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ABSTRACT

Background: Fluorine is a ubiquitous environmental element and fluoride poisoning in cattle is usually related to the inges-
tion of contaminated pastures or water, especially near industries, or mineral supplements with excessive amounts of this
element. Cattle poisoning can be acute or chronic and is directly associated with the ingested dose and with the duration
of exposure. The objective of this study is to report the epidemiological, clinical and anatomopathological aspects of an
outbreak of acute sodium fluorosilicate intoxication in cattle.

Case: Six 1-year-old, castrated male, mixed breed beef calves from a lot of 60 were found dead without previous clinical
signs being observed. The calves died after ingesting a white, odorless, finely granular substance found by the owner near
aroad that intersected the property. The product was in an open package and identified as sodium fluorosilicate. Of the six
dead calves, three were necropsied. Gross lesions were restricted to the digestive system and included varying degrees of
hyperemia, hemorrhage, edema, and erosions in the pre-stomach and abomasum mucosae. The histological lesions observed
in the three calves were characterized mainly by variable degenerative, necrotic and ulcerative changes in the epithelial
lining of the forestomachs and abomasum. Partially (erosion) or totally (ulceration) bare lamina propria of forestomach
papillae was covered by cellular debris and neutrophils. Multifocal lymphoid necrosis was seen in lymph nodes and spleen.
Fluoride levels measured in the ruminal content of two necropsied calves were 55.2 and 9.17 mgF/kg of dry matter. After
the diagnosis and discontinued exposure of the calves to the fluoride product, deaths ceased.

Discussion: The diagnosis of acute sodium fluorosilicate intoxication in cattle in this study was based on epidemiological,
clinical, and anatomopathological findings, and in the determination of fluoride levels in ruminal content. The association
of these data constitutes an important aid in suspecting and confirming the diagnosis of intoxication. The acute toxicity of
fluoride, observed in the cattle of this study, is relatively rare. The intake of sodium fluorosilicate by cattle may have been
favored by the absence of organoleptic properties of the product. The involvement of young cattle revealed an important
epidemiological aspect of the condition, since cattle in this age group are the most predisposed to the intoxication due to
their greater absorption capacity. The spontaneous ingestion of large amounts of sodium fluorosilicate by cattle of this
study produced digestive morphological changes, characterized by variable hyperemia, hemorrhage, and necrosis in the
forestomachs and abomasum. The proposed mechanism of lesions is associated with the acidic activity exerted by fluoride
on the mucosa. Acute toxicosis must be differentiated from other conditions that cause acute digestive changes in ruminants
such as Baccharis spp. poisoning, ruminal acidosis, arsenic poisoning and Baccharidastrum triplinervium intoxication.
In these cases, the epidemiological and anatomopathological evidences are extremely important in the differentiation of
each condition. Therefore, cattle practitioners should consider acute fluoride poisoning as a differential diagnosis in cattle
presenting digestive signs or death without previous signs. Epidemiological, clinical, anatomopathological and the assess-
ment of fluoride levels are important for the accurate diagnosis of this toxicosis.
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INTRODUCAO

Fldor (F) é um elemento ubiquo no ambiente
e apresenta interesse bioldgico voltado aos efeitos
téxicos que ele pode ocasionar no organismo de hu-
manos e animais. A ingestio excessiva de fldor esta
relacionada a intoxicacdes, principalmente, na espécie
bovina, ovina e equina [4,7,11,12], e menos comu-
mente em suinos, aves [4] e animais silvestres [11].
Nos animais de producdo, a doenga geralmente ocorre
pela ingestdo de pastagens ou dguas contaminadas,
principalmente préximas a inddstrias, ou através de
suplementos minerais contendo quantidades excessi-
vas deste elemento [4,7,9,11,12,14].

A intoxicacdo por flior em bovinos pode ser
aguda ou crdnica e estd diretamente relacionada com
a dose ingerida e o tempo de exposicao [4,7,9]. Nos
casos cronicos, também denominada de fluorose, ha
predominio de lesdes dentdrias e 6sseas, enquanto que
na intoxicacdo aguda observam-se, principalmente,
lesdes digestivas [6,7,9,11,12]. A doenca aguda é
incomum em animais e raramente descrita na espécie
bovina [4,6,11].

O objetivo desse trabalho € descrever os aspec-
tos epidemiolégicos, clinicos e anatomopatolégicos
de um surto de intoxicacao aguda por fluorsilicato de
s6dio em bovinos.

CASO

O surto de intoxicag@o por fluorsilicato de
s6dio em bovinos ocorreu em uma propriedade rural
no municipio de Montenegro (29° 41 20” S 51° 27°
39” O), Rio Grande do Sul, Brasil. Seis bovinos com
aptiddo para corte, de um lote de 60, foram encontrados
mortos sem registro de sinais clinicos prévios. Todos
os bovinos tinham aproximadamente um ano de idade,
eram machos castrados e sem racga definida. Os seis
bovinos morreram apds ingerirem uma substancia
finamente granular branca e inodora, encontrada pelo
proprietario proximo a uma estrada que cruzava dentro
da propriedade. O produto estava em uma embalagem
de 25 Kg aberta, identificada como fluorsilicato de
s6dio e com sinais de consumo pelos bovinos.

Dos seis bovinos mortos, trés foram necrop-
siados. As lesdes macroscdpicas estavam restritas ao
sistema digestorio e inclufam graus variados de hipe-
remia, hemorragia, edema e erosdes na mucosa dos
pré-estdmagos (Figura 1) e abomaso (Figura 2). Um
dos bovinos apresentou também areas de hemorragias

na serosa do rimen, omaso e reticulo. Fragmentos de
diversos 6rgios foram colhidos durante a necropsia,
fixados em formol a 10%, processados rotineiramente
para histologia e corados pela hematoxilina e eosina
(HE). Além disso, amostras refrigeradas de conteudo
ruminal de dois bovinos foram enviadas para determi-
nacdo dos niveis de fluoreto (método analitico execu-
tado de acordo com as normas do Inmetro - Instituto
Nacional de Metrologia, Qualidade e Tecnologia).

As lesdes histolégicas observadas nos trés bo-
vinos inclufam graus variados de hiperemia, hemorra-
gia, alteracdes degenerativas, necréticas e ulcerativas,
no revestimento epitelial do rimen, reticulo e omaso
e na mucosa do abomaso. As lesdes observadas nos
pré-estdbmagos eram caracterizadas por degeneragdo
hidrépica das células epiteliais e edema intercelular
multifocal. Havia ainda, necrose individual de cé-
lulas epiteliais, as quais apresentavam o citoplasma
intensamente eosinofilico e o nicleo picndtico ou
em cariorrexia. Na juncd@o do epitélio com a lamina
propria observaram-se multiplas fendas, algumas com
neutrdfilos integros e degenerados em seu interior
(Figura 3). Em algumas dreas, os neutréfilos estavam
dispostos isoladamente entre as células epiteliais da
mucosa ou formando agregados. As dreas de necrose
deixavam as papilas dos pré-estdbmagos parcialmente
(eros@o) ou totalmente (ulceracdo) desnudas e re-
cobertas por restos celulares. Haviam ainda vasos
sanguineos da Idmina propria distendidos por sangue
(hiperemia). As lesdes hemorrédgicas foram observadas
predominantemente no abomaso e ocasionalmente
estavam associadas a necrose superficial da mucosa.
Foi visualizada também, necrose do tecido linfoide
em linfonodos e baco (Figura 4). As lesdes necroti-
cas eram variadas e envolviam o centro germinativo
dos foliculos e polpa branca, sendo caracterizadas
por grande quantidade de linfdcitos cariorréxicos e
discreto infiltrado de histiécitos. No figado de um
dos bovinos observou-se também necrose hepatoce-
lular multifocal leve, predominantemente periportal,
associada a infiltrado neutrofilico.

Os niveis de fluoreto mensurados no conteido
ruminal de dois bovinos necropsiados foram: 55,2
mgF/kg em um dos bovinos e 9,17 mgF/kg (base
seca) no outro bovino (valor de referéncia no conteu-
do ruminal: 0-10 mgF/kg [4]). Ap6s o diagndstico da
intoxicagdo e a retirada do produto remanescente do
contato com o lote de bovinos, as mortes cessaram.
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DISCUSSAO

O diagnéstico de intoxicagdo aguda por fluor-
silicato de s6dio nos bovinos deste trabalho baseou-se
nos achados epidemiol6gicos, clinicos, anatomopato-
l6gicos e na determinag@o dos niveis do elemento no
contetddo ruminal. A associacdo destes dados constitui
caracteristicas importantes que auxiliam na suspeita
e no diagnostico definitivo da intoxicagdo [4,11,12].

Os bovinos sio expostos a fontes de fldor através
de contaminacdes ambientais e a relativa importancia da
intoxicacao varia em cada caso, pois geralmente nio ha
efeitos adversos [12]. Nos animais de produg¢ao, a doenca
cronica é mais comum, e geralmente ocorre pela ingestao
de pastagens ou dguas contaminadas, principalmente pré-
ximas a industrias, ou através de suplementos minerais
com quantidades excessivas de fldor [4,9,11,12,14]. A
toxicidade aguda por flior, observada nos bovinos desse
estudo, € relativamente rara e, na maioria das vezes, re-
sulta da ingestao de compostos téxicos de fluoreto, como
fluorsilicato de s6dio ou fluoreto de s6dio na dieta [6,12].
No presente estudo, a ingestdo voluntaria e acidental
de fluorsilicato de sédio pelos bovinos, pode ter sido
favorecida pela auséncia de propriedades organolépticas
do produto [6]. Estas caracteristicas (cor branca, sabor e
aroma nulos), aliadas & natureza inquisitiva e aos habitos
alimentares nao seletivos dos bovinos, foram fundamen-
tais para a ingestdo de grandes quantidades do elemento
que culminou na apresentacao clinica aguda.

A toxicidade do fldor pode ser alterada ou
influenciada por vdrios fatores, que incluem, principal-
mente, a quantidade ingerida, durag¢do da ingestdo do
elemento, solubilidade dos compostos que o contém
e de fatores individuais [12]. Todos os bovinos do lote
exposto ao fluorsilicato de sédio nesse estudo eram
jovens, o que denotou um aspecto epidemiolégico im-
portante, porque essa faixa etdria é a mais predisposta
a intoxicacao por fldor, devido a maior capacidade de
absorc¢do do elemento [2,9]. Além disso, a dominéncia
de alguns bovinos dentro do grupo pode ter influen-
ciado na maior ingestdo do produto por um nimero
pequeno de animais até a retirada deste do ambiente.

A rapidez com que as manifesta¢des clinicas
sdo observadas nos casos de toxicidade aguda e a
natureza exata dos sinais dependem basicamente da
quantidade de fldor ingerida [11,12]. A morte sem
sinais clinicos prévios dos bovinos deste estudo sugere
aingestdo de altas doses do produto de uma Unica vez.
A absorc¢do sistémica do fldor afeta o metabolismo

fisiol6gico em diversas maneiras. Como um elemento
eletronegativo, o fldor se liga fortemente aos cations
essenciais para homeostasia e a morte resulta da hi-
percalemia associada a alteragdes na condutibilidade
cardiaca, bem como pela hipocalcemia [8]. Além disso,
o fldor parece exercer um efeito t6xico direto no siste-
ma nervoso central levando ao estupor e, as vezes, ao
coma, com insuficiéncia respiratdria subsequente [15].

A alta concentracdo de fluoreto no conteido
ruminal de um dos bovinos e a concentragdo préxima
ao limite maximo no outro bovino deste estudo, au-
xiliaram sobremaneira no diagndstico da intoxicacgio
e, quando associada aos aspectos epidemioldgicos e
clinico-patolégicos, permitem o diagndstico definitivo.
Em alguns casos, nos quais as lesdes morfoldgicas sao
leves ou ausentes, a mensuracao do flior constitui um
importante método de diagnéstico [4,11,12]. A inges-
tao espontinea de grande quantidade de fluorsilicato de
sodio pelos bovinos deste estudo produziu alteragdes
morfoldgicas digestivas necréticas e hemorragicas. Es-
tes achados corroboram com os descritos na literatura
para a toxicose aguda na espécie bovina [4,6,11,12], e
0 mecanismo proposto das lesdes estd associado com a
atividade acida exercida pelo fldor sobre a mucosa [6].

Intoxicagdo aguda por flior em bovinos deve
ser diferenciada de outras condi¢des que provocam al-
teragoes digestivas com curso clinico agudo. Dentre es-
sas causas, destacam-se, principalmente, em ordem de
importancia: intoxicacao por Baccharis spp. (mio-mio)
[10,13], acidose ruminal [1], intoxicagdo por arsénio
[3] e intoxicagdo por Baccharidastrum triplinervium
[5]. Nesses casos, as evidéncias epidemioldgicas e
anatomopatoldgicas sdo extremamente importantes
na diferenciagdo de cada condicdo. Existe uma estreita
semelhanca entre as lesdes observadas nos casos de
toxicose aguda por flior e os casos de intoxicacao por
Baccharis spp., o que faz deste o principal diagndstico
diferencial. Nas duas intoxicacdes, além das alteragdes
degenerativas nos pré-estdmagos, podem ser visuali-
zadas lesdes necrédticas em 6rgdos linfoides [6,10].
Devido a grande semelhancga, a presenca da planta
na propriedade é fundamental e a auséncia dela nesse
caso possibilitou descartar esse diagndstico diferencial.
Adicionalmente, uma caracteristica importante da into-
xicagdo por Baccharis spp. em bovinos € a ocorréncia
da doenca em animais provenientes de dreas indenes e
que foram recentemente introduzidos em campos infes-
tados [10]. Ja nos casos de acidose ruminal, o historico
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Figura 1. Intoxicacdo aguda por fluorsilicato de s6dio em bovinos. Observa-
se avermelhamento difuso da mucosa do reticulo de um dos bovinos
acometidos pela intoxicacao.

Figura 2. Intoxicacdo aguda por fluorsilicato de s6dio em bovinos. Notam-
se dreas multifocais a focalmente extensas de acentuada hemorragia na
mucosa do abomaso de um dos bovinos acometidos pela intoxicacao aguda
por fluorsilicato de sédio.
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Figura 3. Intoxicacdo aguda por fluorsilicato de s6dio em bovinos. Vacu-
olizacdo e necrose do epitélio das papilas do rimen de um dos bovinos
intoxicados. Observa-se desprendimento do epitélio e a formagdo de fendas.

da ingestdo excessiva de carboidratos é determinante
para a exclusdo ou inclusao desse diferencial. Apesar
de histologicamente as lesdes serem semelhantes com
a intoxicacdo aguda por fldor, o diagndstico prévio da
acidose pode ser realizado macroscopicamente, com a
presenca de contetddo ruminal liquido e com odor fétido
[1]. Entretanto, esses achados ndo estavam presentes
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Figura 4. Intoxicac@o aguda por fluorsilicato de sédio em bovinos. Lin-
fonodo mesentérico de um dos bovinos intoxicados com necrose linfoide
no centro germinativo do foliculo. Observe que hd um grande nimero de
linfécitos com os nicleos cariorréxicos.

nas necropsias desse surto. Além disso, nos casos de
acidose geralmente nao sdo observadas lesdes hemor-
ragicas, diferentemente dos achados macroscépicos
visualizados em um dos bovinos do presente estudo.

Outro diagnéstico diferencial listado incluiu a
intoxicacdo por arsénio. Entretanto, algumas diferencas
com a toxicose aguda por flior podem ser destacadas. A
primeira delas esta relacionada com os aspectos epide-
miolégicos, pois geralmente os casos de intoxicagio por
arsénio sao secunddrios a aplicagdo de herbicidas a base
desse semi-metal [3] e, consequentemente, é necessario
um histérico de aplica¢@o, o que nao ocorreu neste surto.
Além disso, morfologicamente sdo visualizadas graves
lesdes vasculares [3], alteracOes estas ndo observadas
em nenhum caso deste estudo. Embora a intoxicagao
por Baccharidastrum triplinervium represente outro
diferencial da toxicose aguda por fldor, a doenca € in-
comum em bovinos e normalmente os animais conso-
mem quantidades pequenas da planta, causando apenas
distdrbios gastrintestinais leves sem resultar em morte.
Além disso, ndo sdo observadas alteracdes necrdticas em
orgaos linfoides [5], o que difere microscopicamente da
intoxicacdo aguda por fltior.

Portanto, clinicos e patologistas que trabalham
com a espécie bovina devem considerar intoxicagio
aguda por flior como diagnéstico diferencial em bovinos
que apresentarem sinais digestivos ou morte sem sinais
prévios. A avaliacdo epidemioldgica, clinica, anato-
mopatoldgica e a determinagdo dos niveis de fldor sdo
importantes para o diagndstico preciso dessa toxicose.
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