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ABSTRACT

MONENSIN POISONING IN SHEEP IN THE SEMIARID REGION OF PARAIBA:
CASE REPORT
Monensin is an antibiotic that has been widely used as coccidiostat as well as a feed additive to
improve livestock performance. It is safe to use such drug as long as the species-objective and
manufacturer's recommended dosage are considered — 3mg/kg in horses, 12mg/kg in sheep,
22mg/kg in cattle, and 200mg/kg in chicken. An outbreak of monensin poisoning was reported in
a sheep flock in the semiarid region of northeast Brazil. It was caused by the ingestion of chicken
litter originated from a farm where chickens were treated with the same antibiotic. Clinical signs
were apathy, anorexia, muscular weakness, and locomotion disorders. Further evidence revealed
a high increase on serum creatine kinase (CPK) levels. One of the animals was euthanized. At
necropsy, the liver was yellowish and skeletal and cardiac muscles were pale. Histological
evaluation of these muscles revealed hyaline and floccular degeneration and the liver had
centrilobular fatty degeneration. Epidemiological and clinical signs, histopathological lesions,
and CPK levels all indicated monesin poisoning. This is the first report of ionophore antibiotic

poisoning in sheep in Brazil's semiarid region.
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INTRODUCAO

O antibidtico monensina é produzido pela bactéria Streptomyces cinnamonensis e tem
sido usado na producdo animal como promotor de crescimento, facilitando o transporte idnico
através de membranas bioldgicas, e como antimicrobiano e coccidiostatico. E uma droga
considerada segura se usada na espécie-alvo e nas dosagens recomendadas pelo fabricante. Sua
dose toxica é de 3mg/kg em equinos, 12 mg/kg em ovinos, 22mg/kg em bovinos e 200mg/kg em
aves (RIET-CORREA et al., 2007).

A intoxicagdo ocorre geralmente em bovinos e ovinos alimentados com cama de frango
proveniente de granjas onde aves séo tratadas com esse antibiotico, ja que a dose recomendada
para aves € muito superior a utilizada para outras espécies (SMITH, 2006). O curso clinico da
intoxicacdo varia conforme a dose e o tempo de ingestdo. Em ovinos frequentemente a doenca
comeca com recusa do alimento, estase ruminal, fraqueza muscular, andar lento e decubito. Os
casos cronicos apresentam atrofia dos muasculos dos membros posteriores € um andar rigido
(RADOSTITS et al.,, 2002). As lesdes associadas a intoxicacdo sdo caracterizadas por
degeneracdo nos musculos esqueléticos e no miocardio. Entre os achados laboratoriais ha
aumento da atividade de enzimas séricas como creatina fosfoquinase, lactato desidrogenase e
aspartato aminotrasferase em conseqiiéncia das lesdes musculares (RIET-CORREA et al., 2007).

Esse trabalho tem como objetivo descrever um surto de intoxicacdo por monensina em
ovinos consumindo cama de frango ocorrido no municipio de Santa Terezinha, no semi-arido

paraibano.

MATERIAL E METODOS

Dados epidemioldgicos e clinicos do surto foram obtidos no Hospital Veterinario da
Universidade Federal de Campina, localizado no Municipio de Patos - PB, ao qual foram
encaminhados trés animais acometidos. ApoOs a identificacdo dos animais e obtencdo da
anamnese foi realizado o exame fisico geral. Durante o exame fisico coletou-se sangue para
realizacdo de hemograma e dosagens enziméticas. Um dos trés animais examinados foi
eutanasiado in extremis e encaminhado ao setor de Patologia Animal para realizacdo da
necropsia. Amostras de figado, coracdo, pulmao, rim, baco, linfonodos, musculos (diafragma,

gluteos e lingua), assim como encéfalo e medula foram coletadas e fixadas em formol a 10%. Os
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fragmentos dos diferentes érgaos foram processados rotineiramente e corados pela hematoxilina-

eosina para estudo histoldgico.

RESULTADOS

Na anamnese foi informado que de um lote de 50 ovinos SRD, de ambos 0s sexos,
submetidos as mesmas condic¢des de criagdo e alimentacdo, em um periodo de 20 dias ocorreram
trés Obitos e mais seis animais apresentaram sinais clinicos. A alimentacdo fornecida era
pastagem nativa, que no periodo em que ocorreu a intoxicacdo (agosto) encontrava-se escassa, e
uma mistura de cama de frango e farelo de milho na proporcéo de 2:1 e. A mistura da cama de
frango com o farelo de milho era administrada ad libitum uma vez ao dia, a 4gua consumida era
de poco artesiano. A cama de frango era proveniente da propria fazenda, que também era
produtora de frangos de corte. A racdo fornecida aos frangos continha o antibiético ionoforo
monensina sodica, em concentracdes 1,56 gramas em cada kg de racdo, misturados com farelo de
trigo, na proporcao de 40:60 kg respectivamente.

No exame dos animais acometidos foram identificados sinais como depressao, diminuicéo
do apetite ou anorexia, debilidade e tremores musculares e incoordenacdo. Os animais
permaneciam a maior parte do tempo em decubito esternal. Ao serem colocados em decubito
lateral demonstravam incapacidade de retornar ao decubito esternal. Um dos animais apresentava
sinais mais intensos que incluiam diminuicdo do reflexo de flexdo dos membros, emboletamento
dos membros torécicos e relutancia ao exercicio e foi eutanasiado in extremis. Foram encontrados
niveis séricos elevados da creatina fosfoquinase sérica (CPK), tendo o animal que foi eutanasiado
apresentado valores de 2857 UI/ L. Nos outros dois animais foram encontrados niveis de 1850 e
2328 UI/L respectivamente.

Na necropsia 0s musculos esqueléticos apresentavam-se com areas palidas irregulares,
incluindo o diafragma. O figado estava difusamente amarelado e o coracdo apresentava areas
palidas.

Na histologia foram observadas nos musculos esqueléticos &areas multifocais a
coalescentes de vacuolizacdo e eosinofilia citoplasmatica com perda da forma poligonal,
associada a picnose, sendo essas lesdes caracteristicas de degeneracdo hialina, degeneracéo
flocular e necrose. Nas areas de necrose observou-se proliferacdo de celulas satélites e presenca

de infiltrado inflamatdrio constituido predominantemente por macrofagos e alguns linfocitos. No
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musculo cardiaco foram observadas areas de necrose hialina. Na regido centro lobular do figado
havia vacuolizagdo no interior do citoplasma dos hepatocitos e nucleos deslocados
perifericamente, caracteristica de degeneracdo gordurosa discreta. Havia presenca de algumas
células inflamatorias mononucleares e também foram observados macrofagos espumosos

predominantemente na regido periportal e em menor quantidade no espago porta.

DISCUSSAO

Os achados epidemiologicos, clinicos, as lesdes histologicas e a acentuada elevacdo da
CPK, que na espécie ovina tem valores normais de 52 + 10 Ul/litro, sdo compativeis com a
intoxicacao por antibidticos ionéforos. A utilizagcdo de monensina na racéo dos frangos cuja cama
era utilizada para alimentar os ovinos e a oferta de grande quantidade de cama de frango séo
indicios de que ocorreu a intoxicacdo. A intoxicacdo por antibidticos ionoforos é mais
frequentemente relatada em bovinos e foi reproduzida experimentalmente em ovinos na
proporcdo de 10% de narasina diluido em &gua e administrado oralmente a 13 ovinos
(WOUTERS et al., 1997). Surtos espontaneos em ovinos nao foram registrados no semi-arido
paraibano sendo este o primeiro relato na regido.

Dentre o0s sinais clinicos observados chama atencdo a marcada anorexia, que de acordo
com NOVILLA (1992) é um dos sinais clinicos mais constantes na intoxicagdo por antibi6ticos
iondforos. E sugerido que a perda parcial ou total do apetite seja devida a alteracdo na
palatabilidade da racdo, causada pela presenca do antibidtico ion6foro e que funcionaria como
um fator de defesa do animal (SHLOSBERG et al., 1986).

A congestdo do jejuno identificada nos achados macroscopicos na ocasido da necropsia €
ocasionalmente interpretada como gastroenterite difusa (COLLINS & MCCREA, 1978).

Os disturbios relacionados a incapacidade muscular e a dificuldade de locomocédo, sdo
devidos a degeneracdo e necrose muscular que ocorreram em funcdo da exposicdo aos iondforos.
Além disso, hd uma maior sensibilidade dos tecidos musculares esqueléticos aos agentes
ionoforos toxicos porque essas substancias tendem a ligar-se a estas estruturas (JONES et al.,
2000). As areas de necrose com proliferacdo de células satélites e infiltrado inflamatorio
geralmente sdo demarcadas do tecido normal circundante; esses focos sdo associados a
inflamacdo que tendem a isolar o tecido necrético, pois a liberacdo de peptideos das células
mortas estimulam a inflamagdo (CHEVILLE, 1993). Essas células inflamatdrias fagocitam e
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dissolvem os detritos celulares necréticos. As células satélites sdo fontes de nicleos para que
ocorra a mitose, formando mionucleos necessarios para o inicio da produgdo de sarcoplasma,
ocorrendo assim a regeneracdo (CARLTON & MCGAVIN, 1998). As alteracdes histoldgicas
foram mais evidentes no musculo esquelético e estdo de acordo com os achados comumente
encontrados na intoxicagdo por antibidticos iondforos em ovinos, espécie em que os musculos
esqueléticos sdo mais seriamente acometidos (RADOSTITS et al., 2002).

A vacuolizacdo no interior do citoplasma dos hepatocitos com nucleos deslocados
perifericamente, caracterizou a degeneracdo gordurosa, que é uma exacerbacdo da producdo de
triglicerideos que ocorre em doencas toxicas (CHEVILLE, 1993).

A elevagdo da atividade sérica da CPK é consequéncia da necrose da membrana
plasmatica da miofibra que permite que parte do conteldo da miofibra passe para a circulacao
sanguinea. As concentrac@es de alguns desses componentes sdo usadas como indices da extensao
do dano da miofibra, sendo o mais comumente utilizado a CPK (CARLTON & MCGAVIN,
1998).

Os sinais clinicos apresentados podem ser vistos na deficiéncia de vitamina E e selénio,
enfermidade ja relatada no semi-arido bem como nas intoxicac@es por Senna occidentalis, A.
glazioviana e Tretapterys spp, porem na epidemiologia da deficiéncia de vitamina E e selénio
destaca-se a ocorréncia em animais jovens superalimentados e de crescimento rapido. A
possibilidade da intoxicacdo por plantas foi descartada, pois estas ndo foram encontradas na
propriedade e as lesdes cardiacas caracteristicas da intoxicacdo por A. glazioviana e Tretapterys
spp ndo foram identificadas (RIET-CORREA et al., 2007).

CONCLUSAO
O consumo de cama de frango ocasionou intoxicacdo por monensina em ovinos e a
pratica de sua utilizacdo na alimentacdo de ruminantes na regido semiarida devido a escassez de
forragens deveria ser abolida por este e outros problemas que esta pode vir a ocasionar a exemplo
do botulismo e intoxicacdo por cobre, ja diagnosticados e relacionados ao consumo ilegal da

cama de frango.
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