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RESUMO

Foram observados casos de morte subita e doenga
crénica e caquetizante em ovinos provenientes de quatro
rebanhos localizados em trés municipios do Rio Grande do
Sul, Brasil, entre junho de 2001 e maio de 2006. De uma
populagado total sob risco de 460 ovinos, 43 foram afetados,
29 morreram espontaneamente e 10 foram eutanasiados. Treze
ovinos, provenientes dos Surtos 1 e 4, apresentaram morte
subita e grande quantidade de espuma branca na cavidade
nasal e oral e 30 ovinos, provenientes dos Surtos 2 e 3,
apresentaram doenga crénica com perda de peso, relutincia
em se movimentar, andar rigido, abdémen retraido e cifose.
Doze ovinos foram necropsiados. Lesoes de necropsia incluiam
md condi¢do da carcag¢a, com depleg¢do dos depdsitos de
gordura, e mineralizagdo de varios tecidos. Havia evidente
rigidez das grandes artérias, que apresentavam superficie
intimal irregular e dura, com multiplas placas irregulares
brancas e opacas. Areas semelhantes de mineralizagdo também
eram observadas no endocardio valvar ou mural, nas serosas
uterina, omasal, ruminal e reticular e no parénquima renal.
Em seis ovinos havia moderado a acentuado edema pulmonar
e em sete ovinos havia dreas multifocais ou coalescentes,
brancas e duras, na superficie subpleural dos pulmaées.
Histologicamente havia mineralizagdo sistémica dos tecidos,
caracterizada por fina granula¢do basofilica em varios 6rgdos.
Nas artérias, a mineraliza¢do era observada principalmente
na tunica média e freqiientemente havia prolifera¢do intimal e
ocasional metaplasia condroide ou ossea da média. Em sete
ovinos foi observada mineralizagdo dos vasos da rete mirabile
carotidea. No miocdrdio e no pulmdo, podiam ser observados
focos de calcificagdo e metaplasia ossea em cardiomiocitos e
septos alveolares, respectivamente. Em cada uma das
propriedades onde ocorreram os casos havia infesta¢do da
pastagem por Nierembergia veitchii.

Palavras-chave: plantas toxicas, doencas de ovinos, calcinose
enzootica, mineralizagdo sistémica,
Nierembergia veitchii, patologia.

ABSTRACT

Sudden death and chronic disease were observed
in sheep from four herds in three cities from Rio Grande do Sul,
Brazil, between June 2001 and May 2006. From a total
population at risk of 460 sheep of various ages 43 were affected,
29 died spontaneously and 10 were euthanatized. Thirteen
sheep from outbreaks 1 and 4 had sudden death with large
amount of froth in oral and nasal cavities; thirty sheep from
outbreaks 2 and 3 had a chronic course of loss of weight,
reluctance to move, stiff gait, tucked abdomen and kyphosis. A
total of 12 sheep were necropsied. Gross changes included
poor body condition with depletion of fat deposits and
mineralization of several tissues. The large arteries were rigid
and had a hard and irregular intimal surface due to irregular
prominent whitish opaque plaques. Mineralization was also
observed in valvar and mural endocardium and in the uterine,
omasal, ruminal and reticular serosa and in the renal
parenchyma. Moderate to severe lung edema was observed in
six sheep and multifocal to coalescing hard white areas were
observed in the subpleural lung parenchyma of seven sheep.
Histologically there was systemic tissue mineralization
characterized by fine basophilic granules deposited in several
tissues. In the arteries mineralization was mainly in the
subintimal media and frequently there was intimal proliferation
and occasional chondroid and osseous metaplasia of the media.
Mineralization of the carotid rete mirabile was observed in
seven cases. Foci of mineralization and osseous metaplasia
were also observed in the myocardium and alveolar septa. In
each of the farms where the outbreaks occurred Nierembergia
veitchii was found in the pastures.
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INTRODUCAO

Nierembergia veitchii ¢ uma planta rasteira
encontrada no Rio Grande do Sul, onde cresce misturada
a vegetacdo nativa. A planta floresce no periodo entre
outubro e fevereiro, mas seu ciclo pode sofrer variagdes
de acordo com as condigdes climaticas (TOKARNIA
etal., 2000; MENDEZ & RIET-CORREA, 2001). No
Brasil, a intoxicagdo por N. veitchii em ovinos ¢
conhecida desde o final da década de 1960 como
calcinose enzootica (BARROS etal., 1970) e foi descrita
posteriormente em varias regides do Estado do Rio
Grande do Sul (RIET-CORREA et al., 1987, BARROS et
al., 1992). Sao afetados ovinos de todas as idades, com
excegdo de cordeiros lactentes, e ndo ha predisposigdo
por sexo ou raga. Os indices de morbidade variam
amplamente e dependem da quantidade de planta
disponivel em cada piquete; a mortalidade variade 1 a
25%. Bovinos raramente sdo afetados, em razdo de
possuirem habitos alimentares diferentes aos dos
ovinos, que pastejam a vegetagdo mais rasteira (RIET-
CORREA etal., 1987). Os sinais clinicos desenvolvidos
pelos ovinos afetados sdo de uma doenga caquetizante,
caracterizada por emagrecimento progressivo, andar
rigido, abdomen retraido, respiragdo ofegante e
decubito. Achados de necropsia sdo caracterizados
pelo endurecimento e pela perda da elasticidade de
artérias, principalmente as de grande calibre, que
apresentam placas brancas e elevadas na tiinica intima.
Essas lesoes também podem ser observadas nas valvas
cardiacas, pulmdes, rins e utero. Histologicamente, as
areas brancas observadas na necropsia correspondem
a focos de mineralizac¢do, decorrentes da absor¢do do
principio toxico da planta, que provoca degeneragao e
calcificagdo de fibras elasticas, hipercalcemia e
hiperfosfatemia.

O objetivo deste trabalho ¢ descrever a
epidemiologia, os sinais clinicos e os achados de
necropsia e histopatolégicos em quatro surtos de
intoxicagdo por V. veitchii em ovinos ocorridos entre
junho de 2001 e maio de 2006 em trés municipios do Rio
Grande do Sul, nos quais foram observados: 1) um
quadro clinico distinto, caracterizado por morte subita
decorrente de insuficiéncia respiratoria aguda
secundaria a edema pulmonar; e 2) mineralizac¢ao dos
vasos da rete mirabile carotidea, uma lesdo ainda nao
descrita em casos de calcinose enzootica.

MATERIAL E METODOS

Dados epidemioldgicos e clinicos foram
obtidos junto aos proprietarios e veterinarios
encarregados dos casos. Os surtos foram numerados
de 1-4 e necropsias foram realizadas em 12 ovinos
(Tabela 1). Fragmentos de varios 6rgdos foram
coletados, fixados em formol a 10%, processados
rotineiramente e corados pela técnica de hematoxilina-
eosina (HE). Os encéfalos foram coletados inteiros,
juntamente com o monobloco composto pelo ganglio
de Gasser, pela rete mirabile carotidea e pela hipofise
(GRH), e processados da mesma forma (BARROS &
MARQUES, 2003). Adicionalmente, se¢does de GRH
foram submetidas a coloracao pela técnica de von
Kossa para demonstragao de calcio.

RESULTADOS

Um resumo dos dados epidemioldgicos dos
quatro surtos descritos esta na tabela 1. O surto 1
ocorreu no municipio de Joia, em junho de 2001. Os
ovinos apresentavam intolerancia ao exercicio e morte
subita, com grande quantidade de espuma na cavidade
oral. Fragmentos de encéfalo e varios outros 6rgaos
de um ovino, fémea, com dois anos de idade, foram
enviados ao Laboratorio de Patologia Veterinaria para
exame histopatologico ap6s morte espontanea.

O surto 2 ocorreu no municipio de Nova
Palma, de dezembro de 2004 a janeiro de 2005. Os ovinos
afetados eram provenientes de dois lotes na
propriedade. O Lote A era composto de 55 ovinos de
aproximadamente um ano de idade; desses, trés
adoeceram e morreram. No Lote B havia 60 ovelhas
adultas, das quais 16 adoeceram e trés morreram. Os
ovinos desenvolveram sinais clinicos de doenga
cronica e caquetizante, caracterizados por
emagrecimento progressivo, andar rigido, abdomen
retraido e cifose. Durante uma semana, foram
acompanhadas clinicamente e necropsiadas nove
ovelhas de 3-5 anos, provenientes do Lote B. Esses
ovinos apresentavam ma condi¢do corporal, relutancia
em se movimentar, andar rigido e dectbito. Quando se
movimentavam, ocorria exacerbago dos sinais clinicos,
dispnéia, taquicardia e, em alguns ovinos, podia ser
observada espuma branca nas narinas. Na maioria dos
ovinos podia ser notado endurecimento da artéria
femoral a palpagdo. Um desses ovinos morreu
espontaneamente um dia apo6s ter sido forgado a
movimentagao e era o que apresentava os sinais mais
acentuados da doenga (Figura 1 A). Os demais ovinos
foram submetidos a eutanasia.
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Tabela 1 - Dados epidemioldgicos dos surtos de intoxicagdo por Nierembergia veitchii em ovinos em quatro propriedades rurais do Rio

Grande do Sul.

Surto Municipio Epoca Ovinos no Ovinos Ovinos Ovinps Ovinps
rebanho afetados mortos eutanasiados  necropsiados
1 Joia jun/2001 100 10 10 0 1
2 Nova Palma dez/2004 a jan/ 2005 115 19 6 9 9
3 Julio de Castilhos  jan/2005 65 11 10 1 1
4 Julio de Castilhos ~ mai/2006 180 3 3 0 1

O surto 3 ocorreu no municipio de Julio de
Castilhos, em janeiro de 2005. No intervalo de um més,
morreram 10 ovinos com sinais de emagrecimento
progressivo e apatia. Um ovino, fémea, com quatro anos
de idade, foi submetido a eutanasia ¢ necropsiado.

O surto 4 ocorreu no municipio de Julio de
Castilhos em maio de 2006. Trés ovinos morreram
subitamente e apresentavam grande quantidade de
espuma na cavidade nasal e oral. Uma ovelha, com
dois anos de idade, foi necropsiada apos morte
espontanea.

Em todas as propriedades os ovinos
estavam em piquetes de campo nativo infestados por
N. veitchii.

Os achados de necropsia foram
consistentes em todos os ovinos necropsiados, os
quais eram caracterizados por ma condi¢do da carcaca
e deplegdo dos depositos de gordura. Havia
espessamento, enrugamento ¢ perda da elasticidade
das grandes artérias elasticas (aorta, renal, femoral e
cardtida); em um ovino, essa alteracdo foi observada
somente na artéria aorta. A intima desses vasos
apresentava superficie irregular e dura, com multiplas
placas irregulares brancas e opacas elevadas na tinica
intima (Figura 1B e 1C). Areas semelhantes eram
observadas como estrias ou placas de
aproximadamente 2-5mm distribuidas no endocérdio da
valva atrioventricular esquerda, ou endocardio mural,
€ nas serosas uterina, omasal, ruminal e reticular. Em
um ovino, foram observadas estrias brancas e firmes
na regido medular dos rins. Os pulmdes estavam
armados, brilhantes, imidos e vermelhos em seis
ovinos ¢ havia moderada ou acentuada quantidade de
espuma branca no interior da traquéia e bronquios; ao
corte, grande quantidade de liquido fluia do parénquima
pulmonar. Um ovino (proveniente do surto 4)
apresentava grande quantidade de espuma branca na
cavidade nasal e oral. Em sete ovinos havia areas
multifocais ou coalescentes, brancas e duras, na
superficie pleural de ambos os pulmdes, principalmente
nas bordas.

Histologicamente, todos os ovinos
apresentaram mineraliza¢do dos tecidos moles, que

variou quanto a localizag@o e intensidade nos 12 casos
examinados. As lesdes eram observadas principalmente
nas grandes artérias elasticas e eram caracterizadas por
areas multifocais ou focalmente extensas de fina
granulagdo basofilica na tinica média (Figura 1D). Em
algumas areas, havia metaplasia condroide ou 6ssea e
a proliferagdo da intima desses vasos foi um achado
freqiiente. Essas alteragdes também foram observadas
em artérias cardiacas (Figura 1D), pulmonares e renais.
No miocardio e no pulmao, podiam ser observados
focos de calcificagdo e metaplasia Ossea em
cardiomidcitos e septos alveolares, respectivamente,
com infiltrado linfoistiocitario leve e células gigantes
multinucleadas. A maioria dos alvéolos estava
preenchida por material homogéneo eosinofilico
(edema) nos ovinos dos surtos 1 ¢ 4. No rim, havia
mineralizagdo do epitélio tubular, principalmente na
regido medular. Em sete ovinos, foi observada
mineralizacdo dos vasos da rete mirabile carotidea
(Figura 1E), evidenciada pela técnica de von Kossa
(Figura 1F). Nao foram observadas lesdes nos encéfalos
dos ovinos necropsiados.

DISCUSSAO

O diagnostico de intoxicagdo por N. veitchii
neste relato foi realizado com base nos achados
epidemioldgicos, clinicos, de necropsia e
histopatologicos e confirmado pela constatagdo da
presenga da planta nas propriedades. Esses achados
foram idénticos aos ja relatados por outros autores em
casos de calcinose enzootica em ovinos (BARROS et
al., 1970; RIET-CORREA et al., 1987; BARROS et al.,
1992) e sdo semelhantes aos descritos na intoxicagdo
por Solanum malacoxylon em bovinos no Rio Grande
do Sul (RIET-CORREA et al., 1987). A diferenciacdo
entre as duas condigdes ¢é realizada com base na espécie
afetada e na ocorréncia das duas plantas. Intoxicagdo
por N. veitchii afeta principalmente ovinos em razio
do habito de pastejo rasteiro dessa espécie; além disso,
surtos de intoxicag¢ao por S. malacoxylon sio raros no
Rio Grande do Sul, pois a planta tem maior distribui¢do
na Regido Centro-Oeste do pais (TOKARNIA et al.,
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pela técnica de Von Kossa (F).

Figura 1 - Intoxicac¢do por Nierembergia veitchii em ovinos. A. Ovino em ma condig¢do corporal e relutante em se
movimentar. B. Artéria aorta, valvas semilunares. Superficie irregular e dura, com miltiplas placas brancas
e opacas elevadas na tunica intima. C. Artéria aorta toracica. Lesdo semelhante a obseravada em B, mais
acentuada. D. Artéria no coragdo com areas lineares de granulagdo basofilica na tinica média (mineralizagao)
e acentuada proliferagdo da tnica intima. Hematoxilina-eosina. E. Vaso da refe mirabile carotidea. As areas
de mineralizagdo (basofilicas) observadas na hematoxilina-eosina sdo mais bem evidenciadas (em negro)

2000); adicionalmente, casos de calcinose sem causa
definida em bovinos e ovinos tém sido descritos nessas
regides NAKAZATO et al.,2005; SANTOS et al., 2005).

Em dois surtos deste estudo os casos foram
observados nos meses de dezembro de 2004 (surto 2) e
janeiro de 2005 (surto 3), época em que costuma ocorrer

um maior nimero de casos da doenga. Surtos de
intoxicagdo por N. veitchii sdo sazonais e iniciam a
partir de setembro-outubro, durante a floracdo da
planta, e se estendem até meados de janeiro-fevereiro,
quando a infestagdo diminui nos pastos (RIET-
CORREA etal., 1987). Nos surtos 1 e 4 deste estudo, os

Ciéncia Rural, v.37, n.5, set-out, 2007.
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casos foram registrados em junho de 2001 e maio de
2006, respectivamente, € 0s ovinos provenientes dessas
duas propriedades apresentaram uma manifestacdo
clinica diferente do que é descrito em casos de
intoxicagdo por N. veitchii. Nesses casos, acentuado
edema pulmonar resultou na morte dos ovinos por
insuficiéncia respiratoria aguda. Circunstancias
semelhantes foram observadas em casos da doenga
(BARROS et al., 1992) em ovelhas apos a pari¢ao e
foram atribuidas a calcifica¢do das valvas cardiacas,
que culminaram com edema pulmonar e morte dos
animais. Adicionalmente, esse tipo de manifestacdo
clinica pode ser atribuido ao fato de que, no final do
outono e inicio do inverno (época de parigdo de ovinos
no RS), as reservas energéticas dos ovinos estejam
escassas, o que favoreceria uma exacerbagdo do
quadro clinico e a morte dos animais afetados.

O principio toxico de N. veitchii ¢ um
derivado glicosideo do calcitriol, ou 1,25(OH).Ds, e seu
efeito direto sobre as fibras elasticas teciduais e a
induc¢do de hipercalcemia sdo os dois fatores
responsaveis pela mineralizagdo dos tecidos nos
ovinos que ingerem a planta. O espessamento da intima
das artérias provavelmente seja o resultado da agdo
dessa substancia sobre as células musculares lisas da
média, induzindo sua diferenciag@o, migragdo para a
intima e proliferagdo no espago intimal, como foi
evidenciado pela reagdo positiva pela técnica de
imunoistoquimica a oi-actina de células musculares lisas
(VASCONCELOS etal., 1998).

Em sete casos deste estudo foi observada
mineralizagdo dos vasos da rete mirabile carotidea.
Essa lesdo ainda nao havia sido descrita em casos de
calcinose enzootica, provavelmente devido ao fato de
que o monobloco GRH néo ¢ normalmente examinado
na rotina de necropsia de ruminantes nos laboratorios
de diagnostico. A partir de uma série de estudos de
doengas do sistema nervoso central (SNC) de
ruminantes, foi introduzida em nossa rotina de
necropsia a coleta, juntamente com o SNC, do
monobloco composto pelo GRH. Esse procedimento
demonstrou que essa estrutura tem utilidade no
diagnéstico diferencial de algumas doengas do SNC
de bovinos (RECH et al., 2006) e os resultados deste
trabalho demonstram sua importancia também na
espécie ovina. Depressdo ou apatia, andar rigido e
decubito sdo sinais clinicos freqiientemente
desenvolvidos por ovinos afetados pela calcinose
enzodtica e podem ser confundidos com sinais de
doengas neurologicas (INNES & SAUNDERS, 1962).
Nesses casos, o exame do GRH associado aos dados
epidemioldgicos seria definitivo no diagnoéstico de
intoxicagdo por V. veitchii em aproximadamente 70%

dos casos (se for considerado que em apenas 10 casos
essa estrutura pode ser examinada), principalmente em
ocasides onde ndo ¢ possivel o exame do encéfalo
(RECH et al., 2006) ou quando o veterinario
encarregado, suspeitando de doenga neuroldgica,
remete somente a cabega do animal para o exame, como
¢ comum em nossa rotina.

De uma populagdo total sob risco de 460
ovinos de varias idades em quatro propriedades rurais,
43 foram afetados pela doencga e 29 morreram
espontaneamente, o que resulta em um coeficiente de
morbidade de 9,34%. Como 10 ovinos foram
eutanasiados e ndo se sabe se houve recuperagio de
outros animais nos rebanhos, nao foi possivel calcular
os indices de mortalidade e letalidade.

Niao ha tratamento especifico para a
intoxicagdo por N. veitchii e a remocao dos ovinos
afetados do piquete infestado pela planta pode
propiciar uma melhora clinica dos animais afetados,
porém nao € muito eficaz (SCHILD, 1993; TOKARNIA
et al., 2000; MENDEZ & RIET-CORREA, 2001). O
veterinario responsavel pelos casos do surto 1
informou que os outros ovinos foram retirados da
pastagem logo apds o diagndstico ter sido feito e que
ndo havia observado novos casos. Podem ser
realizadas medidas de controle da planta ou o uso de
bovinos na época de sua ocorréncia, pois essa espécie
normalmente ndo ingere a planta devido aos seus
habitos alimentares e, caso haja consumo, séo
necessarias grandes quantidades da planta para o
desenvolvimento da doenca (SCHILD, 1993;
TOKARNIA etal., 2000; MENDEZ & RIET-CORREA,
2001). Outra opgdo é que ovinos com estado corporal
razoavel poderiam ser destinados ao abate com o
objetivo de reduzir em parte as perdas econOmicas
(BARROS etal., 1992).

A partir dos casos deste estudo, ¢ possivel
concluir que casos de morte subita em ovinos causados
pela intoxicagdo por N. veitchii podem ocorrer
ocasionalmente, principalmente em ovelhas no periodo
pré-parto. Além disso, na maioria desses casos, ha
mineralizagdo dos vasos da rete mirabile carotidea, o
que demonstra a importancia do exame dessa estrutura.
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Enzootic calcinosis associated with Nierembergia veitchii ingestion occurs in sheep in
southern Brazil, and has been described as a chronic disease. However, in recent years
this plant has been associated with cases of acute disease and sudden death in sheep.
Data from 12 sheep flocks affected by this toxicosis in southern Brazil, between 1990
and 2007, are described. Thirty-five sheep were necropsied. Twenty-four had a history
of chronic disease with weight loss, stiff gait, tucked abdomen, kyphosis, and recum-
bency. Eleven sheep died suddenly with no prior history of severe illness. In all affected
sheep, gross changes included poor body condition and widespread mineralization of
several tissues, more prominent in blood vessels and heart valves. In addition, sheep
that experienced sudden death had moderate to severe pulmonary edema. There was
a distinct seasonal pattern to the clinical presentations, with chronic disease occurring
in spring and summer and the acute cases dying in fall and winter. Stress of partu-
rition or poor climatic/nutritional conditions may have precipitated the acute deaths.

© 2009 Published by Elsevier B.V.

1. Introduction

Systemic mineralization in sheep known as enzootic
calcinosis (EC) has been described in Rio Grande do Sul
state, southern Brazil, since the late 1960s (Barros et al.,
1970) and is attributed to the ingestion of Nierembergia
veitchii (Fig. 1) (Riet-Correa et al., 1987). The disease affects
sheep that classically develop a chronic disorder charac-
terized by weight loss, stiff gait, tucked abdomen, dyspnea,
kyphosis, and recumbency (Barros et al., 1970; Riet-Correa
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et al., 1987). Sheep ingest N. veitchii during the flowering
period (September and October) and cases of EC in south-
ern Brazil are usually detected from these months through
February (Barros etal., 1970; Riet-Correa et al., 1987; Barros
et al,, 1992). In addition to the usual and well known
chronic clinical presentation of EC in sheep, cases of sud-
den death associated with acute pulmonary edema have
been observed in our laboratory in recent years. Herein
we describe the epidemiological, clinical, and pathologi-
cal findings of 35 sheep affected by EC in southern Brazil
between 1990 and 2007 and compare the classical chronic
clinical form of the disease with the unusual, acute clinical
presentation of the EC in these outbreaks.

2. Materials and methods

An 18-year (1990-2007) database search in the files of the Lab-
oratory of Veterinary Pathology of the Universidade Federal de Santa
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Fig. 1. Blooming specimen of Nierembergia veitchii photographed during
spring in southern Brazil.

Maria was done. Necropsy reports of all sheep submitted to the
laboratory were reviewed. Information such as age, breed, clinical
signs, necropsy findings, and histopathologic findings were obtained
from all cases diagnosed as poisoning by N. veitchii during the
period.

3. Results

Twelve sheep flocks were affected by EC in central Rio
Grande do Sul state, southern Brazil between 1990 and
2007. Necropsies were done on 35 sheep from these flocks.
Twenty-nine sheep were females and four were males. In
two cases the sex was not determined. Affected sheep were
1-3 years of age and represented several different breeds.
Twenty-four (68.5%) sheep experienced the classic, chronic
clinical disease with severe weight loss, stiff gait, reluc-
tance to move, tucked abdomen, kyphosis, and recumbency
(Fig. 2). All of these chronic cases occurred in the spring
and summer. Eleven (31.5%) sheep had an unusual history
with sudden death and white froth in the nostrils. Two out
of these 11 sheep died immediately following parturition.

Fig. 2. Affected sheep showing signs of chronic disease such as wasting,
and tucked abdomen.

Fig. 3. Abdominal aorta. The intimal surface is rigid and presents with
multifocal to coalescing, hard and irregular whitish plaques.

These acute cases all occurred in the fall and winter (in cold
weather with lack of good forage).

Poor body condition and widespread mineralization of
several soft tissues were seen grossly in all cases. The large
arteries were rigid and had a hard and irregular intimal
surface due to deposition of numerous, multifocal to coa-
lescing, firm and prominent white opaque plaques (Fig. 3).
Mineralization was also present in the cardiac valves and
mural endocardium of the left heart (Fig. 4), kidneys, lungs,
and in the ruminal, omasal, abomasal, and uterine serosae.
In these organs, mineralization was characterized by depo-
sition of fine, white and sometimes chalky streaks. In the
acute clinical cases, in addition to the systemic mineral-
ization, there was moderate to severe pulmonary edema
(Fig. 5). In each of the farms where the outbreaks occurred,
N. veitchii was abundant in the pastures.

Regardless of the clinical presentation, systemic tissue
mineralization characterized by fine basophilic granules
deposited in several tissues was seen histologically in all
affected sheep. These granular deposits stained black with

Fig. 4. Multifocal endocardial mineralization was a prominent finding in
all affected sheep. The intimal surface of the aorta is also mineralized.



104 D.R. Rissi et al. / Small Ruminant Research 87 (2009) 102-104

Fig. 5. The lung did not collapse due to severe edema and septal miner-
alization in a sheep affected by acute clinical disease.

von Kossa staining method (confirming to be mineral).
Mineralization of the tunica media with varying degrees of
intimal proliferation (Fig. 6) and occasional cartilaginous
and osseous metaplasia of the media were present in the
aorta, carotid, and renal arteries, myocardium and alveo-
lar septa of the lung. Mineralization of the arteries of the
carotid rete mirabile was present in 7 out of 12 cases in
which this structure was sampled.

4. Discussion

Cases of EC have been described in ruminants and horses
and can be associated with the ingestion of a wide range
of calcinogenic plants including N. veitchii, Solanum mala-
coxylon, S. torvum, S. esuriale, S. verbascifolium, Cestrum
diurnum, and Trisetum flavescens (Mello, 2003). Character-
istically, affected animals develop a chronic and wasting
disease, with a very similar clinical and pathological pre-
sentation regardless of the plant involved (Barros et al.,
1970, 1992; Gill et al., 1976; Riet-Correa et al., 1987). In

Fig. 6. A focally extensive area with deposition of basophilic granular
material (mineral) is observed in the tunica media of a large artery. There
is also marked intimal proliferation (left). Hematoxylin-eosin, 40x.

this report we describe a poorly characterized (Tustin et
al,, 1973), acute disease in sheep caused by ingestion of N.
veitchii, a well known calcinogenic plant associated with
chronic disease in southern Brazil. All cases characterized
by chronic disease occurred in the spring and summer.
These findings reflect the epidemiological and clinical pat-
terns usually described in cases of EC due to ingestion of
N. veitchii in sheep (Barros et al., 1970; Riet-Correa et al.,
1987). Affected sheep ingest N. veitchii during the flower-
ing period (September and October) and clinical cases are
commonly detected from these months through February,
at which time the plant becomes much less available in
the pastures. Those sheep with sudden death (acute clinical
disease) all died during the fall and winter (April-August).
In these acute clinical cases, there were the same gross and
histological findings observed in the chronic cases and in
addition, there was moderate to severe pulmonary edema.
It is apparent that this toxicosis has a chronic development
in both cases with an acute outcome in some of the affected
sheep.Itislikely that these sheep with acute clinical disease
ingested the plant in the flowering period, but not in suf-
ficient amounts to cause any clinical signs. Parturition and
the adverse seasonal climatic conditions (cold weather and
relative lack of pasture at this time) could have played arole
in the debilitation and precipitation of death in these cases
(Gill et al., 1976). Mineralized heart valves and/or vascu-
lature could predispose to heart failure in acutely stressed
animals, with resultant terminal pulmonary edema (Barros
et al., 1992). The differentiation between the acute and
chronic clinical disease caused by ingestion of N. veitchii in
this study was based on clinical data and on the observation
of moderate to severe pulmonary edema in the acute cases.
The dyspnea observed in the sheep with chronic disease
was associated with widespread pulmonary mineralization
and underlying cardiovascular insufficiency. The clinical
outcome in the acute cases was much more severe since
the marked dyspnea (with pulmonary mineralization) was
accompanied by acute pulmonary edema.

5. Conclusions

Poisoning by N. veitchii accounted for approximately
10% of the conclusive diagnoses in sheep examined in our
laboratory during the last 18 years, and was the second
most important disease of sheep diagnosed in this period.
Therefore, it is important that practitioners be aware of the
characteristics of both clinical presentations of EC in sheep
caused by ingestion of N. veitchii in southern Brazil.
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Introduction

The ingestion of toxic plants is an important cause of direct and indirect losses of livestock
worldwide. Associated problems include death of animals, reproductive failure such as abortion and
congenital defects, and chronic disease leading to poor development and weight loss. A review of the most
important poisonous plants that affect cattle in southern Brazil was conducted by the Laboratory of Veterinary
Pathology (LVP) of the Universidade Federal de Santa Maria (UFSM). The results of that study demonstrated
that the main cause of death in cattle was liver failure induced by the ingestion of Senecio spp. In an effort to
compile a similar data set for sheep affected by plant toxicosis in southern Brazil, an 18-year (1990-2007)
database search was done in the files of the LVP-UFSM and the results are reported here. Necropsy reports of

sheep that died due to ingestion of toxic plants were evaluated.

Epidemiology

Five hundred and seventeen sheep were examined in the LVP-UFSM over the past 18 years. Of
these, 361 had a conclusive diagnosis, 67 (18.5%) of which were cases of toxic plant poisoning. Plants
involved in the death of sheep in this period included Nierembergia veitchii (35 cases [52.2%]), Senecio spp.
(22 cases [32.8%]), Brachiaria brizantha (4 cases [5.9%]), Phytolacca decandra (3 cases [4.4%)]),
Erythroxylum argentinum (2 cases [3%]), and Solanum pseudocapsicum (1 case [1.5%]). Additionally, in 23
cases a presumptive diagnosis of toxic plant poisoning was made based on the epidemiology, clinical signs
and pathology, but the identification or the confirmation of the possible specific plant involved as a cause was
not determined. These cases include 13 cases of hepatocellular centrilobular necrosis, 5 cases of hepatogenous
photosensitization, 5 cases of acute renal tubular necrosis, and 1 case of subacute skeletal muscle
degeneration and necrosis. Five cases of Senecio sp. poisoning in this study were biopsies that were done in

sheep that later on either died or were euthanized and necropsied.

Poisoning by Nierembergia veitchii
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Sheep affected by systemic mineralization due to ingestion of N. veitchii presented with two different
clinical diseases. Twenty-four had a history of chronic disease with weight loss, stiff gait, tucked abdomen,
kyphosis, and recumbency. Eleven sheep died suddenly with white froth oozing out from the nostrils. Grossly,
all affected sheep had poor body condition and widespread mineralization of soft tissues, more prominent in
blood vessels and heart valves. Mineralization was characterized by multiple, firm to hard, irregular, whitish
and opaque plaques in the intimal surface of large elastic arteries and endocardium. In the kidneys, lungs, and
in the ruminal, omasal, abomasal, and uterine serosae mineralization was characterized by multifocal, white
and chalky streaks. Additionally, sheep with sudden death had moderate to severe pulmonary edema.
Histologically, soft tissue mineralization was characterized by multifocal deposition of finely granular,
basophilic granules in soft tissues (more prominent in the arteries, endocardium and lungs). In the arteries
there was mineralization of the tunica media (with occasional cartilaginous and osseous metaplasia) and
intimal proliferation. Cartilaginous and osseous metaplasia was usually observed in the alveolar septa. In
some cases it was possible to observe multinucleated giant cells surrounding these foci of metaplasia.

Systemic mineralization due to ingestion of N. veitchii has been classically described as a chronic
disease with severe weight loss and ill thrift (Barros et al. 1970; Riet-Correa et al. 1987; Barros et al. 1992).
Cases with chronic disease occurred in the spring and summer which is the epidemiological pattern described
in cases of poisoning by N. veitchii. Usually sheep will ingest the plant in the flowering period (September
and October) and clinical cases will be detected from these months through February. All cases with sudden
death were seen in the fall and winter (Rissi et al. 2007). It seems that in these cases the toxicosis had a
chronic development with an acute outcome. Probably these sheep with acute clinical disease also ingested
the plant in the flowering period, but not in sufficient amounts to cause clinical disease. Stressful could have
played a role in the debilitation and precipitation of death. Mineralized heart valves and/or vasculature could
predispose to heart failure in acutely stressed animals, with resultant terminal pulmonary edema and death

(Barros et al. 1992).

Poisoning by Senecio spp.

Most of the cases of poisoning by Senecio spp. in sheep were already reported (Ilha ef al. 2004).
Affected sheep presented with ulcerative or crusting lesions of photosensitization on the external aspect of the
ears, periocular areas, and nostrils. Less frequently there was wool loss in the dorsal areas of the body.
Lethargy, weight loss, depression, incoordination, aimless walking, wide base stance, recumbency, and
dyspnea were also commonly observed. In these cases affected sheep either died due to hepatic insufficiency
or were euthanized in extremis. Six sheep died or were euthanized in consequence of acute hemolysis due to
hepatogenous secondary copper poisoning. In these cases affected sheep also presented with intense icterus
and dark red to brown urine (confirmed as hemoglobinuria). Grossly, all affected sheep had a small and
diffusely firm liver with numerous, well circumscribed, white to yellow nodules with 1-3 mm in diameter

(regeneration nodules) distributed throughout the natural and cut surface. A diffuse, white, and fine reticular
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pattern (fibrosis) could be observed on the cut surface. Other consistent findings included ascites and
hydropericardium. In addition, sheep that presented with hemolytic anemia had icterus, diffuse tan
discoloration in the liver, dark red and swollen kidneys, and dark urine. Variable degrees of hepatic fibrosis
with portal or bridging deposition of connective tissue, bile duct hyperplasia, hepatomegalocytosis,
hepatocelular necrosis (of small groups or isolated hepatocytes), and regenerative nodules were seen
histologically in all affected sheep. Macrophages with intracytoplasmic, dark brown or gray pigment were
observed predominantly in the portal areas but also in the sinusoids. This pigment was confirmed to be either
ceroid or copper (through periodic acid-Schiff and rhodanine special stains respectively). Hepatocellular
pseudoinclusions and multifocal lymphoplasmacytic inflammatory infiltrate were also seen in the liver.
Additionally, multifocal tubular renal necrosis with intraepithelial, granular, dark brown pigment was
observed in the kidneys of sheep that developed hemolytic anemia. This pigment was confirmed to be
hemosiderin through Pearls’s special stain. Intratubular casts of glassy, tan pigment (hemoglobin) was also
seen in these cases. Spongy degeneration (periaxonal vacuolation of the myelin sheets) was observed in the
brain of 9 affected sheep. Changes were more prominent in the subcortical white matter in the cerebral cortex,
thalamus, midbrain and brainstem. Epithelial necrosis, with serocellular crust formation, hyperkeratosis and
diffuse dermal neutrophilic infiltrate was observed in the skin.

Sheep are much more resistant than cattle to the action of pyrrolizidine alkaloids (PA) present in
species of Senecio spp. (Craig et al. 1992; Huan et al. 1998). This resistance has been used in favor to the
control of the plant in areas where the toxicosis is a problem in cattle. However, sheep can be affected by PA
toxicosis under certain circumstances such as (1) intense infestation of the pastures by Senecio spp. or other
plants with PA; (2) low number of sheep grazing in infested pastures; (3) long period of time in infested
pastures; and (4) starvation (Ilha ez al. 2004). In these cases, affected sheep can develop either chronic hepatic
insufficiency with hepatic fibrosis due to ingestion of PA for a long period or massive acute hepatic necrosis
due to ingestion of high amounts of PA in a short period (Kellerman et al. 2007). In 6 cases in this study
affected sheep developed acute hemolysis due to hepatogenous copper toxicosis. In these cases copper is
released from the hepatocytes due to chronic hepatic disease caused by the action of PA. The copper reaches
the blood stream and causes intravascular hemolysis with consequent icterus, hemoglobinuria, and renal
tubular necrosis. This is a common outcome in cases of chronic PA toxicosis in sheep since the diffuse liver

damage overwhelms the capacity of copper storage by the hepatocytes.

Poisoning by Brachiaria brizantha

Only one outbreak of poisoning by B. brizantha was observed in these 18 years. Affected sheep
developed intense facial edema and ulcerative and crusting lesions on the ears, periocular skin, nostrils, and
vulva. Grossly there was mild to moderate icterus and marked hepatic lobular pattern. The liver had a diffuse
tan to golden discoloration. In one case severe pulmonary edema was observed. Histologically there were

variable degrees of portal hepatic fibrosis, hepatomegalocytosis, lymphohistioplasmacytic cholangitis, bile
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duct hyperplasia, and intracellular and intracanalicular bilestasis. Numerous macrophages with abundant and
foamy cytoplasm were observed scattered throughout the parenchyma. No birefringent crystals were observed
in these cases. Fragments of liver were submitted to lectin immunohistochemistry using Canavalia ensiformis
agglutinin (Con A), Dolichos biflorus agglutinin (DBA), Glycine max agglutinin (SBA), Arachis hypogaea
agglutinin (PNA), Ricinus communis agglutinin-1 (RCA), and Triticum vulgaris agglutinin (WGA). These
tests were performed in the Department of Veterinary Clinical Pathology of Universidade Federal do Rio
Grande do Sul. Positive staining was observed in the cytoplasm of hepatocytes, foamy macrophages, and

biliary epithelium.

Poisoning by Phytolacca decandra

One outbreak of poisoning by P. decandra was observed and was detailed reported elsewhere
(Peixoto et al. 1997). Affected sheep did not develop any clinical signs and died acutely. Grossly there was
mild reddening of the ruminal mucosa. Histological findings included epithelial ruminal coagulative necrosis.
Food restriction was attributed as the main factor that induced the ingestion of the plant in these cases.
Experiments were done in our laboratory in two occasions (Peixoto et al. 1997; Ecco et al. 2001). In these
cases sheep were fed P. decandra and developed clinical signs characterized by apathy, dyspnea, abdominal
pain, reduced ruminal activity, hyperthermia, difficulty to stand, diarrhea, incoordination, muscular twitching,
head-pressing, hyperesthesia, and hind limb ataxia. Gross and histological findings were similar to those
observed in the natural cases. Cases of poisoning by P. decandra shared similar clinical and pathological
characteristics to those described in cases of poisoning by Baccharis coridifolia in sheep in Rio Grande do Sul

(Rozza et al. 2006) and Baccharidastrum triplinervum (Langohr et al. 2005).

Poisoning by Erythroxylum argentinum

Four outbreaks were seen and two necropsies were performed in cases of poisoning by E.
argentinum (Barros et al. 2004). Affected sheep presented with lethargy, trembling, wide base stance, and
reluctance to move. When forced to move they developed uncoordinated gait and falling. Some sheep died
after exercise, with marked salivation, dyspnea and cyanosis. No gross or histological changes were seen.
Similar disease was reported in sheep from other areas of Rio Grande do Sul state (Colodel ez al. 2004). These

cases were attributed to ingestion of E. deciduum.

Poisoning by Solanum pseudocapsicum

One single case of poisoning by S. pseudocapsicum was observed. The affected sheep had trembling,

ataxia and salivation. No gross or histological changes were seen. The diagnostic was made based on the
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evidence that the affected animals had eaten S. pseudocapsicum. Attempts to reproduce the disease in sheep

and in a rabbit in our laboratory by administration of S. pseudocapsicum via oral did not show any results.

Cases with presumptive diagnosis of plant toxicosis

Sheep that presented with hepatic centrilobular necrosis developed either sudden death of clinical
signs of lethargy, depression, recumbency, opisthotonus, and bloody diarrhea. Gross findings include hepatic
swelling, with marked diffuse lobular pattern characterized by red, depressed areas surrounded by a clear
halo. Additionally there was mesenteric and abomasal edema, and multifocal serosal hemorrhages. Diffuse,
centrilobular to massive hepatocellular necrosis was observed histologically. Potential plants that could have
caused the disease in these cases include Xanthium cavanillesii, Cestrum spp., Vernonia spp., Sessea
brasiliensis, Dodonea viscosa, and Trema micrantha (Rissi et al. 2007). Acute poisoning by Senecio spp.
causing hepatocellular necrosis has also been reported (Kellerman et al. 2007) and although has not been
reported in Brazil it cannot be excluded in these cases.

Sheep with hepatogenous photosensitization presented with crusting and ulcerative lesions in the
face. Two sheep also developed mandibular subcutaneous edema. Grossly all affected sheep had a diffusely
tan liver and variable degree of icterus. Histologically all affected sheep had diffuse bilestasis.

No clinical records were given for the cases of renal tubular necrosis and no gross changes were
seen. Histologically there was multifocal tubular epithelial necrosis. Additionally in two cases there were
birefringent intratubular crystals. Additionally to tubular necrosis and deposition of crystals in the tubules,
two sheep which had been placed in a pasture infested with Amaranthus sp. also presented multifocal ruminal
epithelial necrosis with deposition of birefringent crystals in the epithelium and submucosa. It is known that
Amaranthus spp. may contain oxalates (Marshall ef al. 1967; Hill & Rawate 1982). Although it was clear that
in that occasion affected sheep had ingested the plant, we were unable to reproduce the disease in sheep fed
Amaranthus sp.

Cases of degenerative myopathy were seen in one occasion. These sheep had ingested a ration made
from agricultural byproducts. Affected sheep presented with dyspnea, falling and death. Grossly there were
multifocal to coalescing pale areas distributed in several muscles. Histologically there was multifocal
myofiber degeneration, necrosis and regeneration. In that occasion, the veterinary practitioner reported that
horses, cattle, chickens, and a dog developed a similar disease at the same period after the ingestion of the
same ration that the affected sheep had ingested. Experimentally, sheep fed the same ration for one month did
not show any clinical signs.

During 1990 and 2007, 517 sheep were examined in our laboratory. Out of these, 67 cases of plant
toxicosis were diagnosed. Additionally, 23 diagnoses of presumptive toxic plant toxicosis were done.
Poisoning by N. veitchii and Senecio spp. were by far the most important cause of death in sheep associated

with toxic plants in this period. Cases of toxicosis by B. brizantha, Phytolacca spp., E. argentinum and S.
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pseudocapsicum were uncommon or even rare, indicating that those plants are not an important cause of death

in sheep flocks in southern Brazil.
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Intoxicacio espontinea por antibioticos ionoforos em ovinos no

Rio Grande do Sul*

Daniel R. Rissi’ e Claudio S.L. Barros®

ABSTRACT.- Rissi D.R. & Barros C.S.L. 2010. [Spontaneous poisoning by ionophores
in sheep in Rio Grande do Sul, Brazil.] Intoxica¢dao espontanea por antibioticos ion6foros
no Rio Grande do Sul. Pesquisa Veterindria Brasileira 30(0):00-00. Departamento de
Patologia, Universidade Federal de Santa Maria, 97105-900 Santa Maria, RS, Brazil. E-

mail; claudioslbarros@uol.com.br

An outbreak of spontaneous ionophore toxicity in sheep grazing in native pasture in
Rio Grande do Sul state, Brazil is described. Sixteen sheep which had accidental access to a
chicken feed additive containing 250g/kg of narasin were affected. Clinical signs consisted
of weakness, incoordination, dyspnea, nasal discharge, recumbency, and death in a few
hours. One sheep showed dark red urine. Grossly there were ascites, hydrothorax,
pulmonary edema, and hepatic paleness. Discrete skeletal muscle degeneration was
observed histologically in the muscles of the pelvic and thoracic limbs. The diagnostic of
narasin toxicosis was based on history (ingestion of feed additive containing narasin),

clinical, and pathological findings.

INDEX TERMS: Diseases of sheep, toxic myopathy, ionophores, narasin.

RESUMO.- Um surto de intoxica¢do espontanea por antibidticos ionéforos em ovinos da
regido Central do Rio Grande do Sul ¢ descrito. Os 16 ovinos afetados estavam em campo

nativo e ingeriram acidentalmente um aditivo alimentar para frangos contendo 250g/kg de
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narasina. Os sinais clinicos consistiam de fraqueza, incoordenagdo, dispnéia, secrecao
nasal, decubito e morte em poucas horas. Um ovino apresentou urina escura.
Macroscopicamente havia ascite, hidrotérax, edema pulmonar e palidez hepatica. Discreto
grau de degeneracdo muscular na musculatura esquelética dos membros pélvicos e
toracicos foi observado histologicamente. O diagnostico de intoxicagdo por narasina foi
realizado com base no historico (ingestdo de aditivo alimentar contendo narasina) e nos

achados clinico-patoldgicos.

TERMOS DE INDEXACAO: Doengas de ovinos, miopatia toxica, ion6foros, narasina.

INTRODUCAO

Antibidticos iondforos (Al) sdo substdncias com agdo coccidiostatica, antimicrobiana,
promotora de crescimento e reguladora do pH ruminal. Essas substancias sdo metabolitos
de fungos e sdo adicionadas a racdo dos animais visando o melhoramento dos parametros
produtivos (Novilla 1992, Barros 2007a). Al sdo utilizados principalmente em criagdes de
aves, suinos e bovinos (Nogueira et al. 2009). Os principais Al utilizados em medicina
veterinaria sdo a monensina, a lasalocida, a narasina ¢ a salinomicina (Barros 2007a,
Nogueira et al. 2009). Esses compostos sdo considerados seguros quando utilizados nas
dosagens recomendadas pelo fabricante e nas espécies-alvo (Novilla 1992). No entanto, o
uso inadequado de AI pode provocar quadros de intoxicagdo ja4 descritos em equinos
(Hanson et al. 1981, Bezerra et al. 1999), bovinos (Schweitzer et al. 1984, Gava et al. 1997,
Huyben et al. 2001), suinos (Armién et al. 1997), aves (Andreasen & Schleifer 1995),
ovinos (Nation et al. 1982, Newsholme et al. 1983, Bourque et al. 1986, Jones 2001),
coelhos (Salles et al. 1994), bufalos (Rozza et al. 2006) e caes (Segev et al. 2004).

A intoxica¢do espontdnea por Al em ovinos ndo havia ainda sido descrita no Brasil.
Este trabalho descreve os achados epidemioldgicos e clinico-patolégicos de um surto de

intoxicagdo espontanea pelo Al narasina em ovinos na regido Central do Rio Grande do

Sul.

MATERIAL E METODOS
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Os dados epidemioldgicos e clinicos foram obtidos por um dos autores (CSLB) junto aos
proprietarios e aos clinicos que atenderam os casos. Seis ovinos foram necropsiados de um total de
16 afetados. Fragmentos de varias visceras foram colhidos e fixados em formalina a 10%. O

material foi processado rotineiramente para histologia e corado com hematoxilina e eosina (HE).

RESULTADOS
O surto ocorreu em Santa Maria, regido Central do Rio Grande do Sul, em junho de 1999 e
foram afetadas 16 ovelhas adultas de raca mista. As ovelhas eram provenientes de um
rebanho de 42 ovinos em pastagem nativa, e tiveram acesso acidental a um aditivo
alimentar para frangos contendo 250g/kg do Al narasina. Os sinais clinicos desenvolvidos
pelos 16 ovinos foram fraqueza, incoordenacdo, dispnéia, secre¢ao nasal, dectbito esternal
e morte em poucas horas. Um ovino afetado apresentou urina vermelho-escura. Seis ovinos
foram submetidos a necropsia. Macroscopicamente havia marcado edema pulmonar,
hidrotérax, ascite e palidez hepatica. Havia uma area de hemorragia leptomeningea na base
do tronco encefalico em um ovino (decorrente de traumatismo). Histologicamente todos os
ovinos afetados mostravam discreto grau de degeneracdo de miofibras na musculatura
esquelética dos membros pélvicos e toracicos, caracterizada por perda da angulacdo das
fibras musculares (em sec¢des transversais), que se apresentavam sarcoplasma tumefeito e

intensamente eosinofilico.

DISCUSSAO
O diagnostico de intoxica¢do por narasina foi realizado com base no historico e achados
clinico-patologicos, que foram idénticos aos descritos em casos espontaneos ou
experimentais dessa toxicose em ovinos em outras partes do mundo (Nation et al. 1982,
Newsholme et al. 1983, Anderson et al. 1984, Foreyt 1990, Jones 2001). Casos de
intoxicacdo por Al usualmente sdo resultado da suplementagdo com ragdo ou outro tipo de
alimento contendo Al (Nation et al. 1982, Newsholme et al. 1983, Blanchard et al. 1993,
Gava et al. 1997, Jones 2001, Dedoussi et al. 2007), da ingestdo acidental de ragdes
contendo esses compostos por espécies ndo-alvo (Perelman et al. 1993, Baird et al. 1997,
Shlosberg et al. 1997, Segev et al. 2004) ou em situagdes onde hd o envolvimento de
substancias que potencializam a acdo dos Al, retardando a eliminagdo pelo organismo

(Nogueira et al. 2009). Nos casos deste surto, os ovinos tiveram acesso a um aditivo
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alimentar para frangos contendo 250g/kg de narasina. A dose toxica desse Al para ovinos ¢
de aproximadamente 4mg/kg (Wouters et al. 1997). Supondo que cada ovino tivesse 50 kg
e tivesse ingerido aproximadamente 500g de aditivo (125g de narasina), conclui-se que
cada um ingeriu aproximadamente 2,5g/kg ou 2.500mg/kg.

No conhecimento dos autores, a intoxicagdo espontanea por Al em ovinos nao havia
ainda sido descrita no Brasil. A intoxicacdo experimental por narasina nessa espécie ja
havia sido realizada pela equipe do LPV-UFSM na ocasido dos surtos descritos neste
trabalho (Wouters et al. 1997). Os sinais clinicos e os achados de necropsia e
histopatologicos foram idénticos aos dos casos espontidneos aqui relatados. O quadro
clinico ¢ dependente da dose de Al ingerida e do tempo de ingestdo (Barros 2007a). Ovinos
que desenvolvem quadro hiperagudo ou agudo podem ndo apresentar alteragdes
macroscopicas ou histologicas evidentes nos musculos esquelético e cardiaco (Confer et al.
1983, Wouters et al. 1997). Experimentos demonstraram que as lesdes iniciais causadas por
Al em ovinos podem ser apreciadas somente por microscopia eletronica de transmissdo € a
partir de um dia pos-exposicdo ao principio toxico (Confer et al. 1983). Essas
caracteristicas puderam ser evidenciadas nos casos aqui relatados, onde os sinais clinicos
iniciaram poucas horas apds a ingestdo de altas doses de narasina contida no aditivo
alimentar. Nao foram observadas alteragdes macroscopicas e as alteracdes histoldgicas
observadas foram discretas e refletem o pouco tempo decorrido desde a ingestdo do Al até
a morte dos ovinos. Considera-se que a causa da morte em casos de intoxicagdo por Al ¢
decorrente ou da paralisia dos musculos respiratérios (secunddria a degeneragdo de
miofibras ou de neuropatia periférica) ou de alteragdes nos mecanismos contrateis do
miocéardio (Gaide et al. 1984, Perelman et al. 1993). Os ovinos afetados neste surto
apresentaram marcado edema pulmonar, o que pode ter contribuido ou mesmo causado a
morte desses animais. E dificil afirmar, no entanto, se essa alteragdo foi secundaria a
insuficiéncia cardiaca aguda ou ao esfor¢o durante a respiragdo (possivelmente decorrente
de lesdes no diafragma).

O diagnoéstico diferencial de miopatia toxica em ovinos no Rio Grande do Sul ¢ a
miopatia nutricional causada pela deficiéncia de vitamina E e selénio. Nesses casos sdo
afetados predominantemente animais jovens e que ndo estdo necessariamente recebendo

suplementag¢do alimentar (Amorim et al. 2005, Barros 2007b). Na suspeita de casos de
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miopatia toxica por Al deve ser confirmada a suplementagdo com alimentos (usualmente
racdo) contendo essas substancias (Barros 2007a) ou, como foi observada nos casos aqui
descritos, a ingestdo acidental de aditivo alimentar contendo AI. Adicionalmente a
degeneracdo e necrose muscular, mineralizagdo de miofibras ¢ uma caracteristica
histologica comumente descrita em casos de miopatia nutricional. Esse achado ndo ¢

evidente em casos de intoxicagao por Al (Barros 2007a).
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H 1
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Daniel R. Rissi? Glaucia D. Kommers?3 Clairton Marcolongo-Pereira*
Ana L. Schild® e Claudio S.L. Barros®

ABSTRACT.- Rissi D.R., Kommers G.D., Marcolongo-Pereira C., Schild A.L. & Barros
C.S.L. 2010. [Meningoencephalitis in sheep caused by Listeria monocytogenes.)
Meningoencefalite por Listeria monocytogenes em ovinos. Pesquisa Veterindria Brasileira
30(1):51-56. Departamento de Patologia, Universidade Federal de Santa Maria, 97105-
900 Santa Maria, RS, Brazil. E-mail: claudioslbarros @ uol.com.br

Seven cases of neurological disease in sheep caused by Listeria monocytogenes in Rio
Grande do Sul and Parana state, southern Brazil are described. The cases occurred between
2000 and 2007 and 12-24-month-old sheep were affected. Overall morbidity and lethality
rates were 3.15% and 100%, respectively. Cases occurred in the summer and early spring.
When this information was available, affected sheep had not been fed with silage. In three
farms there were close contact among affected sheep and other species. Clinical signs were
characterized by recumbency (7/7), head ilt (4/7), incoordination (3/7), depression (3/7), circling
(2/7), unilateral blindness, wasting, fever, midriasis, paddling, opisthotonus, hind or hind and
fore limb paralysis, drooling, and muscle tremors (1/7 each). Clinical evolution varied from 12
hours to three days. Histological findings consisted of predominantly unilateral, micro-
abscedative encephalitis with variable degrees of gliosis and degenerative lesions characterized
by axonal spheroids and infiltration by Gitter cells. These lesions were observed extending
from medulla oblongata to mesencephalon. Listeria monocytogenes antigen was showed by
imunohistochemistry in routinely processed sections of brainstem from all seven affected
sheep. The diagnostic was based on epidemiological, clinical, and pathological findings and
confirmed by immunohistochemistry (IHQ) using polyclonal anti-L. monocytogenes antibody.

INDEX TERMS: Listeria sp., Listeria monocytogenes, listeriosis, diseases of sheep, immuno-

histochemistry, neuropathology.

RESUMO.- Sao descritos sete casos de doenga neurol6-
gica em ovinos por Listeria monocytogenes no Rio Gran-
de do Sul e Parana entre 2000 e 2007. Foram afetados
ovinos com idades entre 12-24 meses. Os casos ocorre-
ram no verao e inicio da primavera e os indices gerais de
morbidade e letalidade foram de 3,15% e 100%, respecti-
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vamente. Quando essa informagao estava disponivel,
nenhum dos ovinos afetados era alimentado com silagem.
Em trés propriedades havia contato préximo dos ovinos
afetados com outras espécies. A evolugéo do quadro cli-
nico foi de 12 horas a trés dias e os sinais clinicos foram
caracterizados por decubito (7/7), desvio da cabeca (4/
7), incoordenacao (3/7), depresséo (3/7), andar em circu-
los (2/7), cegueira unilateral, emagrecimento progressi-
vo, febre, midriase, movimentos de pedalagem, nistagmo
lateral, opistétono, paralisia flacida dos membros pélvi-
cos ou dos quatro membros, salivacdo excessiva e tre-
mores (1/7 cada). Histologicamente observou-se encefalite
com microabscessos, predominantemente unilateral com
variaveis graus de gliose e alteragbes degenerativas como
esferodides axonais e infiltracao de células Gitter. As lestes
se estendiam desde a medula oblonga até o mesencéfalo.
Antigenos de Listeria monocytogenes foram detectados por
imuno-histoquimica em sec¢des de tronco encefalico de to-
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dos os ovinos afetados. O diagndstico foi realizado com
base nos achados epidemioldgicos e clinico-patoldgicos, e
confirmado pela imuno-histoquimica (IHQ) utilizando anti-
corpo policlonal anti-L. monocytogenes.

TERMOS DE INDEXAGAO: Listeria sp., Listeria monocytoge-
nes, listeriose, doencas de ovinos, imuno-histoquimica, neuro-
patologia.

INTRODUCAO

A listeriose € uma doenca infecciosa causada pelas bacté-
rias Gram-positivas do género Listeria (George 2002, Schild
2007). A doenca afeta varias espécies animais e seres
humanos e pode induzir doencga septicémica, com forma-
¢cao de abscessos em varios 6rgaos, abortos ou doenca
neuroldgica caracterizada por meningoencefalite e forma-
cao de microabscessos no tronco encefélico (George 2002).
Em um surto de listeriose normalmente se observa somente
uma dessas trés formas clinicas. Doenga neurolégica em
ruminantes usualmente é causada por Listeria monocyto-
genes. Essa doenca apresenta baixos indices de morbidade
e alta letalidade e nesses casos a infeccao geralmente é
associada a alimentacao com silagem ou contato com fe-
zes ou leite de animais portadores (Vandegraaff et al. 1981,
Wilesmith & Gitter 1986, George 2002, Rissi et al. 2006,
Schild 2007). A forma neurolégica de listeriose em rumi-
nantes no Brasil ja foi descrita em bovinos (Sanches et al.
2000), caprinos (Rissi et al. 2006, Guedes et al. 2007) e
ovinos (Mendes et al. 2005, Ribeiro et al. 2006, Guedes et
al. 2007), porém nao existem descrigcbes detalhadas da
forma neurolégica da enfermidade em ovinos.

O objetivo deste trabalho é descrever os achados epi-
demioldgicos, clinicos e patolégicos de sete casos de
doenca neuroldgica causada por L. monocytogenes em
ovinos na regido Sul do Brasil.

MATERIAL E METODOS

Os casos foram selecionados dos arquivos do Laboratério de
Patologia Veterinaria (LPV) da Universidade Federal de Santa
Maria (UFSM) (Ovinos 1-6) e do Laboratério Regional de

Daniel R. Rissi et al.

Diagnostico (LRD) da Universidade Federal de Pelotas (UFPel)
(Ovino 7). Os dados epidemiolégicos dos Ovinos 1-3 foram
obtidos junto aos proprietarios e veterinarios encarregados dos
casos e que enviaram o encéfalo para exame. Os dados dos
Ovinos 4-7 foram obtidos junto aos veterinarios na ocasiao do
recebimento do cadaver para necropsia. Os Ovinos 1-3 eram
provenientes do Parana e os Ovinos 4-7 do Rio Grande do Sul.
Os encéfalos foram fixados em formol a 10%. Apods a avaliagao
macroscopica por se¢des sagitais de 1 cm foram selecionados
os cortes para exame histopatoldgico (Barros & Marques 2003).
O material foi processado rotineiramente para histologia e corado
pela hematoxilina-eosina (HE). Se¢bes selecionadas de bulbo,
ponte ou mesencéfalo de todos os casos foram submetidas ao
teste de IHQ utilizando anticorpo primario policlonal anti-antigeno
celular (O) de Listeria monocytogenes na diluicao de 1:1000.

RESULTADOS

Epidemiologia e sinais clinicos

Os dados epidemioldgicos dos sete ovinos afetados
por meningoencefalite por L. monocytogenes estdao no
Quadro 1. Os sinais clinicos eram caracterizados, em or-
dem decrescente de freqiiéncia, por decubito (7/7), des-
vio lateral da cabeca (4/7) (Fig.1), incoordenacgéo (3/7),

R S S ey
Fig,1. Ovino 7 apresentando decubito e marcado desvio lateral
da cabeca.

Quadro 1. Dados epidemioldgicos de sete ovinos afetados por meningoencefalite por Listeria mono-
cytogenes no Sul do Brasil

Ov&/Pb  Epoca Idade® Sexo Raca Alimentacao Contato com Ovinos  Ovinos  Ovinos
outros animais  sob risco afetados mortos
1/A  Jan. 2002 nid Fe Suffolk Pastagem nativa Nao 70 2 2
e ragéo no cocho
2/B  Dez. 2003 12 F Santa Inés ni ni 700 32 32
3/B  Dez. 2003 12 F Santa Inés ni ni 700 32 32
4/C  Dez. 2004 Adulta ni Mista Pastagem nativa Nao ni ni ni
5/D  Ago.2007 Adulta F Mista Pastagem de azevém Galinhas e patos 300 1 1
e milho e farelo de  com livre acesso
soja no cocho aos cochos
6/E  Out. 2007 24 F Mista Pastagem nativa Bovinos, porcos 28 4 4
e galinhas
7/F  Mar. 2006 Adulta F Mista Pastagem nativa e Bovinos 170 1 1

resteva de arroz

aQvino, P propriedade, ¢ meses, 9 ndo informado, ©fémea.
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depresséo (3/7), andar em circulos (2/7), cegueira unila-
teral (1/7), emagrecimento (1/7), febre (1/7), midriase (1/
7), movimentos de pedalagem (1/7), nistagmo lateral (1/
7), opistétono (1/7), paralisia flacida dos membros pélvi-
cos (1/7) ou dos quatro membros (1/7), salivacao exces-
siva (1/7) e tremores (1/7). A evolucao clinica foi de 12
horas a trés dias. Os Ovinos 1 e 6 foram tratados com
antibidticos no inicio do aparecimento dos sinais clinicos,
mas nao apresentaram melhora. Os casos ocorreram em
dois municipios do Parana (Ovinos 1-3) e trés municipios
do Rio Grande do Sul (Ovinos 4-7).

Patologia

Os Ovinos 1-3, 5 e 6 ndo apresentaram alteracoes
macroscopicas. Uma area cavitaria, focal, escura e mole
(malacia) foi observada na regido do nucleo vermelho di-
reito (mesencéfalo na altura do coliculo rostral) do Ovino

4

Fig.2. Infiltrado inflamatdrio perivascular linfo-histioplasmocita-
rio no tronco encefalico (ponte) do Ovino 6 afetado por me-
ningoencefalite por Listeria monocytogenes. Ha gliose acen-
tuada no neurdpilo adjacente. HE, obj.20x.

Fig.4. Bulbo do Ovino 5 afetado por meningoencefalite por
Listeria monocytogenes. Numerosos axdnios tumefeitos
(esferdides) em meio ao neurdpilo rarefeito (edema) séao
observados na formagao reticular. HE, obj.20x.

7. Essa leséo se estendia até a altura do coliculo caudal.
No Ovino 4 foram observadas areas multifocais verme-
Iho-escuras e firmes nas por¢des apicais do lobo pulmo-
nar cranial direito (pneumonia aspirativa). Histologicamen-
te, todos os ovinos apresentavam meningoencefalite
microabscedativa localizada no tronco encefalico e que
se estendia desde o bulbo até o mesencéfalo. As lesdes
eram predominantemente unilaterais e consistiam de
manguitos perivasculares multifocais linfo-histioplasmo-
citarios que variavam de moderados a acentuados (Fig.2).
Esses manguitos eram associados a multiplos agrega-
dos de neutrdfilos aleatoriamente distribuidos no neurépilo
(microabscessos) (Fig.3). Nessas areas havia intensa
reacéo glial, rarefagcao do neurdpilo (edema) e esferdides
axonais em meio as lesdes (Fig.4). Ocasionalmente ha-
via infiltracdo focal de células Gitter (malacia) (Fig.5).
Todas as secdes de tronco encefdlico dos ovinos afeta-

5

Fig.3. Acumulo focal de neutrdfilos (microabscesso) no bulbo
do Ovino 6 afetado por meningoencefalite por Listeria mo-
nocytogenes. Essa lesao foi um achado constante nos sete
ovinos afetados. HE, obj.40x.

Fig.5. Bulbo do Ovino 6 afetado por meningoencefalite por
Listeria monocytogenes. Numerosos macréfagos com cito-
plasma tumefeito e espumoso (células Gitter) séo observa-
dos preenchendo um foco de malacia. Ha tumefagéo do
endotélio vascular. HE, obj.40x.
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Fig.6. Imuno-histoquimica em secao da ponte do Ovino 6. Ob-
servam-se multiplos pontos vermelhos (setas) marcados no
interior de células inflamatdérias de um microabscesso. Es-
ses pontos correspondem a antigenos bacterianos marca-
dos positivamente pelo anticorpo anti-Listeria monocytoge-
nes. Imuno-histoquimica, método da estreptavidina-biotina-
fosfatase alcalina, obj.40x.

dos foram positivas no teste de IHQ para L. monocytoge-
nes (Fig. 6).

DISCUSSAO

O diagndstico de listeriose foi realizado com base nos
achados clinicos, epidemioldgicos e histologicos e confir-
mado pela detec¢do do agente pela técnica de IHQ. Os
casos deste estudo ocorreram no verao e inicio da prima-
vera e em cinco ocasides onde essa informacédo estava
disponivel, os rebanhos nao eram alimentados com
silagem. Essas caracteristicas sé@o diferentes do que é
relatado em outros paises, onde a ocorréncia da doenca
€ mais alta nos meses de inverno (Vandegraaff et al. 1981,
Wardrope & Macleod 1983, Barlow & McGorum 1985,
Wilesmith & Gitter 1986) e normalmente é associada a
alimentacdo com silagem de ma qualidade (Barlow &
McGorum 1985, Wilesmith & Gitter 1986). O aumento dos
casos de listeriose nesses periodos é atribuido as condi-
cOes climaticas desfavoraveis e a consequente queda de
qualidade da silagem (Wilesmith & Gitter 1986). O estres-
se provocado pelo frio intenso, associado aos altos indi-
ces pluviométricos, agrupamento do rebanho e pastagem
de ma qualidade séao fatores que também contribuem para
o desenvolvimento da doenca nesses locais (Vandegraaff
et al. 1981, Wilesmith & Gitter 1986). No Brasil a situagcéao
parece se inverter e a maioria dos casos de meningoen-
cefalite por L. monocytogenes em ruminantes ocorre nos
meses mais quentes do ano e na maioria das vezes nao
ocorre associada a alimentacao com silagem ou ao me-
nos nao ha comprovagao definitiva do envolvimento des-
se produto na transmisséo da doenga (Sanches et al. 2000,
Rissi et al. 2006, Schild 2007). Meningoencefalite por L.
monocytogenes nao associada a alimentagao com silagem
ocorre ocasionalmente em outros paises (Vandegraaff et
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al. 1981) e normalmente esses casos sao associados a
contaminagao ambiental (George 2002). L. monocytoge-
nes é habitante do solo ou de matéria vegetal decompos-
ta e pode ser isolada de fezes de varios animais domésti-
cos e selvagens (Low & Linklater 1985, George 2002) ou
de secrecao nasal e fezes de ovinos normais (Killinger &
Mansfield 1970). O papel epidemiolégico dessas potenci-
ais fontes de infeccao parece ser o determinante em ca-
sos de meningoencefalite por L. monocytogenes em ru-
minantes no Brasil (Rissi et al. 2006) e provavelmente foi
0 que ocorreu nos casos deste estudo. A contaminacéo
ambiental (pastagem ou racdo) por L. monocytogenes
parece ter sido a origem da doenca nos Ovinos 1-4 (Pro-
priedades A-C), enquanto que o contato direto com fezes
ou outras secrec¢oes de galinhas, patos, bovinos e porcos
pode ter sido a fonte de infecgado dos Ovinos 5-7 (Propri-
edades D-F).

A doenca ocorreu na forma de surtos (Propriedades
A, B e E) ou de casos isolados (Propriedades D e F). Nao
havia informacbes epidemioldgicas satisfatdrias na pro-
priedade C. De um total de 1.268 ovinos sob risco nas
seis propriedades, 40 adoeceram e morreram apos evo-
lucdo clinica de 12 horas a trés dias. Esses dados geram
indices gerais de morbidade, mortalidade e letalidade,
respectivamente, de 3,15%, 3,15% e 100%, e sdo seme-
Ihantes aos descritos em outros surtos de meningoence-
falite por L. monocytogenes em ovinos (Vandegraaff et al.
1981, Reuter et al. 1989). A doencga é mais comum em
ovinos adultos, como foi observado neste estudo, e rara-
mente ocorre em cordeiros (Wardrope & MacLeod 1983).

A maioria dos sinais clinicos desenvolvidos por ani-
mais afetados pela forma neuroldgica da listeriose esta
relacionada com a distribuicdo das lesdes no tronco en-
cefalico e, em menor grau, no cerebelo (Constable 2004,
Rissi et al. 2006). Em todos os casos deste estudo foram
observadas lesbes histolégicas inflamatdrias e degene-
rativas que se estendiam desde a medula cervical até o
mesencéfalo e a maioria dos sinais clinicos (incoordena-
¢do, andar em circulos, torneio, desvio da cabeca,
salivacao excessiva, depressao, opistétono, midriase e
tremores) pdde ser associada com essa localizagdo. A
paralisia flacida dos membros desenvolvida pelos Ovino
1 e 7 poderia ser explicada por uma lesdao medular no
entanto, somente o encéfalo foi examinado, o que impos-
sibilitou a comprovacéo dessa possibilidade. A condicédo
geral dos animais afetados por listeriose rapidamente
deteriora e os forca a entrar em decubito alguns dias apds
o inicio dos sinais clinicos, como ocorreu nos casos des-
te estudo.

Os achados histopatoldgicos nos sete ovinos deste
estudo sdo semelhantes aos descritos em casos de
listeriose em ovinos e em outros ruminantes (George 2002,
Mendes et al. 2005, Rissi et al. 2006). A localizagao das
lesdes no tronco encefalico esta relacionada a porta de
entrada da infeccdo, normalmente em locais proximos as
terminacdes de nervos cranianos, principalmente facial e
trigémeo (Borman et al. 1960). Essas portas de entrada
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incluem lesdes na mucosa oral, decorrentes de ingestéao
de alimentos fibrosos e erupgdes dentarias, ou lesdes na
mucosa nasal e conjuntival (Otter & Blakemore 1989,
Wesley 1999), porém nenhuma dessas lesdes foi obser-
vada nos ovinos deste estudo.

Sec¢des de tronco encefélico de todos os ovinos afeta-
dos foram positivas na imuno-histoquimica. Apesar de
existirem suspeitas de reacao cruzada entre espécies de
Listeria (Rissi et al. 2006) nesse teste, o diagnédstico de
meningoencefalite por L. monocytogenes nestes casos é
bastante seguro, pois é descrito que somente essa espé-
cie esta associada com doenga neuroldgica em ruminan-
tes (Schneider 1994, Low & Donachie 1997). Marcagéao
positiva foi observada em todos os casos e antigenos
bacterianos foram detectados no citoplasma de neutrofi-
los e macrofagos que compunham os focos de microabs-
cessos no tronco encefédlico. Marcagao positiva nao foi
observada em células inflamatdrias dos manguitos peri-
vasculares ou em neurfnios como descrito em outros
casos (Marco et al. 1988, Rissi et al. 2006). A técnica de
IHQ tem sido usada com eficiéncia no diagndstico de
listeriose (Peixoto 1986, Marco et al. 1988, Johnson et al.
1995, Weinstock et al. 1995, Ramos-Vara & Beissenherz
2000, Campero et al. 2002, Loeb 2004) por apresentar
maior rapidez e sensibilidade quando comparada a cultu-
ra bacteriana e a técnica de coloragéo de Gram, respecti-
vamente (Marco et al. 1988, Johnson et al. 1995, Rissi et
al. 2006). Alguns autores (Johnson et al. 1995) relatam
dificuldades no isolamento bacteriano de amostras pro-
venientes de ruminantes acometidos por doeca neurolo-
gica causada por L. monocytogenes, mesmo quando re-
metidas apropriadamente. Uma explicacéo para esse pro-
blema poderia se basear no fato de que alguns casos da
doenca, particularmente em bovinos, podem estar asso-
ciados a pouca ou nenhuma quantidade de bactérias in-
tralesionais (Johnson et al. 1995). Além disso, o isola-
mento de Listeria spp. exige condi¢coes especiais de cul-
tura (Wardrope & MacLeod 1983) e requer aproximada-
mente um més para que o resultado possa ser confirma-
do (MacLeod & Wells 1986). Em relacao a coloracédo de
Gram, normalmente se observa menor quantidade de
bactérias quando comparada a técnica de IHQ (Marco et
al. 1988) e, em alguns casos, nem mesmo se observa
marcacao do agente nas secdes examinadas (Barlow &
McGorum 1985). Diferentes padroes de positividade frente
as técnicas de Brown & Brenn (BB) e de IHQ foram ob-
servados em um surto de doencga neuroldgica por L. mo-
nocytogenes em caprinos (Rissi et al. 2006). Nesses ca-
sos a técnica de BB permitiu a detec¢ao de grande quan-
tidade de bactérias em um caprino com evolugao clinica
de 10 dias (e que histologicamente apresentava microa-
bscessos), pequena quantidade em um caprino com evo-
lucdo clinica de cinco dias (e que apresentava multiplos
focos de malacia) e nenhuma bactéria em um caprino com
evolucao de 30 dias (com lesdes granulomatosas). Apos
a realizacao de IHQ, antigenos bacterianos foram obser-
vados em grande quantidade no primeiro caprino, mode-

rada quantidade no segundo e pequena quantidade no
terceiro caprino. Esses achados indicam que ha uma pos-
sivel influéncia da evolugéo clinica e da natureza das le-
sbes na quantidade de bactérias intralesionais em um surto
de meningoencefalite por L. monocytogenes em ruminan-
tes e que isso pode interferir no diagndstico dependendo
da técnica utilizada.

A quantidade de antigenos bacterianos marcados pela
técnica de IHQ variou substancialmente entre os encéfalos
dos ovinos deste estudo e os encéfalos de caprinos afe-
tados pela forma neuroldgica de listeriose descritos em
outra ocasiao (Rissi et al. 2006). Nesse trabalho, o caprino
gue apresentava lesoes classicas de listeriose, semelhan-
tes as desenvolvidas pelos ovinos do presente relato,
apresentava grande numero de antigenos bacterianos
intralesionais. Por outro lado, a técnica de IHQ marcou
poucos ou raros antigenos intralesionais no encéfalo des-
tes ovinos. As defesas do hospedeiro contra patdgenos
intraceculares se baseiam amplamente na capacidade de
producgéo de 6xido nitrico pelos macréfagos (Pfister et al.
2002) e talvez possam explicar essa diferenca de marca-
¢ao antigénica no encéfalo de ovinos e caprinos. A 6xido
nitrico-sintase, enzima responsavel pela formagéo de 6xi-
do nitrico pelos macréfagos, apresenta diferencas de ex-
pressdo entre bovinos, ovinos e caprinos afetados por
meningoencefalite por L. monocytogenes. Os niveis de
expressao dessa enzima sdo altos em bovinos, interme-
diarios em ovinos e baixos em caprinos e esses indices
sao inversamente proporcionais a quantidade de bactéri-
as intralesionais em casos de doenca neurolégica por L.
monocytogenes em ruminantes (Pfister et al. 2002).

O tratamento intravenoso com antibiéticos é pouco
eficaz em ovinos, principalmente se os animais ja estive-
rem em uma fase adiantada da doenca (Schild 2007). Em
casos de meningoencefalite por L. monocytogenes em
caprinos, uma cabra foi tratada e apresentou pequena
melhora clinica seguida de recidiva dos sinais clinicos e
morte apds 30 dias do tratamento, indicando, como foi o
caso neste estudo, que mesmo tratados no inicio da do-
enca, animais afetados pela doenca dificilmente apresen-
tam melhora clinica apds tratamento com antibidticos
(Rissi et al. 2006).

O diagnéstico de listeriose em todos os casos foi rea-
lizado com base nos achados epidemioldgicos e clinico-
patolégicos, e confirmado pela imuno-histoquimica (IHQ)
utilizando anticorpo policlonal anti-L. monocytogenes.
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ABSTRACT.- Rissi D.R., Pierezan F., Kommers G.D. & Barros C.S.L. 2008. [Occurrence
of rabies in sheep in Rio Grande do Sul, Brazil.] Ocorréncia de raiva em ovinos no Rio
Grande do Sul. Pesquisa Veterindria Brasileira 28(10):495-500. Departamento de
Patologia, Universidade Federal de Santa Maria, 97105-900 Santa Maria, RS, Brazil. E-
mail: claudioslbarros @ uol.com.br

Cases of rabies in sheep occurring in November 2003, in central Rio Grande do Sul
state, Brazil, are described. A 3-month-old male, and a 2.5-month-old female sheep were
affected. Clinical signs were characterized by abnormal gait, trembling, lateral recumbency,
convulsion, opisthotonus, and fever. Histological findings included a non-suppurative
myelomeningoencephalitis associated with intracytoplasmic eosinophilic inclusion (Negri)
bodies in neurons. Lesions were predominantly observed in gray matter of the spinal cord,
brainstem and cerebellum. There was non-suppurative Gasserian ganglionitis in one sheep
in which this structure was examined. Immunohistochemistry using rabies virus
ribonucleoprotein polyclonal antibody yelded positive result in brain tissue from both sheep.
The cases herein reported occurred concomitantly to an outbreak of bat transmitted rabies
in cattle in the same region and were considered, on epidemiological basis, to be transmitted
by bats, as occurs in endemic bovine rabies in Rio Grande do Sul.

INDEX TERMS: Lyssavirus, Rhabdoviridae, rabies, diseases of sheep, immunohistochemistry,

neuropathology.

RESUMO.- Descreve-se a ocorréncia de raiva em ovinos
na regiao Central do Rio Grande do Sul em novembro de
2003. Foram afetados dois ovinos de raga mista, um ma-
cho de trés meses e uma fémea de 2,5 anos de idade que
apresentaram sinais clinicos com evolugéo de cinco dias
e caracterizados por dificuldade de locomog¢éao, tremores
musculares, decubito lateral, convulsdes, opistétono e
febre. Histologicamente havia mielomeningoencefalite
ndo-supurativa, associada a inclusdes eosinofilicas
intracitoplasmaticas (corpusculos de Negri) em neurdni-
0s nos dois ovinos afetados. Em um ovino em que o
ganglio de Gasser foi examinado, havia ganglionite ndo-
supurativa. As lesdes concentravam-se predominante-
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mente na substancia cinzenta da medula espinhal, no tron-
co encefdlico e no cerebelo. Antigeno viral foi detectado
em secoes selecionadas de ponte e bulbo submetidas ao
teste de imuno-histoquimica utilizando anticorpo policlonal
anti-ribonucleoproteina do virus da raiva. Os casos ocor-
reram em meio a um surto de raiva bovina transmitida por
morcegos e foram considerados, com bases epidemiold-
gicas, como transmitidos da mesma forma, como ocorre
na raiva endémica de bovinos no Rio Grande do Sul.

TERMOS DE INDEXAQAO: Lyssavirus, Rhabdoviridae, raiva,
doencas de ovinos, imuno-histoquimica, neuropatologia.

INTRODUCAO

A raiva é uma doenga quase invariavelmente fatal que
afeta varias espécies animais. E causada por um virus da
familia Rhabdoviridae, género Lyssavirus, e transmitida
principalmente a partir da inoculagéo viral via saliva de
um animal infectado (Swanepoel 2004). Duas variantes
do virus séo descritas no Brasil, uma associada ao ciclo
selvagem, isolada de bovinos e morcegos, e outra asso-
ciada ao ciclo urbano, isolada de caes, gatos e humanos
(Ito et al. 2001, Heinemann et al. 2002). A raiva urbana
esta controlada no Rio Grande do Sul desde o inicio da
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década de 1980, mas ainda é endémica em varias regi-
0es do pais (Belotto et al. 2005). A raiva selvagem, no
entanto, € endémica no rebanho bovino do Estado, onde
se constitui como doencga neurolégica viral de bovinos de
maior prevaléncia (Sanches et al. 2000, Silva et al. 2006),
com maior incidéncia de casos na primavera e verao (Rech
et al. 2006a). Apesar de ser uma doenga comumente di-
agnosticada em bovinos, a raiva é rara em ovinos, o que
torna dificil o reconhecimento de suas caracteristicas nes-
sa espécie (Riet-Correa et al. 1983, Lima et al. 2005).

O objetivo deste trabalho é descrever os achados epi-
demioldgicos, clinicos e patolégicos de um surto de raiva
em ovinos ocorrido em uma propriedade rural da regido
Central do Rio Grande do Sul em 2003 e demonstrar a
eficiéncia do teste de imuno-histoquimica (IHQ) como fer-
ramenta adicional no diagndstico da raiva.

MATERIAL E METODOS

Dados epidemioldgicos e clinicos do surto foram obtidos junto
ao proprietario e ao clinico encarregado dos casos. Os ovinos
eram mesticos e foram designados como A e B. O Ovino A era
um macho de trés meses de idade e o Ovino B era uma fémea
de 2,5 anos de idade. Ambos foram submetidos a eutanasia in
extremis e necropsiados. Fragmentos de varios 6rgaos incluin-
do os encéfalos inteiros e a medula espinhal foram colhidos
dos dois ovinos. Um monobloco composto pelo génglio de
Gasser, rete mirabile carotidea e hipoéfise (GRH) foi colhido do
Ovino A. Todo o material foi fixado em formol a 10%. O exame
macroscoépico do encéfalo fixado foi realizado em sec¢des trans-
versais feitas em intervalos de 1cm apds a fixagdo. Os cortes
selecionados para histopatologia foram os mesmos recomen-
dados para o0 exame do sistema nervoso central de bovinos
(Barros & Marques 2002): (1) bulbo na altura do ébex; (2) ponte
na altura dos pedunculos cerebelares; (3) cerebelo; (4)
mesencéfalo na altura dos coliculos rostrais; (5) telencéfalo
parietal; (6) hipocampo; (7) talamo; (8) telencéfalo frontal; (9)
nucleos basais; (10) medula espinhal cervical; (11) medula es-
pinhal torécica; e (12) medula espinhal lombar. O material foi
processado rotineiramente para histologia e corado pela
hematoxilina-eosina (HE). Secdes de bulbo e ponte dos dois
animais foram cortadas a 4 um e submetidas a IHQ em laminas
com carga elétrica, utilizando anticorpo policlonal anti-
ribonucleoproteina (rabies polyclonal DFA reagent, Chemicon®
International) na diluicao de 1:1000.

RESULTADOS

A doenca ocorreu em novembro de 2003 e 0s dois ovinos
afetados desenvolveram sinais clinicos caracterizados por
incoordenacao, principalmente nos membros pélvicos, tre-
mores musculares, decubito lateral, convulsées e opistéto-
no. O Ovino A apresentava temperatura corporal de 41°C e
0 Ovino B, de 43°C. A evolucao da doenca foi de cinco dias.
Numa propriedade vizinha trés bovinos apresentaram sinais
clinicos semelhantes e foi realizado diagnéstico histopatolo-
gico de raiva, que foi confirmado pela imunofluorescéncia
direta (IFD) (Rech et al. 2006a). Nao foram observadas alte-
racbes macroscopicas em nenhum dos ovinos. Histologica-
mente havia mielomeningoencefalite ndo-supurativa asso-
ciada a inclusdes eosinofilicas intracitoplasmaticas (corpus-
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culos de Negri) em neur6nios. A intensidade das lesbes va-
riou dependendo da secao examinada. O Ovino A apresen-
tou ganglionite e neuroipofisite ndo-supurativa, com varia-
dos graus de cromatdlise neuronal, neuronofagia e forma-
¢ao de nddulos de Babes. Uma descricao mais detalhada
dos sinais clinicos e achados histopatoldgicos pode ser ob-
servada no Quadro 1 e nas Fig.1-11.

DISCUSSAO

A raiva € uma doenca rara em ovinos no Brasil (Riet-Correa
et al. 1983, Lima et al. 2005) e no restante das Américas
(Belotto et al. 2005). Os casos desctritos aqui foram os Uni-
cos diagnosticados pelo Laboratdrio de Patologia Veterina-
ria (LPV) da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM)
em 43 anos. O motivo pelo qual a raiva € uma doenca rara
em ovinos em uma regiéo endémica para a raiva bovina néo
é bem compreendido. No entanto, trés fatores poderiam ser
considerados: (1) o controle da raiva urbana no Estado des-
de a década de 1980 diminuiu a possibilidade de um ovino
ser atacado por um cao infectado e desenvolver a doenca,
(2) morcegos parecem atacar ovinos com menor freqiiéncia
(Lima et al. 2005) e preferem atacar bovinos a outros ani-
mais (Baer 1991), e (3) a espessa cobertura de 1a pode difi-
cultar e até mesmo impedir a chegada e a a¢cdo dos morce-
gos hematofagos em um rebanho ovino.

Devido a raridade dessa doencga, o diagndstico nestes
casos foi baseado nos achados histopatoldgicos e confir-
mado pela IHQ, pois a suspeita de raiva ndo havia sido
levantada durante o acompanhamento clinico dos animais.
Esse incidente indica que a raiva sempre deve ser inclui-
da no diagndstico diferencial das doencas do sistema
nervoso central (SNC) de ovinos, mesmo que raramente
descrita nessa espécie.

O surto de raiva aqui descrito apresentou caracteristi-
cas epidemioldgicas e clinicopatoldgicas semelhantes as
observadas em surtos de raiva bovina diagnosticados na
area de abrangéncia do LPV-UFSM (Rech et al. 2006). A
doenca ocorreu no final da primavera e o quadro clinico
era caracteristico da forma paralitica da doenca, com alte-
racdes na locomogao e que rapidamente evoluiam para
decubito e morte. A epidemiologia da raiva varia de acordo
com a area geografica. Em areas endémicas o virus é
mantido em um ciclo urbano, tendo como reservatérios caes
e gatos, e/ou em um ciclo selvagem, onde os reservatorios
variam dependendo da regido (lto et al. 2001, Woldehiwet
2002). Na América do Sul, a raiva selvagem é transmitida
pela mordedura de morcegos hematdfagos, principalmen-
te Desmodus rotunduns (Arelliano-Sota 1988, Baer 1991).
Os casos descritos no presente trabalho ocorreram em uma
area endémica para raiva bovina (Rech et al. 2006a) e em
meio a um surto de raiva bovina. Além disso, os sinais cli-
nicos desenvolvidos pelos ovinos necropsiados eram se-
melhantes aos observados nos bovinos afetados. Essas
duas caracteristicas indicam que provavelmente houve o
envolvimento de um mesmo virus ou de um mesmo grupo
de virus nos surtos de raiva ovina e bovina e que o agente
era mantido naquela regido pela populacao de morcegos
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Quadro 1. Dados histopatolégicos dos casos de raiva em ovinos na regidao Central do Rio Grande do Sul

Ovino Idade Sexo Raca Alteracdes histopatolégicas
Distribuicao Descricao
A 3 M2 Mista MELP Neurite linfoplasmocitaria leve unilateral. Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais
meses moderados predominantemente num dos cornos dorsais da substancia cinzenta (no lado corres-

pondente ao nervo afetado). Nessas areas havia rarefacao do neurdpilo, gliose difusa,
tumefacao endotelial, esferdides axonais, neuronofagia, nédulos de Babes, infiltracdo por célu-
las gitter (malacia) e moderado numero de corpusculos de Negri.

MET® Manguito perivascular linfoplasmocitario leve focal.

MECd Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais moderados predominantemente num
dos cornos dorsais da substancia cinzenta, com rarefagéao do neurdpilo, gliose difusa, tumefacao
endotelial, esferdides axonais, neuronofagia e infiltragcao por células gitter (malacia). Ocasionais
corpusculos de Negri e manguitos perivasculares na substancia branca.

Bulbo Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves, com tumefagao endotelial.
Ponte Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves, com tumefacao endotelial e oca-
sionais corpusculos de Negri.
Cerebelo Ocasionais corpusculos de Negri em neurénios de Purkinje.
Mesencéfalo Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves e moderados, predominantemen-

te nas porgdes ventrais, com gliose difusa e focal (predominantemente periaqueductal), tumefacéo
endotelial e raros corpusculos de Negri.

Talamo Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves, gliose focal e raros corpusculos
de Negri.
Hipocampo Tumefagao endotelial, predominantemente na substancia cinzenta.

Telencéfalo occipital Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves em vasos do neurdpilo e vasos
meningeos e tumefagao endotelial.
Telencéfalo parietal Tumefagédo endotelial, predominantemente na substancia cinzenta.
Telencéfalo frontal Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves em vasos meningeos, tumefacao
endotelial e raros corpusculos de Negri .
Ntcleos basais Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves e moderados, predominantemen-
te nas porc¢oes ventrais, com gliose difusa e tumefag@o endotelial perilesional.
GRH® Infiltrado inflamatdrio linfoplasmocitario multifocal e coalescente acentuado, com cromatdlise e
vacuolizacado citoplasmatica de neurdnios, neuronofagia e formacdo de nddulos de Babes.
Neuroipofisite linfoplasmocitaria difusa acentuada.

B 2,5 Ff Mista MEL Tumefagao endotelial predominantemente num dos cornos dorsais da substancia cinzenta, com
meses rarefacdo do neurdpilo, gliose difusa e corpusculos de Negri.

MET Tumefagao endotelial predominantemente num dos cornos dorsais da substancia cinzenta, com
rarefacdo do neurdpilo, gliose difusa e corpusculos de Negri.

MEC Manguitos perivasculares linfoplasmocitario leve predominantemente nos cornos dorsais da subs-
tancia cinzenta, com rarefagao do neurdpilo, gliose difusa, tumefacéo endotelial e corpusculos
de Negri.

Bulbo Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves, com multiplas areas de gliose
difusa, tumefagao endotelial e rarefagdo do neurdpilo. Ocasionais corpusculos de Negri.

Ponte Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves, com multiplas areas de gliose
difusa, tumefacao endotelial e rarefagéo do neurdpilo. Raros corpusculos de Negri.

Cerebelo Multiplas areas de formacéo de arbustos gliais na camada molecular e grande numero de cor-
pusculos de Negri em neurdnios de Purkinje. Meningite linfoplasmocitaria moderada.
Mesencéfalo Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves, com multiplas areas de gliose
difusa, tumefacao endotelial e rarefagéo do neurdpilo. Raros corpusculos de Negri.
Talamo Tumefagao endotelial, predominantemente na area periventricular, com intensa reagao glial (difusa
e focal) e moderado nimero de corpusculos de Negri.
Hipocampo Tumefagao endotelial, predominantemente na substancia cinzenta.

Telencéfalo occipital Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios multifocais leves em vasos do neurdpilo e vasos
meningeos, tumefagéo endotelial e gliose difusa por toda a substancia cinzenta.
Telencéfalo parietal Tumefagéo endotelial, predominantemente na substancia cinzenta e ocasionais corpusculos de
Negri.
Telencéfalo frontal Intensa tumefacé@o endotelial e reacao glial difusa por toda a extensao da substancia cinzenta,
aumento dos espacos perineuronais e perivasculares e grande nimero de corpusculos de Negri.
Nucleos basais Area focalmente extensa de intensa tumefacao endotelial e reagéo glial, com aumento dos es-
pacos perineuronais e perivasculares e moderado numero de corpusculos de Negri.

aMacho; Pmedula espinhal lombar; °medula espinhal toré4cica; 9medula espinhal cervical; ©ganglio de Gasser + rete mirabile carotidea +
hipdfise; fféemea.
hematdéfagos, que foram considerados como fonte de in-  dois diferentes grupos virais que séo mantidos, independen-
feccao para ambas as espécies. temente, por morcegos hematofagos e caes (Ito et al. 2001).
Estudos moleculares de amostras virais de diferentes  Cada grupo viral esta adaptado a um determinado hospe-
espécies afetadas pela raiva indicam que no Brasil existem  deiro e pode causar diferentes padrdes clinicos quando trans-
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as caracteristicas da cepa viral também parecem influenciar
o quadro clinico, pois ovinos infectados pela mordida de caes
desenvolveram sinais da forma paralitica da doenga (Lima
et al. 2005) e casos experimentais de raiva em ovinos com
variantes virais européias isoladas de morcegos reproduzi-
ram doenca clinica com caracteristicas da forma furiosa da
doenca (Brookes et al. 2007).

Nao foram encontradas altera¢cdes macroscépicas nos
dois ovinos necropsiados. Hiperemia dos vasos
leptomeningeos, distensdo da bexiga e do reto e traumas
auto-infligidos sao possiveis achados observados em ca-
s0s de raiva em herbivoros, porém nem sempre estao pre-
sentes (Lima et al. 2005, Rech et al. 2006a). Os achados

Fig.7. Proliferagcao focalmente extensa da micréglia (arbustos
gliais) na camada molecular do cerebelo (Ovino B). HE,
0bj.20x.

Fig.8. Ganglionite ndo-supurativa; observa-se a intensa infiltra-
¢ao de células inflamatdrias entre os neurénios do ganglio
de Gasser (Ovino A). HE, obj.20x.

Fig.9. Neurdnio vacuolizado (esquerda) e ndédulo neuronofagico
(direita) no ganglio de Gasser (Ovino A). HE, obj.100x.

Fig.10. Neuro-hipofisite (Ovino A). HE, obj.10x.

Fig.11. Neurbnio da ponte com marcacao positiva no teste de
imuno-histoquimica (Ovino B). Avidina-biotina, obj.100x.

Y * T s e

histopatoldgicos eram caracteristicos de raiva e semelhan-
tes aos observados em casos da doenca em ruminantes e
equinos (Riet-Correa et al. 1983, Langohr et al. 2003, Lima
et al. 2005, Rech et al. 2006a,b, Pierezan et al. 2007). As
lesbes eram mais concentradas na medula espinhal, se-
guida do tronco encefélico e do cerebelo, e refletem a dis-
tribuicdo antigénica e a via de entrada do virus no SNC
(Bingham & van der Merwe 2002, Swanepoel 2004). Apds
replicacao primaria em terminacdes nervosas proximas ao
sitio de entrada, as particulas virais sao transportadas via
axonio para a medula espinhal e para o encéfalo, chegan-
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do primeiramente no tronco encefalico. A distribuicao das
lesbes observadas no SNC destes ovinos € semelhante as
descritas em casos de raiva em ruminantes no Brasil
(Langohr et al. 2003, Lima et al. 2005), porém, a natureza
dessas lesdes foi um pouco diferente. Casos de raiva em
bovinos normalmente apresentam lesdes predominante-
mente inflamatdrias e um menor grau de lesdes degenera-
tivas no tronco encefalico (Langohr et al. 2003), enquanto
que equinos afetados pela raiva parecem desenvolver um
maior grau de lesdes degenerativas (Pierezan et al. 2007)
e com distribuicdo mais difusa no SNC (Lima et al. 2005).
Se forem comparadas as trés espécies, 0s ovinos deste
relato apresentaram lesdes que foram observadas tanto
em bovinos como em eqiinos. A quantidade de CN foi maior
em areas com menor grau de lesdes e esse parece ser um
achado constante em casos da doenca (Langohr et al. 2003,
Lima et al. 2005). Essas inclusdes eram facilmente obser-
vadas em grandes neurdnios, como os da medula espi-
nhal, mesencéfalo e cerebelo, e variaram em numero e
localizagdo neuroanatdmica em cada caso.

Varias técnicas tém sido utilizadas para o diagndstico
da raiva, mas a IFD e a inoculagéo intracerebral em ca-
mundongos (ICC) sao consideradas os testes-padrdo
(Swanepoel 2004). Como o diagndstico histopatoldgico
depende da observacao de CN caracteristicos e esse acha-
do nem sempre esta presente (Langohr et al. 2003, Rech
et al. 2006a,b), o diagndstico oficial da raiva necessita da
confirmagao por IFD e/ou ICC. As amostras dos casos aqui
descritos ndo foram coletadas para testes viroldgicos por
nao ter havido suspeita clinica de raiva. No entanto, foram
observados CN em ambos 0s casos e se¢des de ponte e
bulbo foram positivas na IHQ. Essa regido (tronco
encefalico) foi selecionada para IHQ por ser a area de elei-
céo para testes de marcacao antigénica em bovinos
(Bingham & van der Merwe 2002). A técnica de IHQ mos-
trou ser especifica e sensivel para a confirmacgéao do diag-
néstico e vem sendo usada como ferramenta adicional no
diagndstico de raiva em humanos e animais, principalmen-
te em casos onde ha somente meningoencefalite nao-
supurativa, sem CN, em casos em que as técnicas de IFD
e ICC resultam negativas e na realizagcao de estudos re-
trospectivos de material emblocado em parafina (Jogai et
al. 2000, Vural et al. 2001, Arslan et al. 2004, Pierezan et
al. 2007). Nos neurbnios marcados positivamente eram
observados antigenos virais distribuidos como finos gra-
nulos dispersos pelo citoplasma ou em densos agregados
circulares de 3-10 um de diametro.

A baixa freqiiéncia de diagndsticos de raiva em ovinos
na nossa rotina e na de outros laboratérios do pais impede a
geracao de dados substanciais sobre as caracteristicas da
doenca nessa espécie. No entanto, as circunstancias epide-
mioldgicas (controle da raiva urbana no Estado e presenca
de raiva bovina endémica transmitida por morcegos) deste
surto indicam que é provavel que ocasionais surtos de raiva
ovina no Rio Grande do Sul sejam transmitidos por morce-
gos e, consequentemente, apresentem um padrao
clinicopatoldgico semelhante ao de casos de raiva bovina.
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12. CONSIDERACOES FINAIS

A espécie ovina representou 3% de todos os exames realizados no LPV-UFSM (incluindo
necropsias realizadas pela equipe do laboratério e exames histologicos de amostras
remetidas por veterinarios de campo) durante os 18 anos avaliados neste estudo. A
hemoncose (55 casos) e a intoxicacdo por Nierembergia veitchii (35 casos) foram as
doencgas diagnosticadas com maior frequéncia na regido Central do Rio Grande do Sul
durante esse periodo. Ambas as condi¢gdes cursaram com quadro clinico
predominantemente cronico, com perda da condi¢cdo geral e emagrecimento progressivo.
Doengas cronico-caquetizantes adquiriram importancia maior no diagnostico diferencial
apos o aumento do nimero de casos de scrapie no pais, j4 que ovinos afetados por essa
encefalopatia espongiforme podem desenvolver quadro semelhante. Nenhum caso de
scrapie foi diagnosticado neste periodo no LPV-UFSM.

Este trabalho permite que clinicos e veterindrios de campo tenham acesso aos principais
dados epidemiologicos e clinico-patologicos das principais doencas que afetam ovinos na
regido Central do Rio Grande do Sul e visa orientar o diagnostico e fornecer uma lista de

diagnésticos diferenciais das doengas de ovinos mais comuns na regiao.
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Anexo 1. Dados epidemiolédgicos das intoxicagdes e toxiinfec¢cdes em ovinos diagnosticadas no Laboratorio de Patologia Veterinaria
da Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 e 2007.

Protocolo  Sexo Raca Idade Epoca Procedéncia Diagnostico

V035-90 F SRD 36 Margo Julio de Castilhos Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn047-90 F Mista 24 Abril Cacapava do Sul Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn194-90 F Mista ni Agosto Santa Maria Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn203-90 F Mista ni Agosto Santa Maria Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn206-90 F ni ni Agosto Santa Maria Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn089-94 F Mista 24 Junho Cacapava do Sul Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn090-94 M Mista 6 Junho Cacapava do Sul Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn099-94 F Mista 60 Junho Cacapava do Sul Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vnl07-94 F Mista ni Julho ni Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vnl132-94 F Mista ni Julho Cacapava do Sul Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vnl33-94 M Mista ni Julho Cacapava do Sul Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn301-94 F Mista ni Dezembro Séo Gabriel Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn285-94 F Mista ni Dezembro Séo Gabriel Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vnl16-95 F Corriedale 84 Maio Santa Maria Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vnl190-95 F Ideal 60 Julho Sdo Martinho Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn020-97 F Mista 60 Fevereiro Sdo Sepé Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn022-97 F Mista 60 Fevereiro Sdo Sepé Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn023-97 F Mista 60 Fevereiro Sdo Sepé Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn030-97 F Mista 60 Fevereiro Sdo Sepé Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
V436-98 M Suffolk 18 Outubro Sdo Martinho Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
V540-98 M Suffolk 24 Novembro Sdo Martinho Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn03-99 F Mista 24 Janeiro Santa Maria Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn025-01 F Mista 108 Janeiro Sdo Martinho Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
V676-01 F ni 24 Junho Joia Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn414-04 F Mista 12 Dezembro  Julio de castilhos Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn016-05 F Mista 60 Janeiro Nova Palma Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn024-05 M Mista 36 Janeiro Nova Palma Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn032-05 F Mista 36 Janeiro Nova Palma Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn035-05 F Mista 48 Janeiro Nova Palma Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
Vn043-05 F Mista 36 Fevereiro Nova Palma Intoxicagdo por Nierembergia veitchii
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Anexo 2. Dados epidemioldgicos das doengas infecciosas e parasitdrias de ovinos diagnosticadas no Laboratorio de Patologia
Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 e 2007.

Idade
Protocolo Sexo Raca (meses)  Epoca Procedéncia Diagnostico
Vnl77-90 F Ile de France 36 Julho Santa Maria Hemoncose
Vn092-91 M Mista 8 Maio Santa Maria Hemoncose
Vn045-92 M  lle de France 9 Margo Santa Maria Hemoncose
Vn059-92 F Mista 24 Abril Santa Maria Hemoncose
Vn298-92 F Mista 48 Dezembro Santa Maria Hemoncose
Vn031-93 M Mista 7 Margo Santa Maria Hemoncose
Vnl103-93 F Mista 72 Junho Santa Maria Hemoncose
Vn082-94 M Mista 9 Maio Santa Maria Hemoncose
Vn088-94 F Mista 36 Junho Itaara Hemoncose
Vn268-94 M Mista 3 Novembro Santa Maria Hemoncose
Vnl103-95 F Mista ni Maio Santa Maria Hemoncose
Vnl04-95 M Mista 12 Maio Santa Maria Hemoncose
Vn105-96 F ni 5 Margo Santa Maria Hemoncose
Vn217-96 M Suffolk 2 Agosto Santa Maria Hemoncose
Vn313-96 F Ideal ni Novembro Santa Maria Hemoncose
Vn324-96 F Mista 48 Novembro Santa Maria Hemoncose
V184-97 M Texel 24 Maio Cruz Alta Hemoncose
Vn275-97 F Suffolk 72 Setembro Séo Sepé Hemoncose
Vn298-97 F Mista 36 Outubro Santa Maria Hemoncose
Vn019-98 M Mista 8 Margo Sao Sepé Hemoncose
Vn048-98 F Ideal 36 Abril Cacequi Hemoncose
Vn052-98 F Mista ni Abril Santa Maria Hemoncose
V190-98 F Mista ni Maio Tupanciretd Hemoncose
Vnl50-99 M Mista 7 Maio Santa Maria Hemoncose
V518-99 M Texel 36 Novembro  Cagapava do Sul Hemoncose
Vn031-00 M Suffolk 8 Fevereiro Sdo Martinho Hemoncose
Vn036-00 M Mista 6 Margo Santa Maria Hemoncose
Vn327-00 F ni ni Dezembro Tupanciretd Hemoncose
Vn328-00 F ni ni Dezembro Tupancireta Hemoncose
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Anexo 3. Dados epidemioldgicos das doengas metabolicas e nutricionais de ovinos diagnosticadas no Laboratério de Patologia
Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 e 2007.

Idade

Protocolo Sexo Raca (meses) Epoca Procedéncia Diagnostico
Vn058-90 ni  Ile de France neonato Abril Cachoeira do Sul Desnutrigdo
Vnl52-92 M Corriedale 1 Julho Itaqui Desnutrigio
Vnl153-92 F Corriedale 1 Julho Itaqui Desnutrigio
Vnl23-93 M Mista Neonato Julho Santa Maria Desnutrigdo
Vnl79-94 M Corriedale 8 Setembro Santa Maria Desnutrigdo
Vnl194-95 F Mista <1 Julho Santa Maria Desnutrigdo
Vnl195-95 F Mista <1 Julho Santa Maria Desnutrigdo
Vnl91-97 F ni 60 Agosto Santa Maria Desnutrigdo
Vn239-99 M ni neonato Junho Santa Maria Desnutrigdo
Vn308-99 F Suffolk ni Agosto Ljui Desnutrigdo
Vnl21-93 M Hampshire 24 Julho Séo Gabriel Urolitiase e pielonefrite
Vnl53-94 M Ile de France 3 Agosto Santiago Urolitiase e pielonefrite
Vn536-07 M Mista ni Dezembro Santa Maria Urolitiase

V424-98 M  Ile de France 48 Outubro Passo Fundo Urolitiase com paniculite fibrinossupurativa
Vn201-02 M Texel 12 Julho Santa Maria Urolitiase
Vn219-02 M Texel 2 Agosto Santa Maria Urolitiase com ruptura de bexiga
Vn309-03 M Mista 2 Outubro Santa Maria Urolitiase com ruptura de uretra
Vn235-90 M Texel 12 Setembro Cruz Alta Balanite traumatica com cistite hemorragica
Vn204-94 M Mista 3 Setembro Santa Maria Urolitiase com ruptura de uretra
Vnl135-90 F Mista 36 Junho Cagapava do Sul Toxemia da prenhez
V069-91 F Hampshire 12 Abril Santiago Toxemia da prenhez
Vnl63-94 F Corriedale 48 Agosto Séo Vicente do Sul Toxemia da prenhez
Vnl188-96 F Corriedale 48 Julho Cacequi Toxemia da prenhez
Vnl192-96 F Corriedale 60 Julho Cacequi Toxemia da prenhez
Vn201-96 F ni 24 Julho Sdo Pedro do Sul Toxemia da prenhez

V189-97 F Mista 48 Maio Santa Maria Toxemia da prenhez
Vn247-91 M Hampshire <1 Outubro ni Acidose ruminal

Vn-005-

96 M  Ile de France 12 Janeiro Sdo Martinho Acidose ruminal

Vnl82-01  ni Texel 10 Julho Santa Maria Acidose ruminal
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Vn282-06 M Mista 3 Julho Pinhal Grande Polioencefalomalacia
Vn469-07 F Mista 6 Novembro Santa Maria Polioencefalomalacia




156

Anexo 4. Dados epidemiologicos dos neoplasmas e lesdes tumoriformes de ovinos diagnosticadas no Laboratorio de Patologia
Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 e 2007.

Idade
Protocolo Sexo Raca (meses)  Epoca Procedéncia Diagnostico
V046-90 F Ideal 75 Margo Santa Maria Carcinoma de células escamosas palpebral
V366-92 M Corriedale ni Outubro ni Carcinoma de células escamosas palpebral
V407-92 M Corriedale ni Novembro Livramento Carcinoma de células escamosas palpebral
V075-98 F Ideal 36 Margo Cacapava do Sul Carcinoma de células escamosas (pavilhdo auricular)
V076-98 F Ideal 36 Margo Cacapava do Sul Carcinoma de células escamosas (pavilhdo auricular)
V020-00 F  Ile de France ni Janeiro Santiago Carcinoma de células escamosas vulvar
V021-00 F  Ile de France ni Janeiro Santiago Carcinoma de células escamosas vulvar
V022-00 F  Ile de France ni Janeiro Santiago Carcinoma de células escamosas vulvar
V944-01 ni ni ni Outubro ni Carcinoma de células escamosas (orelha e palpebra)
V640-07 F Mista 48 Junho Rio Pardo Carcinoma de células escamosas palpebral
V228-99 M Mista 24 Junho Pinhal Grande Linfossarcoma
V653-07 F Mista 48 Julho Vila Nova do Sul Linfossarcoma multicéntrico
V241-95 M Suffolk 24 Junho ni Cisto dermoide




Anexo 5. Dados epidemioldgicos dos disturbios causados por agentes fisicos
Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 e 2007.
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em ovinos diagnosticados no Laboratério de Patologia

Idade
Protocolo Sexo Raca (meses)  Epoca Procedéncia Diagnostico
V082-06 M Ideal 24 Janeiro Vila Nova do Sul Faringite necrosante por pistola dosificadora
Vn243-07 M mista 8 Junho Santa Maria Laringite necrosante por pistola dosificadora
Vn214-03 M Suffolk neonato  Agosto Santa Maria Politraumatismo

S&o Martinho da

Vn267-05 M Texel <1 Agosto Serra Politraumatismo
Vn021-94 F Mista 60 Fevereiro Santa Maria Enterite necrotica focal (hérnia de mesentério)
Vnl26-94 M Corriedale 1 Julho Santa Maria Hérnia diafragmatica
Vn420-07 M Texel ni Outubro Santa Maria Obstrugdo esofagica por corpo estranho
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Anexo 6. Dados epidemiolédgicos dos disturbios iatrogénicos em ovinos diagnosticados no Laboratério de Patologia Veterinaria da
Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 e 2007.

Idade
Protocolo Sexo Raca (meses)  Epoca Procedéncia Diagnostico
Vnl12-93 M Mista 24 Junho Santa Maria Complicacdo cirfirgica - piotorax e pericardite
Vnl132-01 F Mista 3 Junho ni Complicacdo cirirgica - trombo artéria aorta
Vn424-04 M Corriedale 12 Dezembro Santa Maria Complicagdo cirurgica - ruptura de intestino grosso
Vnl25-07 M Suffolk 6 Abril Santa Maria Complicagdo cirtrgica - ruptura de cdlon
V-426-92 M ni 12 Dezembro Dom Pedrito Reagdo pos-vacinal - granulomas musculares
V003-04 M Texel 24 Janeiro ni Reagdo pods-vacinal - granulomas musculares
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Anexo 7. Dados epidemiologicos dos disturbios do desenvolvimento em ovinos diagnosticados no Laboratério de Patologia
Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 e 2007.

Idade
Protocolo Sexo Raca (meses) Epoca Procedéncia Diagnostico
Vn238-05 M  Ile de France <1 Julho Santa Maria Atresia anal
Vnl85-93 F Corriedale Neonato  Agosto Santa Maria Hidranencefalia
Vnl62-04 M Corriedale <1 Maio Santa Maria Hipoplasia cerebelar
Vn279-05 M Texel <1 Agosto Santa Maria Microoftalmia
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Anexo 8. Dados epidemiologicos de outros distirbios de ovinos diagnosticados no Laboratorio de Patologia Veterindria da
Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 e 2007.

Idade
Protocolo Sexo Raca (meses)  Epoca Procedéncia Diagnostico
Vn388-07 F Mista ni Setembro Santa Maria Acidente ofidico
Vn471-07 M ni ni Novembro Santa Maria Acidente ofidico
V132-99 ni ni ni Abril Mousardas Dermatite alérgica sazonal por picada de insetos
Vn341-05 F Suffolk 72 Outubro Sertao Desmielinizagdo medular sem causa definida
Vn429-07  ni Mista ni Outubro Restinga Seca Edema da substancia branca encefalica (cerebelo)

Séo Francisco de

V-003-91 F ni ni Janeiro Assis Mumificagéo fetal
V115-07 M Texel 9 Fevereiro Santa Maria Tecido linfoide peritesticular
Vn038-04 M  Ile de France 18 Marg¢o Santa Maria Ulcera de abomaso com peritonite




