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RESUMO

A intoxicacdo por Bambusa vulgaris € caracterizada por alteragdo neurologica apés a ingestdo
de grande quantidade de suas folhas, que possuem boa palatabilidade para a espécie equina. O
diagndstico é realizado pelos sinais clinicos, exclusdo de outras enfermidades neuroldgicas e
presenca de bambu na pastagem. O objetivo desse trabalho é relatar uma intoxicacdo por
Bambusa vulgaris em um equino que vivia em perimetro urbano no Municipio de Uberlandia -
MG. Foi atendido no Hospital Veterinario um equino, macho, SRD, com aproximadamente sete
anos de idade. O tutor relatava que o animal apresentava dificuldade na apreenséo e degluticdo
de alimentos, andar cambaleante, apatia e desvio lateral de pesco¢o. Mencionara também que
o0 cavalo era criado em piquete com presenca de bambu e realizava a ingestdo de suas folhas.
Na inspecdo, o animal apresentava secrecdo nasal mucopurulenta. No exame fisico, FC de 40
bpm, FR de 28 mrpm, T°C 37,1°C, mucosas roseas, TPC 2-3”, pulso forte e¢ regular e
hipomotilidade intestinal nos quatro quadrantes de auscultacdo. No exame neuroldgico foram
observados apatia, permanéncia em estacdo com os membros abduzidos, desvio lateral de
pescoco, sonoléncia, andar em circulos, pressdo da cabeca contra objetos, auséncia de reflexo
de ameaca do olho esquerdo, diminuicdo na apreensdo, mastigacédo e degluticdo de alimentos,
diminuicdo dos tonus da lingua e incoordenagdo motora grau trés nos quatro membros. Como
tratamento suporte foi instituido a hidratacdo enteral diaria, vitamina B1, dexametasona e
florfenicol. Apds o tratamento e a retirada da oferta do bambu ao animal, houve melhora
gradativa e completa do quadro clinico em 40 dias. Podemos concluir pelo histérico, achados
clinicos e ambientais, evolucdo clinica e pela exclusdo dos diagndsticos diferenciais, que a
alteracdo neuroldgica foi causada pela ingestdo de Bambusa vulgaris e que, assim como
descrito em literatura, recomenda-se que 0s equinos nao tenham acesso a planta. Dessa maneira,
frente & casuistica ainda relatada, torna-se evidente a necessidade de difundir o conhecimento
sobre o alto risco de intoxicagdo por Bambusa vulgaris e a importéncia de sua profilaxia.
Palavras chaves: Bambu. Disfagia. Ataxia.



ABSTRACT

Intoxication by Bambusa vulgaris is characterized by neurological alteration after the ingestion
of large amounts of its leaves, which have good palatability for the equine species. The
diagnosis is made by clinical signs, exclusion of other neurological diseases and the presence
of bamboo in the pasture. The objective of this work is to report an intoxication by Bambusa
vulgaris in a horse that lived in an urban perimeter in the Municipality of Uberlandia - MG. An
equine, male, SRD, approximately seven years old, was treated at the Veterinary Hospital. The
tutor reported that the animal had difficulty in apprehending and swallowing food, staggering
gait, apathy and lateral neck deviation. He had also mentioned that the horse was raised in a
paddock with the presence of bamboo and that it ingested its leaves. Upon inspection, the
animal had mucopurulent nasal secretion. On physical examination, HR 40 bpm, RR 28 bpm,
T°C 37.1°C, pink mucous membranes, TPC 2-3”, strong and regular pulse and intestinal
hypomoatility in the four quadrants of auscultation. In the neurological examination, apathy,
standing with the limbs abducted, lateral deviation of the neck, drowsiness, walking in circles,
pressing the head against objects, absence of threat reflex in the left eye, decreased
apprehension, chewing and swallowing of food were observed. , decreased tongue tone and
grade three motor incoordination in all four limbs. As support treatment, daily enteral hydration,
vitamin B1, dexamethasone and florfenicol were instituted. After the treatment and withdrawal
of the bamboo offer to the animal, there was a gradual and complete improvement of the clinical
picture in 40 days. We can conclude from the history, clinical and environmental findings,
clinical evolution and the exclusion of differential diagnoses, that the neurological alteration
was caused by the ingestion of Bambusa vulgaris and that, as described in the literature, it is
recommended that horses not have access to the plant. Thus, in view of the series still reported,
the need to disseminate knowledge about the high risk of intoxication by Bambusa vulgaris and
the importance of its prophylaxis becomes evident.

Keywords: Bamboo. Dysphagia. Ataxia.
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1 INTRODUCAO

As plantas toxicas de interesse pecuario sdo definidas como plantas que quando
ingeridas por animais domeésticos, sob condi¢Bes naturais, podem causar danos a saude ou
mesmo a morte (TOKARNIA et al., 2000). No Brasil, existem cerca de 131 espécies e 79
géneros de plantas toxicas, que causam grandes perdas econémicas no pais (PESSOA et al.,
2013) .

Os quadros de intoxicacdes podem estar relacionados com causas como fome, sede,
palatabilidade, vicios, facilitagdes sociais, estreita associacdes de plantas toxicas com plantas
de boa palatabilidade, desconhecimento técnico, periodo de ingestdo da planta, susceptibilidade
e acesso as plantas toxicas (TOKARNIA et al., 2012; PESSOA et al., 2013).

O bambu da espécie Bambusa vulgaris pertence a familia Poaceae, subfamilia
Bambusoideae, € encontrada em quase toda parte do mundo, sendo incomum na Europa
(PEREIRA E BERELDO, 2007). No Brasil, foi relatada a intoxicacdo em equinos apés a
ingestdo de grande quantidade das suas folhas por possuir boa palatabilidade para a espécie e
ser encontrada em diversas pastagens. Ja foi relatado que apds a ingestdo das folhas, 0s animais
apresentaram alteracGes no sistema nervoso central, mas ainda é desconhecido o principio
toxico (BARBOSA et al., 2006; TOKARNIA et al., 2012).

O objetivo desse trabalho é relatar um caso de intoxicacdo por Bambusa vulgaris em
um equino, macho, com aproximadamente sete anos de idade que foi atendido no Hospital

Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 ETIOLOGIA

A intoxicacdo por Bambusa vulgaris foi relatada até 0 momento apenas em equinos,
apos a ingestdo de grande quantidade da folha do bambu em diferentes estagios de maturacéo,
que pode estar relacionado com a presenca da planta na pastagem, boa palatabilidade das folhas
para a especie e baixa oferta de alimentos, fatores os quais favorecem a intoxicacao
(TOKARNIA et al., 2012).

O principio toxico ainda é desconhecido. De acordo com o trabalho elaborado por
Barbosa et al, 2006 foram realizados testes para a presenca de acido cianidrico em brotos e

folhas maduras de Bambusa vulgaris que apresentaram resultados negativo.

2.2 SINAIS CLINICOS

Segundo o trabalho realizado por Barbosa et al. (2006) nos animais que apresentaram a
intoxicacdo por Bambusa vulgaris, foi notada a presenca de alteragdes no sistema neural, como
incoordenacdo motora, cruzamento dos membros durantes a locomocdo, instabilidade,
permanéncia em estacdo com os membros abduzidos, sonoléncia, pressao da cabeca contra
objetos, diminuicdo de tébnus de lingua, dificuldade na apreensdo, mastigacdo e degluticdo de
alimentos, acimulo de alimentos na cavidade oral, diminui¢do do reflexo palatino e do labio
superior, diminuicdo da sensibilidade cutanea, dificuldade de andar em circulos pequenos,
dificuldade em corrigir a posicdo dos membros apds abducdo ou cruzamento dos membros,
cegueira temporaria, além de perda de peso e edema em regido ventral do abdémen. Sendo que

a evolucdo dos sinais clinicos variou de subaguda a cronica, com baixa letalidade.

2.3 DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Para os diagnosticos diferenciais correlacionam-se as enfermidades que causam
alteracbes ponte-bulbar como a intoxicagdo por amitraz, herpes virus equino tipo 1,
encefalomielite equina, raiva, leucoencefalomalacia, mieloencefalite protozoaria equina,
(BARBOSA et al., 2006; TOKARNIA et al., 2012), trauma, meningite bacteriana e toxoplasma
gondii.( SMITH;GEORGE, 2009; JAMES et al., 2017)
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2.3.1 Intoxicagéo por amitraz

O amitraz é pesticida do grupo das formamidinas, utilizada como carrapaticida e
acaricida em ruminantes, caninos e suinos sendo toxico para os equinos (ANDRADE, 2011).
Sua intoxicacdo produz alteragcBes neurologicas semelhantes a intoxicacdo por Bambusa
vulgaris (TOKARNIA et al., 2012).

De acordo com o trabalho realizado por Duarte et al. (2003), os animais intoxicados
com amitraz, apresentaram alteracdes relacionadas ao sistema nervoso, sendo observados
apatia, sonoléncia, ptoses palpebral e auricular, dificuldade de apreensdo, mastigacdo e
degluticéo do alimento, arrastar das pingas dos cascos no solo, exposi¢édo do pénis, sensibilidade
cutanea diminuida/ausente, instabilidade em estacdo, abducdo dos membros, cabeca baixa,
incoordenacdo, bocejos, flacidez labial, exposicdo da lingua, cruzamento dos membros ao
caminhar, resposta postural diminuida ap6s cruzar e abduzir os membros, reflexos do labio
superior, palatal, lingual, de degluticdo e flexor diminuidos/ausentes, reflexos auricular,
palpebral e de ameaca diminuidos e resposta ambulatoria diminuida ao teste de girar em circulo
de pequenos.

O diagnodstico pode ser realizado através do historico clinico, sinais clinicos,
ecocardiograma, exame bioquimico, cromatografia gasosa e analise histopatoldgica
(ANDRADE, 2011).

2.3.2 Herpes virus

Herpes virus tipo 1 é causado por um patdgeno viral equino que pode causar graves
impactos econdmicos por estar associado a abortos, doencas respiratdrias e alteracdes
neuroldgicos em equinos (LUNN et al., 2009; TRAUB-DARGATZ et al., 2013; PUSTERLA;
HUSSEY, 2014; GARVEY et al.,, 2019). A transmissdo ocorre através do contato com
secrecOes nasais, fetos abortados, tecido fetais ou placentarios e sémen. O virus pode ser
transmitido por contato direto e através de aerossois, agua, alimentos e objetos infectados
(MACKAY E VAN METRE, 2015; ATA et al., 2018).

Entre os achados clinicos relacionados com as altera¢cdes neurolégicas, o animal pode
apresentar ataxia e paresia de membros, distensdo de bexiga, incontinéncia urinéria, diminuigéo
de tobnus de cauda e anus e diminuigdo da sensibilidade perineal. Além de alteracdes cerebral
que incluem cegueira e convulsdes (MACKAY E VAN METRE, 2015; NEGUSSIE et al.,
2017; PUSTERLA et al., 2020).
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O diagnostico pode ser realizado através do PCR, ELISA, sorologia e teste de
neutralizacdo (ATA et al., 2018).

2.3.3 Mieloencefalite protozoaria equina

A mieloencefalite protozoaria equina € uma enfermidade que causa alteracOes
neuroldgicas em equinos, sendo causada pelos protozoarios Sarcocystis neurona, Neospora
caninum e Neospora huguesi. No Brasil e na América do Norte, 0 Sarcocystis neurona é o mais
comumente diagnosticado (STELMANN; AMORIM, 2010). Os equinos sé&o os hospedeiros
acidentais terminais, infecctados quando se tem a ingestdo de alimentos contaminados com
fezes dos gambas Didelphis virginiana e Didelphis albiventris, que sdo os hospedeiros
definitivos, contendo esporocistos infectantes (FARIA et al., 2017).

Entes os sinais clinicos podem ser observados a presenca de atrofia muscular focal,
fraqueza muscular, ataxia podendo evoluir para decubito, paralisia de nervo facial, dificuldade
de degluticdo de alimentos, inclinacdo da cabeca, e complicagcbes como a disfuncdo das vias
aéreas superiores (THOMASSIAN, 2005; ALEMAN et al., 2018; HENKER et al., 2020).

O diagndstico é realizado por meio dos achados clinicos, além dos exames laboratoriais
como o PCR, Western blott, ELISA e a imunofluorescéncia indireta (JOHNSON; BURTON;
SWEENEY, 2010; ALEMAN et al., 2018).

2.3.4 Leucoencefalomalacia

A leucoencefalomélacia € um processo degenerativo do sistema nervoso central, que
acarreta em malécia da substancia branca do encéfalo devido (THOMASSIAN, 2005) a
intoxicacdo causada pela a ingestdo das toxinas de fumonisina B1, B2 e B3 produzidas pelos
fungos Fusarium verticillioides e Fusarium proliferatum presentes no milho ou em seus
subprodutos, sendo que a fumonisina B1 é a mais comum (MACKAY E VAN METRE, 2015).

Entre as alteragOes podem ser observadas a presenca de depresséo, cegueira, diminui¢do
do ténus de lingua, ataxia, hipermetria, atrofia muscular, hiperexcitabilidade, delirio, sudorese
profunda, agressividade, pressdo da cabeca contra objetos e convulsdo (FOREMAN et al.,
2004; GIANNITTI et al., 2011; RIVERO et al., 2013; VENDRUSCOLO et al., 2016). Pode-se
também observar outras manifestacGes clinicas como ictericia, cianose, petéquias em mucosas,
dispneia, edema de face e membros (RADOSTITS et al.,2006). A intoxicagdo possui alta taxa
de letalidade podendo chegar a 100% (RIVERO et al., 2013)
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O diagndstico ante-mortem é realizado através da anélise do alimento fornecido para o
animal, na qual mede-se a concentragdo de fumonisina (ROSS et al., 1991; MACKAY E VAN
METRE, 2015). Nos achados post-mortem, avalia-se a presenca de malacia na substancia
branca do cérebro (RIVERO et al., 2013; VENDRUSCOLO et al., 2016; ECHENIQUE et al.,
2019).

2.3.5 Raiva

A raiva € uma doenca zoonotica fatal que afeta o sistema nervoso central de diferentes
espécies de mamiferos. O virus da raiva € classificado na familia Rhabdoviridae, no género
Lyssavirus. A transmissao ocorre principalmente por morcegos hemat6fagos (RODRIGUEZ et
al., 2007; LONG, 2015; NOKIREKI et al., 2018).

A raiva ndo possui sinais clinicos especificos, mas entre as alteracdes pode-se observar
alteracbes comportamentais variando desde apatia a hiperexcitabilidade, fasciculacBes
musculares, sialorreia, ataxia, paralisia de membros, decubito lateral com movimento de
pedalagem, convuls@es e ébito (BRASIL, 2009; PEDROSO et al., 2010; MOCO et al., 2019;
SCHWARZ et al., 2020).

O diagnostico pode ser realizado através de exame histopatoldgico no qual observa-se
a presenca de corpusculo de Negri em fragmentos do tecido nervoso, técnica de
imunofluorescéncia direta, inoculacdo do virus em camundongos, prova para isolamento do
virus rabico em cultivo celular e tipificacdo antigénica pela técnica de imunofluorescéncia

indireta com anticorpos monoclonais (BRASIL, 2008).

2.3.6 Lesao traumatica

O trauma cranioencefalico € uma das principais causas de alteracfes neurol6gicas em
equinos. Na maioria das vezes o trauma esta relacionado com colisdes contra objetos sélidos e
guedas acidentais, que ocasiona em aumento da pressdo intracraniana e induz danos ao cérebro
podendo acarretar em morte (COLE; BENTZ, 2014).

Dependendo do local da leséo cerebral o animal pode apresentar depressao, ataxia,
nistagmo, midriase, estrabismo, cegueira, inclinacdo da cabeca, head tilt, paralisia do nervo
facial, disfagia, decubito, convulsdo e coma (FEARY et al., 2007; REED, 2019; MORGAN et
al., 2021).
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O diagnostico pode ser realizado através dos achados clinicos com a presenca de leséo
em regido do crénio, e ainda com uso de técnicas de radiografia, tomografia computadorizada,
ressonancia magnética, cintilografia, endoscopia, analise do liquido cefalorraquidiano e exame
post-mortem (FEARY et al., 2007; HURCOMBE, 2010; NOUT-LOMAS, 2015; MORGAN et
al., 2021).

2.3.7 Encefalomielite equina

A encefalomielite equina é uma doenca infectocontagiosa que produz alteragdes
neuroldgicas causada por trés tipos de virus da familia Togaviridae, género Alphavirus. Entre
eles é citado a encefalomielite leste, oeste e venezuelana (CUNHA et al.,2016). A transmissdo
ocorre principalmente por vetores artropodes (FLORES, 2007).

Os sinais clinicos sdo semelhantes entres os trés tipos de virus, sendo que a
encefalomielite do leste possui sinais clinicos mais graves e progressivos. No geral os animais
infectados apresentam inicialmente febre, anorexia, taquicardia, depressao e diarreia. Com a
evolucdo da infeccdo, observa-se a presenca de alteragfes neuroldgicas incluindo pressédo da
cabeca contra objetos, bruxismo, hiperestesia, agressividade, andar compulsivo, cegueira,
paralisia facial e de lingua, incapacidade deglutir, e mais progressivamente ataxia, paresia de
membros, decubito lateral e convulsdo (MACKAY E VAN METRE, 2015).

O diagndstico pode ser realizado através de teste de PCR, ELISA, imunohistoquimica e
isolamento do virus em camundongos ( MACKAY E VAN METRE, 2015; SAXTON-SHAW
et al., 2015).

2.3.8 Meningite bacteriana

Ocorre quando se tem a infeccdo de bactérias no sistema nervoso central, sendo
incomum nos equinos adultos (FURR, 2015). Na marioria das vezes, a infeccao € resultado de
infeccdo hematdgenas em neonatos em decorréncia da falha de transferéncia de imunidade
passiva. Em adultos, pode ocorrer a infec¢do de forma hematogénica das meninges associada a
septicemia de um foco primario de infec¢do, como em Ubere, Utero, trato gastrointestinal ou
outro locais, podendo também ocorrer devido a imunodeficiéncia (MACKAY E VAN METRE,
2015).
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Os sinais clinicos depende da localizacdo da lesdo cerebral e pode apresentar ataxia,
alteracdo comportamental, inclinacdo de cabega, estrabismo, nistagmo, cegueira, reflexo
pupilar a luz diminuido e paralisia de nervo facial (MITCHELL; FURR; MCKENZIE, 2006;
FURR, 2015).

O diagnostico definitivo é realizado através da analise do LCR e da realizag&o da cultura
para confirmar a presenca bacteriana (MITCHELL; FURR; MCKENZIE, 2006; FURR, 2015).

2.3.9 Toxoplasma gondii

Toxoplasma gondii, € um protozoério intracelular obrigatorio tendo os felinos como
hospedeiros definitivos, enquanto que os equinos sdo hospedeiros intermediarios que ingerem
acidentalmente os odcitos (fase infectante do protozoario) excretado pelas fezes dos felinos no
ambiente (RADOSTITS et al.,2006; ZACHARY, 2013).

Um estudo realizado por James et al, 2017 encontrou associacdo entre Toxoplasma
gondii e a presenca de sinais neurologicos compativeis com EPM, ja citados no topico 2.2.3.

O diagnostico pode ser realizado atraveés teste de aglutinacdo direta modificada, reacao
de imunofluorescéncia indireta, reacdo de Sabin-Feldman, PCR, ELISA, reacgéo de fixacao de
complemento, reacdo de hemaglutinacdo indireta ou passiva e bioensaio em camundongo
(CAMOSSI; SILVA; LANGONI, 2010; EVERS et al., 2013; SILVA E SILVA, 2017).

2.4 DIAGNOSTICO

O diagndstico é realizado através dos achados clinicos, presenca de bambu na pastagem
com grande quantidade de folhas consumidas, melhora clinica do animal apés a retirada do
bambu da alimentacdo, baixa letalidade e ap6s a exclusdo dos diagnosticos diferenciais
(BARBOSA et al., 2006; TOKARNIA et al., 2012; RIET-CORREA et al., 2017).

2.5 TRATAMENTO E PROFILAXIA
O tratamento consiste em retirar o bambu da alimentagéo do animal. A profilaxia é usar

pastagem adequada para a espécie e evitar a presenca do Bambusa vulgaris na mesma
(BARBOSA et al, 2006; TOKANIA, 2012).
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3 RELATO DE CASO

Foi recebido no Hospital Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HOVET-
UFU) um equino, macho, SRD, com aproximadamente sete anos de idade, criado em area
urbana no municipio de Uberlandia-MG. O tutor relatou que héa cinco dias o animal comegou a
apresentar ataxia, apatia, desvio lateral de pescoco, dificuldade para apreender e deglutir o
alimento e ingestdo apenas de pequena quantidade de racdo. Na propriedade, foi administrada
dexametasona por via intramuscular, mas o proprietario ndo soube informar o volume total
aplicado. No dia seguinte & medicacdo, o animal apresentou melhora clinica e se alimentou de
palha de milho, capim, racdo e bebeu dgua. Apds quatro dias, o animal apresentou piora clinica
novamente, com presenca de tosse e secrecdo nasal purulenta, sendo entdo, encaminhado ao
hospital veterinario.

Na propriedade o tutor relatou que possuia mais trés animais da mesma espécie, sendo
que o animal descrito no caso ficava em piquete separado dos outros animais e costumava ser
tratado com alimento de palha de milho, capim napie, um quilo de racdo por dia, sal mineral
duas vezes por semana e agua de origem de mina, fornecida a vontade em caixa d"agua. O tutor
também relatou que no piquete em que o animal era mantido havia bambu, sendo observado o
animal realizando a ingestdo das folhas. O animal ndo apresentava histérico de vacinacdo e
vermifugacao recente. Sem historico de uso de carrapaticida. Unico animal da propriedade a
apresentar os sinais clinicos.

No exame fisico geral, realizado na chegada do animal no hospital veterinario,
observou-se na inspecdo presenca de secrecdo nasal mucopurulenta. Além disso, 0 equino
apresentava mucosas roseas e umidas, TPC 2-3”, pulso forte e regular, FC de 40 bpm, FR de
28 mrpm, T°C 37,1°C, bulhas cardiacas normorritmicas e normofonéticas, hipomotilidade
intestinal nos quatro quadrantes de auscultacdo. Na ausculta do sistema respiratério havia
presenca de crepitacdo traqueal e areas de siléncio pulmonar.

No exame neuroldgico, foram observados apatia, sonoléncia e permanéncia em estacéo
com os membros abduzidos (figura 1), desvio lateral de pescoco (figura 2), andar em circulos,
pressdo da cabeca contra objetos, auséncia de reflexo de ameaga do olho esquerdo, diminuicéo
na apreensao, mastigacéo e degluticdo de alimentos, diminuicdo dos tonus da lingua (figura 3),

e incoordenacao motora grau trés nos quatro membros.
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Figura 1. Animal apresentando apatia, sonoléncia e alteracdo em postura.

Fonte: Setor de ClilaMedlce |rurg|ca de Grandes Animais HOVET-UFU

Figura 2. Animal apresentando diminuic&o de ténus de lingua.

Fonte: Setor de Clinica Médica e Cirlrgica de Grandes Animais HOVET-UFU
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Figura 3. Animal apresentando desvio lateral de pescoco.

Fonte: Setor de Clinica Médica e Cirlrgica de Grandes Animais HOVET-UFU

Dentre os exames complementares foi realizado hemograma, no qual constatou-se
leucocitose por neutréfila e linfopenia (Apéndice 1). Na analise do LCR, descreve-se 0s
achados demostrados na tabela 1. Foi também realizada sorologia e PCR com resultado
negativo para Toxoplasma gondii, herpesvirus equino tipo 1, encefalomielite leste, oeste e

venezuelana.



Tabela 1- Anélise do liquido cefalorraquidiano.
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Anélise de liquido cefalorraquidiano

VOLUME
PH

COR
ASPECTO
COAGULACAO
DENSIDADE

PROTEINA (FITA)
SANGUE OCULTO
GLICOSE
SENSIBILIDADE
PROTEINA

HEMACIAS
CONTAGEM TOTAL DE
CELULAS NUCLEADAS
CITOLOGIA

RESULTADO REFERENCIA
EXAME FISICO
3ml
Alcalino (9) Alcalino
Amarelo claro Incolor
Limpido Limpido
Ausente Ausente
1006 1004-1008
EXAME QUIMICO
++
++++ Ausente
+++
97 mg/dI 5-100 mg/dl
CONTAGEM DE CELULAS
57/ul O/ ul
41/ ul 0-6/ pl

Total de célula contada = 70% linfocitos
100 30% mondcitos
78% segmentados

(hipersegmentados)

15% linfdcitos tipico

7% mondcitos tipicos

Fonte: Smith; George (2009); Aleman et al (2019).

Como tratamento suporte foi instituido hidratacdo enteral didria com 20 litros de &gua,

administrando-se quatro litros de agua a cada duas horas; vitamina B1 10 mg/kg, IM, SID,

cinco aplicagdes; dexametasona 0,1 mg/kg, IM, SID, trés aplica¢Oes, em seguida, foi realizado

o desmame; florfenicol 20 mg/kg, IM, trés aplicacdes a cada 24 horas e duas aplicacGes a cada

48 horas.
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Apos sete dias de tratamento e da retirada da oferta de bambu, o animal apresentou
melhora do quadro clinico respiratdrio. Foi, também, realizado novo exame neurolégico e
observou-se melhora no nivel de consciéncia se apresentando alerta e auséncia de alteracdo
comportamental, mas ainda havia desvio lateral de pescoc¢o. Foi notada a melhora na apreenséo,
mastigacdo e degluticdo de alimentos e a incoordena¢do motora passou a ser grau dois nos
quatro membros. Devido a melhora do quadro clinico o tutor optou por levar o animal de volta
a propriedade. Portanto, foi recomendado que o animal fosse retirado do piquete com acesso ao
bambu.

Ap0s 40 dias, foi realizada a visita na propriedade localizada no perimetro urbano no
municipio de Uberlandia — MG, sendo confirmado que no piquete em que o animal era mantido
antes do tratamento no HOVET-UFU, havia a presenca de Bambusa vulgaris (figura 4). Na
visita, foi observado também que o animal ndo apresentava mais acesso ao piquete com a planta.
Além disso, foi realizado um novo exame neuroldgico, no qual neurol6gicas ndo foram

identificadas alteracoes.

Figura 4. Presenca de Bambusa Vulgaris na propriedade.
™ B\ 72008 - .

A3

!

Fonte: Stor de Clinica Médica e CiL’Jrgica de Grandes Animais HOVET-UFU
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4 DISCUSSAO

No presente trabalho foi relatado que o animal permanecia em piquete com Bambusa
vulgaris em uma propriedade no municipio de Uberlandia — MG, e que ingeria as folhas da
planta. Ademais, j& foi descrito que o bambu da espécie Bambusa vulgaris é encontrado em
quase toda parte do mundo (PEREIRA E BERELDO, 2007). O animal realizava a ingestao das
folhas uma vez que apresenta boa palatabilidade para a espécie equina assim como ja foi
retratado no trabalho de Barbosa et al. (2006). Neste mesmo trabalho foi mencionado pelo autor
que apos a ingestdo de grande quantidade de folhas pode haver intoxicacdo acarretando em
distarbios no sistema nervoso central.

Barbosa et al. (2006) também relatam que o principio toxico ainda nédo foi identificado
apesar de ja ter sido testado a presenca de acido cianidrico na folha do bambu, contudo com
resultado negativo. J& no trabalho realizado por Yakubu; Bukoye (2009) foi encontrado a
presenca de alcaloides, taninos, fenolicos, glicosideos, saponinas, flavonoides e antraquinonas
no extrato aquoso das folhas. Portanto devido ao principio tdxico ainda ser desconhecido o
diagnostico da intoxicacdo é por exclusdo de outras causas e a confirmacdo da ingestdo do
bambu pelo equino.

No exame neurol6gico, o animal apresentava sinais clinicos semelhantes ao trabalho
realizado por Barbosa et al. (2006), com presenca de apatia, sonoléncia, pressdo da cabeca
contra objetos, auséncia de reflexo de ameaca, diminuicdo na apreensdo, mastigacdo e
degluticdo de alimentos, diminui¢do dos ténus da lingua e incoordenacdo motora. Entretanto a
presenca de desvio lateral de pescogo e andar em circulos identificado nesse paciente ndo foi
relatado por Barbosa et al. (2006).

Além dos sinais neurol6gicos, o animal também apresentou alteracfes respiratorias com
a presenca de areas de siléncio pulmonar e secre¢do nasal mucopurulenta. De acordo com
Radostits et al. (2010), a presenca da disfagia pode levar o animal a apresentar pneumonia
aspirativa como uma condicdo secundaria, fato que também pode explicar a presenca de
leucocitose por neutrofilia no hemograma.

O tratamento foi realizado através da retirada do bambu da alimentacéo do animal como
citado por Barbosa et al. (2006) e Tokarnia et al. (2012) e instituido tratamento suporte com
dexametasona para auxiliar na neuroinflamacéo (LACOMBE; FURR, 2015); tiamina por atuar
no metabolismo neural ao diminuir a acdo oxidativa no SNC (KE et al., 2003); florfenicol como
antibacteriano de escolha por ser de amplo espectro, atuando sobre o SNC e atravessar a

barreira hematoencefalica, uma vez que um dos diagnosticos diferenciais era a encefalomielite



24

bacteriana. Além de possuir boa eficacia em afecgdes respiratorias (DOWLING, 2013).
Todavia de acordo com o trabalho realizado por Mckellar; Varma (1996) o uso de florfenicol
em equinos, causou fezes de odor fétido com consisténcia ligeiramente pastosas, além de ter
causado sialorreia intensa nos animais que receberam administra¢do por via oral. Também foi
citado pelos autores que o florfenicol é contraindicado em equinos até que sejam feitos novos
estudos para avaliar a dose de seguranga nesta espécie. Contudo ndo foram encontrados novos
trabalhos. Todavia, no caso em discussdo, o paciente apresentou apenas fezes pastosas; também
foi instituido hidratacdo enteral visto que o animal ndo ingeria &gua espontaneamente.

Barbosa et al. (2006) e Tokarnia et al. (2012) citam que os diagnosticos diferenciais
devem ser realizados com doengas que causam alteracfes ponte-bulbo. Foi, entdo, realizada a
exclusdo de intoxicacdo por amitraz ja que o animal ndo apresentava historico de contato com
a substancia, sendo uma das formas de diagndstico citado por Andrade (2011).

Toxoplasma gondii, herpesvirus equino tipo 1, encefalomielite leste, oeste e
venezuelana foram diagndsticos diferenciais excluidos apds apresentar resultado negativo no
exame de PCR e sorologia. Raiva foi excluida uma vez que o animal apresentou melhora
clinica. De acordo com Brasil (2009), a taxa de letalidade da raiva é de 100%.

Segundo Rivero et al. (2013) a leucoencefalomalédcia possui letalidade de 100%,
diferentemente do trabalho realizado por Giannitti et al. (2011) que relatou a letalidade de 87%,
no qual apds o tratamento de um animal com sinais clinicos leves, 0 mesmo apresentou
recuperacdo parcial. No animal do relato de caso, foi realizada nova avaliacdo clinica e
neuroldgica apos 40 dias do inicio do tratamento instituido e ndo havia presenca de alteracfes
ou sequelas, dessa forma descartou-se leucoencefalomalécia.

A mieloencefalite prozoaria equina foi descarta visto que o animal apresentou melhora
clinica sem o tratamento especifico para a enfermidade. Stelmann; Amorim (2010) citam o
tratamento da EPM baseado na utilizacdo de farmacos antiprotozoarios que atuam inibindo a
sintese de acido félico.

E o trauma também foi descartado, uma vez que se relata e que de acordo com Borges
(2020) esta enfermidade possui evolugdo clinica aguda e ndo progressiva diferentemente do
ocorrido no presente relato.

Entre os diagndsticos diferenciais, a meningite bacteriana pode ser confundida com o
presente relato devido as alteracfes presentes na anélise do LCR, mas também por ndo ter sido
encontrada em literatura alteragcdes em LCR produzida pela intoxicagdo por Bambusa vulgaris
em equinos. De acordo com Furr (2015) em casos de meningite bacteriana em equinos, é

observado comumente a presenca de LCR turvo descolorido, na maioria das vezes com elevada



25

quantidade de células nucleadas e predominio de neutrofilos, aumento de proteina, com a
confirmacdo do diagndstico através da presenca de bactérias na citologia e na cultura.
Considerando os achados de Mitchell; Furr; Mckenzie (2006) foi notado que o LCR de equinos
com meningite bacteriana apresentava grande quantidade de celulas nucleadas com valor >
220/ul nos 4 dos 5 casos. Apesar de apenas um dos animais ndo ter apresentado aumento de
células nucleadas, foi possivel identificar a presenca de bactérias no LCR de todos os animais
do estudo. Na andlise do LCR do presente relato, o animal apresentou aumento de células
nucleadas com predominio de neutréfilos, contudo ndo foi encontrada a presenca de bactérias,
sendo assim ndo é possivel concluir o diagndstico de meningite bacteriana.

O diagnostico foi, dessa forma, concluido ap6s os achados clinicos, presenca de bambu
na pastagem, melhora clinica do animal apds a retirada da oferta de bambu da alimentacdo e a
exclusdo dos diagnosticos diferenciais como citado por Barbosa et al. (2006), Tokarnia et al.
(2012) e Riet-Correa et al. (2017).
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5 CONCLUSAO

Podemos concluir pelo histérico, achados clinicos e ambientais, evolucéo clinica e pela
exclusdo dos diagnosticos diferenciais, que a alteracdo neurolégica foi causada pela ingestdo
de Bambusa vulgaris e que, assim como descrito em literatura, recomenda-se que 0s equinos
ndo tenham acesso a planta. Dessa maneira, frente a casuistica ainda relatada, torna-se evidente
a necessidade de difundir o conhecimento sobre o alto risco de intoxicacdo por

Bambusa vulgaris e a importancia de sua profilaxia.
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7 APENDICE

APENDICE 1 - Hemograma

HEMOGRAMA

RESULTADO REFERENCIA
HEMACIAS 8,34 x 105/mm3 6,7 — 12,9 (x 108/mm?)
HEMOGLOBINA 13,8 g% 11— 19 (g/dL)
HEMATOCRITO 39,9 % 32 -53 (%)
VCM 47,8 pm?® 37-58 (fl)
HCM 16,5 pg 12,3 -19,7 (pg)
CHCM 34,6 g/dL 31 —38,6 (g/dL)
PLAQUETAS 161.000/mm? 100 — 600 (mm®
LEUCOCITOS 16800/uL 5,2 — 13,9 (x10%/uL)
BASTONETES 336/uL 0-1 (x10%/uL)
SEGMENTADOS 15456/uL 2,3 - 8,6 (x10%uL)
EOSINOFILOS 00/uL 0-1 (x10%/uL)
BASOFILOS 00/uL 0-0,29 (x10%/uL)
MONOCITOS 168/uL 0—1 (x10%/uL)
LINFOCITOS 840/uL 1,5-7,7 (x10%/uL)
PROTEINA 7,4 g/dL 6,6 — 7,7 (g/dL)
PLASMATICA

Fonte: Jain (1993); Kaneko et al (2008).
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