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An outbreak of organophosphate (ORF) poisoning in cattle occurred in the central-
midwestern region of Rio Grande do Sul, Brazil. The water available for 49 cattle was
contaminated with ORF and carbamate (CM). Twenty cows died after a clinical course that
lasted for few hours. The classical clinical signs of over stimulation of the parasympathetic
nervous system were observed, including motor incoordination, aggressiveness, drooling,
muscle tremors and, on occasion, diarrhea. Significant morphological changes were not
observed at necropsy or at histopathological examination. ORF e CM were detected by thin
layer chromatography in tissue samples of two affected cattle and in a sample from the
water consumed by the affected cattle. Additionally, two other water samples accessed by
the affected cattle were positive for ORF. A quantitative analysis carried out by gas
chromatography in the abomasum contents of an affected cow revealed 0.93pg/g of
mancozebe (CM) and 0.07ug/g of phorate (ORF).

INDEX TERMS: Diseases of cattle, toxicoses, neuropathology, organophosphate poisoning,

phorate poisoning.

RESUMO.- Descreve-se um surto de intoxicag@o por or-
ganofosforado (ORF) em bovinos na mesorregido centro
ocidental do Rio Grande do Sul. A agua fornecida a 49
bovinos foi contaminada com ORF e carbamato (CM). Vin-
te bovinos morreram apds quadro clinico de poucas horas.
Foram observados os classicos sinais clinicos de hipe-
restimulacé@o do sistema parassimpatico incluindo incoor-
denag&o motora, agressividade, sialorreia, tremores mus-
culares e, em alguns casos, diarreia. Na necropsia e histo-
patologia n&o foram observadas alteragdes morfoldgicas
significativas. ORF e CM foram detectados por cromato-
grafia em camada delgada em amostras de tecido de dois
bovinos afetados. Adicionalmente, uma amostra da agua
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consumida pelos bovinos foi positiva para ORF e CM e
outras duas foram positivas para ORF. Uma analise quan-
titativa realizada por cromatografia gasosa no contetudo do
abomaso de um bovino afetado, revelou 0,93pg/g de man-
cozebe (CM) e 0,07 pg/g de forato (ORF).

TERMOS DE INDEXAQAO. Doencas de bovinos, toxicoses,
neuropatologia, intoxicagcao por organofosforado, intoxicacéo
por forato.

INTRODUCAO
Organofosforados (ORFs) e carbamatos (CMs) sao produ-
tos usados em atividades agropecuarias como inseticidas
para lavouras e antiparasitarios para animais (Barros et al.
2006) e em sistemas hidraulicos industriais, lubrificantes
de alta temperatura, em plastificantes e retardantes de fogo
(Gupta 2006, Maxie & Youssef 2007)

ORFs e CMs inibem a acetilcolinesterase (ACE). ORFs
promovem a fosforilagdo da enzima criando uma ligagao
quase irreversivel, enquanto CMs carbamilam a ACE, cri-
ando uma ligacgao forte, porém reversivel (Frank et al. 1991),
levando ao acumulo de acetilcolina nas sinapses e jun-
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¢cbes neuromusculares, resultando em constante despola-
rizacao e hiperestimulagao (Zachary 2007).

Os sinais clinicos da intoxicagéo aguda resultam da hipe-
restimulacéo do sistema parassimpético e incluem saliva-
cao, lacrimejamento, bradicardia, miose, tremores muscula-
res, diarreia, fraqueza muscular, ataxia e dispneia grave
(Boermans et al. 1984, Garcia et al. 2006, Maxie & Youssef
2007, Zachary 2007). Ocorre broncoconstricdo e aumento da
producao de muco, resultando em aumento da resisténcia
pulmonar e diminuindo a tensao de oxigénio (Radostits et al.
2007). Ha também depressao dos centros respiratérios no
cérebro (Garcia et al. 2006), ocasionando paralisia dos mus-
culos respiratdrios e do diafragma (Khan 2001). A morte ge-
ralmente resulta de insuficiéncia respiratdria (Zachary 2007).

A intoxicag¢do pode ocorrer por contaminagéo das fon-
tes de agua; pastejo em areas recentemente pulveriza-
das, particularmente nos arredores de pomares; desvio dos
inseticidas pelo vento, durante as aplicagdes sobre cultu-
ras, com subsequente deposi¢do sobre a pastagem; uso
de feno feito de plantas que foram pulverizadas; uso de
latas de inseticidas vazias como bebedouros; concentra-
cbes excessivas na pulverizacdo de animais e uso em
animais de produtos originalmente formulados para insta-
lacdes (Barros & Driemeier 2007).

No Brasil ha relatos de surtos da intoxicagéao por ORFs
em bovinos em Santa Catarina (Gava et al. 2001), no Para
(Barbosa et al. 2003), no Rio Grande do Sul (Grecco et al.
2009) e no Distrito Federal (Castro et al. 2007) e por carba-
matos no Rio Grande do Sul (Soares et al. 2002, Barros &
Driemeier 2007). O objetivo deste trabalho foi relatar os
achados epidemioldgicos, clinicopatoldgicos e toxicoldgi-
cos da intoxicagdo em bovinos por ORFs.

MATERIAL E METODOS

Foram feitas duas visitas a uma propriedade onde ocorreram
mortes em bovinos num periodo de 24 horas. Por ocasiao das
visitas foi feito um levantamento do relevo da propriedade e de
suas relagbes com propriedades vizinhas. Foram entrevistados
os proprietarios e o veterinario autbnomo que atende o estabe-
lecimento.

Foi realizada a necropsia de uma vaca de dois anos de
idade de raga mista (Bovino 1) que morreu poucas horas apds
ingerir gua supostamente contaminada com agrotoxicos e de
uma outra vaca (Bovino 2) que foi sacrificada quando apre-
sentava sinais clinicos. Fragmentos de figado, rim, abomaso
com conteudo e tecido adiposo subcutaneo abdominal foram
colhidos e armazenados sob refrigeracao para posterior ana-
lise toxicoldgica. Fragmentos de varios drgaos foram fixados
em formol a 10%, processados e corados rotineiramente para
histopatologia. Do sistema nervoso central foram feitos cortes
transversais do cortex frontal, occipital e parietal, talamo, me-
sencéfalo, nucleos da base, cerebelo, bulbo, ponte, hipocampo,
ganglio trigémeo, rete mirabile e hipdfise.

As amostras de dois bovinos necropsiados (Bovinos 1 e 2)
foram remetidas refrigeradas ao Laboratério de Andlises Toxi-
colégicas Ltda*, para detecgdo de ORFs e CMs. O exame
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toxicoldgico foi feito por cromatografia em camada delgada
(andlise qualitativa) e cromatografia gasosa (analise quantita-
tiva). Adicionalmente foram remetidas amostras de agua de
cinco pogos possivelmente contaminados e espalhados pelo
pasto onde estavam os bovinos afetados. Essas amostras de
agua foram também colhidas pelos autores.

RESULTADOS

Em maio de 2009 em uma propriedade rural, vizinha de
uma empresa de aviagdo agricola no municipio de Sao
Sepé, foi observada uma enfermidade aguda e com alta
letalidade. De um rebanho de 49 bovinos (vacas e novi-
Ihas de raga mista), adoeceram 26 bovinos dos quais 20
morreram. Ao serem examinados no campo, todos bovi-
nos mortos tinham grau semelhante de autdlise e putrefa-
¢ao (Fig.1) indicando que a morte de todos tinha sido apro-
ximadamente no mesmo periodo. Os sinais clinicos, quan-
do observados, incluiam incoordenacao motora, agressi-
vidade, sialorreia (Fig.2), tremores musculares e, em al-

Fig.1. Cadaveres de seis vacas mortas por intoxicagao por or-
ganofosforado. Observe-se o mesmo grau de enfisema post
mortem nos seis cadaveres, indicando que a morte ocorre
aproximadamente ao mesmo tempo em todos os animais
afetados.
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Fig.3. Bovino afetado pela 'intoxicagéo por organofosforado,

em decubito esternal. A morte sobrevinha poucas horas
apds o bovino assumir essa posicao.
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Fig.4. Uma poca d’agua da propriedade que acumulava agua
oriunda da lavagem de tanques de uma empresa de avia-
¢cao agricola vizinha a propriedade onde ocorreu a intoxi-
cacao por organofosforados. O exame toxicoldégico confir-
mou forato em amostras colhidas desta poca.

guns casos, diarreia, seguidos de decubito esternal (Fig.3),
lateral e morte com evolucao clinica de poucas horas.

Havia evidéncias de que a empresa de aviacao agricola,
localizada a poucos metros da propriedade afetada, mas
em posicao mais elevada, havia contaminado a agua ingerida
pelo gado, através lavagem dos equipamentos agricolas
contendo agrotoxicos; a dgua dessa lavagem escorria por
gravidade e acumulava-se em pocas na propriedade onde
os bovinos foram afetados (Fig.4); a 4gua dessas pocas
era ingerida pelos bovinos. Segundo os proprietarios e o
veterinario que atende a propriedade, a doenca teria come-
cado poucas horas depois da lavagem dos equipamentos.

Na necropsia do Bovino 1 foi observado discreto edema
no colon espiral e cerca de 500 ml de liquido amarelo claro na
cavidade toracica. Nao foram observadas alteracdes macros-
copicas no Bovino 2. Na histopatologia nao foram observa-
das alteracdes em nenhum dos 6rgaos examinados.

As amostras de abomaso e figado do Bovino 1 foram

positivas para carbamatos e em nivel residual para ORFs;
a amostra de abomaso do Bovino 2 foi positiva para carba-
matos. Das cinco amostras de agua remetidas, uma foi
positiva para CM e ORFs e duas foram positivas apenas
para ORFs. A andlise quantitativa por cromatografia gaso-
sa para CM e ORFs no conteudo do abomaso do Bovino 1
detectou 0,93ug/g de Mancozebe (CM) e 0,07ug/g de Forato
(ORF).

DISCUSSAO

O diagndstico de intoxicagao por ORFs foi realizado com
base no histérico, epidemiologia, sinais clinicos caracte-
risticos, auséncia de alterag6es anatomo-patoldgicas e na
identificacdo dos compostos quimicos nas amostras de
agua e dos tecidos dos bovinos, afetados.

Os sinais clinicos de incoordenagéo motora, agressivi-
dade, sialorreia, tremores de musculares, diarreia, seguidos
de morte com evolugéo clinica de poucas horas sao classi-
cos de hiperestimulacao do sistema parassimpatico, com
efeitos muscarinicos e nicotinicos, e tém sido descritos por
varios autores (Pugh 1975, Khan 2001, Barros & Driemeier
2007, Castro et al. 2007). O coeficiente de mortalidade de
40,8% observado neste surto € compativel com o descrito
em intoxicagbes acidentais por ORFs, usualmente entre
31%-58,8% (Pugh 1975, Khan 2001, Castro et al. 2007).

Segundo a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria
(Anvisa), o Mancozebe (CM) pertence ao grupo quimico al-
quilenobis (ditiocarbamato) e € um agente fungicida e acari-
cida, de uso agricola exclusivo, devendo ser aplicado sobre
as culturas. E um agente de classe Il na classificagao toxi-
coldgica, com toxicidade aguda muito baixa (Extoxnet 2009).
Do conhecimento dos autores, ndo ha descri¢cdes de intoxi-
cacgbes acidentais em bovinos por Mancozebe. Por tudo
isso, é provavel que esse composto nao tenha sido o res-
ponsavel pela morte dos bovinos deste relato, embora nao
se possa excluir um efeito aditivo sobre a toxicidade do
forato. Segundo a Anvisa, o forato (ORF) é um agente aca-
ricida, nematicida e inseticida, de uso agricola exclusivo e
deve ser aplicado no solo ou sobre culturas. E um agente
de classe | na classificagéo toxicoldgica com alta toxicida-
de neurotoxicidade agudas. O seu uso esta proibido em toda
comunidade europeia e nos Estados Unidos. A toxicidade
do forato é semelhante a do parathion e intoxicagdes por
esse ORF em bovinos tém sido descritas ha muitos anos
no Canada e mais recentemente no Reino Unido. (Pugh 1975,
Frank etal. 1991, Sharpe & Livesey 2005). A potente toxici-
dade de forato pode ser julgada pelo seguinte relato: uma
mulher que viajou duas horas no mesmo veiculo que trans-
portava carcacas de bovinos intoxicados por forato e uma
caixa de terra que continha o pesticida, mostrou sinais clini-
cos da intoxicagao (Pugh 1975).

Em 1982 houve um surto de intoxicagao por forato no
qual quatro bovinos morreram. A evolucao desses casos
ficou entre 8-24 horas apods a ingestao. Nesse surto foi
encontrado no conteudo do abomaso de dois bovinos uma
média de 9,25ug/g residuos de forato (Frank 1991). No
surto aqui descrito, a evolucao clinica foi semelhante,
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embora a quantidade de forato encontrada tenha sido infe-
rior. No entanto, deve-se ressaltar que a concentracao re-
sidual de 0,07ug/g encontrada no abomaso do bovino do
surto aqui descrito € aproximadamente 140 vezes maior
do que a dosagem diaria aceitavel de forato (0,0005ug/g)
(Anvisa 2009), o que comprova que esse composto foi 0
responsavel pelos sinais clinicos e pela morte dos bovi-
nos afetados na propriedade visitada.

A intoxicacao por ORFs e CMs deve ser diferenciada de
outras enfermidades que causam sinais clinicos neuroldgi-
cos agudos de paresia e paralisia dos membros posteriores
e tremores musculares, como intoxicagéo por Claviceps
paspali que pode afetar varios animais em periodos curtos
de tempo, raiva, botulismo, tetania das pastagens, intoxica-
¢des por outros agentes quimicos e hipersensibilidade por a
picada de insetos (Khan 2001, Grecco 2009). No entanto,
todas essas condi¢cdes possuem caracteristicas proprias
que permitem o diagndstico diferencial.

Os ORFs e CM s&o os inseticidas mais usados no mun-
do (Gupta 2006) e em animais de producao estao entre as
principais causas de intoxica¢des (Radostits et al. 2007). Dai
aimportancia em se relatar tais casos; pois essas sao bases
quimicas consideradas por muitos como seguras e muitas
vezes manipuladas inadvertidamente por agricultores e que
se nao tiverem suas indicagdes de uso respeitadas podem
contaminar afluentes de agua e pastagens.
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