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ABSTRACT

Background: Toxic agents are chemical substances or physical agents that, when interacting with living organisms, cause
harmful effects. For animals, toxic products include those intended to combat endo and ectoparasites, rodenticide products,
and heavy metals. Minerals and dietary additives, even if essential to the animal, can become toxic agents, among which
sodium chloride, copper, urea, and ionophore antibiotics stand out. This study aimed to survey the diagnoses of accidental
poisoning in ruminants over 65 years as recorded in the files of the Pathological Anatomy Sector of the Federal Rural
University of Rio de Janeiro.

Materials, Methods & Results: The diagnoses of poisoning by ticks, rodenticides, heavy metals, macro and micronutrients,
and dietary additives in ruminants were made based on the association of epidemiological, clinical, and anatomopathologi-
cal findings and, in some cases, by histochemical (rubeanic acid and Masson trichrome) and toxicological examinations. A
review of data recorded over 65 years identified 372 poisonings in ruminants. Of these, 85.5% (318/372) were in bovine
species and 14.5% (54/372) in goats, sheep, and buffaloes. The outbreak of poisoning by organophosphates resulted in the
death of 16 cattle that ingested contaminated broken rice and corn. The spraying of this product on the bags was intended
to control insects. Intoxication due to excessive administration of abamectin resulted in the intoxication of 16 calves, in
two distinct farms. Toxicosis caused by coumarin derivatives resulted in the death of six cattle after accidental ingestion of
these rodenticides near the pens. Arsenic poisoning occurred due to ingestion of ant poison, available in bone meal and a
mineral salt, through baths with arsenic-based ticks, or in cases later confirmed by toxicological analysis, resulting in the
death of 109 cattle. Sodium chloride toxicosis resulted in the death of 10 sheep that became ill in two farms after excessive
consumption of salt and private access to water. The diagnosed copper poisoning resulted in the death of 165 ruminants
(154 cattle, 10 sheep, and 1 goat). Urea poisoning occurred due to excessive ingestion by 13 cattle and 4 buffaloes, without
prior adaptation. Cases of poisoning by ionophore antibiotics occurred in 11 sheep, 18 buffaloes, and 4 cattle. In all cases,
the source of exposure was mineral salt and/or feed with an excess of ionophores. The results of the laboratory tests varied
according to the type of intoxication.

Discussion: Among the means of diagnosing poisoning by toxic agents, minerals, and dietary additives, anamnesis should
be detailed and highlighted to present all relevant information. It is the basis for toxicological diagnosis, because it gener-
ates information that helps in the definitive elucidation of cases and establishing control and prophylaxis plans, facilitates
the prediction of prognosis, and directs the application of appropriate therapy, when possible. In the intoxication diagnoses
reported here, the toxicological examination was important in elucidating the toxicosis caused by organophosphates, cou-
marin derivatives, arsenic, and copper, but the referral for toxicological analysis was previously indicated by a hypothesis
generated during the anamnesis. Therefore, anamnesis becomes important yet elusive as toxicological examination leading
to diagnosing intoxication.
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INTRODUCAO

As intoxicagdes por agentes toxicos, minerais
e aditivos dietéticos s@o responsdveis por um nimero
importante de mortes em ruminantes no Brasil, e os
prejuizos econdmicos devem ser considerados. Os
meios empregados para se fazer o diagnostico das in-
toxicacdes sdo obtidos através do histdrico, avaliagdo
clinica, achados andtomo e histopatolégicos, exclusao
de diagnoésticos diferenciais e exames toxicoldgicos
[15]. HA4 diferentes vias de exposicdo aos agentes t6-
xicos, dentre elas ressaltam-se as vias oral, inalatdria
e percutanea [8].

Substancias com efeito preventivo ou curativo,
podem ser potencialmente danosas e incluem produtos
parasiticidas destinados ao combate de endo e ecto-
parasitos, como os organofosforados e abamectina,
produtos rodenticidas, como os derivados da cumarina,
e metais pesados como o arsénio. Certos minerais e
aditivos dietéticos, apesar dos beneficios nutricionais
e até mesmo que sejam essenciais, podem se tornar
agentes toxicos com graves repercussoes a saide dos
animais, a partir do momento em que sdo administrados
em excesso e geram quadros de intoxicacdo, dentre os
quais destacam-se o cloreto de sodio, cobre, ureia e os
antibidticos iondforos [24].

O presente estudo aponta os diagndsticos de
intoxicagdes acidentais em ruminantes observados em
um periodo de 65 anos, a partir dos arquivos do Setor
de Anatomia Patolégica da Universidade Federal Rural
do Rio de Janeiro (SAP - UFRRJ).

MATERIAIS E METODOS

Substancias quimicas

Os diagnésticos de natureza téxica por produ-
tos carrapaticidas, rodenticidas, metais pesados, macro
e micronutrientes e aditivos dietéticos em ruminantes,
foram revisados a partir dos arquivos do SAP - UFRRJ,
no periodo compreendido entre janeiro de 1953 a de-
zembro de 2017.

Exames

O SAP - UFFRI recebeu, ao longo dos anos,
amostras de tecidos de ruminantes oriundos principal-
mente, do estado do Rio de Janeiro, mas também de ou-
tros estados do Brasil. Uma boa parte das amostras foi
coletada nos locais dos surtos, pela equipe de Médicos
Veterinarios do SAP. Os diagnédsticos foram realizados
e confirmados com base na associacdo dos achados

epidemioldgicos, clinicos, anatomopatoldgicos e, em
alguns casos, por exames histoquimicos (tricromico de
Masson e dcido rubednico) e toxicoldgicos.

A partir dos arquivos do SAP - UFRRIJ, as
fichas de requisi¢cdo anatomopatoldégicas foram sepa-
radas e novas laminas histologicas foram cortadas a
partir dos blocos de parafina ou uma nova leitura foi
realizada a partir de 1aminas arquivadas, muitas das
quais foram recoradas com Hematoxilina-Eosinal.

A histoquimica por tricromico de Masson' foi
utilizada como ferramenta para esclarecer os diagndsti-
cos suspeitos de intoxicagdo por antibidticos ionéforos,
através da coloracdo de fragmentos de musculatura
esquelética e cardiaca. A histoquimica por 4cido rube-
anico' realgou a visualizag¢do de depdsitos de cobre em
amostras de figado, nos casos suspeitos de intoxica¢do
por este mineral.

Em 3 surtos por intoxicagdo, amostras foram
remetidas para laboratdrios de toxicologia. Em 1 surto
foram enviadas amostras de figado e rim de bezerro
intoxicado por organofosforado. Em outro surto, con-
teddo do abomaso e amostras de figado, rim e cevada
ingerida pelos bovinos intoxicados por derivados da
cumarina foram refrigeradas e enviadas. E em outro
surto foram remetidas amostras de farinha de osso, sal
mineral, contetido do abomaso, pelos e fragmentos de
figado de bovinos intoxicados por arsénio.

RESULTADOS

Durante o periodo do estudo (1953-2017),
foram diagnosticados 372 casos de intoxicacdes em
ruminantes por produtos de natureza t6xica, minerais,
ou ainda por aditivos dietéticos. Dentre os 372 animais
estudados, 85,5% (318) eram bovinos e 14,5% (54) cor-
responderam a caprinos, ovinos e bubalinos (Tabela 1).

Foram registradas 16 mortes em bovinos into-
xicados por organofosforados (11 vacas e 5 bezerros)
no RJ. O rebanho era formado por 74 bovinos da raca
Holandesa, criados em sistema semi-extensivo. Duran-
te a inspecao na fazenda observou-se que organofosfo-
rados eram usados sobre as sacas de quirera de arroz
e milho para controlar insetos e que muitas vezes, de
forma acidental, esses alimentos contaminados com re-
siduos de organofosforados eram usados para alimentar
o gado. O inicio dos sinais clinicos foi de 3 h a 2 dias.
Os sinais clinicos e achados anatomopatolégicos desse
surto e dos demais a serem descritos sdo encontrados na
Tabela 2. Através de exame toxicoldgico foram identi-
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ficados organofosforados (Forate, Paration, Malation,
Triclorfon e Clorpirifés) nas amostras de figado e rim
de 1 bezerro de 1 ano.

A administracdo excessiva de abamectina
culminou na morte de 75% (12/16) bezerros intoxi-
cados, em 2 propriedades distintas, uma no RJ e a
outra no estado do Pard. A idade e o peso dos animais
variavam de menos de 6 meses a 10 meses e de 80
e 150 kg, respectivamente. Em um dos surtos, os
bezerros foram vermifugados com 5 mL/50 kg de
abamectina. Em outro surto utilizou-se seringa sem
graduagdo. Os sinais clinicos iniciaram-se 5 h ap6s
a administracdo do produto.

A intoxicagd@o por derivados cumarinicos re-
sultou na morte incidental de 50% (3/6) de bovinos
de corte em 1 propriedade com 43 bovinos no RJ. O
inicio dos sinais clinicos variou de 19 h a 116 h. Fo-
ram identificados derivados cumarinicos (Warfarina,
Bromadiolone e Brodifacoum) nas amostras de con-
tetido dos pré-estobmagos, no figado e rim, e na cevada
ofertada aos bovinos que adoeceram.

Na epidemiologia dos diagnésticos de into-
xicagdo pelo arsénio consta a ingestdo de formicida,
disponibilizado erroneamente na farinha de osso e no
sal mineral ofertados aos bovinos (surto no Parana),
ou através de banhos carrapaticidas com produto a
base de arsénio (surtos em 2 propriedades no Rio de
Janeiro). Nestes 3 surtos morreram 109 bovinos. O
inicio dos sinais clinicos nos surtos variou de 48 h a 2
dias. O exame toxicoldgico realizado em amostras de
pelos evidenciou 2,1 ppm em bovino intoxicado em 1
dos surtos no Rio de Janeiro e 4,11 ppm e 4,15 ppm
em bovinos intoxicados no surto do Parand.

A intoxicacd@o por cloreto de sdédio resultou
na morte de 50% (4/8) de ovinos que adoeceram em
1 propriedade no estado do Pard. Os ovinos foram
privados de sal comum por 3 dias e quando este foi
ofertado, os mesmos ingeriram uma grande quantidade
com avidez. Além disso, os ovinos receberam residuo
de cervejaria com 3,3% de sal mineral, fornecido a
vontade, e o cocho de dgua era insuficiente para a lo-
tacdo existente. Outro diagndstico de intoxicag@o por
sal em ovinos foi realizado em 1 propriedade no RJ,
em que 50% (1/2) dos ovinos que adoeceram, acabou
morrendo. Os animais eram alimentados com sobras
de restaurante e tinham acesso privado a dgua. O inicio
dos sinais clinicos, em ambos os surtos, variou de 2
h a48 h.

Os diagnésticos de intoxicagdo por cobre
resultaram na morte de 165 ruminantes (154 bovinos,
10 ovinos e 1 caprino). Em apenas poucos meses em
uma mesma propriedade morreram 146 bovinos. Nos
diagndsticos em bovinos e ovinos a oferta excessiva de
cobre incorporado ao sal mineral e administrado aos
ruminantes culminou na morte dos animais. No tinico
caprino intoxicado, ocorreu a ingestdo acidental por
cianeto de cobre. Em todos os casos, os sinais clinicos
se iniciaram dias a semanas ap4s 0 COnsumMo excessivo
de cobre. Foram coletadas amostras de figado de 3 ani-
mais na propriedade em que morreram 146 bovinos, e
as anélises toxicoldgicas resultaram em 2.008, 2.783 e
4.906 mg/kg de cobre. A coloracdo histoquimica pelo
acido rubednico, em fragmentos de figado, permitiu
observar grnulos acastanhados no citoplasma dos
hepatdceitos em todos os casos diagnosticados.

Os diagnésticos de intoxicagao por ureia ocor-
reram por excesso de oferta a bovinos, o que culminou
na morte de 3 vacas (casos no RJ). Outro diagnéstico
foi estabelecido e culminou na morte de 9 novilhas
prenhes, que receberam no cocho um suplemento com
grande quantidade de ureia sem a prévia adaptacdo
(casos no RJ), e um terceiro diagndstico foi concluido
em uma criagcdo de bovinos e bubalinos no estado do
Para. Tanto os bovinos como os bubalinos receberam
ureia como suplemento, pela primeira vez, cerca de 5
vezes acima do recomendado e sem adaptagdo. Neste
terceiro diagndstico, 5 animais adoeceram (1 bovino
e 4 bubalinos) e 3 morreram (1 bovino e 2 bubalinos).
Os 2 bubalinos que se recuperaram receberam 2 L de
acido acético a4%. O inicio dos sinais clinicos de todos
os casos aqui relatados foi de 30 min a 1 h.

As intoxicagdes por antibidticos ionéforos
ocorreram nas espécies ovina, bubalina e bovina e
resultaram na morte de 33 ruminantes em 4 surtos (3
surtos no Rio de Janeiro e 1 surto no Pard). Em todos
0S casos, 0s sinais clinicos se iniciaram entre 2 e 3 dias,
exceto no surto em bubalinos que apresentou clinica
tardia, a partir do 40° dia. A intoxicacao pela ingestao
de ion6foro no surto em bubalinos ocorreu com a dose
de 4,2 a 6,4 mg/kg de lasalocida. Em todos os casos
de intoxicagdo por ionéforos a fonte de exposi¢do
foi a oferta de sal mineral e/ou ragdo com excesso do
iondforo. A coloracdo histoquimica pelo tricromico
de Masson, em amostras de musculatura cardiaca e
esquelética, permitiu destacar os focos de necrose em
todos os casos.
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Tabela 1. Intoxicagdo por agentes toxicos, minerais e aditivos dietéticos em ruminantes diagnosticadas no SAP - UFRRJ durante
65 anos (1953-2017).

Agentes toxicos Bovino Caprino Ovino Bubalino

Organofosforado 16 - - -
Abamectina 16 - - -
Derivados da cumarina 6 - - -
Arsénio 109 - - -
Cloreto de sédio - - 10 -
Cobre 154 1 10 -

Ureia 13 - - 4

Antibiético ionéforo 4 - 11 18

Total 318 1 31 22

Tabela 2. Sinais clinicos e achados anatomopatoldgicos das intoxicagdes por substincias quimicas em ruminantes diagnosticadas no SAP - UFRRJ
durante 65 anos (1953-2017).

Substancia

Sinais clinicos

Achados anatomopatolégicos

Organofosforado

Abamectina

Derivados cumarinicos

Arsénio

Cloreto de sédio

Cobre

Ureia

Antibidtico ion6foro

Paralisia flicida dos membros e da cauda, tremores
musculares, sialorreia, dispneia, atonia ruminal,
movimentos de pedalagem, dectibito lateral e morte

Incoordenacdo, tremores musculares, espasticidade de
membros, abdugdo de membros tordcicos, nistagmo,
sialorreia e protrusdo da lingua

Incoordenac@o, apatia, sialorreia, anorexia, redug@o
dos movimentos ruminais, diarreia aquosa e/ou
sanguinolenta

Apatia, espasmos musculares, anorexia, timpanismo,
abaulamento da parede do abdome do lado direito,
rompimento da pele, evisceragdo e perfuracido do
abomaso

Incoordenacao, opistétono, pressao da cabega contra
objetos, tremores musculares, cegueira bilateral
ou estrabismo dorsomedial, apatia, taquicardia,

taquipneia, timpanismo, diarreia fétida esverdeada e

desidratagio

Apatia, anorexia, andar cambaleante, ictericia e
hemoglobintria

Tremores musculares, incoordenagao, sialorreia,
timpanismo, apatia e respiragao abdominal

Fraqueza muscular, incoordenacdo, dor a palpagdo da
musculatura esquelética, arritmia cardiaca, respiragao
dificultosa e mioglobintria (este tltimo apenas nos
surtos em ovinos e bovinos)

Hemorragia e congestdo no pulmao, rim e bago

Ausente

Hemorragias cavitarias, em mucosas, em 6rgaos toracicos e
abdominais e em musculos

Congestao, hemorragia, necrose com formacao de extensas
tdlceras, por vezes com perfuragdo da parede do abomaso

Eventual achatamento das circunvolucdes cerebrais, necrose
neuronal, vacuolizagio do neurdpilo, edema perineuronal
e perivascular (surto no PA); hiperemia da mucosa do
abomaso, leve edema perineuronal e perivascular e astrocitose
multifocal (surto no RJ)

Ictericia, figado amarelado, rins escuros, baco congesto,
mucosa do abomaso hiperémica, petéquias no epicdrdio,
necrose tubular renal, pigmento de hemoglobina no limen
dos tibulos renais, retengdo biliar, necrose centrolobular e
vacuolizagdo de hepatécitos

Forte odor amoniacal no conteddo ruminal

Areas pélidas no miocardio e em miisculos esqueléticos,
focos de necrose de cardiomidcitos e de fibras musculares
esqueléticas associados a leve infiltrado inflamatério
mononuclear e a mineralizagdo
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DISCUSSAO

As intoxicagdes em ruminantes t€m sido
abordadas pontualmente em levantamentos que con-
templam as diversas causas de morte nestas espécies
no Brasil [1,11,13,16,18]. Os casos de intoxicagdo
por agentes toxicos, minerais e aditivos dietéticos em
ruminantes diagnosticados no SAP - UFRRIJ, durante
65 anos (1953 a 2017), foram estabelecidos através
dos dados epidemioldgicos, clinicos, macroscopicos
e histopatolégicos e, em alguns casos, por exames
histoquimicos e toxicoldgicos. Portanto, este estudo
ressalta-se a importancia de levantamentos em varios
estados da federacgdo, ja que entendemos que os dados
sdo, de toda a certeza, subestimados, dada as dificul-
dades de logistica para necropsia e envio de material
aos laboratdrios de diagnéstico e ao hébito e crengas
de incriminar outras causas, como por exemplo enve-
nenamentos ofidicos ou plantas téxicas.

Os organofosforados sao utilizados como inse-
ticidas de uso agricola ou veterindrio e as abamectinas
sdo indicadas como endo e ectoparisiticidas [3,23].
Porém, a forma de intoxicacdo por organofosforados
no presente estudo, de forma nao usual, difere das
relatadas até o presente, visto que este produto foi
utilizado diretamente sobre as sacas de quirera de
arroz e milho para controlar insetos, desta forma os
graos contaminados de forma acidental com residuos
destes produtos eram usados para alimentar o gado.
Em relacdo aos casos de intoxicacao por abamectina,
a administracdo da mesma em bezerros menores de 6
meses resultou em intoxicacao, visto que o uso des-
sa substincia nessa faixa etdria ndo ¢ recomendado
por ultrapassar a barreira hematoencefilica [17]. As
dosagens nio ajustadas de acordo com o peso do ani-
mal, culminaram com sobredosagem e resultaram em
intoxicagdo. Essas formas de toxicose ja haviam sido
relatadas [17].

Os derivados da cumarina sdo rodenticidas
de uso legal destinados ao controle e eliminaciao de
populagdes de roedores, principalmente, ratos [10]. A
intoxicagdo por rodenticidas em animais de produgdo
sdo raras, diferentemente do que é observado em ani-
mais de companhia [20]. No entanto, no ano de 1920
foi a causa de grande mortandade em bovinos na Amé-
rica do Norte, como parte de uma doenga misteriosa
com clinica de sangramento intenso apds pequenos
ferimentos e desvendada anos depois por isolamento
de dicumarol e varfarina [27]. A intoxica¢do em rumi-

nantes ocorre acidentalmente, pela ingestdo de iscas
colocadas préximas ao cocho e baias dos animais, para
atrair e matar roedores em ambientes de depdsito de
racdes [5], como nos casos aqui descritos.

O arsénio € um metal pesado e atualmente tem
sido rara a toxicose por este agente, pois 0 seu uso foi
banido das atividades pecuarias [9]. Neste estudo, as
formas de intoxicagdo por arsénio em bovinos coin-
cidem com a pratica do uso de banhos carrapaticidas
a base deste metal, principalmente na década de 80, e
pela ingestdo acidental de formicida a base de arsénio,
o que em parte ja foi relatado [2], e difere da forma mais
recentemente relatada que foi associada ao pastoreio
de bovinos em dreas pulverizadas com herbicidas a
base deste metal [9].

O cloreto de sédio, frequentemente referido
como sal comum, é a associacdo dos macroelemen-
tos essenciais e juntos sao responsdveis por manter
a pressdo osmotica, o equilibrio dcido-bésico e por
controlar o metabolismo da 4dgua [26]. A intoxicagao
tem sido descrita em ovinos pelo excesso do consumo
de sal associado a privacdo da dgua, em particular
devido ao numero de bebedouros insuficientes para
atender ao tamanho do rebanho [22,28], o que também
foi observado nos casos dos ovinos intoxicados neste
levantamento. Sabe-se que a intoxicacao pelo sal é
uma das causas de polioencefalomaldcia. Portanto,
o0 histdrico, como parte da epidemiologia, ¢ uma das
melhores formas de direcionamento do diagndstico
[14], e os achados macro e microscépicos observados
nos ovinos do surto do PA e em 1 ovino que morreu
no surto do RJ sdo compativeis com o quadro de po-
lioencefalomalécia.

Quando em excesso, o cobre € toxico a rumi-
nantes. Os casos ocorrem através da ingestao de suple-
mento mineral contendo quantidades de cobre acima
das exigéncias nutricionais ou suplemento mineral
destinado a bovinos e erroneamente ofertado a ovinos
(espécie mais sensivel), pastejo em dreas de trevo
branco ou vermelho e pastejo em dreas pulverizadas
com herbicidas a base de cobre [6]. Devido a baixa
capacidade de excrecdo biliar de cobre, principalmente
na espécie ovina, justifica-se o baixo nivel de tolerancia
do aumento do cobre incorporado a alimentos e ofer-
tado aos animais [12]. Neste estudo a espécie bovina
apresentou o maior nimero de intoxicados devido a
oferta de quantidades de cobre, em excesso, a grande
ntimero de bovinos em uma mesma propriedade. Neste
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surto, a andlise toxicolégica de amostras de figado
de 3 bovinos revelou 2.008, 2.783 e 4.906 mg/kg de
cobre. Estes valores foram suficientes para evidenciar
a microscopia, necrose centrolobular de hepatdcitos.
A técnica histoquimica pela rodanina evidenciou gra-
nulos acastanhados no citoplasma dos hepatdcitos de
ruminantes intoxicados, o que denotou que o cobre esta
além da capacidade méaxima tolerdvel [25].

A ureia tem sido usada como fonte de nitrogé-
nio ndo proteico e a ingestdo de grandes quantidades de
ureia por ruminantes adaptados ou néo a esse alimento,
pode gerar elevados teores de amonia no rdmen [21],
como nas toxicoses aqui reportadas. Apesar da intoxi-
cacdo por ureia ser mais comumente documentada em
bovinos [14], o inicio da sintomatologia e sinais clini-
cos ndo diferiram nas espécies bovinas e bubalinas aqui
descritas. A evolugdo superaguda requer tratamento de
suporte rapido e uma nova readaptagao toda vez que a
ureia for reintroduzida na alimentacgdo [21].

Os antibidticos ionéforos s@o aditivos usados
para maximizar a producio animal por consequéncia
do aumento da eficacia alimentar [7]. As formas de
intoxicagdo estdo relacionadas ao excesso de iondforo
no sal mineral e na racio e/ou pela ma homogeneizacao
ao alimento oferecido aos animais [4,7], o que reforca
os dados nos ruminantes aqui intoxicados. Os bufalos
s30 mais sensiveis a toxicose por iondforos do que os
bovinos [19], e a estimativa de ingestdo de 4,2 a 6,4
mg de lasalocida/kg de peso corporal nos bufalos que
adoeceram e morreram neste estudo, refor¢a que pro-
tocolos mais rigidos devem ser tomados para evitar a
intoxicagdo nessa espécie. A técnica histoquimica pelo
tricromico de Masson destacou as fibras musculares
estriadas esqueléticas e cardiaca com degeneracdo e
necrose, técnica que, em geral, também ¢ utilizada
para evidenciar focos de fibrose [7].

Dentre os meios de diagndstico das intoxica-
¢des por agentes toxicos, minerais e aditivos dietéticos,
destaca-se a anamnese, que deve ser criteriosa, de
forma a se obter todas as informacdes relevantes. Ela
€ a base para o diagnéstico toxicoldgico e, determina

se haverd sucesso ou nao na identificacdo do agente,
na institui¢do da terapia apropriada e, na elucidacio
definitiva de um caso de intoxicagdo fatal [24]. Nos
diagndsticos de intoxicagdo aqui reportados, o exame
toxicoldgico foi importante na elucidagdo dos quadros
de toxicose por organofosforados, derivados cuma-
rinicos, arsénio e cobre, porém o encaminhamento
para andlise toxicoldgica € previamente apontado
por hipdtese gerada durante a anamnese. Nos casos
de intoxicagdo, esta torna-se até mais importante e
elucidativa que o exame toxicoldgico.

CONCLUSOES

A intoxicagdo por cobre foi a mais frequente-
mente observada e, de forma geral, a espécie bovina
foi a mais afetada. A falta de conscientizag@o dos pro-
dutores rurais quanto ao potencial perigo dos agentes
toxicos, aditivos e minerais, e a incorreta utilizagao
destes nos processos produtivos que envolvem a pecua-
ria, aliados a falta de assisténcia técnica especializada,
permitem que se incorram a erros que culminam com
doengas e mortes de animais em um rebanho.

A maioria das toxicoses ndo é resolvida com
tratamento e o progndstico, em geral, é reservado a
desfavordvel e a maioria dos animais afetados acaba
morrendo, o que gera enormes perdas econdmicas aos
pecuaristas.
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