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An acute poisoning with sodium fluorsilicate in six cattle is reported, as well as the experimental
reproduction by oral administration of the compound to two bovines. Clinical manifestations of
the natural poisoning include muscle tremors, hypersalivation, groaning and rapid death. In the
experimental poisoning lateral recumbency, dyspnea, tetanic spasms and paddling was also ob-
served. The main necropsy findings were reddening, edema and ulceration of the ruminal and
abomasal mucosa. Histopathological findings were necrosis of the epithelium of the forestomachs
with polymorphonuclear infiltration of the submucosal and muscular layers. Tubular renal necro-
sis, liver portal necrosis and necrosis of the lymphoid tissues was also noted. The sodium fluorsilicate

caused clinical signs at a dose of 300mg/kg, and death from 400mg/kg on.

INDEX TERMS: Sodium fluorsilicate poisoning, cattle, pathology.

RESUMO.- Descreve-se um surto de intoxicacao aguda por
fluorsilicato de s6dio em seis bovinos e a reproducao experi-
mental da intoxicacao, através da administracao de fluorsilicato
de so6dio a dois animais. O quadro clinico era caracterizado por
tremores musculares em todo o corpo, salivagao intensa, gemi-
dos e inquietacao, com morte rapida. Na intoxicacao experimen-
tal foi observado também dectbito lateral, com respiracao
dificultosa, contragao tonica e episddios de pedalagem. As le-
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soes macroscopicas principais foram observadas no rimen e
abomaso, consistindo em mucosa difusamente vermelha, com
edema de parede e ulceracao. Na histologia havia necrose acen-
tuada de segmentos da mucosa ruminal e abomasal, associada a
infiltrado de polimorfonucleares na submucosa e muscular. Além
de lesoes gastricas os bovinos apresentavam necrose portal he-
patica, degeneracao e necrose tubular renal e necrose de
foliculos linfoides. O fluorsilicato de s6dio produziu sinais clini-
cos com 300mg/kg e morte com 400mg/kg.

TERMOS DE INDEXACAO: Intoxicacao por fluorsilicato de sodio, bovi-
nos, patologia.

INTRODUCAO

Aintoxicacao aguda por flGior é rara e segundo Osweiler (1998),
o flGor na natureza é geralmente encontrado na forma de
fluoretos combinados a outros elementos quimicos. Os niveis
toxicos do mineral para animais nao sao geralmente disponiveis,
fazendo-se necessario a interferéncia do homem, na maioria das
vezes, para aumentar a ingestao de flior acima do nivel conside-
rado critico (Radostits et al. 2000).

Os maiores surtos de intoxicacao por flior estao relaciona-
dos aingestao de pastos ou aguas contaminadas, além de suple-
mento mineral com quantidades excessiva de flior. As fabricas
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de aluminio com processo eletrolitico, de ferro ou de aco com
fluxo que contém flior, tijolos vitrificados, cobre, vidro,
esmaltados e fabricas que produzem superfosfatos a partir de
fosfato de rocha sao fontes potenciais de fl{ior. A contaminag¢ao
do meio ambiente com efluentes, como acido fluoridrico,
tetrafluoreto de silica, fluorcetamina (Radostits et al. 2000),
fluorsilicato de sodio e fluoreto de s6dio (Humphreys 1988), sao
também associados a intoxicagoes.

Aintoxicagao pode ser aguda ou cronica (Humphreys 1988).
A fluorose caracteriza-se por intoxicagao cronica, com lesoes
dentarias e 6sseas. A intoxicacao aguda é rara e caracteriza-se
por sintomatologia gastrointestinal e sinais nervosos (Rosen-
berger 1975, Palmer 1993). No Brasil a intoxicagao cronica a
partir de pastos contaminados com polui¢cao atmosférica, pro-
duzidas por fabricas de adubo, foi descrita em bovinos no Rio
Grande do Sul (Riet-Correa et al. 1983). As intoxicagcoes agudas
foram relatadas em outros paises em suinos (Bain 1953), ovinos
(Georgsson & Petursson 1972), bovinos (Padberg 1972) e caes
(Holmes 1946).

O objetivo desse trabalho é relatar a intoxicacao aguda por
flior em bovinos, no Estado de Santa Catarina, através da ingestao
de fluorsilicato de sddio; além de caracterizar o quadro clinico-
patologico da intoxicagao a partir da reproducao experimental
da doenga.

MATERIAL E METODOS

Intoxicagdo espontdnea. Em uma propriedade rural, no mu-
nicipio de Witmarsum, Santa Catarina, 6 de 19 bovinos morreram
rapidamente ap6s ingerirem residuo quimico de uma central de tra-
tamento de agua. Dados epidemioldgicos da enfermidade, sinais
clinicos e alteragoes de necropsia foram obtidos com o veterinario
responsavel. Dos seis animais que morreram, trés foram necropsiados
e amostras de tecidos foram coletadas, fixadas em formol a 10%,
processadas para exame histologico e coradas pela técnica de hema-
toxilina e eosina (HE). Também foi coletada uma amostra de figado,
de um bovino, para exame toxicologico.

Intoxicacao experimental. Reproducao experimental foi reali-
zada a partir do fornecimento no cocho, a dois bovinos, de fluorsilicato
de sodio (Na,SiFy) na dosagem de 300mg/kg e 400mg/kg. O fluorsilicato
utilizado foi 0 mesmo que estava na propriedade onde a intoxicagao
espontanea ocorreu. Os animais foram mantidos em baias de alvena-
ria, com agua, feno e racao a vontade e acompanhados por exames
clinicos. O bovino que morreu por eutanasia foi necropsiado e amos-
tras de visceras foram coletadas para exame histolégico e toxicolo-
gico.

RESULTADOS

Intoxicagao espontanea

Em uma propriedade rural no municipio de Witmarsum, SC,
seis de dezenove bovinos, morreram apés ingerirem uma subs-
tancia de cor branca e sem cheiro, que foi posteriormente
identificada como fluorsilicato de sodio. Este produto foi deixa-
do ao ar livre em uma propriedade vizinha de uma estacao de
tratamento de agua, onde bovinos tinham livre acesso. Os ani-
mais intoxicados apresentavam tremores musculares em todo o
corpo, salivacao intensa, gemidos, inquietagao, levantando e
deitando com freqtiéncia, morrendo rapidamente apds o inicio
dos sinais clinicos.
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Intoxicacdo experimental

0 bovino que ingeriu 300mg/kg (Bov.1) de fluorsilicato de
sodio apresentou, 14 horas apos a ingestao, salivacao intensa,
tremores musculares leves, principalmente na coxa; mudanga
freqiiente de posi¢ao e olhar constante para o flanco. No dia
seguinte o quadro evolui para diarréia e ingestao freqtiente de
agua. Quarenta e oito horas ap6s a ingestao o animal voltou a se
alimentar, persistindo a diarréia por 5 dias seguida de recupera-
¢ao completa. O animal que ingeriu 400mg/kg (Bov.2) apresen-
tou alteracoes semelhantes ao Bovino 1, mas com evolugao mais
rapida e de maior intensidade dos sinais clinicos. Duas horas
apos a ingestao o animal coiceava o ar e o abdémen, rangia os
dentes, salivava, tinha tremores musculares e alternava a posi-
cao em decubito lateral e external. Vinte sete horas apoés a
ingestao o animal ficou em dectbito lateral, com respiracao
dificultosa, contragao tonica e episodios de pedalagem, seguido
de coma, sendo eutanasiado duas horas ap6s o dectibito.

Durante as necropsias dos casos espontaneo e experimental,
sentia-se um odor forte que lembrava derivado de petréleo. No
rumem, reticulo e omaso observavam-se multiplas areas de colo-
racao vermelha na mucosa, associadas as areas de ulceragao,
edema e desprendimento da mucosa (Fig.1). A mucosa do
abomaso tinha coloracao vermelha difusa, de aspecto edematoso
e com erosoes multifocais.

A analise histologica das amostras revelou necrose acentua-
da de segmentos da mucosa ruminal e abomasal e infiltrado
polimorfonuclear variando de moderado a acentuado na
mucosa, submucosa e muscular (Fig.2), associados ou nao a he-
morragia. A infiltracao de neutrdfilos era mais acentuada nas
regioes perivasculares. Trombos de fibrina e polimorfonucleares
foram vistos nos vasos da submucosa. A necrose da mucosa
ruminal as vezes era associada a desprendimento do epitélio e,
no caso experimental, era acompanhada de edema acentuado
de submucosa. Além das lesoes gastricas os bovinos apresenta-
vam lesoes no figado, rim e tecido linféide, caracterizadas por
necrose hepatica periportal (Fig.3), sendo mais acentuada nos
casos espontaneos, associada a infiltrado moderado difuso de
neutrofilos nos sinusoides. O epitélio tubular renal tinha

da capa queratinizada, na intoxicagao espontanea de bovino por
fluorsilicato de sodio.
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Fig.2. Necrose do epitélio de revestimento do rumem acompanhado
de infiltrado polimorfonuclear, desprendimento da camada
epitelial e edema de submucosa, na intoxicacao experimental
por fluorsilicato de s6dio em bovino. HE, obj.20.

Fig.3. Necrose de hepatdcitos com distribuicao perilobular, na
intoxicagao espontanea por fluorsilicato de s6dio em bovino. HE,
0bj.20.

Fig.4. Necrose em foliculo linféide, na intoxicagao espontanea por
fluorsilicato de s6dio em bovino. HE, obj.20.

citoplasma de aspecto finamente granular e necrose de grupo
de tabulos; no baco e linfonodos observou-se necrose modera-
da de foliculos linf6ides (Fig.4).

Os niveis de flGior no figado constatados no exame toxicol6-
gico foram de 7,75ppm F/g para o animal da intoxica¢ao esponta-
nea e de 1,14ppm F/g para o animal da intoxicagao experimental.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

A doenga observada nos bovinos em Santa Catarina esta relacio-
nada a ingestao espontanea de fluorsilicato de sodio. O diagnos-
tico foi efetuado através de dados epidemioldgicos, sinais clini-
cos, lesoes macro e microscopicas e comprovagao através da
reprodugao do quadro clinico-patologico em dois bovinos, que
ingeriram, de forma voluntaria e rapida, o produto encontrado
no local da intoxicacao espontanea.

Aintoxicacao aguda por fliior em bovinos, geralmente € aci-
dental e favorecida pela auséncia de caracteres organolépticos
muito acentuados |[cor branca, sabor e aroma nulos] (Fabre &
Truhaut 1971). Estas caracteristicas provavelmente foram fun-
damentais para a ingestao voluntaria de fluorsilicato de sodio
apos este ter sido depositado inadvertidamente no local onde
ocorreu a intoxicagao.

A quantidade de fluorsilicato de sddio necessaria para pro-
duzir a morte em bovinos é de 400mg/kg a 2g/kg (Radostits
2000). No presente trabalho a ingestao deste produto na dose
de 300mg/kg produziu em um bovino, fortes sinais clinicos com
recuperacao posterior e quantidades de 400mg/kg em um se-
gundo bovino produziram fortes alteragoes clinicas; o animal
morreu quando se encontrava em estagio terminal da doenga. A
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dosagem de flGor analisada no figado de dois animais foi de
7,75ppm para o bovino que morreu da doenga espontanea, e
1,14ppm para o bovino que morreu da intoxicacao experimen-
tal. Por estes valores, pode-se dizer que os bovinos que morre-
ram pela intoxicagao espontanea, ingeriram quantidades altas
de fluorsilicato de s6dio, demonstrando que este produto é bem
aceito pelos bovinos.

As ingestoes espontdnea e experimental por fluorsilicato de
sodio em bovinos produziram sinais clinicos e lesoes caracteris-
ticas de distarbios digestivos. Este quadro clinico-patologico foi
semelhante ao descrito na intoxicacao aguda por fltior. Animais
que ingerem quantidades altas deste elemento quimico em um
curto periodo de tempo apresentam polidipsia, sialorréia, movi-
mentos constantes de mastigacao, ranger de dente, dor abdomi-
nal e diarréia. Nao havendo regressao dos sinais clinicos o qua-
dro evolui para excitabilidade, contragcoes musculares, dectibito
lateral, diminuigao da freqiiéncia cardiaca e morte (Rosenberger
1975). As alteragoes no ritmo cardiaco, os tremores musculares
e os sinais neurologicos de contracao tonica devem-se a fixacao
do calcio sérico para formar no plasma fluoreto de calcio, fisio-
logicamente inativo (Rosenberger 1975, Radostits et al. 2000). A
irritacao gastroentérica é decorrente da formacao de acido
fluoridrico no ambiente acido dos estomagos (Radostits et al.
2000), e possivelmente este seja o responsavel pelo forte odor
exalado durante a necropsia, podendo auxiliar na confirmagao
do diagnostico.
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Intoxicacao aguda com fl(ior inorganico interrompe intimeros
sistemas fisiologicos. Como um elemento eletronegativo, o fl(ior se
liga fortemente aos cations essenciais para homeostasia, produzin-
do hipocalcemia grave e inibi¢ao da coagulagao normal do sangue.
Como um metabdlito toxico, ele estimula algumas enzimas como a
adenil ciclase e inibe outras como a Na(*)/K(*)-ATPase e enzimas do
catabolismo dos carboidratos (Mclvor 1990). A morte resulta da
hipercalemia associada as alteracoes na condutibilidade cardiaca,
bem como pela hipocalcemia (Beasley 1999).

O fltor é passivamente absorvido no intestino, sendo aproxi-
madamente metade deste excretado na urina e o restante armaze-
nado no tecido 6sseo (Beasley 1999). A necrose de rimen e
abomaso observadas sao descritas nas intoxicagoes agudas por
fltor (Barker et al. 1993). Alesao de abomaso é secundaria a ativi-
dade acida do flGor e alesao renal deve-se principalmente por que
os tiibulos proximais sao mais susceptiveis a agentes toxicos, devi-
do sua alta atividade metabdlica e a exposicao em grande quanti-
dade a agentes nocivos pelo ultrafiltrado glomerular, que serao
reabsorvidos no processo de formagao da urina (Maxie 1993). A
necrose tubular renal secundaria a intoxicacoes aguda por flior
foram também descritas por Georgsson & Petursson (1972). A
necrose portal de hepatocitos e de foliculos linféides nao foram
relatadas nas outras intoxicagoes agudas por fltior, mas o N-hidroxil-
2-acetilaminofluoreno é relatado como causa de necrose portal
de hepatocitos (Kelly 1993).

Em medicina veterinaria a intoxicacao aguda por fliior em
bovinos é rara. As alteragoes clinicas e as lesoes macro e microsco-
picas sao semelhantes aquelas observadas na intoxicagao por al-
gumas das plantas de agao sobre o tubo digestivo. O diagnostico
diferencial deve ser feito da intoxicacao por Baccharis coridifolia
(Tokarnia & Dobereiner 1975, Varaschin et al. 1998,); Baccharis
megapotamica var. megapotamica e var. weirii (Tokarnia et al. 1992)
e Bacharidastrum triplinervium (Langohr et al. 2005).
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