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Surto de intoxicacao por monensina sodica em equinos associada a consumo de
suplemento mineral a base de mela¢o de cana-de-acgucar

Outbreak of Monensin Sodium Poisoning in Horses Associated with Consumption of Mineral Supplement
Based on Sugarcane Molasses
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Karla Alvarenga Nascimento, Pedro Miguel Ocampos Pedroso & Juliana Targino Silva Almeida e Macédo

ABSTRACT

Background: Sodium monensin is a molecule of the group of ionophores antibiotics (IAs) of the polyether carboxylic type
produced from the fermentation of Streptomyces cinnamonensis. Cases of IA poisoning in animals usually occur acciden-
tally. Fatal poisoning in horses, a non-target species and with particular sensitivity usually occurs by the consumption of
these products from the toxic dose of 2-3 mg/kg. This report aims to describe the epidemiological and clinical-pathological
aspects of an outbreak of ionophore antibiotic poisoning in horses due to the consumption of mineral supplementation
indicated for ruminants based on sugarcane molasses.

Case: Two horses were necropsied. During necropsy, fragments of various organs were collected and fixed in 10% buffered
formalin, routinely processed for histology and stained with hematoxylin and eosin. The information obtained from the animal
trainer was that 19 horses received approximately 25 kg of low moisture mixture based on sugarcane molasses, enriched with
macro and micro minerals, vitamins and additives containing 1000 mg of monensin/kg in the trough. One day after receiving
the product, five horses began to develop ataxia, reluctance to move, difficulty of accompanying the herd and arising. Out of
the five, three died after three days of evolution, one after six days (equine 1) and another after 15 days (equine 2) [morbid-
ity 26.31%]. At necropsy, diffuse pallor was observed in the gluteus medius, quadriceps femoris, semimembranosus, biceps
brachii and deep pectoral muscles. Microscopically the muscle fibers were tumefied with hypereosinophilic sarcoplasm
of homogeneous appearance and with loss of striations, pynotic or absent nuclei (necrosis). Multifocal areas of fibers with
sarcoplasmic fragmentation were observed, with clusters of irregular eosinophilic debris, flake (floct necrosis) or granule
(granular necrosis) aspects and focal muscle fibers with granular to crystalline basophilic material (mineralization) and marked
multifocal infiltrate, predominantly of macrophages, plasma cells and eosinophils with occasional multinucleated giant cells.
In the heart there was focally a extensive area of necrosis and a discrete eosinophil infiltrate.

Discussion: The diagnosis of ionophore antibiotic intoxication in horses was established by epidemiological and clinical-
pathological aspects. In the horses affected in this outbreak, the intoxication was due to the ingestion of sugarcane molas-
ses containing proportions of monensin, which is not indicated for equines, becoming an unusual source for this animal
species. The clinical signs reported in the intoxication under study are mostly locomotors and are directly linked to poor
distribution of sodium, potassium and calcium ions in muscle cells, leading to ionic disorders that modify the muscle neu-
rotransmission by deregulating contraction and altering movement. Usually, death of horses poisoned with [As is related
to heart failure due to degenerative cardiomyopathy. However, due to the subtlety of the histological lesions in the heart,
we believe that the cause of death may also be related to a possible respiratory failure owing to a degenerative myopathy
of the diaphragmatic muscle. The anatomopathological changes found in the skeletal muscles of equine intoxicated with
molasses are similar to those described in this species by other authors. Compounds based on sugarcane molasses formu-
lated for cattle containing monensin should be considered as a potential source of poisoning for horses and as a cause of
degenerative myopathy, which may be an alert for caring about the handling and feeding of these animals.
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INTRODUCAO

A monensina s6dica é uma molécula do grupo
dos antibidticos iondforos (Als) do tipo poliéter car-
boxilico produzida a partir da fermentacdo do Strep-
tomyces cinnamonensis. Os ion6foros sdo amplamente
utilizados na producao animal como coccidiostaticos,
antimicrobianos, produtores de crescimento e mo-
duladores do pH ruminal. Os antibidticos ion6foros
monensina, salinomicina, narasina e lasalocida sdo os
subprodutos mais empregados para esse fim [1,7,8],
com indicagdo terapéutica para ruminantes, suinos, e
aves desde que respeitada a espécie, categoria animal,
e as doses minimas e maximas. Intoxicagdo por Als
com consequente lesdo muscular em animais sdo am-
plamente comunicados na literatura, com diagndstico
de intoxicacdes acidentais em suinos [1], chinchilas
(Chinchilla lanigera) [6], cateto (Tayassu tajacu) [11],
equinos [2], avestruzes [10], coelhos [7], ovinos [4]
e perus [15]. A ampla utilizacdo e o potencial téxico
dos antibi6ticos ionéforos para espécies nao alvo mo-
tivaram estudos a cerca desse tema [9], promovendo
reproducdo experimental em equinos [3], bubalinos
[12], bovinos [12,13] e coelhos [7].

A intoxicagdo fatal em equinos, espécie ndo
alvo e com particular sensibilidade, geralmente ocorre
pelo consumo desses produtos a partir de dose toxica
de 2-3 mg/kg [13]. O objetivo deste trabalho € de
descrever os aspectos epidemioldgicos e clinico-
-patolégicos de um surto de intoxicagao por antibidtico
iondforo (monensina sédica) em equinos em decor-
réncia do consumo de suplemento mineral a base de
melaco de cana-de-agucar.

CASOS

O Laboratdrio de Patologia Veterinaria da Uni-
versidade de Brasilia foi solicitado para realizagdo de
necropsia em dois equinos em uma propriedade rural da
cidade de Planaltina, Distrito Federal. Ambos equinos
eram da raca Mangalarga Marchador e com 12 anos de
idade. Informacdes obtidas com o tratador dos animais,
o mesmo relatou que havia fornecido a 19 equinos, apro-
ximadamente 25 kg de mistura de umidade baixa a base
de melago de cana-de-acucar enriquecida com macro e
micro minerais, vitaminas e aditivos que continha 1000
mg de monensina/kg no cocho (Figura 1). Um dia apds
o fornecimento do produto, cinco equinos comegaram a
apresentar ataxia, relutdncia ao movimento, dificuldade
para acompanhar o rebanho e para se levantar. Desses,

trés morreram apos trés dias de evolugdo, um apods seis
dias (equino 1) e outro apds 15 dias (equino 2) [morbi-
dade de 26,31%]. Durante a realizacdo da necropsia frag-
mentos de diversos 6rgaos foram coletados e fixados em
formalina tamponada 10%, processados rotineiramente
para histologia, emblocados em parafina e coradas pela
hematoxilina e eosina (HE). A necropsia, observou-se
palidez difusa com dreas multifocais branco-amareladas
dos musculos gliteo médio, quadriceps femoral (Figura
2), semimembranoso, biceps braquial, peitoral profundo
e coracdo. Na avaliacdo microscopica a principal lesao
apresentada nos cortes histolégicos dos musculos co-
letados foi a presenca de dreas multifocais com fibras
irregulares e hipereosinofilicas (degeneracio hialina).
Nos musculos quadriceps femoral e semimembranoso as
fibras musculares estavam tumefeitas com sarcoplasma
hipereosinofilico e perda das estriacdes, nicleos picno-
ticos ou ausentes (necrose). Havia areas multifocais de
fibras com fragmentacio do sarcoplasma, aglomerados
de detritos eosinofilicos irregulares, aspecto de flocos
(necrose flocular) ou de granulos (necrose granular) e fi-
bras musculares focais com material basofilico granular
acristalino (mineraliza¢do) [Figura 3]. De entremeio as
fibras com necrose havia acentuado infiltrado multifocal
disseminado, predominantemente de macréfagos, plas-
mocitos e eosindfilos com ocasionais células gigantes
multinucleadas. No coracdo havia 4rea focalmente
extensa de necrose e infiltrado discreto de eosinéfilos.

DISCUSSAO

O diagnéstico de intoxicacdo por antibidtico
ion6foro em equinos foi fundamentado pelos aspectos
epidemioldgicos e clinico-patolégicos. O suplemento
mineral envolvido no caso em questao foi formulado
originalmente para bovinos. A concentragao de antibi-
6tico iondforo (1.000 mg/kg de produto) no alimento, a
quantidade ingerida proporcionalmente pelos equinos
(espécie ndo-alvo) e a relacdo com a dose toxica de
monensina para essa espécie (2-3 mg/kg) sustentam
o diagnéstico.

Casos de intoxicacdes acidentais geralmente
decorrem do erro de calculo da dose ou na mistura
do aditivo a racdo, como também a falhas no acondi-
cionamento do produto possibilitando o acesso direto
dos animais, uso em espécie nao alvo, associacao do
uso com medicamentos que potencializam a a¢do dos
antibidticos iondforos e consumo excessivo devido a
voracidade ou dominancia social [1,4,7,10,12].
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Figura 2. Miusculo esquelético. Corte transversal do musculo quadriceps
femoral com drea branco-amarelada focalmente extensa.

Figura 3. Musculatura esquelética com inflamagdo predominantemente
histiocitica, necrose flocular e hialina e dreas multifocais de mineralizagdo
(destaque) [HE].

As racdes comerciais com altas concentragdes
de Als sdo descritas como as principais fontes de intoxi-
cacdo dos animais em surtos naturais [4,10]. Atualmente
em diversas regides do mundo, principalmente onde ha
invernos ou secas prolongadas, misturas de baixa umi-

dade a base de melaco de cana (Molasses-urea blocks
- MUB) sao uma fonte alternativa palatavel de energia
comumente utilizada para bovinos criados em sistema
de pastejo em forragem de baixo valor nutricional,
com alto teor de fibras ndo digestiveis e baixo teor de
nitrogénio. Além de fornecer nitrogénio ndo proteico, o
bloco também pode ser uma fonte de proteina de bypass
ruminal, macro e micro-minerais, vitaminas, produtos
farmacéuticos e antibidticos ionéforos, sendo uma de
suas vantagens o fécil transporte [S]. Nos equinos deste
surto, a intoxicagao foi decorrente da ingestao do melago
de cana-de- acticar contendo propor¢des de monensina
ndo indicada para equinos [3], tornando-se uma fonte
incomum para esta espécie animal.

Os sinais clinicos relatados na intoxicagdo
em estudo sdo majoritariamente locomotores e estao
diretamente ligados a ma distribui¢do dos fons sédio,
potdssio e cdlcio nas células musculares, levando a
distirbios i6nicos que modificam a neurotransmissao
muscular desregulando a contracgdo e alterando o mo-
vimento [3,8]. Normalmente, a morte de equinos into-
xicados por Als estd relacionada com a insuficiéncia
cardiaca devido a cardiomiopatia degenerativa [10], no
entanto, diante da sutileza das lesdes histoldgicas no
coracdo, acredita-se que a causa da morte possa estar
relacionada também com uma possivel insuficiéncia
respiratoria devido a uma miopatia degenerativa do
musculo diafragmético [3]. As alteracdes anatomo-
patoldgicas encontradas nos musculos esqueléticos
dos equinos intoxicados com melago sao semelhantes
daquelas descritas nesta espécie por outros autores
[2,8,10], estando assim, dentro dos padrdes de lesdes
histolégica desta afeccao.

Nos diagndsticos diferenciais deve-se consi-
derar enfermidades que promovem lesdes musculares.
A rabdomidlise por esfor¢co cursa com mioglobindria
e auséncia de mineralizacdo das fibras musculares.
Intoxicagdo por Senna occidentalis (fedegoso) e S.
obtusifolia, ndo observada na pastagem, causam lesao
muscular e lesdo hepdtica [3,10,14].

Compostos a base de melago de cana-de-acticar
formulados para bovinos contendo monensina devem ser
considerados como fonte potencial de intoxicacdo para
equinos e como causa de miopatia degenerativa, alertando
para cuidados no manejo e alimentac@o destes animais.
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