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ABSTRACT.- Lemos R.A., Barros C.S.L., Salles M.S., Barros S.S. & Peixoto P.V. 1993.
[Naturally occurring Amaranthus spinosus (Amaranthaceae) poisoning in cattle.]
Intoxicacdo espontinea por Amaranthus spinosus (Amaranthaceac) em bovinos. Pesquisa
Veterindria Brasileira 13(1/2):25-34. Depto Patologia, Univ. Fed. Sta Maria, 97119-900 Santa
Maria, RS, Brazil.

Cases of spontaneous poisoning by Amaranthus spinosus in cattle are described. The disease
occurred in late summer during a severe drought, The clinical signs appeared 30 days after 35 adult
cows and 20 yearling calves were introduced into a 15 ha maize plantation heavily infested by
Amaranthus spinosus. Eleven cows and 8 calves showed clinical signs; all but one calf died within
3-7 days. Clinical signs were depression, anorexia, marked weight loss, foul-smelling diarrhea
occasionally tinged with blood, and subcutaneous oedema of the dependent parts. Subacute cases
showed a distended abdomen, were reluctant to stand and walked with difficulty. Sloughing of the
hooves occurred in some animals, The main post-mortem findings in 5 bovines consisted of
moderately pale and swollen kidneys, perirenal oedema and varying degrees of oedema in several
tissues and cavities. In some cases petechiae and suffusions were associated with the subcutaneous
oedema. Changes in the mucosa of the digestive system included necrotic glossitis, oesophagitis and
‘pharyngitis, abomasal hemorrhages and button-like ulcerations in the large intestine. The contents
of ileum, colon and rectum were blood stained. Hemorrhagic diathesis was apparent by the
presence of intra-abdominal haematomas. Histologically there was marked tubular nephrosis
associated with epithelial regeneration and hyalin intra-tubular casts. The mucosal lesions consisted
of large necrotic areas in the epithelium which extended into the lamina propria and were
associated with inflammatory reaction with massive infiltrations of mastocytes. The omasal mucosa
had selective necrosis of the basal layer cells. The diagnosis was based upon epidemiological and
clinical data, post-mortem findings and histopatholog. The morphology and pathogenesis of the
lesions are discussed and compared with other reported cases of Amaranthus spp poisoning and
other nephrotoxicoses. It is suggested that renal failure was the primary lesion which triggered the
other changes.

INDEX TERMS: Poisonous plants, plant poisoning, nephrotoxicosis, Amaranthus spinosus, Amaranthaceae, cattle,
pathology.

SINOPSE.- E descrita a ocorréncia de casos de intoxicagdo es-
pontinea por Amaranthus spinosus em bovinos. A doenga ocor-
reu ao final do verédo, durante um periodo de forte estiagem. Os
sinais clinicos iniciaram-se 30 dias ap6s a introdugdo de 35 vacas
adultas e 20 terneiros de sobreano numa invernada de 15 hecta-
res. Adoeceram 11 vacas e 8 terneiros. Destes, morreram as 11
vacas e 7 terneiros, ap6s um curso clinico de 3 a 7 dias, caracteri-
zado por depressdo, anorexia, perda de peso acentuada, diarréja

malcheirosa, ocasionalmente hemorrégica, e edemas subcutaneos

de declive. Animais com evolucdo clinica mais longa permane-
ciam deitados por longos perfodos e andavam com dificuldade.
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Houve desprendimento dos cascos em alguns animais. As princi-
pais lesGes macrosc6picas, em 5 animais necropsiados, consisti-
ram de rins moderadamente tumefeitos e palidos, edema perirre-
nal e em vdrios outros tecidos e cavidades organicas. Em parte
dos casos, edema subcutineo ocorria associado a petéquias e su-
fusdes. Alteragdes das mucosas do sistema digestivo consistiam.
de glossite, faringite e esofagite necréticas, hemorragias no abo-
maso e tlceras botonosas no intestino grosso. O contetido do ileo,
c6lon e reto era sanguinolento. Tendéncia hemorragfpara era
aparente também pela presenga de hematomas intra-abdominais.
Histologicamente, havia nefrose tubular acentuada, alterages
regenerativas do epitélio tubular e cilindros hialinos e granulares
intraluminais. As lesdes da mucosa gastrintestinal inclufam ne-
crose do epitélio que se estendia a 14mina prépria, associada a
reacdo inflamat6ria rica em mastécitos. A mucosa do omaso
apresentava necrose seletiva do epitélio da camada basal. O diag-
néstico foi baseado em dados epidemiolégicos, clinicos, de ne-
cropsias e histopatol6gicos. A morfologia € a patogenia das le-
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sOes sdo discutidas e comparadas com outros casos relatados de
intoxicagdo por Amaranthus spp e outras nefrotoxicoses. E suge-
rido que a insuficiéncia renal foi o distirbio prim4rio que desen-
cadeou as outras alteragdes. '

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas t6xicas, intoxicagdo por planta, ne-
frotoxicase, Amaranthus spinosus, Amaranthaceae, bovinos, patologia.

INTRODUCAO

A ingestdo de certas espécies de Amaranthus tem sido
descrita como causa de duas formas de intoxicagdo em
bovinos: nefropatia téxica (Jeppesen 1966, Cursack &
Romano 1967, Stuart et al. 1975, Duffy et al. 1985, Ar-
mesto et al. 1989, Ferreira et al. 1991) e metemoglobine-
mia causada pela agdo de nitritos oriundos do metabolis-
mo de nitratos contidos nessas plantas (Egyed & Miller
1963, Brackenridge 1956, Dodd & Coup 1957, Duck-
worth 1975, Rivera et al. 1984). A forma nefrotéxica tem
sido também descrita em sufnos (Buck et al. 1965, 1966,
Osweiller et al. 1969, Sanko 1975, Cho & Lee 1984,
Senk et al. 1985, Salles et al. 1991) ovinos e caprinos
(Gonzélez 1983) e, mais raramente, em eqiinos (Maxie
1985).

No Brasil, a intoxicacdo espontinea foi relatada em
bovinos, associada 2 ingestdo de A. hybridus e A. blitum
(Ferreira et al. 1991) e em sufnos associada a ingestao de
A. quitensis e A. viridis (Salles et al. 1991).

Nesse estudo, relata-se a ccorréncia de casos esponti-
neos de nefropatia téxica em bovinos associada a inges-
tdo de A. spinosus e sao descritos os quadros clfnico e
anatomopatolégico da intoxicagdo e discutidos os possi-
veis mecanismos patogénicos da toxicose.

MATERIAL E METODOS

Dados epidemiol6gicos e sinais clinicos da doenga nos bovinos
foram obtidos com o proprietdrio em duas visitas ao local do
surto. Quatro bovinos mortos espontaneamente (duas fémeas
adultas e dois terneiros de sobreano) e uma vaca sacrificada in
extremis por sangria, foram necropsiados. Esses animais foram
identificados com nimeros de 1 a 5 (Quadro 1). Fragmentos de
figado, abomaso, omaso, riimen, intestino, lingua, rim, bago, lin-
fonodos, esdfago, coragdo, encéfalo, pulmio e casco foram co-
lhidos e fixados em formol a 10%.

O material colhido das cinco necropsias foi inclufdo em parafi-
na, cortado a Sum e corado pela hematoxilina e eosina (HE). As
scguintes coloragdes especiais (Thomson 1966) foram realizadas:
a téenica do 4cido periédico de Schiff (PAS) foi usada no rim de
todos os bovinos ¢ no abomaso e c6lon dos bovinos 2, 4 ¢ 5. A
técnica de hematoxilina fosfotingstica de Mallory foi usada no
rim dc todos os bovinos ¢ no esdfago, figado, intestino e coragio
do bovino 2. Fragmentos dc c6lon, abomaso, figado, rim e intes-
tino dos bovinos 2, 4 ¢ 5 foram corados pelo azul de toluidina, Os
rins ¢ intestino dos cinco bovinos foram corados pela reagdo do
ferrociancto de potdssio.

RESULTADOS

Epidemiologia e sinais cltnicos

A intoxicagdo em bovinos ocorreu em um estabeleci-
mento do municfpio de Jilio de Castilhos, RS, durante o
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més de fevereiro de 1991. Cinglienta e cinco bovinos (35
vacas adultas e 20 terneiros de sobreano) foram coloca-
dos em uma lavoura de milho de aproximadamente 15
hectares. O milho nio havia sido colhido devido 2 estia-
gem, e a lavoura estava severamente invadida por Ama-
ranthus spinosus L.5, em estigio de frutificagdo, que
constitufa a dnica vegetagao verde na resteva. Aproxima-
damente 30 dias ap6s a introducdo dos bovinos nessa la-
voura, vérios deles apresentaram sinais clfnicos da into-
xicagdo, quando foram retirados do local. Mesmo assim,
alguns ainda adoeceram 3 dias apGs a retirada. Durante
todo o epis6dio, adoeceram 19 animais (11 vacas e 8 ter-
neiros), dos quais morreram 18 (11 vacas e 7 terneiros).
Um animal recuperou-se parcialmente, ficando magro e
pouco desenvolvido. Quase todo A. spinosus havia sido
consumido pelos animais, restando somente os talos e
poucas inflorescéncias indicando que a planta fora inge-
rida em grande quantidade.

Os sinais clfnicos consistiram de depressdo, anorexia,
emagrecimento acentuado, diminuicdo dos movimentos
ruminais, diarréia semilfquida, fétida, escura e misturada
ao sangue digerido, edema submandibular, por vezes
atingindo a regido da barbela e regido posterior da coxa.
Em casos com cursos clfnicos prolongados, o abdémen
era geralmente abaulado; os animais apresentavam difi-
culdade para se locomover e permaneciam deitados por
longo tempo. A morte ocorria entre 3 a 7 dias apés o apa-
recimento dos sinais clfnicos.

Achados de necropsia

Os achados de necropsia na intoxicagao por A. spino-
sus em bovinos encontram-se no Quadro 1. A maioria dos

SMaterial botinico identificado pela Dr® Luciana Mautone, Jardim Bo-
tinico, Rio de Janeiro, RJ,

Quadro 1. Achados de necropsia em cinco bovinos intoxicados
espontaneamente por Amaranthus spinosus

Bovinos

Achados 1a 2b 3 25 5
Estado de nutrigio Bom Mau Bom Mau Mau
Fezes aderidas aos pélos do perineo e da cauda ++¢ ++ ++ ++ ++
Edema subcutineo de declive NCcd ++ - - -
Petéquias no tecido subcutineo intramuscular N/C ++ - - +
Perda de cascos - ++ - - -
Hidroperic4rdio N/C ++ - - +
Hidrotérax NC ++ - - +
Ascite NC ++ - - +
Ulcerages na 1fngua e na faringe NC - - ++ ++
Ulceragdes na mucosa esofigica + +++ - +++ +++
UlceragGes no abomaso N/C ++ - - -
Edema da mucosa do abomaso N/C ++ - - ++
Edema, sufusdes ¢ hematoma no mesentério NC ++ - - +++
Edema da parede do fleo ¢ c6lon N/C ++ - - ++
Conteddo sangiiinolento no fleo, c6lon e reto + + - ++ ++
Congestio da mucosa do c6lon ¢ ceco ++ - - ++ ++
Ulceragdes na mucosa do c6lon e ceco NC + - ++ -
Edema perirrenal N/IC ++ - ++ ++
Rins tumefeitos, pilidos N/IC ++ + ++ ++
Broncopneumonia abscedativa multifocal N/C - + - +

aTerneiro de sobreano. PVaca.C — Auséncia de lesdo, + lesdo leve, + + lesio modera-
da, ++ + lesio acentuada. 4N/C = Nio consta. — Bovino 1 foi necropsiado pelo vete-
rinfrio local, os demais, pelos autores,
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animais estava em mau estado de nutricao e tinha fezes
escuras aderidas aos pélos da regido perineal e cauda,
edema subcutianeo das porgées ventrais do corpo, princi-
palmente mandibula e barbela, petéquias e sufusdes no
tecido subcutineo, principalmente na regido do tbere, vi-
rilha e nos muisculos esqueléticos. Perda de um casco de
membro posterior e dois de membro anterior, associada a
petéquias no tecido podofiloso, foi observada em um
animal; mas o proprietério relatou ter observado essa alte-
ragdo em, pelo menos, mais dois bovinos. Hidropericér-
dio, hidrotérax e ascite foram achados freqilientes. Ulce-
racoes lineares, arredondadas ou irregulares recobertas
por exsudato amarelado ou marrom ocorriam nas mucosas
da lfngua, faringe (Fig. 1) e es6fago (Fig. 2). Ulceragoes
focais, lineares, avermelhadas, de 3x1cm foram vistas ao
longo das faces laterais das dobras do abomaso em um
bovino. Em dois bovinos havia edema gelatinoso e
transhicido da submucosa. No mesentério havia edema,
petéquias e sufusdes coalescentes, formando, por vezes,
grandes hematomas. Um desses hematomas, localizado 2

Fig. 1. Glossite e faringite difterdides, na intoxicagdo espontdnea por

Amaranthus spinosus em bovino.

Fig. 3. Necrose e descamagdo de células epiteliais tubulares no rim de bovi-
no na intoxica¢do espontdnea por A. spinosus. HE, obj. 40.

Quadro 2, Intoxicagdo espontdnea por Amaranthus spinosus em bovinos.
Principais alteragées microscdpicas do rim

Bovinos
1a 2b 3a 4b sb

+4C 4+ F++ ++ ++

Achados

Degeneragio e necrose das células tubulares

Dilatagio de tibulos ++ +++ - e -
Regeneragdo do epitélio tubular +4++ +++ ++ +++ ++
Espessamento da cdpsula glomerular + + + ++ +
Aumento da celularidade nos glomérulos - + - + +
Dilatag3o dos espagos urindrios + + ++  + =
Cilindros granulares na luz dos tfbulos +++ +++ ++ +++ +++
Edema do interstfcio - ++ = +++ ++
Infiltrado mononuclear intersticial ++ + ++ + -
Aumento do tecido conjuntivo intersticial - ++ ++ +++ -
Calcificagdo de células epiteliais tubulares + + ++ - -

aTerneiro de sobreano. PVacas. € — Auséncia de lesdo, + lesdo leve, + + lesio mode-
rada, + + + lesdo acentuada.

altura do pancreas e duodeno, tinha aproximadamente
2kg. Foram também observados edema das paredes do
fleo e c6lon, contelido sangiiinolento no fleo, cSlon e re-
to, congestdo e ilceras botonosas na mucosa do célon e
do ceco. Edema perirrenal foi um achado freqiiente. Os
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Fig. 2. Esofagite difterbide, com ulceragées lineares ou irregularmente ar-
redondadas na mucosa esofdgica, na intoxicagdo esponténea por A.
spinosus em bovino.

Fig. 4. Regeneracdo do epitélio tubular do rim na intoxicagdo espontdnea
por A. spinosus em bovino. Aglomerados de células com niicleo hi-
percromdtico e tibulos dilatados revestidos por células achatadas.
Observam-se também edema e infiltrado linfocitdrio mononuclear
intersticiais. HE, obj. 40.
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rins estavam discretamente tumefeitos e palidos. Na por-
¢ao ventro-caudal do pulmao direito de um dos bovinos
havia 4reas de 4x2cm firmes e avermelhadas.

Achados histopatoldgicos

A principal lesdao, presente nos cinco bovinos necro-
psiados (Quadro 2), consistia de acentuada nefrose carac-
terizada por extensa destruicdo das células epiteliais dos
tibulos contornados, associada a regeneracdo de células
tubulares e formagao de cilindros intraluminais. As lesoes
regressivas variavam desde tumefacdao citoplasmética
aguda, vacuolizacao (degeneracao hidrépica) com gotas
hialinas no citoplasma, até necrose caracterizada por cé-
lulas com citoplasma fortemente eosinofflico e nicleo
picnético que se desprendiam da membrana para a luz tu-
bular (Fig. 3). Os tiibulos contorcidos estavam dilatados e
ocorria degeneracao tubular sob duas formas: na primei-
ra, células com nicleo grande, hipercromatico, nucléolos
evidentes e citoplasma réseo abundante agrupavam-se

Fig. 5. Cilindros hialinos intratubulares no rim de bovino na intoxicagdo es-
pontdnea por A, spinosus. Um tipo de cilindro é fortemente eosinofi-
lico e estd no interior de tiibulos com as células epiteliais poupadas,
enquanto outro é formado por material fracamente eosinofilico, fi-
namente granular e estd no interior de tibulos que conservaram
apenas a membrana basal. HE, obj. 16.

Fig. 7. Trombose e degeneracdo hialina da parede de artéria da submucosa
do c6lon, na intoxicacdo espontdnea por A. spinosus em bovino.
HE, obj. 6,3.
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formando agregagées. Na segunda, as células eram acha-
tadas, com niicleo hipercromético réseo (Fig. 4). A mem-
brana basal e a cdpsula de Bowman ndo estavam rompi-
das, mas apresentavam discreto a moderado espessamen-
to. Ocasionalmente, havia aumento da celularidade do
corpusculo glomerular e, por vezes, dilatagdo do espago
urinério. Dois tipos de cilindros foram observados na luz
dos tiibulos: um composto de material eosinofflico-fosco,
finamente granular, que preenchia completamente a luz,
repousando numa membrana basal despida de células epi-
teliais, outro homogéneo e fortemente acidofflico (Fig. 5).
Nesse ultimo, percebiam-se células {ntegras ou degenera-
das junto 2 membrana basal. Freqiientemente células epi-
teliais dos tibulos contornados descamadas e mortas, ou
detritos dessas células, apareciam em meio aos cilindros
hialinos (Fig. 6). Edema, fibrose e infiltrado celular mo-
nonuclear intersticiais foram observados no rim de trés
animais. Na medula era abundante a quantidade de cilin-
dros hialinos com discreta dilatag@o dos tibulos coletores.

Fig. 6. Maior aumento de wm cilindro hialino mostrado na figura anterior.
O revestimento epitelial dos nibulos estd relativamente conservado.
Em meio aos cilindros hd restos celulares. Cilindros deste tipo even-
tualbmente causam obstrugdo tubular. HE, obj. 40.

Fig. 8. Degeneragdo hialina da média de pequena artéria da submucosa do
cblon de bovino, na intoxicagdo espontdnea por A. spinosus. Hd
tumefagao e retragcdo das células endoteliais. A maior parte do in-
filtrado adjacente é constitulda de mastdcitos. HE, obj. 40.
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As &reas de necrose observadas na lingua, faringe e
esdfago consistiam de destruicdo completa do epitélio
que era substitufdo por exsudato espesso, eosinofilico, fi-
brilar, contendo numerosos neutréfilos e colbnias de
bactérias em forma de bastonete. Nas adjacéncias havia
trombose em artérias da 14mina prépria e necrose da capa
muscular. Moderada quantidade de tecido de granulagdo
e infiltrado celular eram observados na base da lesdo.

No trato gastrintestinal, as lesGes mais constantes lo-
calizavam-se no intestino grosso; havia edema da parede,
principalmente da submucosa, dilatacdo dos linfaticos das
vilosidades, infiltragdo moderada de células mononuclea-
res na lamina prépria e necrose focal da mucosa com pre-
senga de bactérias. Na submucosa, o edema era mais
acentuado, o infiltrado celular mais numeroso e com pre-
dominincia de mast6citos, muitos deles em degranulagéo.
Grande mimero de macréfagos com citoplasma carregado
de hemossiderina era visto no infiltrado celular. Numero-
sas pequenas artérias da submucosa apresentavam necro-
se hialina .da parede e trombose (Fig. 7 e 8). Alguns va-
sos ainda ndo hialinizados, j4 exibiam necrose individual
de mi6citos. Artérias, arterfolas e capilares apresentavam
acentuada tumefacio, retracio e, ocasionalmente, lise das
células endoteliais. A dilatacdo dos vasos linféticos era
acentuada. No omaso de um animal (Bov. 3) havia necro-
se dos queratinécitos da camada basal e separagédo destes
das camadas superiores. Ocasionalmente, substincia hia-
lina e detritos celulares preenchiam as fendas entre a 13-
mina prépria e o epitélio estratificado. Deplecao linféide
nos acimulos linféides intestino-associados foi também
observada.

No abomaso de um animal (Bov. 2) havia necrose fo-
cal do epitélio com grande quantidade de exsudato fibri-

no-purulento circundado na base por tecido de granulacéo.
O processo estendia-se as proximidades da serosa. Hifas
espessas, septadas e ramificadas apareciam em abundin
cia nos bordos da ilcera e dentro dos vasos da submuco-
sa em meio a trombos. Colénias bacterianas, semelhantes
as vistas no eséfago, ocorriam associadas as lesGes do
abomaso.

A reacdo hepética era semejhante em todos os animais
examinados. Havia tumefacdo hepatocelular difusa, va-
cuolizag@o ocasional de células hepéticas e necrose indi-
vidual ou de pequenos grupos de hepatécitos. Acentuada
ativagdo das células de Kupffer e estase leucocitéria nos
capilares sinuséides e, ocasionalmente, trombose dos ra-
mos da veia porta ou da veia hepéitica subterminal eram
vistas.

Um dos bovinos apresentou miiltiplos abscessos no pa-
rénquima pulmonar.

As lesées do casco do bovino 2 caracterizavam-se por
necrose do perfoplo. Nos pontos onde a camada espinho-
sa estava mais poupada, havia degeneracdo balonosa das
células epiteliais e acentuada hiperqueratose. O tecido
conjuntivo das papilas estava infiltrado por linf6citos. O
epitélio do estrato médio também estava necrético, espe-
cialmente na sua porgcdo mais externa, mas, por vezes, a
necrose atingia toda a papila. No cério interpapilar havia
numerosas pequenas hemorragias, infiltrado linfocitério e
muitos mastécitos. As células das extremidades das pa-
pilas priméirias tinham micleos hipercrométicos € em mi-
tose. No cério corondrio, o infiltrado inflamatério era
menos intenso e restringia-se a periferia dos vasos.

Nos outros 6rgaos, ndo foram encontradas lesdes sig-
nificativas.

Quadro 3. Dados epidemioldgicos da intoxicagcdo esponténea por Amaranthus spp em ruminantes associada  nefropatia

Animais Evolugio
Referéncia Planta Estégio Animais Fpoca Condigdes sob risco clfnica Pafs
afetados (Mortos) (em dias)
Jeppesen (1966) A, retroflexus Floragdo Terneiros Verdo  Pastagem seca 12 Encontrado EUAC
e frutif, infestada (€)) morto
Jeppesen (1966) A, hybridus Floragio Terneiros Outono Alimento 52 39-42a EUA
e frutif, contaminado (C))
Cursack & Romano (1967) A, hybridus Frutif, Bovinos Verdo Cultura seca 48b Nio consta Argentina
de sobreano infestada 30)
Stuart etal. (1975) A, retroflexus Nio Novilhos Verdo Pastagem escassa 22 Poucos EUA
consta infestada 22) dias
Gonz4ilez (1983) Amaranthus sp Maduro varias idades Verdo Pastagemescassa Naoconsta Nioconsta México
infestada (11)
Duffy et al. (1985) A, quitensis Frutif. Bovinos Verdo Pastagem escassa 70 3-5 Argentina
infestada (11)
Armesto et al. (1989) A, hybridus Frutif, Bovinos Verdo Unica planta 84 2-3 Argentina
disponfvel (14)
Ferreira et al. (1991) A, hybridus Frutif, Terneiros,vacas Outono  Seca, cultura 526 3-10 Brasil
infestada (29)
Ferreira et al, (1991) A. blitum Frutif, Novilhos Outono  Seca, cultura 113 3-10 Brasil
infestada (30)

aAnimais que sobreviveram.
bNimeros dproximados.
CEUA = Estados Unidos.
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DISCUSSAO

O diagnéstico de intoxicagdo por Amaranthus spinosus
neste estudo foi baseado nos dados epidemiolégicos, nos
sinais clfnicos, nas lesGes de necropsia € nos achados
histopatolégicos.

A intoxicagdo por Amaranthus spp em ruminantes tem
sido atribufda & nefropatia téxica (Quadro 3) ou 2 agéo de
nitritos origindrios da metabolizag@o de nitratos contidos
na planta (Quadro 4). Os achados clfnicos, de necropsia €
histopatolégicos dos bovinos desse estudo assemelham-se
ao que € descrito para a forma nefrot6xica da intoxicagao
(Jeppesen 1966, Cursack & Romano 1967, Stuart et al.
1975, Duffy et al. 1985, Armesto et al. 1989, Ferreira et
al. 1991). O fato de que a unica forragem verde disponf-
vel no pasto para os bovinos consistia de A. spinosus que
mostrava sinais de ter sido comida em grande quantidade,
fortalece o diagnéstico da toxicose.

Sabe-se que iniimeras plantas sio capazes de, sob varia-
das condigGes, armazenar quantidades t6xicas de nitratos
(Clarke et al. 1981). Nenhum bovino deste estudo, no
entanto, apresentou quadro clfnico ou les6es semelhantes
ao desenvolvido pela intoxicagdo por nitratos/nitritos
(Jones 1988). Nitratos sdo convertidos a nitritos no trato
digestivo e, ao atingirem a corrente circulatéria, ligam-se
a hemoglobina produzindo metemoglobina. A morte € ré-
pida e o sangue e mucosas tém cor chocolate (Clarke et
al. 1981, Jones 1988). Um relato atribui a intoxicacado de
bovinos por Amaranthus hybridus var. quitensis a toxico-
se subaguda por nitratos/nitritos (Cursack & Romano
1967). As lesGes descritas no trabalho sao, no entanto, da
forma nefrotéxica da intoxicagdo. Em nenhum dos nossos
casos observou-se presenga de cristais de oxalatos asso-
ciados a lesdao renal que justifiquem a inclusdo dessa
substdncia como princfpio ativo de Amaranthus spp, co-
mo j4 foi sugerido (Marshal et al. 1967, Gonz4lez 1983).
A auséncia de oxalatos no rim de animais intoxicados por
Amaranthus spp € uma constante nos trabalhos onde essa
alteracdo foi adequadamente pesquisada (Osweiller et al.
1969, Stuart et al. 1975, Duffy et al. 1985, Armesto et al.

1989, Salles et al. 1991, Ferreira et al. 1991). Em casos
da intoxicagio por oxalatos, ocorrem lesdes caracterfsti-
cas de nefrose renal associadas 2 presenca de cristais de
oxalatos na luz tubular (James 1978). Adicionalmente
podem-se observar oxalatos nos vasos da mucosa do ni-
men € do sistema nervoso central (James 1978, Jones &
Hunt 1983). Essas alterages tampouco foram observadas
nos bovinos desse estudo. ,

No presente surto, as taxas de morbidade variaram de
33,1% (em vacas) a 40% (em terneiros de sobreano) € a
mortalidade foi de quase 100%. Em descrigbes de surtos
espontineos da intoxicagdo por Amaranthus spp em bo-
vinos, os fndices de mortalidade sdao varidveis (Quadro
5), mas fndices semelhantes aos encontrados neste estudo
tém sido documentados (Cursack & Romano 1967).

A época do ano em que ocorreu o surto aqui descrito e
o estdgio vegetativo (frutificagdo) em que se encontrava a
planta téxica, coincidem com os descritos nos EUA (Jep-
pesen 1966), na Argentina (Duffy et al. 1985) e no Brasil
(Ferreira et al. 1991).

Também as situagGes predisponentes a intoxicacao des-
critas por outros autores, assemelham-se as encontradas
por nés. Nos dois surtos de intoxicagdo espontinea por
A. hybridus e A. blitum descritos no Rio Grande do Sul
(Ferreira et al. 1991), os bovinos haviam igualmente sido
colocados em restevas de soja € sorgo, respectivamente.
As culturas ndo tinham sido colhidas em virtude da estia-
gem, e foram invadidas por Amaranthus spp. Nessas
condigées os animais provavelmente ingerem grandes
quantidades da planta, necessdrias para que se produza
a intoxicagdo. Num surto da intoxicag@o por A. quitensis
em bovinos (Duffy et al. 1985), os animais encontravam-
se numa lavoura de trigo altamente invadida pela planta.

Em experimentos com Amaranthus retroflexus desseca-
do em sufnos (Osweiller et al. 1969), as lesGes histolégicas
eram bem menos graves do que na intoxicagdo com a
planta verde. Amaranthus hybridus e A. blitum estocados
em refrigerador nao produziram a doenga clfnica em bovi-
nos, causando apenas lesdes menos graves no rim (Ferreira
et al. 1991). Nem intoxicagdo, nem lesGes puderam ser in-

Quadro 4. Dados epidemiolégicos da intoxicagdo espontdnea por Amaranthus spp em ruminantes associada Q a¢do de nitratos/nitritos

Animais Animais Evolugdo
Referéncias Plantas? afetadas  Epoca Condigdes sob risco clfnica  Pafs
(mortos)
Egyed & Miller (1963) A, retroflexus Vacas Verdio Contaminagdo Nio consta Agudab Israel
da forragem (¢))
Brackenridge (1956) A. retroflexus Vacas Verdo Usadascomo  N&o consta Agudab Nova Zelindia
Brassica rapa alimentagdo (1)
Dodd & Coup (1957) A. retroflexus Vacas Outono  Predominéncia 120 12-24h  Nova Zelindia
da planta (1)
Strom (1967) A, retroflexus Ovelhas Nio  Fome, pastagem 2014 4h Austrilia
consta infestada (383)
Duckworth (1975) A, hybridus Terneiros Nao Pastagem alta-  Nio consta 7h Nova Zelindia
consta mente infestada ?)
Riveraetal, (1984) A. viridis Terneiros Nio Usada como Nio consta 12h Cuba
consta alimentagdo (66)

a O est4gio da planta n3o foi especificado em nenhum dos trabalhos.

Tempo exato nio especificado.
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Quadro 5. Dados epidemioldgicos da forma nefrotéxica da intoxicagdo espontdnea por Amaranthus spp em bovinos

Numero de bovinos Niimero de bovinos Niimero de bovinos Morbidade Mortalidade

Referéncia sob risco doentes mortos (%) (%)
Cursack & Romano (1967) NE2 NE NE 100 NE
Cursack & Romano (1967) NE NE NE 50 NE
Stuart et al, (1975) 22 22 22 100 100
Duffy et al. (1985) 70 11 11 15,7 100
Ferreira et al. (1991) - 526 NE 29 NE NE
Ferreira et al. (1991) 113 NE 30 NE NE
Presente estudo

Vacas adultas 35 11 11 33,1 100

Terneiros 20 8 7 40,1 87,5

aNE = nfo especificado.

duzidas em coelhos pela ingestdo de A. retroflexus verde
fresca (Schamber & Misek 1985). Porcos podem ser ali-
mentados com espécies de Amaranthus sem se intoxicar,
mas se criados em pocilgas sem contato com a planta, de-
senvolvem a intoxicag@o se tiverem acesso a Amaranthus
spp (Osweiller et al. 1969, Buck 1975). Além disso, fo-
lhas de Amaranthus spp sao usadas na preparagao de sa-
ladas para a alimentagdo humana (Lorenzi 1991).

Certos fatores envolvidos na epidemiologia da intoxi-
cagdo ndao estdo bem esclarecidos. Pode haver desenvol-
vimento de tolerincia 2 planta por ajustamento da flora
gastrintestinal, como pode haver fatores relacionados com
o ciclo da planta ou ainda, alelogénese qufmica com ou-
tros organismos (fungos, por exemplo) que tornam a
planta t6xica em determinadas ocasides. De qualquer ma-
neira, o princfpio téxico para a forma de intoxicagdo por
Amaranthus spp descrita neste estudo € completamente
desconhecido.

Embora ndo tenham sido realizados testes sorolégicos
em qualquer dos animais deste estudo, as lesGes foram
atribuidas 3 uremia de origem renal. Em surtos de Ama-
ranthus spp onde esses exames foram feitos (Armesto et
al. 1989, Ferreira et al. 1991), a uréia e a creatinina esta-
vam significativamente elevadas. Esses sdo os pardmetros
considerados mais confidveis para um diagnéstico clfnico
de uremia (Tsuchya & Sato 1990). Além disso, sinais cli-
nicos e lesGes encontrados nos bovinos deste estudo sdo
semelhantes as descritas por outros autores que encontra-
ram nfveis altos de uréia e creatinina e baixos em célcio
em bovinos intoxicados espontaneamente por Amaran-
thus spp (Stuart et al. 1975, Armesto et al. 1989, Ferreira
et al. 1991). Adicionalmente, os sinais clfnicos e lesGes
encontrados nos nossos casos sdo semelhantes aos des-
critos para uremia em ruminantes causada por plantas ne-
frotéxicas que contém oxalato como Anagallis arvensis
(Schneider 1978) e Isotropis forrestii (Kingsbury 1964,
Connor 1977, James 1978, Clarke et al. 1981, Schenk et
al. 1982), e plantas que contém taninos como espécies de
Quercus (Panciera 1978).

As lesGes causadas pela ingestdo das castanhas, folhas
ou caules de espécies de Quercus (Smith 1956, Panciera
1978, Meyer 1991), inclusive os dois tipos de cilindros
intratubulares (Smith 1956), sdo semelhantes as vistas

nos bovinos deste estudo. Os sinais clfnicos da intoxica-
¢ao por Quercus sdo atribuidos, por vérios autores, 2
uremia provocada pela lesdo renal (Meyer 1991). A
doenga acomete bovinos, ovinos (Panciera 1978) e eqiii-
nos (Anderson et al. 1983). Em ruminantes, h4 sinais cli-
nicos de depressao, anorexia, parada de ruminacéo e diar-
réia com fezes sangiiinolentas. Na necropsia hé gastrente-
rite hemorrigica com ulceragées (Meyer 1991). Essas al-
teragcoes morfolégicas foram vistas nos bovinos deste es-
tudo. Na verdade, as lesdes da intoxicacdo pdr Amaran-
thus spp em bovinos sao indistingiifveis das produzidas
nesta espécie por Quercus spp (Panciera 1978) e les6es
semelhantes sdo descritas na uremia dos bovinos (Carlson
1990). Lesdes semelhantes como edema gastrintestinal e
mesentérico com enterocolite ulcerativa sdo descritos
também associados 2 uremia dos cavalos (Anderson et al.
1983).

Os principais mecanismos patogénicos de insuficiéncia
renal incluem: a) redugdo do fluxo sangiifneo, b) aumento
da permeabilidade glomerular e c) obstrugdo tubular com
retrodifusdo de lfquido para o intersticio (Cheville 1983,
Cotran et al. 1989, Divers 1990, Spargo & Taylor 1990).
Essa obstrucdo tubular € causada por detritos celulares e
compressdo pelo edema intersticial (Cheville 1983). Em-
bora ndo seja possfvel excluir qualquer desses mecanis-
mos baseando-se apenas nos dados morfolégicos dispon{-
veis neste estudo, eles sugerem que a obstrugdo tubular
por detritos celulares tenha sido o mecanismo mais pro-
vével. Os principais dados morfolSgicos que sugerem es-
sa hipStese sdo: a) ndo foram observadas lesdes glome-
rulares significativas; o aumento da celularidade glome-
rular foi interpretado mais como um aumento relativo de-
vido 2 compressdo do tufo glomerular, b) auséncia de
protefna nos espagos urindrios, c) em quatro dos cinco
bovinos necropsiados havia leve a moderada dilatagéo
dos espacos urindrios, indicando pressdo retrégrada por
impedimento do fluxo do filtrado glomerular (FG), d) o
edema existente no intersticio reforca essa hip6tese; tem
sido sugerido que o edema perirrenal se forme por difu-
sdo retrégrada do filtrado glomerular para o intersticio,
linfaticos e tecidos adjacentes ao rim, causada pelos de-
feitos no revestimento tubular oriundos da necrose das
células epiteliais de revestimento (Cheville 1983, Maxie
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1985, Divers 1990, Spargo & Taylor 1990), e) a grande
quantidade de células em meio aos cilindros hialinos,
formados por substdncia granular eosinofflica com des-
nudamento da mermhbrana basal, sugerem que eles se ori-
ginaram de células e protefnas da degradagdo do epitélio
tubular, e ndo do aumento do filtrado glomerular. LesGes
semelhantes, sendo idénticas, foram observadas na into-
xicagdo por Quercus (Smith 1956) e t€m sido sugeridas
como mecanismo patogénico de outras plantas nefrotéxi-
cas com edema perirrenal em ovinos (Cooper et al. 1986).
Lesoes semelhantes t€m sido observadas na uremia por
retengdo urindria experimentalmente induzida em cabras
(Tsuchya & Sato 1990).

Sinais neurolégicos demonstrados por alguns bovinos
também ocorrem na uremia em ruminantes (Carlson 1990,
Tsuchya & Sato 1990).

A explicagdo para as lesGes edematosas cavitdrias e no
tecido subcutdneo € mais diffcil. Segundo a hipéStese pro-
posta acima, os animais tenderiam a desenvolver pola-
quitria, oligiria e antria (Cooper et al. 1986). Isso tem
sido observado em bovinos intoxicados por Amaranthus
quitensis (Armesto et al. 1989). Uma causa para os ede-
mas generalizados na intoxicagdo por Quercus sp em
eqiiinos (Anderson et al. 1983), com lesGes semelhantes
as descritas neste estudo, foi atribufda 2 ativagdo do
plasminogénio tissular por lesdao endotelial. O ativador do
plasminogénio aumenta a permeabilidade vascular. E
provével, também, que os edemas sejam induzidos pela
alta osmolaridade da matriz extracelular, causada pelo
aciimulo de uréia e outros eletrélitos como o Na* (Price
& Wilson 1976, Confer & Panciera 1988, Tsuchya &
Sato 1990). O aumento da permeabilidade vascular na
uremia, com resultante edema, tem sido creditado 2 lesdo
vascular induzida por mastécitos (Cheville 1983). Tanto
as lesoes vasculares, como o infiltrado mastocit4rio, fo-
ram observados nos bovinos desse estudo.

Les6es hemorragfparas e deplecao linf6ide tém sido
também relatadas na uremia (Tsuchya & Sato 1990) e fo-
ram aqui observadas; sdo também mencionadas em outros
surtos de intoxicagdo per Amaranthus spp em bovinos
(Duffy et al. 1985). A deplegado linfSide € de valor discu-
tfvel para o diagnéstico pois, além de ser de diffcil ava-
liagdo, ocorre associada a um mimero grande de doengas.
As hemorragias, na uremia, t€m sido atribufdas 2 aplasia
medular (Tsuchya & Sato 1990) e & coagulagio intravas-
cular disseminada (CID) (Anderson et al. 1983). Nos bo-
vinos deste estudo, ndo foi possfvel constatar CID e a
medula ssea nao foi examinada.

Necrose hialina e trombose de artérias vistas no trato
gastrintestinal, nos casos aqui descritos, foram também
observados no trato gastrintestinal de eqiiinos intoxicados
por Quercus sp (Anderson et al. 1983) e no coragio de
bovinos intoxicados por Amaranthus retroflexus (Stuart
et al. 1975).

As lesées micéticas no abomaso sdo provavelmente
secunddrias. as les6es degenerativas do epitélio. O fungo
ndo foi identificado, mas infecgGes oportunfsticas desse
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tipo sdo descritas no abomaso (Barker & Van Dreumel
1985).

Apenas um bovino necropsiado mostrava desprendi-
mento dos cascos, mas essa alteragdo foi observada em,
pelo menos, mais dois animais do presente surto. Esse ti-
po de lesdo ndo foi previamente associado a intoxicacdo
por Amaranthus spp em bovinos e nem € possfvel afirmar
que essa associagdo tenha ocorrido aqui, embora seja
provivel. A laminite em bovinos é uma lesdo de patoge-
nia complexa e ocorre na acidose metabdlica (Linford
1990) que é um componente da uremia (Carlson 1990).
Separagdo do casco tem sido mencionada em casos ex-
tremos e raros de laminite (Blood & Radostitis 1989).
Outras causas de desprendimento dos cascos sdo a intoxi-
cacdo em bovinos pelo cogumelo Ramaria flavo-
brunnescens (Santos et al. 1975), ou pela festuca, prova-
velmente contaminada por fungos do tipo Claviceps pur-
purea (Davis 1990). Essas duas tltimas hip6teses podem
ser descartadas nos nossos casos, pois nenhum dos agen-
tes mencionados estava presente na pastagem.

Devem ser consideradas, no diagnéstico diferencial da
intoxicagdo por Amaranthus spp em bovinos, outras toxi-
coses e, mesmo, doengas viricas. No caso especffico das
nefrotoxinas, as plantas nefrot6xicas j4 descritas no Bra-
sil (Schenk et al. 1982, Débereiner & Tokarnia 1985) e
outras que, embora ainda nao reconhecidas aqui como t6-
xicas, sdo capazes de causar intoxicacio. E o caso de
Anagallis arvensis (Schneider 1978), t6xica para ovinos e
que existe em nosso meio (Observagdes pessoais nao pu-

blicadas).
Doengas viricas que incluem a BVD/MD, febre catar-

ral maligna, febre aftosa e estomatite vesicular devem ser
levadas em consideragdo. A infecgdo pelo virus da
BVD/MD apresenta véirias formas clfnicas dependendo
de muiiltiplos e complexos fatores (Perdrizet 1990). Na
forma mais possfvel de ser confundida com toxicose re-
latada neste trabalho, h4 as lesGes necréticas classicas nas
placas de Peyer, febre e lesGes mais acentuadas no intes-
tino delgado. Embora ocorram surtos afetando de 40% a
50% de animais ndo imunes, normalmente a doenga clini-
ca atinge menos que 5% do rebanho (Perdrizet 1990).
Nos casos deste estudo, a doenca era afebril, ndo apre-
sentava as lesOes cléssicas das placas de Peyer e teve um
fndice de morbidade de 33,1% nas vacas adultas e 40%
em terneiros. A mortalidade foi de praticamente 100%, o
que nido € comum para BVD/MD (Perdrizet 1990). Na
febre catarral maligna, a diarréia € mais intensa, a febre &
muito elevada, h4 queratoconjuntivite, salivagdo, descar-
ga nasal, e as lesGes epiteliais sdo mais difusas. Histolo-
gicamente, h4 aciimulos linféides caracterfsticos ao redor
dos vasos, nos espagos porta € ao redor dos glomérulos
renais. Les6es de encefalite e infiltrados celulares adven-
ticios ocorrem nos vasos do cérebro e das meninges e hd
exsudato fibrinoso nas meninges (Barros et al. 1983).
Nenhuma dessas alteragdes ocorreu nos bovinos deste
estudo. Doengas como aftosa e estomatite vesicular cur-
sam sem diarréia e t€ém fndice de mortalidade muito baixo
(Barker & Van Dreumel 1985, Smith 1990). Além disso,
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o problema foi solucionado quando se retiraram os bovi-
nos do campo infestado por A. spinosus e, acima de tudo,
as doengas viricas acima mencionadas nio apresentam as
alteracOes renais caracterfsticas encontradas na intoxica-
¢a0 por Amaranthus spp.

Nio se conhece tratamento para a forma nefrotSxica da
intoxicacdo por Amaranthus spp em bovinos. Métodos
profildticos incluem a rogagem de 4reas invadidas pela
planta antes da colocagdo de bovinos, uma vez que a
planta dessecada perde consideravelmente sua toxicidade
(Osweiller et al. 1969, Ferreira et al. 1991). Em casos de
intoxicacao, os animais devem ser imediatamente removi-
dos do local, mas podem ocorrer casos mesmo alguns
dias apés a retirada dos animais do pasto contaminado.
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