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Resumo

O tema abordado neste trabalho incide sobre a intoxicacdo por taninos dos
bovinos, que ocorre ap6s a ingestdo de um elevado numero de bolotas, levando a
perda anual de um elevado nimero de animais, e consequentemente com perdas

econdmicas relevantes junto do produtor.

Uma vez que o tratamento desta doenca é bastante complexo e encontra-se
pouco descrito, 0 objectivo deste trabalho é contribuir para um melhor esclarecimento

sobre a mesma, bem como, determinar a taxa de sucesso dos diferentes tratamentos.

Foram realizados cinco tratamentos diferentes, numa amostra de trinta e cinco
animais afectados, pertencentes a uma populagdo de 440 animais, e foram
determinadas as taxas de mortalidade e morbilidade. Niveis sanguineos de ureia
foram determinados em alguns dos animais afectados. Foi realizada a comparagéo da

taxa de sucesso dos tratamentos e relacionada com os sinais clinicos apresentados.

Os resultados do trabalho comprovaram que esta doenca tem niveis de
mortalidade e morbilidade significativos. O tratamento pode ser complexo e

dispendioso, e é aplicado apenas a nivel sintomatoldgico.

Deste modo, concluiu-se que, em relagdo aos tratamentos efectuados, aquele
que obteve a maior taxa de sucesso baseou-se na administracdo de Biorimen®, tendo
atingido uma taxa de 47%, em animais com sintomatologia ligeira, e a segunda melhor
taxa de sucesso foi obtida com Biorimen®, Sulfato de Magnésio, Indigest® e

Diurizone®, em animais com sintomatologia severa.

Palavras-Chave: Bovinos, Bolotas, Taninos, Intoxicacdo, Protocolos de tratamento.



Abstract

This work addresses the cattle poisoning by tannins, an event that occurs after
the ingestion of a large number of acorns, potentially leading to the loss of a large
number of animals, and consequently carrying significant economic losses to the

producer.

Since this disease’s treatment is highly complex and is not well documented in
the literature, the aim of this work is to contribute for a better clarification about this

topic, as well as determine the success rate of the different treatments.

Five different treatments were carried out in this study, on a sample of thirty-five
infected animals out of a population of 440 animals, and the respective mortality and
morbidity rates were calculated. Urea blood levels were determined in some of the
affected animals. A comparison of the treatments’ successful rate was performed and

related to the clinical signs of the disease.

The results obtained in the work proved that this disease has significant
mortality and morbidity levels. The treatment can be complex and expensive and

administered only at a symptomatic level.

Thus, it was concluded that, amongst the treatments carried out, the one with
the highest success rate was the administration of Biorimen®, reaching a rate of 47%.
in animals with mild clinical signs, and second highest success rate of 40% was a
combination of Biorimen®, Magnesium Sulphate, Indigest® and Diurizone® in animals

with severe clinical signs.

Keywords: Cattle, Acorns, Tannins, Intoxication, Treatment protocols.
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1. Introducao

Em sistema extensivo, 0s bovinos estdo sujeitos a regimes alimentares
descontinuos, em que a disponibilidade de nutrientes, tal como a energia e proteina,
nao é constante ao longo de todo o ano. Para além da disponibilidade alimentar variar,
é igualmente importante salientar que as necessidades alimentares destes animais
variam consoante a sua fase produtiva, designadamente nos periodos de gestacgéo,
lactacdo, conservacédo, ou até mesmo na fase de crescimento.

Em condicbes mediterranicas, ambientes semelhantes ao de Portugal,
considera-se que a pastagem s consegue cobrir 40% das necessidades de uma
vacada (Reviglio et. al., 2004). As pastagens mediterranicas caracterizam-se por terem
uma grande variagdo ao longo do ano, no que respeita a quantidade e qualidade,
estando assim relacionadas e dependentes da estacdo do ano e das condicbes
climatéricas. Durante 0 ano registam-se determinados picos que sao criticos para a
alimentacdo bovina pois, por um lado, na época de inverno, assiste-se ao rigor da
estacdo climatérica, que produz pouca pastagem, embora com elevado valor
nutricional e, por outro lado, no periodo de verdo pode-se encontrar alguma pastagem,
porém com reduzido valor nutricional.

Uma vez que ndo conseguem ingerir a alimentacdo necessaria para satisfazer
as suas caréncias basicas, os bovinos vao recorrendo as suas reservas corporais,
tendo como natural consequéncia a perda da sua condi¢do corporal, que conduz a um
impacto muito negativo da sua vida produtiva, no seu dia-a-dia.

O consumo excessivo de bolota estd normalmente associado a escassez de
outro tipo de alimentacéo disponivel, originada, conforme ja referido, pelas condicbes
climatéricas adversas. Esta descrito que os ruminantes podem alterar a selec¢ao da
sua dieta e consumir pontualmente determinadas espécies vegetais toxicas para cobrir
as suas necessidades nutritivas (Tayler, 1959; Provenza, 1995; Villalba et al., 2006).
Shaw et al. (2006) observaram que o0s animais, uma vez tendo satisfeitas as suas
necessidades nutricionais, ndo consomem qualquer outro tipo de alimento. Caso as
condicbes nutricionais ndo estejam suficientemente cobertas, os animais podem
comer plantas ou outro tipo de alimentos, mesmo que resultem em intoxicacdes, o0 que
demonstra que a dieta é directamente influenciada pelo estado nutricional do animal
(Villalba e Provenza, 1999).

De acordo com a literatura cientifica, as bolotas mais jovens contém um

elevado namero de taninos hidrolisaveis (Salminen et al., 2004), que parecem ser 0S
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principais responsaveis pelas intoxicacdes que as vacas sofrem e que podem levar a
grandes perdas econémicas por parte do produtor (Spier et al., 1987)

O montado portugués estad coberto em grande parte por arvores do género
Quercus, que sdo as arvores produtoras de bolota. Por ano ocorrem inUmeros casos
de intoxicagbes por taninos nos bovinos, derivado a elevada ingesté@o de bolotas, que
naturalmente conduzem a morte de diversos animais, tendo como principal
consequéncia a perda econdmica por parte dos produtores.

A ideia de realizar um estudo sobre a taxa de sucesso de tratamento de
intoxicacao por taninos, surgiu devido ao crescente nimero de casos que tém ocorrido
anualmente em Portugal, contribuindo esta doenca para o aumento significativo da
taxa de mortalidade dos bovinos, com consequéncias econémicas nefastas para as
exploracdes. Esta doenca leva a morte subita dos animais e o seu tratamento
encontra-se pouco descrito e evidenciado face a sua importancia, sendo
fundamentalmente sintomatolégico. Para o contributo deste trabalho sobre a
intoxicagdo de bovinos por taninos, foram realizados cinco tratamentos diferentes e
analisadas as taxas de sucesso para cada um deles, bem como as taxas de

mortalidade e morbilidade associados a esta doenca.
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2. Revisdo Bibliografica

2.1. Taninos

2.1.1. Definigao e Classificagdo

Tanino é uma palavra que provém da lingua francesa «tan», que remete para a
casca da azinheira e para outras arvores usadas no curtimento. Fazem parte do grupo
dos flavonodides, que é a designacdo dada a um grupo de metabdlitos secundarios da
classe dos polifendis, e estdo largamente distribuido em plantas. Sdo usados pelo

Homem hé séculos, devido as capacidades terapéuticas e antioxidantes.

Podem ser definidos como um grupo heterogéneo de elevado peso molecular,
constituido por compostos fendlicos com capacidade para formar complexos
reversiveis e irreversiveis, principalmente com proteinas, mas também com
polissacarideos como por exemplo a celulose, hemicelulose e pectina; alcaldides;
acidos nucleicos e minerais (McLeod, 1974; Mole e Waterman, 1987; Mangan, 1988;
Mueller-Harvey e McAllan, 1992; Van Soest, 1994; Giner-Chavez, 1996; Schofield et
al, 2001).

Segundo a definicdo de Bate-Smith e Swain (1989), taninos sdo compostos
fendlicos sollveis em agua, com pesos moleculares entre 500 e 3000 Da e habilidade
para precipitar proteinas. Mais concretamente, podem ser definidos como compostos
de alto peso molecular, que contém suficientes grupos de hidroxila fendlica, para
permitir a formacgéo de ligagbes cruzadas estaveis com proteinas (Deshpande et al.,
1986).

Normalmente, em quantidades e condi¢gbes normais, os fendis comuns nas
plantas ndo sdo considerados toxicos, com excepcdo dos fendis poliméricos
denominados taninos, que possuem a capacidade de complexar e precipitar proteinas

de solugbes aquosas (Salunkhe et al., 1990).

Nas plantas tém-se distinguido, habitualmente, dois grupos de taninos
estruturais e biogeneticamente diferentes: taninos hidrolisaveis e nao hidrolisaveis
(Singleton e Kratzer, 1973).

Os taninos hidrolisaveis possuem um ndcleo composto por um alcool
polihidrico que esterifica acidos polifenélicos que o envolvem. Podem ser galotaninos,

caso seja um polimero de acido galico, ou elargitaninos, caso seja um polimero de
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acido hexa-hidroxidifénico. Estes encontram-se normalmente presentes em baixas
concentracdes nas plantas, sendo que podem sofrer facilmente hidrélise por bases,
acidos e ou até mesmo certas enzimas (Price e Butler, 1980).

Quanto aos taninos nao hidrolisdveis ou condensados, sdo polimeros dos
flavondides (Sgarbieri, 1996), flavan-3-6is ou flavan-3,4-6is ligados por ligacdes de
carbono-carbono que ndo sdo susceptiveis de quebra por hidrélise, logo ndo sao
absorvidos pelo tracto gastrointestinal (Cannas, 2001). Geralmente tém um peso
molecular mais elevado do que os taninos hidrolisiveis (1000-20000 Da em
comparagdo com 500-3000 Da; McLeod, 1974; Mueller-Harvey e McAllan, 1992;
Mueller-Harvey, 1999). Este tipo de taninos pode ser encontrado na fracgédo fibra
alimentar de diversos alimentos, e podem ser considerados indigeriveis ou
pobremente digeriveis (Bartolomé et al., 1995), bem como possuirem caracteristicas
de adstringéncia e precipitacdo de proteinas. Estas caracteristicas advém do facto de
possuirem a capacidade de proteger as proteinas ingeridas da degradacéo ruminal (by
pass). Caso sejam ingeridos em grandes concentracbes (acima de 5% da MS),

apresentam importante ac¢ao antinutricional.

Na forma nao oxidada, os taninos reagem com proteinas através de pontes de
hidrogénio e/ou liga¢des hidrofébicas, enquanto na forma oxidada, estes transformam-
se em quinonas, que vao formar ligagbes covalentes com alguns grupos funcionais
das proteinas, principalmente os grupos sulfidrico da cisteina e w-amino da lisina
(Sgarbieri, 1996).

2.1.2. Taninos nas plantas

Os taninos estdo amplamente distribuidos por todo o reino vegetal,
especialmente nas arvores, arbustos e plantas leguminosas. O conteldo de taninos
presente na planta, pode variar consoante as condi¢cdes geograficas ou climatéricas,
bem como pelo processo de maturacdo, factores sazonais e ambientais como altas
temperaturas, stress hidrico, intensidades elevadas de luz ou méa qualidade do solo.
Sendo que podem apresentar uma composi¢cdo quimica variada, é dificil definir uma

planta quanto a quantidade de taninos.

Actualmente existem inUmeros trabalhos relatados na literatura cientifica que
evidenciam a ampla distribuicdo que os taninos possuem o reino vegetal (Russell,
1935; Burrit et al., 1987; Bhat et al., 1998; Yanagida et al., 2002; Frutos et al., 2004a;
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Mutabaruka et al., 2007). De facto, estes compostos fendlicos sdo considerados os

metabdlitos secundarios mais comuns nas plantas (Hernes e Hedges, 2004).

Os taninos condensados e taninos hidrolisaveis ndo estdo distribuidos da
mesma forma no reino vegetal (Swain, 1979). Enquanto os primeiros estédo
amplamente localizados nas plantas, os taninos hidrolizaveis tém uma distribuicéo

mais limitada (Bruyne et al., 1999; Schoonhoven et al., 2006).

Muitas plantas possuem a capacidade de produzir taninos em condi¢cfes de
stress. Estes constituem um meio de defesa das plantas contra bactérias, virus,
fungos, stress ambiental e ataque por herbivoros. Podem ainda proporcionar a planta
caracteristicas como odor repulsivo, sabor amargo e provocar intoxicacdes nos
predadores (Giver-Chaves, 1996). Para além de reduzirem a palatibilidade e
deprimirem a ingestéo, afectam a digestibilidade, inibindo a reabsor¢éo, uma vez que

se complexam com proteinas e outros componentes alimentares.

Segundo Singleton (1981), a producgéo de altos niveis de fendis na planta esta
relacionada com o processo de cicatrizagdo, no qual os fendis sdo oxidados e formam
quinonas e complexos polimeros de fitomelanina marron, que sao frequentemente

mais téxicos aos invasores que os fenais.

Os bovinos podem ser intoxicados pelos taninos em qualquer momento que
tenham & disposicéo folhas, frutos ou até mesmo ramagens de Carvalhos, porém no
Outono, que é a fase de queda das bolotas, € a altura em que estdo mais susceptiveis
a serem intoxicados. A mudanca de cor das folhas no Outono, é reflexo da formacao
de taninos condensados (Cooper-Driver et al., 1977), jA os taninos hidrolisaveis
possuem uma relagdo inversa, visto que estdo mais elevados nas fases mais jovens
(Peng et al., 1991; Riipi et al., 2002; Salminen et al., 2004). Apesar de esta ser a altura
propicia a intoxicacdes, é na Primavera, durante a fase de brotacdo, que o teor em

taninos é mais elevado.

Estudos que foram desenvolvidos em espécies de carvalho, demonstram o
padrdo de variagdo acima descrito. Deste modo, ocorreu uma concentracéo de taninos
hidrolisaveis maior nas primeiras fases da planta, e aumento dos taninos condensados
durante o periodo de Verdo (Faeth, 1986; Rossiter et al., 1988; Mauffette e Oechel,
1989; Tikkanen e Julkunen-Tiitto, 2003).

Feeny e Bostock (1968), realizaram um estudo em que mediram o teor de

taninos nas folhas de Quercus rébur em Abril e Setembro, onde observaram
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significativas variacbes. Foi demonstrado neste estudo, que a presenca de taninos
condensados nas folhas até ao final de Maio, aumentava progressivamente com a
maturidade desta mesma folha. Quanto aos taninos hidrolisaveis, estes estiveram
presentes durante toda a temporada e com uma concentragdo relativamente
constante. Para além deste estudo, Salminen et al. (2004), demonstrou que nesta
mesma arvore, Quercus robur, a maioria dos taninos em folhas jovens eram
hidrolisaveis, sendo que a sua concentracdo reduzia em 54% desde Maio até
Setembro. Em contraste, a concentracdo de taninos condensados foi indetectavel em

folhas jovens, sendo que comegaram a aparecer no inicio de Junho.

A producédo de bolotas ndo é constante de um ano para outro, e a ocorréncia
de tempestades ou ventos fortes podem provocar uma queda repentina destas, sendo
por isso factores predisponentes a considerar.

2.1.3. Modo de acc¢ao dos taninos

O destino dos taninos ap6s ingestao pode variar consoante 0 seu tipo. As
proteinas que mostram mais afinidade por taninos séo relativamente grandes e
hidrofébicas, tém uma estrutura aberta, flexivel e séo ricas em prolina (Kumar e Singh,
1984; Hagerman e Butler, 1991;. Hagerman et al, 1992; Mueller-Harvey e
McAllan,1992). O alto teor de prolina presente na proteina salivar de alguns mamiferos
pode ser considerado um processo de inactivagdo, ja que diminui a quantidade de
taninos disponiveis para se complexarem com 0s nutrientes. Desta forma, os efeitos
antinutricionais sdo reduzidos (Austin et al, 1989), contudo, estas proteinas sdo
escassas a inexistentes em ruminantes domésticos (Barry e McNabb, 1999; Makkar,

2003). Os outros taninos vao formar complexos no rimen.

Taninos hidrolisaveis sofrem hidrélise no rimen, libertando proteinas,
aminoacidos, e pequenas unidades de compostos fendlicos, que possivelmente
passam para a urina (Bressani et al., 1982). Os efeitos dos taninos condensados sobre
a digestdo de proteinas sdo geralmente mais negativos, comparativamente aos

taninos hidrolisaveis.

Os taninos condensados tém nas suas caracteristicas mais marcantes, o facto
de formarem complexos insoliveis com proteinas. A formacdo destes complexos,

explica as suas propriedades biolégicas e antinutricionais (Jean-Bain, 1998), podendo
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também formar complexos com celulose, pectinas, amido, alcaldides, outros polifendis

e sais de metal pesado (Giner-Chaves, 1996).

Os complexos tanino-proteina podem ser formados por quatro tipos de
ligacdes: pontes de hidrogénio, ibnicas, covalentes, ou hidrofébicas. Jean-Bain (1998)
num estudo in vitro demonstrou que estes complexos sao reversiveis e podem ser
dissociados com modificagdes de pH. No entanto Van Sumere (1975) e Haslam (1977)
descrevem que sob certas condicdes como pH alcalino ou presenca de oxigénio,
ocorre a oxidacao dos taninos formando ligagBes covalentes com a proteina, tornando

a reaccao irreversivel.

Deste modo, os taninos podem ter uma utilizacao digestiva e metabdlica das
proteinas completamente oposta. Ao diminuir a degradabilidade ruminal, aumentam a
concentracdo de proteinas que fica disponivel para ser absorvida no duodeno. Por
outro lado, os taninos que estdo livres, normalmente causam um efeito

contraproducente sobre a digestao, ao inibir a fermentacéo.

Segundo Mangan (1988), a formacdo efectiva de complexo tanino-proteina,
reversivel no intestino delgado, depende da natureza das proteinas complexadas, do

tipo e grau de polimerizagéo dos taninos e do pH do ramen.

As ligagbes de hidrogénio sdo estaveis entre pH 3,5 e 8, aproximadamente.
Estes complexos estaveis no pH do rimen dissociam-se quando o pH cai abaixo de
3,5, tal como no abomaso onde o pH 2,5-3, ou é superior a 8, como por exemplo no
duodeno, onde pH 8, o que explica a actividade de taninos no tracto digestivo
(McLeod, 1974; Mangan, 1988; Hagerman et al, 1992; Mueller-Harvey e McAllan,
1992).

Um estudo realizado por Martinez e Moyano (2003), demonstrou que com um
pH 2-3 e 8-9, as proteinas se encontram na forma solubilizada, o que os levou a
propor que na parte proximal do intestino delgado, onde o pH é mais elevado, a maior
parte da proteina se encontra solubilizada, ou seja, livre para ser hidrolisada pelas
enzimas, impedindo a formacgdo de complexos com os taninos na parte distal, onde o

pH é mais baixo.

E também de realcar um estudo de Perez-Maldonado (1995), que diz que as
condi¢Oes experimentais utilizadas in vitro para observar o pH s&o bastante diferentes
daquelas que podemos encontrar no tracto gastrointestinal dos animais, o que torna

dificil prever o comportamento in vivo.
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Esta descrito, por Goldstein e Swain (1965) que a ligacdo tanino-proteina é
bastante influenciada pelo tipo de tamp&o utilizado, sendo que o polietilonoglicol,
embora ndo desloque todas, consegue deslocar as proteinas dos complexos ja
formados. Quanto mais recente for esta ligacdo e quando menor for a quantidade de
tanino, mais sucesso o polietilenoglicol tem (Jones e Mangan, 1977).

E de salientar também, que outras das grandes problematicas dos taninos, esta
associada a inibicdo de enzimas digestivas, como a tripsina, a-amilase ou pepsina.
Segundo um estudo de Tamir e Alumot (1969) a tripsina € inibida em maior grau pelos
taninos hidrolisveis, ao contrario das outras em que ndo se notam diferencas

significativas entre a inibi¢cdo por parte dos hidrolisaveis e dos condensados.

Fermentac&o ruminal
O efeito dos taninos sobre o processo de fermentagcdo ruminal, pode variar

consideravelmente dependendo de varios factores, tais como o tipo de tanino (Frutos
et al., 2004b), a sua estrutura e peso molecular ou a quantidade consumida (Hervas et
al., 2003a), e até mesmo a espécie de ruminante que consome (Narjisse et al., 1995;
Frutos et al., 2004b).

O tipo de tanino € muito importante, visto que os taninos hidrolisaveis podem
ser hidrolisados pela flora microbiana ruminal, sendo posteriormente utilizados como
fonte de energia (Bhat et al., 1998, Odenyo et al., 2001), varios autores tém
argumentado que estes provocam um efeito negativo menos pronunciado do que os
taninos condensados (Bento et al., 2005; Getachew et al., 2008). No entanto, esta
afirmacéo contradiz aquilo que foi observado por outros autores (Martinez et al., 2005;
Mutarabuka et al., 2007).

Como ja foi anteriormente referido, o pH do ramen favorece a formacdo dos
complexos tanino-proteina. Esta reducéo da degradacgéo das proteinas esta associada
a uma producdo mais baixa de azoto amoniacal e a um maior fluxo de azoto néo-
amoniacal para o duodeno. Os efeitos directos na degradacdo reflectem-se na
reducdo da fraccdo imediatamente degradavel e na taxa fraccionada de degradacéo
(Aharoni et al., 1998; Frutos et al., 2000; Hervas et al., 2000).

Os mecanismos pelos quais os taninos reduzem a degradacdo ruminal de
diferentes componentes alimentares ndo séo totalmente claros, mas os mais aceites
sdo a privacdo de substrato, a inibicdo da enzima e a accdo directa sobre

microrganismos ruminais.

18



Quanto a privagdo de substrato, esta pode ocorrer, visto que a formacéo de
complexos com proteinas e hidratos de carbono fazem com que estes nutrientes
fiqguem inacessiveis para os microrganismos. Para além disso, sabe-se que os taninos
previnem, ou pelo menos interferem, com a fixacdo dos microrganismos do rimen a

parede celular das plantas (Chiquette et al., 1988; McAllister et al., 1994).

Esta também descrito por Scalbert (1991), que os taninos reduzem a
disponibilidade de certos ides metalicos, necessarios para 0 metabolismo de

microrganismos no rumen, visto serem agentes quelantes.

Makkar et al. (1988) sugerem que a reducdo da digestibilidade no ramen tem
sido atribuida a inibicdo da actividade enzimatica microbiana, tanto bacterianas como
fungicas, por taninos, com a formacdo dos complexos tanino-enzima. Desta inibig&o
resulta uma redugcdo na actividade de urease, carboximetilcelulase, glutamato
desidrogenase a alanina transferase, segundo um estudo que foi feito com folhas de
Quercus incana. Apesar de alguns autores como Leinmdiller et al. (1991), O'Donovan e
Brooker (2001), relatarem que os taninos alteram a actividade das bactérias
proteoliticas, celuloliticas, e outras enzimas, é de realcar um estudo de Makkar et al.

(1988) em que descrevem que esta ligacao nao implica necessariamente a inibicéo.

Foram descritas, por O'Donovan e Broker (2001) varias enzimas microbianas
capazes de metabolizar taninos, especialmente os hidrolisaveis. A degradacdo dos
taninos condensados através da clivagem de ligacdes carbono-carbono ndo esta
descrita, mesmo in vitro, e € muito pouco provavel que tal evento possa ocorrer no
ambiente anaerébio do rumen, segundo McSweeney et al. (2001). Entre as bactérias
capazes de usar 0s taninos hidrolisaveis sdo os Streptococcus caprinus (S.
gallolyticus), que produzem pirogallol, que € um produto de degradacdo do &cido

tanico, quando ha aumento da descarboxilase galato (O'Donovan e Brooker, 2001).

Apesar de o0s taninos serem considerados inibidores do crescimento
microbiano, 0 seu mecanismo ainda ndo esta bem definido. Segundo McSweeney et
al. (2001), nas bactérias, o mecanismo tem sido associado a uma formacdo de
complexos entre os taninos e a parede celular das bactérias ou enzimas extracelulares
secretadas, fazendo com que ocorra a inibicdo do transporte de nutrientes para a
célula, com consequente retardo do crescimento do organismo. Foi também
observado, por BAE et al. (1993) e Jones et al. (1994) que na presenca de taninos,
algumas bactérias sdo submetidas a modificacdes morfologicas tais como elongacao

das células, presenca de grande quantidade de material extracelular e formacao de
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micro-colénias aderentes. Segundo Leinmiller et al. (1991) e Scalbert (1991), os
taninos podem também alterar a permeabilidade das membranas dos microrganismos

ruminais.

Foi demonstrado que na presenca de taninos condensados solUveis no meio,
bactérias como os Ruminococcus albus, Ruminococcus flavefaciens e Fibrobacter
Succinogenes, sdo fortemente inibidas (BAE et al., 1993; Nelson et al., 1997; Beelen
et al.,, 2006). Estas bactérias sdo responsaveis por 91% da actividade de

endoglucanase no rimen, e aderem firmemente ao substrato.

Contudo, alguns microrganismos do rimen podem tolerar os taninos, sendo
gue o grau de tolerancia é especifico para o microrganismo em questdo, explicando a
diferente sensibilidade de estirpes bacterianas. Pode também variar consoante o tipo

de taninos dependendo se sao hidrolisaveis ou condensados.

O efeito dos taninos na fauna ruminal, geralmente causa uma redugédo do
namero de protozodrios (Wang et al., 1994; Makkar et al., 1995). Outros autores, no
entanto, nado encontraram nenhum efeito dos taninos sobre a contagem de

protozoarios (McSweeney et al., 2001; Sliwinski et al., 2002).

Digestibilidade Intestinal
Foi descrito, por McSweeney et al. (1988), que os taninos condensados podem

aumentar a digestibilidade intestinal de matéria organica, porém sabe-se que 0S
taninos exercem um efeito negativo na absor¢cdo de nutrientes no intestino delgado.
Este efeito negativo advém do facto de os complexos tanino-proteina falharem a sua
dissociacdo nas condicbes de pH do abomasso, ou a alteracdes na absorcdo

intestinal, devido a interaccdo de taninos com a mucosa.

McNabb et al. (1998) sugerem que, apesar de os complexos se dissociarem
com o pH < 3,5 caracteristico do abomasso, estes poderao voltar a formar-se no inicio

do intestino, onde o pH & = 5,5, e impedir a sua digestao.

As alteragBes promovidas na permeabilidade da parede intestinal, causadas
pela reaccdo entre os taninos e as proteinas da membrana das células da mucosa
intestinal, e a reducdo resultante da absorcdo intestinal, também sao factores a
considerar na reduzida digestibilidade intestinal (McLeod, 1974; Silanikove et al.,
2001).

E de salientar que os estudos de taninos que foram realizados, relativamente a

digestibilidade intestinal, foram feitos in vitro, logo ndo tém em conta outros factores
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como a presenca de sais biliares, que poderiam actuar como detergentes e impedir a

ligacdo dos taninos com enzimas digestivas (Blytt et al., 1988).

Outro factor importante, descrito por Kumar e Singh (1984), é a capacidade que
os taninos tém para inibir as enzimas digestivas por formar complexos insollveis, ou
sollveis mais inactivos, com estas. Ja Silanikove et al. (1994) descrevem que 0s
taninos condensados possuem a capacidade de inibir enzimas digestivas como a
tripsina ou a amilase. Esta ideia é questionada por diversos autores, visto que 0s
taninos tém a oportunidade de formar complexos com uma vasta variedade de
proteinas alimentares, antes de terem contacto com as enzimas digestivas (Mehansho
et al., 1987).

2.2. Adaptagdo dos Ruminantes aos taninos

Os ruminantes que consomem regularmente taninos, em baixas quantidades,
muitas vezes podem desenvolver mecanismos adaptativos de caracter fisioldgico e
etiolégico que lhes permitam diminuir os efeitos negativos do consumo destes
compostos (McArthur et al., 1991; Clauss et al., 2005; Mlambo et al., 2007).

Quanto aos mecanismos etiolégicos, estes incluem a regulacao do ritmo de
ingestdo para evitar a sobrecarga dos sistemas de desintoxicacdo e 0 consumo
combinado de outros compostos, visto que o consumo de outros vegetais, juntamente
com 0s que sdo compostos por taninos, pode provocar uma diminui¢do, ou até mesmo

inibicdo dos efeitos negativos.

No caso dos mecanismos fisioldgicos desenvolvidos pelos ruminantes, estes
incluem a secrecao de proteinas salivares, mudancas nas proporc¢des de populacdes

microbianas ruminais e a producédo microbiana de enzimas que degradam os taninos.

Proteinas especificas na saliva
A producéo de proteinas salivares com uma grande afinidade por taninos € um

mecanismo de adaptacdo observado em alguns animais que consomem regularmente
este composto (Mole et al., 1990; Carlson, 1993). Este tipo de proteinas, devido as
suas caracteristicas moleculares e a sua composi¢cdo aminoacida, tende a formar
complexos com os taninos, evitando assim que estes se unam com as proteinas das
dietas (Provenza e Malechek, 1984; Austin et al., 1989). Esta ligacao resiste ao longo

do tracto gastrointestinal.
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Como foi referido anteriormente, muitos trabalho indicam que ndo ha proteinas
ricas em prolina (PRP) na saliva dos ruminantes domésticos (Barry e McNabb, 1999;
Makkar, 2003). Contudo estes trabalhos ndo invalidam a hipotese de haver outras

proteinas salivares com grande afinidade por taninos.

Austin et al. (1989) realizaram um estudo de analise da saliva do veado, ovelha
e vaca, e observaram que as proteinas eram muito semelhantes as PRP observadas
em outros animais, contudo a sua producdo ndo aumentava com a exposi¢ao destas a

taninos.

Existe um estudo que demonstra a existéncia de outras proteinas, de diferentes
tamanhos moleculares e composi¢cdo das PRP (Makkar e Becker, 1998; Shimada,
2006), que também demonstram uma grande afinidade por taninos. A produgéo
dessas proteinas, encontradas na saliva de ruminantes como a cabra, ovelha e vaca,

€ constantemente induzida por dietas que contenham taninos (Austin et al., 1989).

No seguimento destes estudos, Makkar e Becker (1998) afirmam que as
proteinas na saliva do gado bovino que ingeria frequentemente taninos, ou mesmo
naqueles que n&o ingeriam, concluiram que a sua secre¢do ndo podia ser um

mecanismo de adaptacdo por parte dos ruminantes.

Adaptacéo da flora ruminal
Os animais que ingerem frequentemente taninos podem mostrar uma

adaptacdo ao seu consumo, em parte devido a presenca de microrganismos ruminais

capazes de superar os seus efeitos negativos (Bernays et al., 1989).

As bactérias sao capazes de formar o glicocdlice, que corresponde a acucares
ligados as proteinas, neste caso as glicoproteinas, que ajuda a proteger a superficie
celular de lesées mecéanicas e quimicas, e deste modo, impedindo a ligacdo dos
taninos as paredes bacterianas (Nicholson et al., 1986; Chiquette et al., 1988;
O’Donovan e Brooker, 2001). Um estudo de Krause et al. (2005) demonstra que o
Streptococcus gallolyticus, na presenca de taninos forma a tal matriz extracelular, o

glicocélice.

Para além deste mecanismo demonstrado pelas bactérias, sabe-se também
gue a tolerancia apresentada por estas aos taninos varia bastante. Normalmente, as
bactérias gram negativas como as Selenomonas ruminantium, o Fibrobacter

succinogenes, a Escherichia coli, exibem uma maior resisténcia quando comparadas
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as gram positivas como o Clostridium proteoclasticum (Nelson et al., 1998; Odenyo et

al., 2001; Krause et al., 2004), porém isto nem sempre se reflecte.

O terceiro mecanismo das bactérias da flora ruminal para atenuarem os efeitos
dos taninos, € a degradacdo destes. Apesar de alguns autores demonstrarem a
possibilidade das bactérias degradarem os taninos condensados (Deschamps e
Lebeault, 1984; Mutabaruka et al., 2007), visto que a flora ruminal demonstrou uma
grande resisténcia na presenca de elevadas concentracBes destes, é impossivel
afirmar que o mecanismo de resisténcia tenha derivado da degradacdo. Por outro
lado, é quase unanime na comunidade cientifica, que estas s6 conseguem degradar
os taninos hidrolisaveis, o que ja foi demonstrado varias vezes (Odenyo et al., 1999;
Wiryawan et al., 2000; Odenyo et al., 2001; Barman e Rai, 2008).

Um estudo de Odenyo et al. (2001) observou que as bactérias dos géneros
Selenomonas e Streptococcus presentes no rimen das ovelhas e cabras eram

capazes de degradar os taninos hidrolisaveis.

2.3. Efeitos dos taninos nos ruminantes

Os taninos podem ter uma acc¢do benéfica ou prejudicial para os ruminantes,
consoante o tipo de taninos, o peso molecular ou até mesmo a fisiologia das espécies
que os consomem. A toxicidade dos taninos condensados deve-se sobretudo ao seu
elevado tamanho e ao facto de possivelmente ndo serem degradados pela flora
ruminal, ndo podendo ser absorvidos. Quanto aos taninos hidrolisaveis, as substancias
téxicas, os galotaninos, vao ser hidrolisados no rimen formando acido tanico, acido
galico e pirogalol, que sdo metabdlitos toxicos activos que, quando absorvidos, vdo
para a corrente sanguinea e causam um efeito téxico sistémico e danos em varios
6rgdos como o figado e os rins (McSweeney et al., 1988; Garg et al.,, 1992,
Mazzuchelli et al., 2000; Frutos et al., 2005).

Recentemente, a maioria dos pesquisadores referia que a adstringéncia dos
taninos, e os efeitos que eles causam nos animais, levavam a uma reducdo do
consumo voluntario destes. No entanto, agora sabe-se que espécies de plantas com
altos valores de taninos condensados (geralmente > 50g/kg de matéria seca) reduz
significativamente o0 consumo voluntario, enquanto um consumo médio ou baixo (<
50g/kg de matéria seca) parece ndo afectar (Barry e Duncan, 1984; Barry e Manley,

1984; Waghorn et al.,, 1994). Est4 estudado, também, que outro dos factores que
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reduz a ingestdo de taninos, é o facto de estes causarem o atraso do esvaziamento do
tracto gastrointestinal, o que leva o animal a fornecer um feedback para os centros

nervosos envolvidos no controlo interno (Waghorn et al., 1994).

A ingestdo de menos de 50 g/kg TC MS (10-40 g/kg MS) melhora a utilizacéo
digestiva dos alimentos pelos ruminantes, principalmente por causa de uma reducao
na degradacdo da proteina e, como consequéncia, uma maior disponibilidade,

especialmente de aminoacidos essenciais, para absorcéo no intestino delgado.

Diversos estudos demonstram que uma ingestdo continuada de taninos
condensados pode formar afeccbes ao nivel do aparelho digestivo, como por exemplo
gastrite, edema intestinal e enterite, bem como formacdo de Ulceras e aumento dos
histiocitos da mucosa do jejuno e ileo (Dawson et al.,, 1999). Por outro lado, foi
observado que os taninos condensados apenas provocam lesdes nos animais quando
estes sdo submetidos a quantidades muito elevadas, dificilmente ingeridas na

natureza (Hervas et al., 2003b).

s

Contudo € importante salientar que, os taninos condensados, a menos que
alterem gravemente o epitélio intestinal permitindo a sua absor¢do e tendo um
desenvolvimento semelhante aos taninos hidrolisaveis, ndo provocam uma intoxicagao
sistémica (McLeod, 1974).

A ingestdo de bolotas jovens, como ja foi descrito anteriormente, que possuem
grandes quantidades de taninos hidrolisaveis, leva a uma intoxicacdo pelos produtos
de metabolismo destes taninos. Estes vao ser absorvidos pelas mucosas,
principalmente a intestinal, e distribuem-se de forma sistémica pela corrente
sanguinea (Zhu et al., 1995). O desenvolvimento e nivel de intoxicagdo podem variar
consoante a quantidade de bolotas ingeridas, ou até mesmo quanto ao processo de
amadurecimento da bolota. Esta também descrito, que animais com condig&o corporal
baixa, em condi¢cbes de stress, ou com défice nutritivo, apresentam uma menor
capacidade de degradar e até mesmo tolerar as toxinas. No seguimento deste
pensamento, lllius e Jessop (1996) propuseram que os processos de desintoxicacao e

eliminagé@o requerem nutrientes adicionais.

O quadro sintomatolégico causado pelos taninos é muito variado, e
normalmente ocorre muito repentinamente, levando a morte dos animais em poucos
dias. Esta sintomatologia inicia-se 3 dias ap6s o consumo dos taninos (Smith, 2008), e
€ caracterizada por atonia ruminal, anorexia, debilidade, letargia, desidratacao,

anemia, diarreia hemorragica e hipomotilidade.
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Efeitos a nivel gastrointestinal
Como ja foi referido e descrito anteriormente, os taninos formam os complexos

insolGveis com as proteinas no rimen, o que vai levar a estase ruminal. Geralmente,
no inicio da doenca observa-se constipacao, frequentemente com tenesmo, por vezes
acompanhado de ruidos e dor abdominal. Nesta fase € possivel observar granulos
secos nas fezes (Andrews, 2008).

Posteriormente as fezes tornam-se escuras, ou ocorre diarreia com fezes que
podem ser sanguinolentas, e o tenesmo pode ser persistente e intenso. A diarreia
sanguinolenta deve-se aos danos que 0S taninos e a uremia causam nha mucosa

intestinal.

Efeitos a nivel renal
Os taninos hidrolisaveis, ligam-se as proteinas no plasma e nos 6rgaos, o que

provoca coagulacdo e necrose (Smith, 2008). Tal ligacdo vai levar a coagulacéo
intravascular disseminada, que por sua vez origina isquémia do rim, provocando uma
necrose tubular aguda. Outra das formas de degradacdo do rim sdo os proprios
toxicos resultantes do produto de degradacgéo dos taninos. A isquémia € uma redugéo
do fluxo sanguineo renal resultante de uma falha circulatéria geral, e pode ser causada
por choque, desidratagdo, anemia hemorragica aguda, insuficiéncia cardiaca aguda ou
diarreia neonatal. A patogenia desta doenca renal reflecte-se numa vasoconstricdo
compensatoria em resposta a diminuicdo do débito cardiaco, que vai causar uma
diminuicdo da pressdo sanguinea, do filtrado glomerular da acumulagcdo de
metabolitos no sangue. Logo ha um aumento da ureia, ou seja uma azotémia preé-
renal, um aumento da reabsorcdo tubular, e uma diminuicdo do fluxo da urina. As
lesGes degenerativas tubulares causadas podem ser reversiveis ou irreversiveis. Os
sinais mais caracteristicos que esta doenca causa sao oliguria, proteindria, e azotémia
renal, e na analise histopatol6gica apresenta cortex palido e tumefacto, linha de
necrose coértico-medular, necrose do epitélio tubular, necrose glomérulas e cilindros
hialinos caso haja hemoglobindria. Estes cilindros hialinos, que s&o muito
caracteristicos de intoxicacdes por taninos, sdo compostos por proteina e resultam da
agressao e consequente destruicdo do epitélio tubular. Estas proteinas normalmente
nao sdo filtradas pelos glomérulos, e, devido a lesdes destes, ou anomalias no
material circulante, séo filtradas e incompletamente reabsorvidas acumulando-se deste

modo no limen.

A isquémia provocada no rim vai causar uma nefrose, ou necrose tubular
aguda. Esta leséo renal €, ndo s6 causada pela isquémia, mas também pela agressao

por parte das préprias toxinas da bolota, e vai conduzir a degenerescéncia tubular,
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inflamacao e por vezes nefrite intersticial. Etiologicamente a nefrose pode ser causada
por resposta fisiolégica a uma isquémia renal em doencas gastrointestinais, em
qualquer patologia que reduza a perfusdo renal e filtracdo glomerular, e € muito
frequente em animais desidratados. A patogenia desta doenca esté intimamente ligada
a obstrucdo do filtrado glomerular através dos tabulos devido a edema intersticial e
cilindros hialinos, que vai causar uma les&o tubular com retorno do filtrado glomerular
para o intersticio. E também de realcar que os toxicos vao provocar efeitos directos
nos glomérulos, com diminuicdo do filtrado. Os sinais clinicos causados pela nefrose
ndo sao especificos da doenga, como por exemplo depressao, anorexia, desidratacéo
ligeira e aguda. Os sinais associados a intoxicacdo por metais como 0s taninos podem
ser neurolégicos ou gastrointestinais. Estes animais vao apresentar proteinuria,

hematdria, cilindros hialinos e azotémia pré-renal.

Os rins apresentam-se com edema e hemorragia perirenal, inchados e palidos,
e com bastantes petéquias de 2-3mm de didmetro. Quanto ao edema, deve-se ao
extravasamento de fluidos, resultante do CID e da ligacdo dos taninos as células
endoteliais, provocando a sua lesdo e consequente incapacidade de realizar as suas
fungbes naturais. Os glomérulos apresentam-se isquémicos, mas para além disso
estdo normais, contudo ao fim de uns dias pode haver dilatagdo do espago urinario.
Embora nem sempre esteja presente, poderd ser observada, microscopicamente,

hematuria.

Alguns animais tém a capacidade de recuperar a lesdo, porém noutros casos a
lesdo renal pode progredir com retracgéo, fibrose difusa e colecgdes dispersas de
células mononucleares. A necrose completa em grupos de tlbulos, com hemorragia
intratubular distingue a nefrose de intoxicagdo aguda de taninos da maioria das outras

intoxicagoes.

No inicio das lesdes renais, ocorre andria ou oliguria, progredindo nos estagios
de intoxicacdo subaguda a crénica para polidria, com producdo de urina bastante
diluida, visto que os rins ndo a conseguem concentrar devido a destruicdo da medula
por parte dos toxicos. A insuficiéncia renal vai causar proteindria, que significa a
presenca de um excesso de soro de proteinas na urina. Uma vez que as proteinas do
soro sdo prontamente reabsorvidas a partir da urina, a presenca de excesso de
proteina ou indica uma insuficiéncia de absorc¢édo ou filtracao.

Efeitos a nivel sistémico
A intoxicagdo por taninos vai causar uma anemia hipocromica microcitica,

devido a deficiéncia em ferro. Este tipo de anemia é tradicionalmente classificada
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como hao regenerativa, ainda que uma regeneracdo discreta a moderada ocorra
geralmente, devendo por isso ser classificada como anemia semi-regenerativa. Além
disso, os indices hematimétricos da anemia por deficiéncia em ferro sdo microciticos e
hipocromicos, distinguindo-a das outras anemias ndo regenerativas que Ss&o

normociticas e normocrémicas.

A causa mais frequente deste tipo de anemia € a deficiéncia em ferro para
compor a sintese de hemoglobina, e deve-se sobretudo a uma dieta deficiente em
ferro, uma absor¢do diminuida, um aumento das necessidades, uma perda de volume

sanguineo, ou até mesmo por sequestro de ferro.

O ferro é um dos principais constituintes da hemoglobina, responsavel pelo
transporte de oxigénio para os tecidos, e da mioglobina, que é uma molécula que
transporta oxigénio para as células musculares, especialmente para os musculos

esqueléticos e para o coragéo.

O ferro é absorvido para a corrente sanguinea principalmente no intestino
delgado, mais especificamente no duodeno e jejuno. Uma vez absorvido, este liga-se
a transferrina, que é a proteina que o transporta para a medula éssea, onde
percursores eritrdides o captam para formar a hemoglobina. Os precursores eritréides
amadurecem, tornando-se hemacias jovens. Como uma hemacia dura em média 120
dias, ap0s a destruicdo destas hemacias velhas, o ferro é reaproveitado para compor a

hemoglobina de novas hemacias.

Como ja foi referido anteriormente, os taninos vao provocar uma alteracao na
permeabilidade, bem como danos directos na mucosa intestinal. Estes dois factores
sdo predisponentes ndo s6 para uma diminuicdo na absorcédo de ferro, mas também
para a ocorréncia de significativas perdas de sangue em virtude de hemorragias

agudas ou crénicas gastrointestinais que vao levar a anemia.

As evidéncias experimentais dos estudos de Rao e Prabhavathi (1982) e
Siegenberg et al. (1991) confirmam prévias observacbes de que 0s compostos

polifendlicos inibem significativamente a absorgéo de ferro.

A anemia ferropriva é caracterizada pela palidez, causada pela diminuicdo de
oxihemoglobina na pele e mucosas, fadiga, fraqueza, falta de apetite, apatia e

taquicardia. Em casos muito graves podera haver dispneia.

A formacdo de hemossiderina normalmente ocorre ap0s hemorragia de um
orgdo. A hemossiderina é um pigmento microscépico de origem enddgena derivado da

hemoglobina, que possui coloragdo acastanhada, encontra-se nos macréfagos e é
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resultante da destruicdo das hemacias. Na sua composicado tem carbohidratos, lipidos,
proteinas e ferro, e pode acumular-se em diferentes 6rgdos, como nas células
epiteliais do figado, rins, pancreas, em fibras cardiacas e ocasionalmente livre,
no tecido conjuntivo, o que pode ser toxico. As células sanguineas resultantes da
hemorragia gastrointestinal, ao deixar 0s vasos sanguineos, vao morrer, e a
hemoglobina das hemécias vai ser fagocitada pelos macréfagos que vao formar

depdsitos de hemossiderina.

2.4. Diagnostico de Intoxicagdo por Taninos em Ruminantes

O diagndstico da intoxicacdo por taninos é efectuado através de um conjunto
de factores e analises laboratoriais. Primeiro que tudo € importante avaliar o local onde
0S animais pastam e averiguar sobre a presenca de arvores do género Quercus, bem
como do pasto em si, para verificar a proporgdo entre pasto existente e pelo qual os

animais se alimentam, e quantidade de bolotas.

Os sinais clinicos apresentados pelos animais sdo bastante importantes no
diagnostico desta doenga, porém séo inespecificos. A ingestédo de folhas de carvalho,
bem como das bolotas, pode ser associada a nefrose manifestada por politria, edema
ventral, dor abdominal, constipagéo seguido pela passagem de fezes contendo muco e

sangue, apatia, ataxia, desidratagc&o, atonia ruminal e anemia.

O rim é o 6rgdo mais afectado pela intoxicacédo por bolotas (Sandusky et al.,
1977; Spier et al., 1987; Neser et al., 1982; Plumlee et al., 1998) e as concentracdes
de ureia e creatinina plasmaticas (Garg et al., 1992; Sanderson, 2005) sdo o0s
principais parédmetros sanguineos indicativos da fungdo renal. Devendo-se optar
preferencialmente pela medi¢cdo de ureia, pois oferece uma maior sensibilidade no

diagndstico (Pourjafar et al., 2003).

No que diz respeito ao estudo anatomopatoldégico, a necrdpsia permite
observar lesdes principalmente no rim, tal como necrose tubular aguda, congestao, ou
hemorragias no cortex renal. Outros achados podem incluir ascite, hidrotérax, edema
perirenal, alteracdes hepéticas (Spier et al., 1987; Garg et al., 1992; Frutos et al.,
2005) e alteracdes a nivel gastrointestinal, como estase ruminal, intestinos sem
conteddo ou apenas com muco no seu interior, ou até mesmo hemorragias

gastrointestinais. O rim devera ser recolhido para posterior anélise histopatolégica.
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2.5. Tratamento e Prevencéo

Ja foram realizados diversos trabalhos com informacfes para reduzir ou
mesmo até evitar completamente os efeitos negativos dos taninos nas plantas. Caso
fosse possivel, seria bastante importante, a reducdo dos efeitos que estes possuem,
principalmente em areas geograficas que contenham um pasto empobrecido, com
poucos recursos vegetais, e onde a maioria das espécies disponiveis sejam ricas em

taninos.

Autores como Blakley (2005) e Wina et al. (2005), referiram num estudo, que
se pode fazer um tratamento preventivo com bastantes beneficios para animais que
consomem bolotas jovens, ricas em taninos, com a administracdo de um suplemento
com hidoxido de calcio a 10-15%, devido a sua capacidade de se unir aos taninos e
evitar assim a sua acc¢ao. Esta também descrito, que molhar a alimentacdo com agua
ou solucdes alcalinas pode separar os compostos fendlicos das partes mais nutritivas,

reduzindo assim a sua actividade.

Recentemente tém-se estudado polimeros sintéticos como o polivinil pirolidona
(PVP), o polivinil polipirolidona (PVPP) e nomeadamente o polietilenoglicol (PEG) que
contém um numero de moléculas de oxigénio suficientes para formar fortes ligacdes
com o0s grupos fendlicos e hidroxilas dos taninos (Silanikove et al., 2001).
Particularmente o PEG, tem sido amplamente estudado, devido as capacidades que
possui para formar complexos tanino-proteina, e ainda a capacidade de deslocar a
proteina de um complexo tanino-proteina pré-formado (Makkar et al., 1995; Getachew
et al., 2008; Hervas et al., 2000). Ben Salem et al. (2003) observaram que em cabras
intoxicadas pelo consumo de Quercus coccifera, a administracdo de PEG provocou
significativas melhoras do quadro clinico, tendo-se verificado uma normalizagdo das
frequéncias respiratéria e cardiaca, das contrac¢Bes ruminais e da temperatura

corporal.

Uma vez ja instaurada a intoxicacdo, ndo ha nenhum tratamento especifico,
pelo que é feito um tratamento de suporte, sintomatologico, e baseado também na
eliminacdo do toxico. O tratamento é efectuado a base de administracdo de agua
morna por via oral, com solu¢des purgantes, como azeite, sulfato de magnésio ou
sulfato de so6dio, e com estabilizadores da flora ruminal. Pode-se também fazer
fluidoterapia para corrigir a desidratagdo e a acidose, e administrar diuréticos para

auxiliar o rim a eliminar os téxicos do organismo (Knight, 1999; Blakley, 2005).
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Para melhorar a actividade ruminal e estabilizar a flora existente é importante
associar a 4gua morna, administrada per os, Biorimen® e Sulfato de Magnésio. O
Biorimen é composto por bicarbonato de soédio, fosfato de sdédio, zinco, cobre,
magnésio, cobalto, saccharomyces cerevisae, plantas digestivas e aromaticas
(Foeniculum officinale, peumus boldus, trigonella foenumgraecum, gentiana lutea). As
principais funcdes destes compostos séo as seguintes; o bicarbonato de sédio controla
a acidose ruminal e equilibra o pH caso ocorra; sacaromices cervisae sdo leveduras
capazes de ajudar a flora ruminal a tornar-se mais activa, melhorando a digestdo dos
alimentos; extracto de quatro plantas aromaticas, permite a expulsdo de gases, a
palatibilidade e digestibilidade dos alimentos, melhorando desta forma a motilidade
ruminal; e, por fim, sdo quelantes de diferentes oligoelementos, ajudando a
degradagdo dos alimentos a fim de melhorar a sua digestibilidade. O Sulfato de

Magnésio € muito importante devido as suas caracteristicas diuréticas, que vao

promover um aumento da excrecao renal, facilitando a eliminagdo dos toxicos.

E importante também a administracéo de Diurizone®, que € um medicamento
composto por um diurético, a hidroclorotiazida, e um coértico, a dexametasona. A
hidroclorotiazida € um diurético ndo mercurial, que aumenta intensamente a excre¢éo
renal da &agua, favorecendo a reabsorcdo dos edemas. A associacdo de
hidroclorotiazida com dexametasona, glucocorticbide de marcada ac¢do anti-
inflamatéria sobretudo a nivel dos capilares, ajuda a restabelecer o intercambio hidrico

Nos processos congestivos e edematosos de diferentes origens.

Outro medicamento importante para se utilizar em casos de intoxicacdo por
taninos é Indigest. Indigest®, cuja substancia activa é a membutona, actua ao nivel do
sistema digestivo, incrementando a digestdo e absorcdo do tracto gastrointestinal,

favorecendo o transito e a assimilacao dos alimentos.

Durante todo o tratamento, e também como modo preventivo, 0os animais
devem ser retirados de pastagens em que possuam bolotas a sua disponibilidade.
Também como modo preventivo autores como Price e Butler (1980) descrevem
algumas técnicas para diminuir os efeitos negativos dos taninos como seleccao
genética, remocdo ou inactivagdo, porém, isto pode induzir a perda das vantagens
agronomicas que estes conferem. No seguimento deste pensamento, de ndo diminuir
as vantagens agronémicas dos taninos, Almeida (1986) experimentou algumas
técnicas tais como: remocéo fisica dos taninos, adicdo a dieta de substancias com
capacidade complexante com o0s taninos, tratamento quimico in situ do produto

alimentar para alterar o tanino, adicdo a dieta de susbtancias adjuvantes da
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desintoxicacdo metabdlica, tratamento hormonal dos frutos, seleccéo de variedades de
plantas com baixo contetdo de taninos. O problema de todos estes processos reflecte-
se na sua aplicabilidade pratica e viabilidade econémica.

Ostrowski et al. (1989) observaram que novilhos que tinham recuperado
completamente de uma intoxicacdo por bolotas, beneficiaram em desenvolver uma
boa condicdo corporal, devido ao ganho de peso compensatério, e por terem um
indice de conversdo menor. Por outro lado, quando os sinais clinicos sdo muito
evidentes, e o dano renal é muito severo, um mau prognostico € muito mais comum
(Knight, 1999).
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3. Objectivos

Com isto, os objectivos deste trabalho foram estudar a mortalidade e
morbilidade de intoxicacdo por taninos em bovinos e avaliar a taxa de sucesso de

diversos protocolos no tratamento desta afecgao.
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4. Material e Métodos

4.1. Populagdo e amostra do estudo

No ambito deste estudo foram incluidos bovinos cruzados de diferentes racas,
englobando trés distintas exploracfes de sistema extensivo, situadas na regido do
Ribatejo, em Portugal. A populagdo total foi constituida por 440 animais, 280
pertencentes a exploracdo A, 70 animais pertencentes a exploracdo B e 90

pertencentes a exploracao C.

Nas exploracdes estudadas o maneio alimentar dos bovinos é idéntico, sendo
gue estas se alimentam do pastoreio diversificado existente, e sob forma de
suplemento, é-lhes fornecido palha e silagem. Os terrenos das regibes onde o0s
animais se localizam possuem bastantes arvores do género Quercus, pelo que as

bolotas encontram-se a sua disposi¢éo o tempo inteiro.

A amostra do estudo consistiu de animais suspeitos de intoxicagdo por taninos,

com base nos seguintes critérios:

— Histéria clinica e evidéncias circunstanciais, como a presenca de uma grande
guantidade de bolotas e de arvores do género Quercus,

— Observacdo de sinais clinicos caracteristicos da doenca, que 0s animais
apresentavam, nomeadamente:

a) Morte subita

b) Debilidade

c) Apatia

d) Anorexia

e) Deambulacéo

f) Anemia

g) Desidratagao

h) Politdria com urina bastante diluida

i) Constipacéo

i) Fezes escuras ou diarreias sanguinolentas

k) Hipomotilidade ou estase ruminal

[) Halitose e fezes com cheiro fétido e caracteristico
m) Em estados muito avancados, letargia e por vezes decubito
n) Tremores musculares
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4.2. Diagndstico de intoxicacéo por taninos

Os dados foram recolhidos entre os dias 1 de Setembro a 31 de Dezembro de
2013.

Nas trés exploracdes, foram efectuadas colheitas de sangue, pela veia
coccigea, para andlise de quantificacdo de ureia sanguinea, bem como analises
histopatologicas do rim colhido aquando da necrépsia dos primeiros animais que

morreram em cada uma das exploracoes.
4.2.1. Andlises laboratoriais

Para as andlises laboratoriais efectuadas foram colhidas um total de dez
amostras de sangue, dos animais que demonstravam maior sintomatologia clinica,

com o objectivo de quantificar os niveis sanguineos de ureia.

Adicionalmente, foram realizadas quatro andlises histopatoldgicas do rim, dos

animais necropsiados tendo por objectivo a analise das estruturas.
4.2.2. Achados de necrépsias

Como método utilizado para o diagndstico da doenca foram efectuadas
necropsias a quatro animais, aleatérias dos 23 animais que morreram, duas delas da
exploracdo A e uma da exploracéo B e outra da C. As necropsias foram realizadas aos
primeiros animais que morreram em cada exploracdo e, adicionalmente, aproveitou-se

para lhes extrair o rim, de modo a serem enviados para andlise laboratorial.

4.3. Protocolos de tratamento utilizados

Os tratamentos utilizados ndo foram iguais para todos os animais, sendo
diferenciados consoante o tipo de exploracdo e o estado de cada individuo. Quanto ao
tipo de exploragdo, os tratamentos variavam, devido ao facto de a disponibilidade
financeira de alguns produtores ndo permitir o uso de tratamentos muito complexos,
visto que sao dispendiosos. Quanto a variacdo em relacdo ao tipo de animal, a
utilizacdo de medicamentos dependia consoante os sinais clinicos apresentados, e
também em pela situagéo reprodutiva do animal em questdo, mais concretamente se
estava gestante ou ndo. Foram efectuados cinco tratamentos diferentes, iniciados

apoés o aparecimentos dos primeiros sintomas:
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Tratamento A:

e Administracdo oral de 20/30 litros de 4gua morna com Biorimen® (uma
saqueta de 125q, per os, laboratério Ceva).

¢ Administrado a dezassete vacas na exploracao A.

Tratamento B:

e Biorumen® e Diurizon® (25ml, 1V, do laboratorio Vetoquinol).
¢ Administrado a vacas nao gestantes, de forma a n&o provocar aborto.

¢ Administrado a trés vacas na exploracao A.

Tratamento C:

e Conjugacao de Biorimen® e Sulfato de Magnésio (800g, per os,
produzido por Turfmasters),

¢ Administrado em vacas gestantes que estivessem muito ataxicas e com
a urina muito diluida.

¢ Administrado a seis animais na exploracéo A.

Tratamento D:

e Biorimen®, Sulfato de Magnésio e Indigest® (40ml, IV, do laboratério
Calier).

¢ Administrado em vacas gestantes, que estivessem visivelmente mais
afectadas, com urina muito diluida e fezes muito pastosas.

¢ Administrado em quatro vacas na exploracdo A

Tratamento E:

e Biorumen®, Sulfato de Magnésio, Diurizon® e Indigest®.

e Tratamento ideal a ser utilizado, porém tem custos elevados e ndo pode
ser administrado a vacas gestantes

¢ Administrado a trés vacas na exploracdo B, e duas vacas na exploracéo

C
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44. Maneio
O maneio recomendado nas trés exploracbes foi o de retirar os animais de

terrenos que possuissem bolotas e suplementa-los com silagens, de modo a

complementar as suas necessidades alimentares.
Para as trés exploragGes, o maneio acabou por ser aplicado de forma distinta,

o Exploracéo A: O maneio efectuado foi retirar todos os bovinos dos terrenos que
continham bolotas e, como forma de rentabilizar o espaco, passaram a aluga-los
a produtores de suinos. Além disto, os animais foram suplementados com
silagem.

o Exploracdo B: O maneio aplicado foi retirar completamente os animais de
terrenos com bolotas e suplementa-las com silagem.

o Exploragdo C: O maneio realizado foi mudar os animais existentes num
determinado terreno, para um outro que continha um nivel de bolota

substancialmente inferior, mas refor¢cando a sua alimentacdo com silagem.

4.5. Célculo da prevaléncia
A prevaléncia € uma medida estética e tem por objectivo informar o nimero de

casos de uma doenca num determinado momento. O célculo da prevaléncia foi feito

com base na seguinte formula:

Prevaléncia = nUmero de animais doentes / populagdo em risco

4.6. Célculo da Mortalidade
O calculo da mortalidade foi feito com base na seguinte férmula:

Mortalidade = namero de animais que morreram na exploracdo / nimero

de animais da exploracao

47. Caélculo da Morbilidade
A morbilidade, em epidemiologia, € calculada através da taxa de portadores de

determinada doenca em relacdo ao total da populagdo objecto de estudo num
determinado momento. O calculo das taxas e coeficientes de morbilidade e

morbilidade-mortalidade sdo essenciais para vigilancia epidemioldgica e controlo das
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doencas. O calculo da relacdo entre mobilidade e mortalidade foi obtido com base na

seguinte formula:

Morbilidade = nUmero de animais afectados pela doenca/ niumero total de

animais na exploracéao

5. Resultados

5.1. Prevaléncia da doenca

Prevaléncia de Intoxica¢ao por Taninos

500 - 9 - 12%
440 11% °
450 - °
| - 10%
$i0
£ 1 i
€ 300 - 280 .
Pt g
m <
250 - - 6% 2
T 4% * s
£ 200 - o
€ 150 - ¢ r A% &
s 2%
2
100 - 3 70 %
0 - . . 0%
Total Exploragdo A Exploragdo B Exploragdo C

B NUmero de animais doentes B Numero total de animais @ Prevaléncia da doenga

Figura 1: Prevaléncia de Intoxica¢&@o por Taninos no total e individualmente em cada exploracdo expresso
em valor absoluto e relativo.

A Figura 1 permite evidenciar que, para o periodo de tempo do estudo, no total
da amostra de 440 animais, 35 foram afectados pela doenca. Assim, o gréafico
demonstra que 8% (n=35) dos animais foram afectados pela doenca, enquanto que

92% (n=405) ndo foram afectados.

Na exploracdo A, dos 280 animais existentes, 11% (n=30) dos animais foram
afectados. Na exploracéo B, dos 70 animais existentes, 4% (n=3) foram afectados pela
doenca. No caso da exploracdo C, dos 90 animais que fazem parte desta exploracao,

2% (n=2) foram afectados pela doenca.
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5.2. Mortalidade

Mortalidade total por intoxicacao por
taninos

23; 5%

B Numero total animais que morreram B Numero total de animais

Figura 2: Mortalidade total por Intoxica¢@o por Taninos nas trés exploracdes.

Como demonstra a Figura 2, a mortalidade total foi de 5% (n=23).

Mortalidade por intoxicagao por

taninos na exploracao A
20; 7%

B NUmero de animais que morreram na exploragao A

B NUumero de animais total na exploragédo A

Figura 3: Mortalidade total por Intoxica¢@o por Taninos na exploragéo A.

Como se pode observar na Figura 3, na exploracdo A o nimero de animais que
morreram corresponde a 7% (n=20) do efectivo.
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Mortalidade por intoxicag¢ao por
taninos na exploracao B

2;3%

B NUmero de animais que morreram na exploragdo B

B NUumero de animais total na exploragdo B

Figura 4: Mortalidade total por Intoxicagdo por Taninos na exploragao B.

A Figura 4 mostra que na exploragdo B, 3% (n=2) dos animais na exploragéo

morreram por intoxica¢ao por taninos.

Mortalidade por intoxicag¢ao por
taninos na explorag¢ao C

1;,1%

B NUmero de animais que morreram na exploragdo C

B Numero de animais total na exploragdo C

Figura 5: Mortalidade total por Intoxicagdo por Taninos na exploragao C.

A Figura 5 mostra que na exploragdo C, 1% (n=1) do efectivo morreu por

intoxicacao por taninos.
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Relagao entre Morbilidade e
Mortalidade total

B NUumero de animais que ndo morreram M Numero de animais que morreram

Figura 6: Relagao entre Mortalidade e Morbilidade nos animais intoxicados por taninos total das trés
exploracdes.

A Figura 6 demonstra que a mortalidade total dentro do nimero de animais
doentes foi de 66% (n=23).

5.3. Morbilidade

Relagao entre Morbilidade e
Mortalidade na exploragao A

B NUumero de animais que ndo morreram B Numero de animais que morreram

Figura 7: Relagdo entre Mortalidade e Morbilidade nos animais intoxicados por taninos na Exploragéo A.

Como se pode observar na Figura 7, a mortalidade de animais doentes na
exploragéo A foi de 67% (n=20).
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Relagao entre Morbilidade e
Mortalidade na explora¢ao B

B NUmero de animais que ndo morreram B Numero de animais que morreram

Figura 8: Relacéo entre Mortalidade e Morbilidade nos animais intoxicados por taninos na Exploracao B.

Na Figura 8, pode observar-se que na exploracdo B, 67% (n=2) dos animais

gque estavam afectados morreram.

Relagao entre Morbilidade e
Mortalidade na Exploragao C

B NUumero de animais afectados na exploragdo C

B NUumero de animais que morreram na exploragdo C

Figura 9: Relagao entre Mortalidade e Morbilidade dos animais intoxicados por taninos na Exploragédo C.

Como se pode verificar na Figura 9, na exploracdo C 50% (n=1) dos animais

afectados morreram.
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5.4. Achados de necropsia

Nos achados macroscopicos da necrépsia, foram observados os rins que se
apresentavam bastante palidos e edemaciados, com petéquias. O conteddo do rimen
estava bastante pastoso, e continha grandes quantidade de bolotas. A nivel intestinal,
havia edema da parede, o conteldo era apenas muco sanguinolento, pelo que néo
havia presenca de fezes em qualquer por¢do do intestino. Foram também encontrados

linfonodos mesentéricos totalmente negros.

L

Figura 11: Rim direito que se apresenta palido e edemaciado (foto do autor).
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Figura 12: Corte de rimen que apresenta o seu conteldo muito pastoso, com bastantes bolotas (foto do
autor).

Figura 13: Corte de intestino que apresenta um muco sanguinolento (foto do autor).
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5.5. Achados laboratoriais

A Tabela 1 apresenta os resultados das dez analises sanguineas realizadas
para quantificacdo do nivel de ureia presente no sangue dos bovinos com sinais

clinicos de doenca.

Tabela 1: Valores séricos de ureia, idade e sexo de dez animais afetados por intoxicagdo por taninos.

NUmero Valores ureia Valor de Referéncia IDADE SEXO
1 449.3 mg/dL 12 F
2 491.8 mg/dL 7 F
3 683.9 mg/dL 1 M
4 392.7 mg/dL 6 F
> 2445 | mg/dL 10-30 mg/dL 7 F
6 444.3 mg/dL 5 F
7 383.5 mg/dL 10 F
8 538.8 mg/dL 5 F
9 525.3 mg/dL 7 F
10 213.4 mg/dL 5 F

Como se pode observar na Tabela 1, dos dez animais amostrados, s6 dois
(nimeros 5 e 10) sobreviveram a doenga, e correspondem aqueles cujos niveis

séricos de ureia eram inferiores a 300 mg/dL.

Pode-se verificar que a idade dos bovinos é bastante variada e que a doenga
ndo tem predisposicdo nesta categoria. Quanto ao sexo, apesar da maior parte
analisada serem fémeas, € importante referir que as vacadas no total s6 possuiam 5

machos.

Os resultados obtidos na andlise histopatolégica dos rins foram todos
semelhantes. Foi observada uma necrose de coagulagéo dos tubulos contornados ao
nivel do cdértex renal; células de revestimento dos tubos contornados apresentavam-se
necrosadas e destacadas para o0 liumen; em algumas células de revestimento foi
encontrado um pigmento castanho granular compativel com hemossiderina; presenca
de cristas refringentes no limen dos tubos hialinos; e, por fim, colénias de bactérias
saprofitas. Em todas as andlises efectuadas, o diagnoéstico final, enviado pelo
laboratorio foi determinado ser a necrose tubular aguda, que é a principal causa de

insuficiéncia renal aguda e as suas causas seriam isquémia e toxémia.
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5.6. NUmeros de animais tratados com tratamento A/B/C/D/E

Diferentes tratamentos utilizados
17

6
a 0 = 5
m H B

A - Biorimen B-Biorumen+ C-Biorumen+ D -Biorumen+ E -Biorumen +

Diurizone Sulfato de Sulfato de Sulfato de
Magnésio Magnésio + Magnésio +

Indigest Indigest +

Diurizone

Figura 14: Ndmero de animais Intoxicados por Taninos tratados com os diversos tratamentos.

Como se pode verificar na Figura 14, dos 35 tratamentos efectuados, 49%
foram realizados aplicando exclusivamente o Biorimen®, 9% foram com Biorimen® e
Diurizone®, 17% com Biorimen® e Sulfato de Magnésio, 11% com Biorimen®,
Sulfato de Magnésio e Indigest® e 14% com Biorimen®, Sulfato de Magnésio,

Indigest® e Diurizone®.

Diferentes tratamentos efectuados e
numero de animais que morreram

A - Biorumen
B - Biorumen + Diurizone
C - Biorumen + Sulfato de Magnésio

D - Biorumen + Sulfato de Magnésio + Indigest

E - Biorimen + Sulfato de Magnésio + Indigest
+ Diurizone

B NUmero de animais que foram tratados e morreram

B Numero de animais que efectuaram o tratamento

Figura 15: Relagéo entre os diversos tratamentos efectuados e o nUmero de mortes que ocorreu em cada
um.
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A Figura 15 mostra o numero dos diferentes tratamentos efectuados e a
mortaidade associada a cada um deles. 53% dos animais tratados com o tratamento
A, 67% dos animais tratados com o traamento B, 83% doas animais tratados com o
tratamento C, 100% dos animais tratados com o tratamento D e 60% dos animais

tratados com o tratamento E morreram.

5.7.  Relagéo entre animais tratados com diferentes tratamentos e taxa
de sucesso

Taxa de sucesso dos diferentes

tratamentos
47%

33%
16,70%

A - Biorimen B-Biorumen+ C-Biorumen+ D -Biorumen+ E -Biorumen +

40%

Diurizone Sulfato de Sulfato de Sulfato de
Magnésio Magnésio + Magnésio +

Indigest Indigest +

Diurizone

Figura 16: Taxa de sucesso dos diferentes tratamentos aplicados em animais Intoxicados por Taninos.

A Figura 16 mostra a taxa de sucesso de cada tratamento aplicado. Como se
podera observar, o tratamento efectuado com Biorimen® foi 0 que teve a maior taxa
de sucesso, com 47%, porém é importante referir que os bovinos que foram alvo deste

tratamento, eram aqueles que apresentavam sinais clinicos mais ligeiros.
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5.8. Relacé&o entre severidade de sinais clinicos e taxa de sucesso do
tratamento

Relagao entre score das fezes e
mortalidade

Fezes escuras Fezes pastosas Fezes sanguinolentas

B NUumero de animais que apresentavam o sinal clinico e morreram

B Numero total de animais que apresentavam o sinal clinico

Figura 17: Relag&o entre o tipo de fezes nos animais intoxicados por taninos e mortalidade.

Na Figura 17 pode-se observar o numero de animais que apresentavam
diferentes tipos de fezes e o numero de animais que morreram dentro de cada grupo
de tipo de fezes. Todos o0s animais que apresentavam fezes sanguinolentas
pereceram, 90% dos animais que apresentavam fezes pastosas, pereceram e 35%
dos animais que apresentavam fezes escuras ndo sobreviveram ao estado de

intoxicacao.

Relagao entre concentra¢ao da urina
e mortalidade

12 13

Urina concentrada Urina pouco concentrada Urina muito diluida

B Numero de animais que apresentavam o sinal clinico e morreram

B Numero total de animais que apresentavam o sinal clinico

Figura 18: Relacéo entre a concentra¢do da urina nos animais intoxicados por taninos e mortalidade.
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Na Figura 18 pode-se observar 0 nimero de animais que apresentavam 0s
diferentes tipos de urina, e o nimero de animais que morreram dentro de cada tipo de

categoria.

Taxa de mortalidade em relagao ao
tipo de urina

100%

60%

33%

Urina concentrada Urina pouco concentrada Urina muito diluida

Figura 19: Taxa de mortalidade apresentada pelos bovinos Intoxicados por Taninos em relacéo ao tipo de
urina.

Como se pode observar na Figura 19, a taxa de mortalidade mais alta
corresponde a da urina muito diluida, que foi de 100%. A percentagem de mortalidade

de urina pouco concentrada foi de 60%, enquanto a de urina concentrada foi de 33%.
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6. Discussao

A Intoxicacdo por Taninos teve uma prevaléncia consideravelmente mais
elevada na exploracdo A, com 11%, seguida da exploracédo B, com 4% e por fim a
exploracdo C com 2%. Apesar da prevaléncia ter sido maior na exploracéo A, é
importante referir que esta foi a exploracdo onde 0s animais possuiram maior

namero de bolotas a sua disposi¢do e durante um maior periodo de tempo.

A mortalidade total das trés explora¢cdes onde ocorreu a Intoxicacdo por
Taninos foi de 5% (n=23), 0 que revela ser um numero bastante elevado, tendo em
conta que a prevaléncia total da doenca foi de 8% (n=35). Tal como no caso da
prevaléncia, também na mortalidade a exploracdo A obteve o maior registo de

mortes, tendo atingido os 7%.

A mortalidade em relacdo a morbilidade da doenca é elevada, sendo que
no total dos 35 animais afectados, 66% (n=23) morreram. Dentro deste parametro
foi a exploragdo C que possuiu a menor taxa de mortalidade, com 50%, porém a
amostragem desta exploracdo em termos de animais doentes era de apenas dois
bovinos. A exploragdo A e B apresentaram uma relagdo entre morbilidade e

mortalidade igual, em que 67% dos animais doentes acabaram por morrer.

Os resultados da necrépsia foram os esperados, confirmando as accgdes
gue os taninos causam no organismo e que ja foram anteriormente descritas. O
contetdo do riumen estava bastante pastoso, devido a formac&o dos complexos
insollveis que os taninos formam com as proteinas, descritos por Jean-Bain
(1998). Uma vez que o riumen dos quatro animais apresentavam uma quantidade
muito elevada de bolotas, isto leva a questionar os mecanismos etiol6gicos de
regulagdo do ritmo de ingestdo e consumo combinado de outros compostos,
apresentado por McArthur et al. (1991); Clauss et al. (2005); e Mlambo et al.
(2007). No seguimento deste pensamento, um estudo apresentado por Waghorn et
al. (1994) refere que uma diminuicdo na ingestdo de taninos, ao causarem um
atraso no esvaziamento do tracto gastrointestinal, podera néao ser valido para todos
0s casos. Como refere Dawson et al. (1999), foi observado que os taninos causam
lesbes no aparelho digestivo, como por exemplo abomasite, edema intestinal,
enterite e formacao de Ulceras no jejuno e ileo. Como refere McLeod (1974), a
intoxicacao sistémica podera ter sido causada pela absorcao de téxicos através da
mucosa intestinal, visto que esta estava lesada. Os rins apresentavam-se bastante

palidos e edemaciados, possivelmente devido a isquémia e a necrose tubular
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aguda. Nas quatro necropsias efectuadas ndo foi observado qualquer tipo de
liqguidos como ascite ou hidrotérax, que foram referidos por Spier et al. (1987);
Garg et al. (1992); e Frutos et al. (2005).

A Tabela 1 contém os valores das dez analises sanguineas realizadas para
guantificacdo do nivel de ureia presente no sangue e como se pode verificar os
valores séo todos superiores ou iguais a 213.4 mg/dL. Estes niveis tdo elevados de
ureia podem explicar a desidratacdo, 0s tremores musculares, seguido de
enrijecimento dos membros e podendo evoluir para tetania (Antonelli et al., 2004).
De todos os animais presentes na tabela, apenas os numeros 5 e 10, que

possuiam os niveis de ureia inferiores a 300 mg/dL, sobreviveram.

Nesta tabela observamos também uma ampla janela de idades, pelo que
podemos concluir que a intoxicagdo por taninos nédo tem predisposicdo quanto a
idade. Quanto ao sexo dos individuos afectados, somente um é macho, porém na

populacdo em estudo s6 havia cinco machos.

Foram realizados cinco tratamentos diferentes e idealmente deveria ter sido
sempre aplicado o tratamento E, nas vacas nado gestantes, e o tratamento D nas
vacas gestantes, visto que eram os tratamentos mais completos. Nas exploracdes
B e C, foi possivel fazer a administragdo do tratamento E em todas as vacas,
porém na exploragdo A néo foi possivel, visto que havia muitas vacas afectadas e
este tratamento é muito dispendioso. Quando os sintomas comecaram a aparecer
na exploragdo A, as primeiras vacas ainda foram tratadas com o tratamento D,
contudo quando o nimero de vacas afectadas comecou a subir exponencialmente,
optou-se por efectuar o tratamento B, sempre que possivel, e nas vacas que
tivessem as fezes mais pastosas e escuras, efectuava-se o tratamento C. A todas

as outras vacas era aplicado o tratamento A.

O tratamento com maior taxa de sucesso foi o A com 47%, mas tal como foi
referido, este apenas foi aplicado as vacas que apresentavam uma sintomatologia
mais ligeira. O tratamento E, o mais completo, foi o que obteve a segunda maior
taxa de sucesso, de 40%, sendo que foi administrado a vacas que possuiam a
sintomatologia mais severa, nomeadamente debilidade, anorexia, deambulacéo,

anemia, desidratacdo, constipacao, hipomotilidade e urina diluida.

O tipo de fezes que as vacas intoxicadas por taninos apresentam, como se
pode observar na Figura 17 e 18, é bastante importante. Quando as vacas ja

apresentavam fezes do tipo sanguinolento, os tratamentos realizados foram
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insuficientes, ou seja, 100% destas vacas morreram. Nestes casos de fezes
sanguinolentas, os intestinos deveriam possuir bastantes Ulceras, e a parede
intestinal devia estar bastante friavel, 0 que aumentava também a absorcdo de
taninos pela mucosa, causando ainda mais sintomatologia sistémica. Como refere
McLeod (1974), os taninos condensados podem alterar gravemente o epitélio
intestinal, permitindo a sua absorcao, e desenvolvendo sintomatologia sistémica
semelhante a dos taninos hidrolisaveis. Este sinal clinico deve ser utilizado para
fazer um prognostico dos casos clinicos, visto ser um indicador da severidade da

intoxicacao.

Quanto a urina, ocorreu uma situagao idéntica a das fezes, no grau trés de
urina, ou seja, quando esta era muito diluida, 100% das vacas morreram, pelo que
os tratamentos nestes casos também foram insuficientes. Nestes casos em que a
urina estava muito diluida, possivelmente a insuficiéncia renal conduziu a
destruicdo da medula renal, o que incapacitou o rim de concentrar a urina. Esta
situacdo confirma o que descreve Knight (1999), em que o mau prognostico é
muito mais comum em animais que exibam sinais clinicos muito evidentes e dano

renal severo.

O tratamento com melhor taxa de sucesso consiste na administracédo
Bioriumen®, Sulfato de Magnésio, Indigest® e Diurizone®, visto que dentro da mais
diversa sintomatologia, foi 0 que obteve a maior taxa de sucesso. Em casos de
sintomatologia ligeira de intoxicagdo por taninos, pode-se administrar somente
Biorimen®, que foi 0 que obteve a maior taxa de sucesso, mas aplicado apenas a

animais com sinais clinicos ligeiros.
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7. Conclusao

7

A intoxicacdo de bovinos por taninos € um fendmeno recorrente nas
exploracdes de producdo em extensivo, e pode ocorrer todos 0s anos,
principalmente na altura da Primavera. Embora esta doenca seja uma
preocupacéo do dia-a-dia dos produtores, face ao impacto nocivo que pode gerar
no negacio, existem poucos estudos disponiveis que abordem este tema, pelo que
a apresentacao desta dissertacdo se pode considerar como oportuna pois, por um
lado, apela a consciéncia desta problematica e, por outro, actua como veiculo de

promocao de eventuais debates.

Esta doenca afecta um elevado numero de bovinos no territorio nacional,
dado o facto de Portugal, ao integrar um namero significativo de arvores do género
Quercus, ser um pais vulneravel ao aparecimento deste tipo de intoxicacao,

provocado pela ingestdo de bolotas por parte destes animais.

Podemos concluir com este trabalho, que esta doenga surge nos bovinos,
independentemente do sexo ou da idade. De referir que todos os animais que
apresentaram um nivel de ureia no sangue superior a 300mg/dL, ndo sobreviveram
a intoxicacdo. lgualmente as fezes sanguinolentas ou a urina muito diluida, foram

por sinais clinicos relacionados com a morte dos animais.

Se analisarmos a mortalidade face a morbilidade, poderemos concluir que
esta assume um peso muito relevante, assistindo-se a uma taxa superior a 33%, 0
gue indicia de que se trata de uma doenca grave que provoca uma necrose tubular
aguda muito forte, além de afecgBes gastrointestinais, dada a frequéncia das suas

manifestacdes.

Concluimos também, que o tratamento da doenca, além de ser muito
complexo, é igualmente dispendioso, e baseia-se sobretudo em minimizar a
sintomatologia dos animais. De notar que o tratamento utilizado que registou a
maior taxa de sucesso foi o tratamento a base de Biorimen® (47%), porém este

s foi aplicado em bovinos que apresentavam sinais clinicos mais ligeiros.

O tratamento considerado como sendo 0 mais completo, tinha como base a
administracdo de Biorimen®, Indigest®, Sulfato de Magnésio e Diurizone®, obteve
a segunda maior taxa de sucesso (40%), tendo sido aplicado em bovinos que

continham os mais diversos sinais clinicos.
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