. Diminuicdo nos valores
absolutos de neutrdfilos e plaquetas ja podia ser vista 30
dias AIP, entretanto, nesse momento do experimento,
apenas um bovino era neutropénico € nenhuma era
trombocitopénico. Aos 53 dias todos os bovinos podiam
ser considerados marcadamente neutropénicos e

trombocitopénicos. Diferentemente desses achados, ape-
nas dois dos quatro bovinos tornaram-se anémicos. Além
disso, a anemia vista nesses dois bovinos era leve, ao
contrario da neutropenia e da trombocitopenia, que era
acentuada. Acreditamos que esses achados hematoldgi-
cos possam ser explicados pela vida média de cada uma
das células envolvidas. Plaquetas e eritrocitos de bovi-
nos tém vida média de 5-10 dias e 157-162 dias, respec-
tivamente. Embora a literatura consultada n&o descreva
a vida média dos neutrdfilos de bovinos, a vida média
dessas células em caes, equinos e humanos é de 5,5-7,6
horas, 10,5 horas e 7-14 horas, respectivamente. Dessa
forma, quando a medula éssea deixa de produzir os ele-
mentos figurados do sangue em decorréncia de alguma
agressao aguda, a diminuicdo ocorrera de acordo com a
vida média de cada célula. Assim, na aplasia medular
aguda, independentemente da causa ou da espécie afe-
tada, neutropenia sera notada um pouco antes de trom-
bocitopenia e ambas ocorrerdao muito antes da anemia.
Além disso, como a vida média dos eritrocitos de mami-
feros é muito longa, é bem provavel que a morte do indivi-
duo ocorra antes de estabelecer-se um quando anémico
em decorréncia da insuficiente produgéo dos eritrcitos
(Fighera 2001). Obviamente, as hemorragias decorren-
tes da trombocitopenia fardo o individuo perder sangue e,
consequentemente, tornar-se anémico, mas, nesse caso,
a anemia decorre muito mais da perda dos eritrécitos do
que da falha na sua produgéo. Essa hipétese ja havia sido
levantada por outro autor (Valli 1994) e pdde ser compro-
vado neste estudo, pois embora todos os quatro bovinos
intoxicados tenham demonstrado claras evidéncias he-
matoldgicas de aplasia medular, vista como neutropenia
e trombocitopenia marcada, apenas dois demonstraram
anemia leve.

A determinacgéo da atividade sérica das enzimas AST,
GGT e FA e a mensuracao da uréia e da creatinina, reali-
zadas com a finalidade de avaliar o comportamento
bioguimico hepatico e renal frente a um possivel quadro
de CID, demonstraram apenas alteragdes relacionadas
com o metabolismo protéico e com lesao hepatica prima-
ria. Todos os bovinos afetados apresentaram aumento da
uréia ndo associado a alteracao dos niveis de creatinina,
ou seja, aumento da uréia de origem nao renal. Isso pro-
vavelmente se deva a um aumento na absor¢éo de prote-
inas decorrente da hemorragia intestinal, pois é sabido
que animais e humanos com doenga intestinal hemorra-
gica desenvolvem aumento nos niveis de uréia por esse
mecanismo. O aumento na atividade sérica das enzimas
AST e GGT que ocorreu no Bovino 2 é provavelmente
decorrente da necrose associada a presencga de colbnias
bacterianas que embolizaram para o figado. O motivo pelo
qual o Bovino 1, que também apresentou necrose hepati-
ca secundaria a embolizacdo bacteriana, nao desenvol-
veu manifestagéo bioquimica da mesma forma que o Bo-
vino 2 ndo pbde ser estabelecido. Também nao pdde ser
explicado o motivo pelo qual o Bovino 3 demonstrou au-
mento na atividade sérica da GGT.
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Os isolados bacterianos apresentados neste estudo
sédo descritos como importantes agentes em doencas
septicémicas tanto em animais domésticos como em hu-
manos (Biberstein et al. 1984, Angus et al. 2001). E pos-
sivel que complicagcbes septicémicas tenham participa-
¢ao na morte de bovinos intoxicados com P. aquilinum.

E interessante ressaltar duas manifestac¢des clinico-
patoldgicas apresentadas pelos bovinos deste experimen-
to. A primeira delas é a hematuria. Hematuria é geral-
mente associada a tumores vesicais na a intoxica¢ao cré-
nica por samambaia (Tokarnia et al. 1969, Souto et al
2006b). No entanto, lesdbes hemorragicas de bexiga po-
dem também produzir hematuria na intoxicagcao aguda,
como foi verificado nos quatro bovinos deste estudo e
como ja tinha sido descrito na literatura associados a ca-
so0s espontéaneos de intoxicacdo aguda por samambaia
em bovinos (Bosshart & Hagan 1920, Glesson 1944). A
segunda é a manifestagdo da forma laringea. Dois tipos
de manifestac¢&o clinica tém sido observados na intoxica-
¢ao aguda por samambaia em bovinos (Fletcher 1944,
Sippel 1952): 1) o tipo entérico, que é o mais freqlente,
caracteriza-se principalmente por sinais clinicos de de-
pressao, perda de apetite, temperaturas elevadas e pulso
fraco. Sao encontrados ainda, enterite, com coagulos de
sangue e cheiro putrido nas fezes, palidez da conjuntiva
e sangramento das membranas mucosas dos olhos, na-
riz, vagina e anus; e 2) o tipo laringeo, em que os sinais
clinicos incluem febre alta, ronco, dificuldade de respirar
e edema de laringe. O tipo laringeo ainda nao havia sido
descrito em associagdo a intoxicagcao aguda por samam-
baia em bovinos no Brasil. No entanto, achamos que esse
sinal clinico caracterizado por ronco e dispnéia deve ser
considerado como indicativo no diagndstico da intoxica-
¢cao aguda por samambaia em bovinos, mas € arbitrario
dividir a doenca em duas formas ou dois tipos, pois 0s
sinais clinicos se sobrepdem.
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