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INTOXICACAO POR MONENSINA EM OVINOS
Monensin poisoning in sheep
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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi descrever um surto de intoxicagdo por ionéforo em um
rebanho de ovinos, onde vinte animais morreram apds o uso de monensina sodica na
dieta. Os sinais clinicos apresentados pelos animais incluiram hipertermia, anorexia,
diarréia, taquicardia, resisténcia a exercicios e marcha irregular. Na necropsia de um
animal, foram constatadas areas palidas na musculatura esquelética e no miocardio,
hemorragias no epicardio e edema pulmonar. O exame histopatologico revelou
degeneracdo e necrose hialina segmentar multifocal das miofibras, que perderam o
padrdo normal de estriacdo e se apresentaram intensamente eosinofilicas.
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ABSTRACT

An outbreak of monensin poisoning in a sheep flock is reported. Twelve animals died after
the owner used monensin in the diet. Clinical signs included fever, anorexia, diarrhea,
tachycardia, reluctance to move and ataxia. Necropsy findings were observed in one of the
sheep that died and consisted of pale areas in the skeletal muscles and myocardium,
cardiac hemorrhages and edema of lungs. Histologically, the pale areas in the skeletal
muscles and myocardium corresponded to segmental and multi-focal hyaline degeneration
and necrosis of myofibers that had lost their normal striation pattern and were deeply
eosinophilic.

Key w ords : poisoning; monensin, ovine.

INTRODUCAO

7

A monensina € um antibiético
carboxilico poliéter ionéforo sintetizado pelo
fungo  Streptomyces  cinnamonenesis,
sendo utilizada na pecuaria para maximizar
a eficiéncia produtiva a partir da
manipulacdo da fermentacdo ruminal,
aumentando a formacdo de acido
propidnico frente ao decréscimo dos acidos
acético e butirico, diminuindo a formacao

de metano e reduzindo a protedlise e a
desaminacdo da proteina  dietética.
Inicialmente os iono6foros foram utilizados

como coccidiostaticos em aves e
atualmente sdo os aditivos mais
pesquisados em dietas de ruminantes

(Afonso et al., 2000; Nicodemo, 2001;
Oliveira et al., 2005).

Os ionoforos sao assim
denominados devido a sua capacidade em
interagir passivamente com ions formando
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complexos lipossolaveis servindo, desta
forma, como veiculos de transporte idnico
através de membranas biolégicas com
resultante  alteragdo da homeostase
intracelular levando a disturbios celulares
funcionais e morfolégicos (Bezerra Jr. et
al., 2000; Afonso et al., 2000; Nicodemo,
2001).

A monensina é rapidamente
excretada apds sua ingestao, com minimo
acumulo nos tecidos animais. Entretanto,
existe a possibilidade de que a taxa de
excrecdo metabolica seja excedida e
efeitos tdéxicos surjam em animais
recebendo dieta com monensina ou em
seres humanos consumindo tecidos desses
animais. Dessa forma, concentracdes
elevadas de ionéforos na dieta podem levar
a intoxicacdo. Os tecidos primariamente
afetados sdo o muscular estriado cardiaco
e 0 esquelético. A suscetibilidade a
intoxicagdo varia consideravelmente entre
as espeécies, sendo que 0s equinos sao 0s
mais sensiveis. Em ovinos afetados, as
concentracfes plasmaticas de creatinina
fosfoquinase estdo elevadas e os sinais
clinicos incluem anorexia, diarréia, ataxia,
debilidade muscular, perda de peso,
recumbéncia e morte. A maior parte dos
problemas de intoxica¢do da-se no periodo
inicial de adicdo de iondforo a dieta e
muitas vezes envolvem erros na mistura e
superdosagem (Nicodemo, 2001; Mendes
et al., 2003).

Dessa forma, este trabalho teve
como objetivo descrever um surto de
intoxicacdo por ionoforo em ovinos apos
administracdo de monensina sodica na
dieta do rebanho.

MATERIAL E METODOS

Trés ovinos da raca Santa Inés
deram entrada na Clinica de Ruminantes
do Centro de Desenvolvimento da Pecuaria
da Escola de Medicina Veterinaria da
Universidade Federal da Bahia

(CDP/EMVI/UFBA), sendo duas ovelhas de
aproximadamente um ano e meio de idade
e um carneiro morto de cinco anos de
idade. Esses animais foram provenientes
de uma propriedade rural localizada no
municipio de Cabaceiras do Paraguacu —
Bahia, onde 19 ovelhas, entre jovens e
adultas, ja haviam morrido. O sistema de
criacdo desta propriedade era extensivo,
consorciando ovinos e caprinos, sendo que
0s animais tinham acesso a aguada natural
e eram mineralizados, vermifugados e
vacinados contra clostridioses.

Seis dias antes do atendimento, o
proprietario modificou a dieta do rebanho,
fornecendo monensina soédica ad libitum
misturada ao sal mineral, ndo seguindo as
recomendacdes do fabricante, sendo que o
produto comercial tinha indicacao para uso
em bovinos. As duas ovelhas atendidas
foram internadas e o cadaver foi submetido
a necropsia, sendo que fragmentos de
musculo esquelético e miocardio foram
colhidos, acondicionados em formalina a
10% e enviados para realizacdo de analise
histopatoldgica no Laboratério de Anatomia
Patolégica do Hospital Veterinario da
UFBA.

RESULTADOS E DISCUSSAO

De acordo com o proprietario, 0s
primeiros animais vieram a 0bito cinco dias
ap6s a oferta ad libitum de mistura
contendo sal mineral e monensina sédica
em proporgdes ndo mensuradas. Com isso,
optou-se por retirar a mistura dos cochos.
Entretanto, no dia seguinte, um carneiro
veio a Obito e foi observado que duas
ovelhas estavam apresentando os mesmos
sintomas clinicos dos animais que ja
haviam morrido.

Os sinais clinicos apresentados
pelos dois animais atendidos na clinica
foram apatia, hiperemia das mucosas
aparentes, hipertermia, desidratacgéo,
anorexia, movimentos ruminais fracos,
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diarréia, taquicardia (freqiéncia cardiaca
média de 120bpm), taquipnéia (frequéncia
respiratoria meédia de 80mrm), resisténcia a
exercicios e marcha irregular. O
hemograma apontou monocitose. Achados
clinicos semelhantes foram relatados por
outros autores em casos de intoxicacao por
iono6foros em bovinos (Van Vleet et al.,
1983; Gava et al., 1997; Gonzales et al.,
2005), bufalos (Rozza et al., 2007), ovinos
(Nation et al., 1982; Wouters et al., 1997;
Mendes et al., 2003) e equinos (Bezerra Jr.
et al., 2000).

Entretanto, algumas  alteracbes
clinicas relatadas em outros casos nao
foram observadas, como sialorréia (Rozza
et al., 2007), urina escura (Gava et al.,
1997; Wouters et al., 1997; Mendes et al.,
2003), gemidos e ranger de dentes
(Wouters et al., 1997; Bezerra Jr. et al.,
2000), sudorese (Bezerra Jr. et al., 2000) e
apoio da cabeca em objetos (Wouters et
al., 1997).

Os sinais clinicos relacionados a
musculatura  esquelética tais como
relutdncia ao exercicio e marcha irregular
podem ser resultantes do efeito dos
antibidticos ionoforos na distribuicdo dos
ions sddio, potassio e calcio nas miofibras
(Bezerra Jr. et al., 2000).

Em animais intoxicados com
antibidticos ionéforos apresentando edema
pulmonar associado aos sinais de

distarbios respiratorios, a lesdo pulmonar
tem sido responsabilizada pela ocorréncia
de respiracdo entrecortada, ofegante e
taquipnéia. Alternativamente ou
concomitantemente é possivel que o0s
sinais  clinicos sejam devidos a
incapacidade funcional dos musculos
envolvidos na respiracdo, associada ou nao
a alteracbes morfolégicas (Wouters et al.,
1997).

Wouters et al. (1997) néo
associaram o grau de lesdo muscular com
0 aumento da temperatura em ovinos
intoxicados por antibidticos ionoforos,
ressaltando que provavelmente a

hipertermia seja resultado da acdo direta
da droga ou de um metabdlito gerado por
ela, agindo como pirogénio exdégeno.

A ocorréncia da intoxicagdo somente
em alguns animais do rebanho bem como
as variagdes na evolucédo do quadro clinico
devem estar relacionadas as diferentes
guantidades ingeridas por animal. O
fornecimento do ionoforo em cocho
comunitério permitiu que alguns animais
ingerissem maior quantidade da droga. Isto
esta de acordo com as consideragfes de
Gava et al. (1997) que ressalvaram a
diferenca entre as quantidades ingeridas
individualmente como funcao da
dominéancia social de alguns animais, bem
como a nao aceitacdo da mistura por
outros animais.

O curso clinico da enfermidade, que
neste caso foi de trés a cinco dias,
depende da intensidade da dose e do
tempo de ingestdo do ion6foro (Rozza et
al., 2007), sendo que em curso muito
agudo, lesBes macroscopicas nao sao
observadas e, as vezes, lesdes
microscopicas estao ausentes. Além disso,
morte subita pode ocorrer alguns dias apos
a ingestdo do produto provavelmente
devido a alteracbes funcionais ou
bioguimicas. Ja em curso clinico mais
longo, as lesBes sdo mais pronunciadas e
alteracOes reparativas podem ser vistas
(Gava et al., 1997; Wouters et al., 1997).
Somado a isso, € importante ressaltar a
maior suscetibilidade dos ovinos
comparados aos caprinos, uma vez que
nenhum caprino da propriedade em
guestdo apresentou sinais clinicos da
intoxicacdo, apesar de terem recebido a
mesma dieta.

As duas ovelhas foram tratadas com
fluidoterapia intravenosa no primeiro dia de
internamento, utilizando-se 1 litro de ringer
com lactato. Apdés dois dias, por
apresentarem melhora do quadro clinico,
retornaram a propriedade. Em casos de
intoxicacdo por iondforos, nao existe
tratamento  primario  eficiente, sendo
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recomendado somente tratamento de

suporte (Radostits et al., 2002). A solucao
cristaldide de ringer com lactato é a que
apresenta composicdo mais proxima a do
plasma. E empregada na maioria dos
pacientes como fonte inicial e emergencial
de reposicao
2002).

hidroeletrolitica  (Dearo,

Figura 1. Ovino intoxicado por monensina. [A e B
Musculo esquelético apresentando perda de
estriagbes longitudinais com hialinizagdo do
sarcoplasma e infiltrado inflamatério constituido
predominantemente por polimorfonucleares, HE,
obj. 10x, 40x respectivamente [C e D] Mduasculo
cardiaco com necrose hialina segmentar multifocal
associado a infiltrado inflamatério, HE, obj.40x.

Na necropsia do carneiro, constatou-
se que 0 mesmo possuia um bom estado
nutricional, mucosas aparentes congestas,
musculos esqueléticos em geral com
coloracdo palida e aspecto de cozido,
principalmente no membro posterior direito,
alcas intestinais com serosas e mucosas
hiperémicas e conteddo hemorragico,
caracterizando uma enterite hemorragica,
figpado aumentado de volume com
congestdo, edema pulmonar moderado,
hidropericardio, hemorragias no epicardio,
congestdo dos vasos coronarianos e
palidez do miocardio.

O quadro anatomo-patologico néo
difere dos relatados por outros autores,
sendo que os principais achados de
animais intoxicados por ionoforos referem-

se aos musculos esqueléticos e ao
miocardio, consistindo em areas ou estrias
branco-amareladas focalmente extensas ou
difusas (Wouters et al., 1997; Gava et al.,
1997; Bezerra Jr. et al.,, 2000; Mendes et
al., 2003; Rozza et al., 2007).

Na microscopia (figura 1), utilizando-
se a coloragdo de hematoxilina-eosina, 0s
musculos cardiaco e esquelético
apresentaram fragmentacéo de feixes com
hialinizacdo do sarcoplasma, tumefacéo,
auséncia de estriacbes longitudinais e
transversais e presenca de picnose
nuclear. Nos cortes transversais, foi
possivel observar perda da forma poligonal
caracteristica das miofibras que estavam
arredondadas, tumefeitas e com marcada
eosinofilia, caracterizando necrose hialina.
Notou-se também que a fragmentacdo do
sarcoplasma, por  vezes, formava
aglomerados de detritos eosinofilicos
irregulares, descrevendo uma necrose
flocular, concordando com as observacdes
de outros autores em casos de intoxicacéo
por ionéforos (Wouters et al., 1997; Gava et
al., 1997; Bezerra Jr. et al., 2000; Mendes
et al.,, 2003; Rozza et al.,, 2007). Além
disso, foi observada infiltragdo inflamatdria
intersticial constituida predominantemente
de polimorfonucleares, neutrofilos e
eosinodfilos, com alguns macréfagos,
denotando a ocorréncia de miocardite e
miosite agudas. Entretanto, Wouters et al.
(1997), Mendes et al. (2003) e Rozza et al.
(2007) observaram infiltrados inflamatérios
compostos predominantemente por
macroéfagos.

CONCLUSAO

Baseando-se nas informacbes da
anamnese, bem como nos sinais clinicos e
nas alteracdes anatomo-histopatoldgicas,
concluiu-se que os animais apresentaram
um quadro de intoxicacdo pelo antibiético
iono6foro monensina.
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