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1. INTRODUCAO

No Brasil existem diversas plantas toxicas, cerca de 113 nas Unidades
Federativas, sendo que a elevada diversidade dificulta o diagnéstico dos 0Obito e
para se estabelecer o diagndstico de intoxicacdo por plantas em ruminantes, é
necessario o conhecimento das plantas e os quadros clinico-patolégicos que as
mesmas ocasionam (BARBOSA et al., 2007).

Antes de abordas as principais plantas toxicas que cursam com sinais
neurolégicos em ruminantes € importante enfatizar as enfermidades que
ocasionam em encefalopatias nos bovinos que obtiveram maior destaque mundial
a partir do diagnéstico da Encefalopatia Espongiforme Bovina (BSE) e devido a
possivel correlacdo com a nova forma variante da doenca humana Creutzfeldt-
Jacob (vCJD). Consequentemente, as autoridades sanitarias internacionais
passaram a exigir dos paises exportadores de carne bovina, como € o caso do
Brasil, evidéncias de que seus rebanhos séo livres de BSE (SANCHES et al.,
2000).

O rebanho bovino brasileiro € considerado livre de BSE. Porém,
estudos retrospectivos realizados por SANCHES et al. (2000) e GALIZA et al.
(2010) descreveram diversos tipos de neuropatias acometendo os bovinos.

SANCHES et al. (2000) realizaram estudo retrospectivo referente as
doencas do sistema nervoso central (SNC) em bovinos no Sul do Brasil e
relataram que 175 casos (57,38%) séo atribuidas a virus, sendo que 151 casos
(49,51%) séao diagnosticados nao conclusivos.

GALIZA et al. (2010) por sua vez realizaram uma avaliagéo referente a
doenca do sistema nervo central em bovinos no Sul do Brasil entre 2000 a 2008 e
verificaram que de 139 casos de alteracdes clinicas do sistema nervoso central
48,7% foram conclusivos para o diagnosticos de raiva, 27,05% foram
diagnosticados para outras enfermidades tais como botulismo, alteracbes
congénitas, encefalites por herpes virus tipo 5, entre outras e 14,25% nao foram
diagnosticadas as causas da alteragGes nervosas dos animais.

No Brasil, a raiva é a enfermidade neuroldgica mais frequentemente
diagnosticada nos bovinos revelando a importancia sécio econémica e de saude

publica das enfermidades que acometem o SNC (CUNHA et al.,, 2010). Ao se
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realizar o diagnostico diferencial das neuropatias dos bovinos, deve-se também
incluir as plantas toxicas que cursam com sinais neurologicos (TOKARNIA et al.,
2004).

O protocolo de diagnéstico das intoxicacBes por plantas toxicas inclui
um histérico bem detalhado enfatizando o periodo de intoxicacdo, tipo de
alimentacdo, de manejo, espécies criadas, faixa etéria, vacinacdo e controle
parasitario. Além disso, deve-se realizar uma vistoria nas pastagens, para se
verificar quais as espécies de plantas presentes e a quantidade em que estao
disponiveis no ambiente (OSWEILER, 1998). Apoés realizacdo do exame fisico
dos animais doentes, deve-se realizar exames ante-mortem (hemograma,
bioguimicas séricas, analise do liquido cefalorraquidiano, cromatografia) e post-
mortem (histopatoldgico). A associacdo dos referidos exames podem comprovar a
etiologia e auxiliar no diagnostico diferencialdas intoxicagdes por plantas toxicas
(TOKARNIA et al., 2000).

Esta revisdo de literatura tem como finalidade abordar as principais
plantas toxicas, que acometem os ruminantes, de modo a reconhecer 0s seus
mecanismos de acdo e minimizar os efeitos deletérios durante a intoxicagao tais

como: pertubacao nervosa, desordem lissosomal, cianogénica e morte subita.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Plantas que causam morte subita

As plantas toxicas sdo assim denominadas por apresentarem
substancias biodisponiveis capazes de causar alteragcdes metabdlicas conduzindo
0 organismo vivo a reacdes bioldgicas diversas, desencadeando varios sinais
clinicos. O grau de toxicidade depende da dosagem e da espécie animal
(GUERRA et al., 2002; VASCONCELOS et al., 2009).

Em bovinos as plantas toxicas causam diversos efeitos, que variam
conforme o principio ativo de cada planta, e muitas vezes estes sd0o pouco
percebidos ou desencadeiam pequenas alteracfes e até mesmo a morte do
animal (GUERRA et al., 2002).

De acordo com RIET CORREA et al. (2007), existem doze plantas
toxicas de interesse pecuario no Brasil que causam morte subita, sendo
responsaveis por metade das mortes em bovinos intoxicados naturalmente por
plantas. As principais plantas pertencem a trés familias botanicas: Rubiaceae
(Palicourea marcgravii, P. aeneofusca, P. juruana e P. grandiflora), Bignoniaceae
(Arrabidaea bilabiata, A. japurensis e Pseudocalymma elegans) e Malpighiaceae
(Mascagnia rigida, M. elegans, M. pubiflora, M. aff rigida, M. exotropica).

Foi demonstrado por meio da cromatografia liquida de alta performance
(HPLC) que as principais plantas téxicas que causam morte subita possuem como
principio ativo o &cido monofluoracetato de sédio (CUNHA et al., 2006). Contudo,
alguns autores citam a existéncia de outras substancias tais como (a cafeina, n-
metilmetiltiramida, 2-metiltetrahidro-beta-carboline, comonas e saponinas) que
ndo sé o acido monofluoracetato de sédio que podem ser importantes no
desfecho desses casos de morte subita (GONZALEZ et al., 2000, COELHO et al.,
2007).



2.1.1 Palicourea marcgravii

A Palicourea marcgravii (Figura 1) pertence a familia Rubiaceae e é
conhecida popularmente como cafezinho, café-bravo, erva-café e vick FREITAS
et al. (1995); TOKARNIA et al. (2000). Pode ser encontradas nas regides Norte,
parte do Centro-Oeste e Nordeste e Sudeste, no entanto ndo esta presente na
regido Sul e no estado de Mato Grosso do Sul (PEREIRA & PEREIRA, 2005).

FIGURA 1 - Palicourea marcgravii St Hill.
Fonte — TOKARNIA et al. (2000).

Exemplares do cafezinho podem ser encontrados em regides de boa
pluviosidade, principalmente em meia sombra e em beiras de matas (TOKARNIA
et al., 2000). Sua floracdo ocorre especialmente na primavera e no outono, com
frutificacdo mais intensa nos meses de abril e maio (PEREIRA & PEREIRA,
2005).

A P. marcgravii possui ampla distribuicAo geografica, boa
palatabilidade e alta toxidez. Estas caracteristicas associadas com o efeito
cumulativo tornaram a referida planta como uma das primeiras plantas toxicas
brasileiras estudadas, sendo considerada de maior importancia dentre todos que
causam morte subita (TOKARNIA et al., 2000).

A ingestdo acidental da P. marcgravii pelo bovino ocorre quando os
mesmos adentram em matas ou quando estas sao devastadas para a formagéo
de pastos. Estas situagcfes ocorrem devido a intensa proliferacdo da Palicourea

marcgravii, aumentando assim, os riscos de intoxicacao (TOKARNIA et al., 2000).
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Os bovinos sdo considerados a espécie mais sensivel a ingestédo
natural, inclusive mesmo sem fome o animal acaba ingerindo a planta.
Consequentemente, a morte se da4 em poucos minutos apds sua ingestdo. Ja a
ocorréncia de intoxicagcdo em ovinos e caprinos sdo menos frequentes do que nos
bovinos (PINTO, 2007)

A intoxicacdo provocada pela Palicourea marcgravii foi
experimentalmente demonstrada em caprinos (TOKARNIA et al.,1991), ovinos
(TOKARNIA et al., 1986), coelhos (TOKARNIA et al., 1994), cobaias, ratos
(PACHECO & CARNEIRO, 1932), equinos (TOKARNIA et al., 1993) e bufalos
(BARBOSA et al., 2003). Estas espécies estudadas demonstraram ser sensiveis
as ingestdes experimentais da planta e do acido monofluoracetato de sédio e os
sinais clinicos sdo semelhantes aos dos animais intoxicados naturalmente
(PEIXOTO et al., 2010).

O principio ativo toxico da Palicourea marcgravii € composto por
cafeina, n-metiltiramida, 2-metiltetrahidro-beta-carboline e o principal, o &cido
monofluoracetato de sodio.

PINTO, (2007) relatou que o monofluoracetato de sodio interfere no
metabolismo energético celular, inibindo o ciclo de Krebs, ocasionando na
diminuicdo da producédo de ATP em até 50% e posteriormente a morte do animal.

As doses toxicas para as espécies sdo: 0,3-0,7mg/kg em caprinos,
0,15-0,62mg/kg, em ovinos, 0,6 a 1mg/kg em bovinos e 2-6mg/kg em bufalos,
sendo estes Ultimos os mais resistentes a acao téxica (BARBOSA et al., 2003).

Os bovinos ap6s ingerirem a Palicourea marcgravii podem ter evolugéo
super aguda e fatal em minutos apds a ingestao. Além disso, os bovinos antes de
cairem, podem apresentar desequilibrio dos membros pélvicos, tremores
musculares, respiracado ofegante (FREITAS et al., 1995), pulso venoso positivo,
movimentos de pedalagem, mugidos e convulsdes tbnicas (TOKARNIA et al.,
2002). O exercicio fisico como andar ou correr, pode precipitar, ou mesmo
provocar, os sinais clinicos e até a morte (CARVALHO et al. 2009).

PEIXOTO et al. (2010) administraram por via oral monofluoracetato de
soédio em bovinos nas doses unicas de 0,5 a 1,0 mg/kg. Todos os animais vieram
a Obito com os mesmos sinais clinicos descritos por TOKARNIA et al.(2002) e

com evolucao clinica variando de trés minutos a 33 horas.
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BARBOSA et al. (2003) administraram a planta por via oral, para
bovinos e bufalos, nas doses de 0,5 mg/kg, 1,0 mg/kg e 2,0 mg/kg. Ocorreram
mortes sUbitas em bovinos na dose de 1mg/kg e para os bufalos somente na dose
6,0 mg/k, ocasionaram em morte. Nos bovinos o periodo entre o aparecimento
dos sinais clinicos e a morte foi de nove a 17 minutos, enquanto nos bufalos
variou de 10 minutos a uma hora e 28 minutos.

NOGUEIRA et al. (2009), utilizaram ovinos em experimentacao e
verificaram se a ingestdo do acido monofluoacetato induzia os sinais clinicos e
lesbes similares as observadas nos bovinos intoxicados pelas plantas, e
concluiram que os sinais clinicos sdo semelhantes aos animais intoxicados pela
planta e sua evolucao também foram semelhantes.

De acordo com OLIVEIRA et al. (2002), no diagnéstico ante-mortem, a
analise quimica de amostras colhidas do animal ou do ambiente € fundamental
para estabelecer e confirmar o diagnostico de um quadro clinico de intoxicacao.
Desta forma, o suporte laboratorial como hemograma, bioquimicas séricas,
analise do liquido cefalorraquidiano, bem como o contetdo ruminal, podem ser de
grande valia.

Para CUNHA, (2006) o diagnostico definitivo da intoxicacdo por
monofluoracetato de s6dio em animais requer a identificacdo do agente toxico por
meio da analise toxicologica, como a cromatografia liquida de alta performance
(HPLC), utilizando amostras das folhas das plantas, do sangue e dos tecidos
obtidos pés-mortem.

Os achados macroscépicos de necropsia, sao praticamente ausentes
ou pouco especificos, podendo as vezes ser observadas hemorragias no
epicardio e congestdo dos pulmdes e da mucosa do intestino delgado e podem
ser verificados lesdes renais e hepaticas (PEIXOTO et al., 2010).

A lesdo microscopica nos rins € de grande valor, porém, nao é
patognomoénica, podendo ser observada uma degeneracao hidrépico-vacuolar no
epitélio dos tubulos contornados distais (Figura 2) (GORNIAK et al., 1987), com
forte picnose nuclear e o citoplasma quase imperceptivel (TOKARNIA et al.,
1991).



FIGURA 2 — Degeneracéao hidrépico-vacuolar no
epitélio dos tubulos contorcidos distais

e na seta uma forte picnose celular.
Fonte — PEIXOTO et al. (2010)

2.1.2 Palicourea. aeneofusca

A Palicourea aeneofusca (Figura 3) consiste de um arbusto da familia
Rubiaceae, sendo encontrada na regido litoranea do nordeste do Brasil (Zona-da-
Mata e de Garanhuns, Pernambuco e no leste da Bahia) popularmente conhecida
como erva-de-rato ou papaconha (TOKARNIA et al., 2000). O seu habitat é em
matas Umidas e fechadas, tendo uma boa palatabilidade, pois os bovinos a

ingerem sem fome, em qualquer época do ano (VASCONCELOS et al., 2008).

FIGURA 3 — Foto da Palicourea aeneofusca.
Fonte — VASCONCELOS et al. (2008)
Em condi¢cdes naturais as intoxicacdes por P. aeneofusca ocorre

somente em bovinos, isso devido sua alta palatabilidade e a dose letal consiste de
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0,75 g/kg (TOKARNIA et al., 1983). O principio toxico da referida planta ainda
encontra-se desconhecido e os principais sinais clinicos inside de tonturas,
tremores musculares e queda repentina seguida de morte, ocasionada em poucos
minutos. O exercicio pode precipitar a morte do animal (KREBS et al., 1994).

Experimentalmente os animais que apresentam maior sensibilidade
s&o os bovinos, coelhos (TOKARNIA et al., 1983) e caprinos (PASSOS, 1983). A
toxicidade de P. aeneofusca foi comprovada experimentalmente para caprinos,
sendo a dose letal de folhas frescas de 0,6 g/kg. Os sinais clinicos
caracterizaram-se por taquicardia, taquipnéia, quedas e morte. Sua evolucéo
clinica € de 12 e 15 horas apés a administragdo as planta (KREBS et al., 1994).

Nos achados macroscépicos de necropsias ndo sdo encontradas
lesdes significantes, e microscopicamente pode se observar, nos rins uma ligeira
degeneracao hidropica vacuolar associada a picnose nuclear das células epiteliais
dos tabulos contorcidos distais (Figura 4) (KREBS et al., 1994).

- } L _|a—
FIGURA 4 - Degeneracdo hidrépica vacuolar e
na seta uma picnose nuclear das
células epiteliais dos tdbulos
contorcidos distais.
Fonte — VASCONCELOS et al. (2008)



2.1.3 Palicourea juruana Krause

A Palicourea juruana Krause (Figura 5) € uma das quatro plantas da
Familia Rubiaceae comprovada como toxica no Brasil. Tratando se de um
arbusto, conhecido pelos nomes populares de “roxa” ou “roxinha” (OLIVEIRA et
al., 2004).

FIGURA 5 - Caracteristicas botanicas da
Palicourea juruana Krause
Fonte — TOKARNIA et al. (2000)

A intoxicacdo natural por P. juruana foi descrita somente em bovinos
encontrado na regido de Paragominas (Para), no municipio de Novo Airdo
(Amazonas) e no municipio de Porto Velho (Rondbnia). A planta é encontrada em
matas, capoeiras e em pastos recém-formados (TOKARNIA et al., 2000).

Estudos foram realizados por TOKARNIA et al. (1994) com folhas
frescas de P. juruana, administradas por via oral em bovinos nas doses de 0,25,
0,5, 1,0, e 2,0g/kg. Os bovinos que ingeriram 0,25 g/kg ndo apresentaram sinais
clinicos de intoxicacdo. J& os animais que receberam as doses de 0,5 e 1,0 g/kg
apresentaram relutdncia em caminhar, andar desordenados, tremores
musculares, queda, decubito lateral e taquipnéia. Os animais que receberam a
dose de 2,0 g/kg apresentaram os primeiros sinais de intoxicacdo em 12 horas e
20 minutos ap0s a administracdo da planta, com sinais clinicos similares aos

descritos anteriormente.
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OLIVEIRA et al. (2004) observaram que o bovino e o coelho sdo os
animais mais sensiveis a intoxicacdo experimental. Para bovinos, a dose de 2
g/kg foi considerada letal, e aproximadamente 12 horas apds a ingestdo da
planta, ocorreu a morte subita. Os animais ndo permaneciam em estacéo e caiam
em decubito lateral, vindo a 0bito em poucos minutos. Sinais clinicos prévios
como relutédncia em andar e pulso venoso positivo foram registrados. E durante a
realizagdo da necropsia macroscopicamente ndo foram observadas lesbes
significativas, enquanto que no histopatolégico notou-se apenas leve processo
degenerativo no figado.

OLIVEIRA et al. (2004) observaram que os bufalos sdo mais sensiveis
a intoxicacdo por P. juruana em relacdo aos bovinos e nos achados
macoscopicos de necropsia, tanto nos bufalos quanto nos bovinos, ndo houve
alteracdes macroscoépica e microscopicamente revelaram lesées mais importantes
para o bufalo, no rim, ocorrendo uma degeneracao hidropico vacuolar das células
epiteliais dos tubulos contorcidos distais e para os bovinos foram evidenciadas
vacuolizacdo dos hepatoécitos na zona intermediaria no rim (Figura 6), moderada
degeneracdo hidropico-vacuolar das células epiteliais dos tubulos contorcidos

distais.

FIGURA 6 - Imagem microscopica do rim com uma
vacuolizacdo dos hepatdcitos na zona

intermediaria no rim
Fonte - OLIVEIRA et al. (2004)
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2.1.4 Palicourea grandiflora

A Palicourea grandiflora (Figura 7) € uma das plantas de menor
interesse descrita no Brasil, devido sua restrita distribuicdo, que tem sido
responsabilizada como causa de morte de bovinos no Estado de Rondobnia, Acre
e Mato Grosso. A referida planta pode ser encontrada em matas fechadas
(PEIXOTO, 2000).

FIGURA 7 — Foto da Palicourea grandiflora
Fonte- SCHUANZ, (2011)

TOKARNIA et al. (1981) demonstraram a toxidez de P. grandiflora
experimentalmente em bovinos por meio de administracdo, por via oral, em
guantidades da planta que variaram de 0,25 a 12,2 g/kg. As menores doses
capazes de causar a morte do animal oscilaram entre 1 a 2 g/kg. Os primeiros
sinais clinicos de intoxicacdo foram observados a partir de seis horas e 37
minutos até 24 horas e 45 minutos apods a ingestao da planta.

E os sinais clinicos evidenciados foram relutdncia em andar, deitar ou
cair em decubito esternal, mudando em seguida para decubito lateral com
espasmos musculares, alguns movimentos de pedalagem, mugidos e morte. Os
sinais clinicos duraram entre trés a oito minutos (TOKARNIA et al., 1981).

E nos achados de necropsia ndo evidenciaram lesées macroscopicas
mais microscopicamente verificou-se nos rins uma degeneracdo hidrépica

vacuolar das células epiteliais dos tubulos contorcidos distais. Neste estudo
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também foram utilizadas a planta dessecadas, que revelaram apenas um quarto
da toxidez, apds quatro meses de uso continuo da planta (TOKARNIA et al.,
1981).

2.1.5 Arrabidaea bilabiata

A A. bilabiata (Figura 8), consiste da familia Bignoniaceae e
compreende cerca de 120 géneros e 800 espécies de plantas e consiste de uma
planta arbustivas, arbéreas e trepadeiras, estas sao distribuidas nas regibes
tropicais da América do Sul e Africa, e o género Arrabidaea ocorre na América

tropical, do sul do México ao Brasil central (POSER et al., 2000).

Tl

IGURA 8 — Foto da Arabida abiat.
Fonte - JABOUR et al. (2006)

Depois de Palicourea marcgravi TOKARNIA et al. (2000), A. bilabiata é
a planta mais importante como causa de morte subita em bovinos na regido
Amazonica. Seu habitat sdo as varzeas (DOBEREINER et al., 1983). E em ambas
as plantas foi isolada o principio téxico que consistiam no acido monofluoracético
de sddio (KREBS et al., 1994).

Existem varios fatores que podem influenciar na toxidez das plantas
como estado de maturacao (brotacdo, folha madura), procedéncia e época do ano
(épocas de chuva e de seca) (DOBEREINER et al. 1983).
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Nos experimentos realizados por DOBEREINER et al. (1983) e por
JABOUR et al. (2006) com A. bilabiata em bovinos, houve grandes variacdes na
toxidez, no entanto, ndo foi possivel verificar quais os fatores responsaveis por
essas variacdes, devido ao numero insuficiente de experimentos comparativos
realizados.

Os experimentos em bovinos foram feitos com a brotagéo e as folhas
maduras da A. bilabiata fresca, colhidas em diversas épocas do ano e em
diversos municipios da Amazonia, verificando-se uma grande variacao da toxidez.
Enquanto que em uma série de experimentos com as folhas recém-colhidas em
um s6 municipio (ltacoatiara, AM) e na mesma época 1,25 g/kg das folhas
causaram graves sinais de intoxicacdo e 2,5 g/kg provocaram a morte dos
bovinos. Em outra série do experimento, também na Amazbnia, mas em locais e
época diferentes, a dose de 10g/kg ndo causou sinais de intoxicacdo nos bovinos
(TOKARNIA et al., 2004).

Estudos adicionais sobre os aspectos epidemiologicos e clinico-
patologicos da intoxicacdo experimental por A. bilabiata foram realizados em
bafalos e bovinos em diferentes épocas do ano. Tanto as folhas novas, quanto as
de maduras, mostraram-se téxicas. A menor dose que levaram 0s animais a
morte com folhas novas foi a concentracdo de 3g/kg, enquanto que nas folhas
maduras detectaram o valor de 6 g/kg (TOKARNIA et al., 2004).

No mesmo estudo realizado em bufalos a letalidade variou de sete até
40 minutos e os sinais clinicos observados foram andar lentos e desequilibrados,
tremores musculares, queda e imediato decubito lateral, os animais faziam
movimentos desordenados na tentativa de se levantar ou movimentos de
pedalagem intermitentes, tremores musculares ocasionais, respiracdo ofegante,
as vezes com a boca aberta e lingua protrusa, estrabismo e nistagmo
(TOKARNIA et al., 2004).

E nos achados de necropsia macroscopicos, foram evidenciados nos
bafalos, edema pulmonar caracterizado por espuma na traquéia e nos brénquios,
além de aspecto umido na superficie de corte do pulméao e discreto a acentuado,
enfisema pulmonar. Os exames histopatologicos revelaram, no pulmao, areas de

enfisema alveolar, congestdo e edema. Nos rins sédo evidenciados necrose
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incipiente das células epiteliais (nacleos com cromatina condensada e citoplasma

mais eosinofilo) de alguns tubulos uriniferos do cortex (TOKARNIA et al. 2004).

2.1.6 Arrabidaea japurensis

A Arrabidaea japurensis (Figura 9) consiste de um cip6 da familia
Bignoniaceae que, apesar de ser a planta téxica mais importante da regido dos
“lavrados” do Estado de Roraima, onde causa prejuizos bastante elevados, ainda
€, em grande parte, desconhecida pelos produtores e ndo hé relatos do seu nome
popular (TOKARNIA &DOBEREINER, 1981).

I-
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FIGURA 9 — Foto da Arrabidaea japurensis (1) e na ép
Fonte: TOKARNIA et al. (2000)
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No Brasil A. japurensis é reconhecida, como causa de mortalidades em
animais no estado de Roraima e tem como habitat as clareiras e as bordas das
matas que margeiam (igapds) os grandes rios da regido, sempre em areas que se
inundam durante as cheias. A planta ocorre também dentro das matas, onde néo
se desenvolvem bem devido ao excesso de sombra, ndo sendo por tanto ndo sao
evidenciados problemas nessas areas, porque a massa de folhas produzidas séo
pequena e além disso, como é uma trepadeira, fica, em grande parte, fora do
alcance dos bovinos (TOKARNIA et al., 2002).

Somente sdo relatadas intoxicagdes naturais por A. japurensis em
bovinos. E sob condi¢ces experimentais TOKARNIA et al. (1981), além do bovino,
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o coelho também tem sido sensivel a intoxicacdo (DOBEREINER&TOKARNIA,
1983).

2.1.7 Mascagnia rigida

A Mascagnia rigida (Figura 10) € um cipé ou arbusto da familia
Malpighiacea sendo esta a planta toxica mais conhecida, difundida e importante
da regido Nordeste e parte da regidao Sudeste do Brasil (VASCONCELOS et al.,
2008).

FIGURA 10 - Mascgnia rigida em fs
frutificacdo e floragédoinserido ao canto

direito seu frutos e folhas da planta
Fonte — VASCONCELOS et al. (2008)

A Mascagnia rigida é encontrada em todo Nordeste, desde o Piaui até
o Sul da Bahia, estendendo-se ainda a nordeste de Minas Gerais e norte do
Espirito Santo. Sdo plantas do agreste e do sertdo, porém também ocorre em
lugares mais frescos. Os principais nomes populares pelos quais € conhecida sédo
“tingui” e “timbd”. Na Bahia é conhecida ainda como “quebra-bucho” e “pela-
bucho”. Nos vales dos rios do Jequitinhonha e Mucuri (Minas Gerais), € conhecida
pelos termos “salsa-roxa” e “rama-amarela”, e no vale do rio Doce (Minas Gerais
e Espirito Santo), pelos nomes “suma-branca” e “suma-roxa” (TOKARNIA et al.,
2000).
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O principio ativo de M. rigida ndo € bem conhecido, mas mediante
estudo por cromatografia em camada delgada foi sugerido que seja o acido
monofluoracético. Porém, outros pesquisadores citam o principio ativo como
sendo uma saponina FREITAS et al. (1995) e, para outros, um glicosideo
digitalico (FIGUEIREDO& SANTOS, 2001).

Produtores de caprinos no semi-arido da Paraiba mencionaram que
cabritos nascidos de cabras pastejando em areas com M. rigida morrem
subitamente apdés a ingestdo de colostro, 0 que sugere que 0 acido
monofluoracético é eliminado pelo leite causando a morte dos cabritos
(VASCONCELOS et al., 2008).

SILVA et al. (2008) descreveram os sinais clinicos com evolugdo entre
24 e 48 horas apos o fornecimento da planta (folhas) e identificaram queda do
animal ao solo, com morte dentro de poucos minutos, tanto para caprinos como
para bovinos. Na maioria das vezes, quando movimentados,0s animais oferecem
resisténcia ao exercicio.

Sob condicdes naturais, a intoxicacdo por M. rigida ocorre
principalmente em bovinos (MEDEIROS et al., 2002), mas também tem sido
descrita em caprinos (OLIVEIRA et al., 1978). No entanto, a intoxicacdo natural
em ovinos ainda nao foi relatada (SILVA et al., 2008). A planta demonstrou ser
toxica em experimentos realizados em bovinos (TOKARNIA et al., 2004), nos
caprinos (PARAGUASSU,1983) e coelhos (TOKARNIA et al., 1987).

SILVA et al. (2008) realizaram intoxicacdo por M. rigida em ovelhas
recebendo diariamente quantidades iguais de folhas, trituradas e suspensas em
agua. A administracao foi gradativa para atingir a dose letal minima. No primeiro e
no segundo dia, foi administrada a dose de 10 g/kg. No terceiro e no quarto dia foi
administrada a dose de 20 g/kg, atingindo um total de 60 g/kg acumulados. A
sintomatologia em todos 0s casos consistiram em apatia, tremores musculares,
taquicardia, dificuldade em se manter em pé e dispnéia. Os animais mantiveram
se quietos e sao estimulagdo promoveram exacerbacdo do quadro. As mortes
foram precedidas por convulsdes tonico-clénicas. Sua evolugédo clinica consistem
de trés a 22 horas.

E no mesmo estudo ndo foi observada alteragdo macroscopica.

Microscopicamente foram evidenciados infiltrados multifocal de células
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linfocitarias no miocéardio associado a edema e degeneracdo dos midcitos e no
figado foi observada uma degeneracdo vacuolar difusa de hepatdcitos (SILVA et
al., 2008).

MEDEIROS et al. (2002) realizaram experimentos com bovinos
administrando diariamente, por via oral 4 g/kg, planta nas diferentes fases:
adulta, com folhas, flores e frutos; fase de brotacado; e planta seca, obtendo 6bitos
em todos os grupos. As mortes ocorrem de maneira subita, sendo precedidas por
queda, tremores musculares e movimentos de pedalagem. Na necropsia
macroscopicamente ndo foram evidenciados alteracbes e microscopicamente
apresentaram, coracdo com areas de dissociacdo de fibras musculares e de
degeneracgdo turva, nos rins sdo observados areas de degeneracdo hidropica,
degeneracdo vacuolar no epitélio de transicdo, no intestino grosso sao
evidenciados uma enterite catarral e hiperplasia de células caliciformes, no figado
sdo demonstrados uma hiperemia, areas de degeneracao turva, necrose de
coagulacéo e focos de degeneragao gordurosa.

TOKARNIA et al. (2004) realizaram uma série de experimentos com
bovinos, nos quais a menor dose Unica capaz de causar a morte foram de 50
gramas e apresentaram quadro de “morte subita”, sem quaisquer sinais clinicos
prévios. Os achados de necropsia macroscopicamente ndo foram significantes e
0s exames histopatoldgicos revelaram lesdes cardiacas, menos acentuadas do

gue nos casos naturais.

2.1.8 Mascagnia elegans

A Mascagnia elegans (Figura 11) consiste de um cipé da familia
Malpighiaceae, conhecido por “rabo-de-tatu” € de pouca importancia como planta
toxica, em funcdo de sua restrita area de distribuicdo. Sabe-se de sua ocorréncia
somente nos municipios de Aguas Belas, Itaba e Tupanatinga, situados no Sertéo
de Pernambuco (TOKARNIA et al., 2000).
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FIGURA 11 — Foto da Mascagnia elegans.
Fonte - http://www.rehagro.com.br/siterehagro.

SILVA et al. (1976) realizaram um Unico estudo experimental de M.
elegans, utilizando dois bovinos, dois caprinos e dois ovinos, 0s animais foram
alimentados diversos dias, com os brotos, folhas e ramos. Um animal de cada
espécie sempre permanecia em repouso, enquanto 0s outros eram movimentados
diariamente. Os bovinos que receberam durante seis dias consecutivos, uma
média de 23 g/kg/dia, apresentaram quedas bruscas, taquicardia, tremores
musculares, movimentos de pedalagem e foram a Obito entre trés e quatro
minutos. Os ovinos e caprinos, mesmo 0s exercitados, que receberam
respectivamente, uma média de 35,5 e 43g/kg da planta por dia, durante seis
dias, ndo manifestaram quaisquer sinais de intoxicagcdo e os achados de
necropsia no unico bovino que morreu foram negativos e ndo ha dados sobre as

alteracdes histologicas.

2.1.9 Mascagnia pubiflora

A Mascagnia pubiflora (Figura 12) consiste de um cip6é ou arbusto da
familia Malpighiaceae, que tem os nomes populares de “corona” e “cip6-prata”
sendo observada nos Estados do Mato Grosso do Sul e Goias. Na regido
Sudeste, pode ser encontrado no Triangulo Mineiro e no Estado de S&o Paulo,


http://www.rehagro.com.br/siterehagro
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encontram-se sempre em solos férteis. E uma das plantas téxicas mais
importantes do Centro-Oeste e &reas vizinhas da regido Sudeste (TOKARNIA &
DOBEREINER, 1973).

FIGURA 12 — Mascagnia pubiflora
em floracao.
Fonte - http://www.amacoon.com.br

A intoxicagdo por M. pubiflora sob condigbes naturais foi observada
somente para bovinos, sendo que 0s casos de intoxicagdo mais comuns Sao nos
periodos de seca onde o alimento € mais escasso (TOKARNIA et al., 2002).

Em condi¢cdes experimentais, os bovinos FERNANDES & MACRUZ,
(1964), TOKARNIA & DOBEREINER, (1973), SANTOS et al. (1986), os coelhos
FERNANDES & MACRUZ, (1964), TOKARNIA et al. (1986) e os cobaias SAAD et
al. (1970) tem se mostrado sensiveis a intoxicacao por M. pubiflora.

A dose letal varia amplamente em relagdo ao estadio de crescimento
da planta. Quando a planta esta em brotacéo, floracdo e frutificacéo, geralmente
nos ultimos meses da estacdo seca, a dose letal € de cinco gramas de folhas
frescas por kg em bovinos. Quando a planta esta madura, geralmente no final da
estacdo chuvosa, a dose letal € de 20 g/kg. A evolucdo da intoxicacdo varia de
aguda a super aguda de até 48 horas (TOKARNIA et al., 2002).

Os sinais clinicos consistem na relutancia em se levantar, andar rigido,

tremores musculares, queda e o animal passam a urinar com maior frequéncia.
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Na fase final, os animais apresentam queda repentina, realizam movimentos de
pedalagem e morrem (TOKARNIA et al., 2000).

Nos achados macroscépico de necropsia nao sao evidenciadas
alteracdes. Microscopicamente foi verificados uma degeneracdo hidropica
vacuolar associada a picnose nuclear das células epiteliais dos tubulos
contorcidos distais (Figura 13) (TOKARNIA et al., 2000).

FIGURA 13 - Degeneracao hidropica vacuolar e
na seta uma picnose nuclear das
células epiteliais dos tdbulos

contorcidos distais.
Fonte - TOKARNIA et al (2000)

2.1.10 Mascagnia aff. rigida

A Mascagnia aff. rigida (Figura 14) é um cip6 da familia Malpighiaceae
gue € encontrada somente no norte do Espirito Santo (TOKARNIA et al., 1985).

Experimentalmente foram administradas folhas frescas a 10 bovinos e
folhas dessecadas a cinco bovinos, de regides diferentes e verificaram que a dose
letal correspondente a planta fresca foi diferente, isso porque a procedéncia das
plantas eram de regifes diferentes e sua toxidez variando entre 0,625 g/kg a 2,5
g/kg, concluindo que a planta dependendo do seu habitapode apresentar
alteracdo na quantidade e concentracdo do seu principio toxico (TOKARNIA et al.,
1985).
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FIGURA 14 — Foto da Mascagnia aff. rigida com frutos m
em floracao e frutificacéo (2).
Fonte — TOKARNIA et al. (2000)
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Segundo TOKARNIA et al. (2002), os principios toxicos ndo foram
conclusivos, mas a toxicidade provavelmente esta relacionada as cromonas
rubrofusarina e ustilaginoidina igual a isolada da M. pubiflora. J& DIAS (1977)
relata a presenca de taninos, porém ha necessidade de mais estudos com essa
planta.

A morte subita foi caracterizada pelo fato dos bovinos, aparentemente
sadios, quando movimentados, de repente ndo mais conseguiram manter-se de
pé, realizavam movimentos desordenados com a cabeca, tremores musculares,
pulsos venosos positivo, movimentos de pedalagem, mugiam, a respiracao
tornava-se espacada ou forcada e foram a o6bito. As evolucBes desses sinais
clinicos foram de um a 18 minutos (TOKARNIA et al., 2002).

Na necropsia macroscopicamente foram observadas é&reas branco-
acinzentadas no miocardio do ventriculo esquerdo. E nas alteracbes
microscopicas foram observadas degeneracdes renais e hepaticas, alteracdes
cardiacas, sob forma de processos degenerativos, necréticos, proliferativos e
inflamatérios (TOKARNIA et al., 2002).

2.1.11 Amorimia exotropica

A Mascagnia exotropica (Figura 15) foi reclassificada como Amorimia
exotropica em 2006 por ANDERSON e consiste de um semi-arbusto com ramos
em forma de lianas (cipds) e sdo encontradas nos estados do Parana, Santa
Catarina e Rio Grande do Sul (PAVARINI et al., 2011).
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.‘} ot A ‘
FIGURA 15 — Ramos de Amorimia exotropica, com

seus frutos alados.
Fonte — PAVARINI et al. (2011)

O principio téxico de A. exotropica é desconhecido, entretanto os
achados clinicos e patolégicos nos bovinos intoxicados sdo similares aos
observados em bovinos afetados por plantas como Palicourea marcgravii,
Arrabidaea bilabiata e Mascagnia rigida, nas quais foram identificados, por meio
da cromatograficamente, a presenca de monofluoracetato de sédio (KREBSet al.,
1994, CUNHA et al., 2006)

GAVA et al. (1998) realizaram experimentalmente a administracdo da
planta em uma dose Unica de 7,5-10g/kg causandso morte subita em poucos
minutos e no mesmo estudo, foram administradas doses Unicas de 5g/kg de
folhas frescas de A. exotropica que causaram intoxicacdo porem nao-letal.

Dados epidemiol6gicos evidenciaram que 0SS animais eram
encontrados mortos e sem alteracdes prévias ou 0s animais morriam em questao
de minutos ap6s serem movimentados. Alguns bovinos apresentavam apatia,
anorexia, andar rigido, ficando a maior parte do tempo deitados e morriam, ou
recuperam-se em trés a quatro dias (GAVA et al., 1998).

As alteracdes observadas durante a necropsia macroscopicamente sao
escassas e incluem avermelhamento da mucosa do intestino delgado e edema da
parede da vesicula biliar. A principal alteracdo histologica associada com a
intoxicacdo é degeneracao hidropica vacuolar do epitélio tubular renal (GAVA et
al., 1998).
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PAVARINI et al. (2011) realizaram um levantamento com a A.
exotropicanas em propriedades proximas a universidade do Rio Grande do Sul, e
foram encontradas seis propriedades que tinham a planta, e os animais apos
ingerirem uma pequena quantidade de broto, apresentam clinicamente relutancia
em se movimentar, tremores musculares intenso, queda repentina e acabavam
morrendo em poucos minutos (trés minutos), isso foi relatado em todas as
propriedades.

No mesmo estudo apOs ocorrer a morte, 0s animais foram
encaminhados para a necropsia e macroscopicamente foram observados
hidropericardio leve a moderado, petéquias e equimoses epicardicas, coagulo
crudrico no interior do ventriculo esquerdo, edema pulmonar, mucosa do
abomaso e do intestino delgado vermelhas, além de leve acentuacdo do padrdo
lobular hepatico. Ao exame microscopico foram encontradas alteracbes do
miocardio, necrose coagulativa em grupos de fibras musculares (Figura 16) ou
células individuais, nucleos picnéticos, degeneracdo hidrépico-vacuolar multifocal
das células epiteliais dos tabulos contorcidos distais com nucleos picnéticos e
infiltrado inflamatério linfoplasmaocitario intersticial multifocal leve no cortex renal e
No parénquima hepético também foram observados, congestdo, necrose
paracentral e tumefacdo hepatocelular, predominantemente, centro Ilobular
(PAVARINI et al., 2011).

FIGURA 16 - Imagem microscopica de uma
alteracbes do miocardio, necrose
coagulativa em grupos de fibras
musculares

Fonte - RIET CORREA et al. (2008)
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2.1.12 Pseudocalymma elegans

A Pseudocalymma elegans (Figura 17) consiste de um cip6 da familia
Bignoniaceae, sendo a primeira planta toxica estudada no Estado do Rio de

Janeiro e uma das primeiras estudadas no Brasil (HELAYER et al., 2009).

FIGURA 17 — Imagem da Pseudocalymma elega. '
Fonte: HELAYER et al. (2009)

A planta ocorre também nos municipios de Paracambi, Rio de Janeiro
(Campo Grande) e Saquarema, RJ, e seu habitat é principalmente em encosta de
morros (HELAYER et al., 2009).

Embora o principio téxico dessa planta seja desconhecido, presume-
se que haja uma interferéncia sobre o funcionamento cardiaco, de forma que os
animais morreriam de insuficiéncia cardiaca aguda (CONSORTE et al., 1994).

Sob condi¢cbes naturais, a intoxicagdo por P. elegans sO tem sido
observada em bovinos (TOKARNIA 2004), embora haja suspeitas de ocorréncia
de casos de intoxicacdo natural em equinos (TOKARNIA et al., 1995).

Experimentalmente tém sido intoxicados, por via oral, além de bovinos
HELAYER et al. (2009), os caprinos TOKARNIA et al. (1993), os ovinos
CONSORTE et al. (1994), os equinos TOKARNIA et al. (1995), os coelhos e
cobaias TAVARES et al. (1974).

Os sinais clinicos observados foram andar “duro”, com os membros

posteriores abertos, tremores musculares generalizados e instabilidade. Os
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animais se deitavam rapidamente ou caiam em posicao esternal com os membros
posteriores esticados para tras. Essa instabilidade sempre comeca de forma
repentina, frequentemente precipitada por simples ruido ou exercicios leves e 0s
animais vém a obito rapidamente ou se recuperam sozinhos.

HELAYEL et al. (2009), realizaram um estudo experimental sobre as
alteracdes clinico-patoldgicas encontradas na intoxicacdo por P. elegans em
bovinos, realizaram administracdo oral em doses de 0,3g/kg a 10,0 g/kg de peso
vivo de broto e de folhas maduras, sendo verificada que a dose letal dos brotos &
de aproximadamente 0,8 g/kg, ja a das folhas maduras variou de 2,5 a 10 g/kg.
Nos casos que terminaram com 6bito, sua evolucao foi de 12 horas e 20 minutos
a 20 horas e 40 minutos. Nos casos em que 0s animais sobreviveram, esses
periodos oscilaram entre 19 a 41 horas.

Nos achados macroscoépicos de necropsia foram evidenciados somente
um leve ressecamento do conteddo do omaso e reto. A alteracéo histolégica mais
importante constituiu-se de uma degeneracdo hidropica vacuolar das células
epiteliais dos tubulos uriniferos contorcidos distais e uma vacuolizacéo difusa do
parénquima hepatico (TOKARNIA et al., 2000).

2.2 Plantas que causam insuficiéncia cardiaca aguda ou superaguda com morte

subita

As plantas que causam insuficiéncia cardiaca em ruminantes sao
divididas em dois grandes grupos: plantas que causam insuficiéncia cardiaca
aguda ou superaguda com morte sUbita, sem lesdes morfoldgicas apreciaveis
macroscopicamente e plantas que causam insuficiéncia cardiaca cronica,
evidenciando lesdes degenerativas e fibrosantes acentuadas no miocardio, que
podem ser facilmente detectadas ao exame macroscopico (PEIXOTO et al. 1995).
No Brasil, sdo descritas trés plantas a Tetrapterys acutifolia, T. multiglandulosa
(TOKARNIA et al., 1990, PEIXOTO et al., 1995) e Ateleia glazioviana (GAVA &
BARROS, 2001b).

Embora todas as intoxicagcbes sejam caracterizadas por lesbes

cronicas do miocardio, todas elas podem, com maior ou menor freqiiéncia, causar
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morte slbita, o que as torna clinicamente confundiveis com as intoxicacées
causadas por plantas que ocasionam morte subita sem comprometimento
cardiaco. Alternativamente, essas intoxicacdes podem estar associadas a sinais
de insuficiéncia cardiaca congestiva (GAVA & BARROS 2001a).

2.2.1 Ateleia glazioviana

A intoxicagdo por Ateleia glazioviana foi descrita em bovinos no
noroeste do Rio Grande do Sul e oeste de Santa Catarina. Primeiramente
relacionada como causa de abortos em 1994 (STOLF et al, 1994),
posteriormente foi associada a animais com manifestacdes clinicas relacionadas
ao sistema nervoso (apatia, letargia e cegueira) e cardiovascular (morte subita e
insuficiéncia cardiaca) (GAVA et al., 2001).

A Ateleia glazioviana (Figura 18) € uma arvore da familia Leguminosae
Papilionoideae e sdo conhecidas como “timbd”, “cinamomo bravo”, “maria-preta”
ou ” amargo” (GAVA et al., 2001)

. e o

FIGURA 18 — Arvore da Ateleia
glazioviana e suas

folhas.
Fonte — LONGHI & SPIONI, (2011)
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A partir de 1996, diversos trabalhos de reproducdo experimental dos
diferentes quadros clinicos foram realizados descrevendo sinais clinicos e
patologia da intoxicacédo por Ateleia glazioviana (STIGGER et al., 2001 e RAFFI et
al., 2004).

A intoxicagdo espontanea por Ateleia glazioviana foi exaustivamente
estudada, sendo que o quadro clinico caracterizado por insuficiéncia cardiaca
congestiva pode apresentar indices de morbidade e letalidade de 10%-60% e
100%, respectivamente (GAVA et al., 2001 e GAVA & BARROS, 2001).

Foram observados inumeros surtos de intoxicagdo naturais por A.
grazioviana, que evidenciaram sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca congestiva
com ingurgitamento da jugular, leve edema da regido de barbela e até morte
subita. Os sinais neurologicos caracterizados foramdepressao, letargia, cegueira,
andar lentos, cambaleante e manifestacbes como salivacdo, fezes secas e
emagrecimento (GAVA et al., 2001).

A intoxicacbes por A. glazioviana tém sido estudados
experimentalmente em bovinos por STOLF et al. (1994); GAVA et al. (2001);
GARCIA Y SANTOS et al. (2004) ovinos STIGGER et al. (2001); RAFFI et al.
(2004); RIET-CORREA, (2005) e caprinos MELO et al. (2001).

Segundo LEITE et al., (2002) foram administradas quantidades diérias
de A. glazioviana, em ovinos por 26 dias, na dose total de 10 g/kg de planta verde
diluida em agua. Durante todo o periodo experimental foram verificados os sinais
clinicos em dias intercalados, inclusive apés o animal ser exercitado. Os ovinos
apresentaram sinais de inquietacdo entre o 7° e 014° dia de experimento. No 15°
dia ndo apresentavam arritmia cardiaca, porém os batimentos cardiacos
apresentavam mais fortes. A partir do 22° dia de experimento, 0s animais
apresentavam-se dispnéia, taquicardia e arritmia cardiacas, que acentuavam-se
apos o exercicio. Comiam pouco, bebia bastante agua, os animais tornavam-se
apaticos e passavam a maior parte do tempo deitadas. No periodo final do
experimento apresentavam bradicardia e arritmia cardiacas acentuadas.

Na necropsia foi evidenciada ascite e hidrotorax intensos, coracdo com
areas esbranquicadas (Figura 19) na forma de estrias em ambos os ventriculos e
figado de coloragéo clara. Microscopicamente foi observado, areas multifocais

com coloracdo mais clara fibras cardiacas degeneradas e necroticas. Muitas
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fibras apresentavam-se tumefeitas, com perda da estriacdo. No figado verificou-
se focos de congestdo, mais frequentes na regido centrolobular, e no sistema
nervoso central notou-se uma degeneracdo esponjosa (status spongiosus) da
substancia branca do cerebelo, pedunculos cerebelares e ponte (LEITE et al.,
2002).

FIGURA 19 - Coracdo com areas
esbranquicadas de um
animal intoxicado por A.
glazioviana.

Fonte - CARDINAL et al. (2010)

2.2.2 Tetrapterys multiglandulosae Tetrapterys acutifolia

Entre as plantas da familia Malpighiaceae descritas como toxicas destaca-
se a espécie Tetrapterys multiglandulosa (Figura 20 (1)) que podem ser
encontradas na regido Sudeste do Brasil. Vulgarmente conhecida como cipé-ouro,
trata-se de uma planta perene, trepadeira, com pétalas amarelas, folhas ovais a
eliptico-lanceoladas (TOKARNIA et al., 2000).

Tetrapterys acutifélia (Figura 20 (2)) também consiste de um cipé ou
arbusto escandente da familia Malpighiaceae, conhecida no Estado de Minas
Gerais como "cip6-rudo" e "cipé-preto”, sendo uma planta tdéxica importante em
algumas areas da regido Sudeste, é uma planta vigcosa, com folhas de coloracéo

verde bem evidente, com inflorescéncia sob a forma de panicula, com flores
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amarelas que quando frutificam adquirem coloracdo marrom-avermelhada
(CARVALHO et al., 2009).

Seu principio téxico esta nas folhas verdes que constituem a parte
toxica, possuindo heterosideos flavénicos, taninos condensados, alcaldides
quaternarios e esteroides (MELO et al., 2001).

As alteracdes mais conhecidas na intoxicacéo pelo Tetrapterys spp séo
de degeneracdo necrosante, afetando principalmente 6rgdos como coracdo e
figado (PEIXOTO et al.,1995).

FIGURA 20 - Foto da Tetrapterys multiglandulosa (1) e
Tetrapterys acutifélia (2) na época de floracéo

Fonte: http://www.cnpg.br/programas/inct/_apresentacao/inct_plantas_toxicas.html

Os animais apresentam edema na parte inferior da barbela e na regiédo
esternal, dificuldade de locomocdo, anorexia, tremores musculares e leve
dispnéia nos bovinos, ingurgitamento e pulso da veia jugular e nas regides onde
ocorre a intoxicagdo em bovinos adultos ocorrem abortos em vacas prenhes
(CARVALHO et al., 2006).

Na necropsia, observam-se edemas cavitarios, figado de noz-moscada,
dilatagdo cardiaca e areas brancas de contorno irregular no miocérdio,
principalmente no septo interventricular. Achados histopatolégicos incluem
tumefacdo difusa de fibras cardiacas, vacuolizacdo de fibras isoladas e fibrose
intersticial (TOKARNIA et al., 2000).

Segundo CARVALHO et al. (2009) foi administrada uma dose total de
10g/kg de folhas da planta seca para ovinos em um periodo de 29 dias, o inicio
dos sinais clinicos foram a partir do 7° dia da ingestdo de folhas de T.

multiglandulosa e consistiam em arritmia cardiaca e taquicardia. No 24° dia
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ocorreu bradicardia e dificuldade respiratoria que se agravavam com 0 exercicio.
No 26° dia, além dos sinais clinicos anteriormente descritos, 0S o0vinos
apresentavam apatia e no 27° dia mantinham a cabeca apoiada contra a parede
da baia. O quadro clinico permaneceu assim por dois dias e no 29° dia ocorreram
acentuada bradicardia e decubito esternal permanente. Os animais foram
encontrados em rigor mortis na manha do dia seguinte.

CALDAS et al. (2011) utilizaram quatro vacas mesticas em bom estado
nutricional, prenhes de seis a oito meses e foram intoxicados com a planta
Tetrapterys acutifolia Os animais que receberam a menor dose 2,5g/kg/dia
apresentaram os primeiros sinais clinicos aos 29 dias ap0s o inicio de ingestédo da
planta. Nos bovinos que receberam dose de 5,0g/kg/dia, os primeiros sinais
clinicos foram observados 19 e 21 dias ap0s o inicio da administracdo da planta.
No animal que recebeu a maior dose 10g/kg/dia, os sinais clinicos iniciaram-se
cinco dias apés o comeco da ingestdo de Tetrapterys acutifolia.

Segundo CALDAS et al. (2011) os abortos ocorreram entre o 8° e 9°
més de gestacdo. Todos os animais apresentaram aumento de liberacdo de muco
cervical, edema de vulva e ubere e anorexia. O corrimento mucoso foi mais
intenso nas duas semanas que antecederam o abortamento, j& o edema de vulva
e Ubere foram mais acentuados 48 a 72 horas antes das vacas abortarem. A vaca
que recebeu 5,0g/kg/dia apresentou discreto edema de Ubere e vulva e foi
necessaria a realizacdo de cesariana devido a dilatacao insuficiente da cérvix e
vulva. Os animais 2,5g/kg/dia, que receberam a menor dose, foi os Unicos que
ndo apresentaram tremores musculares e arritmia cardiaca. As vacas que
receberam 10g/kg/dia apresentaram jugular ingurgitada e edema de peito e
barbela e arritmia cardiaca com ritmo de galope e morreram 36 dias apds o

aborto.

2.2 Plantas que causam desordem lissosomal do sistema nervoso central

As plantas que causam desordem do sistema nervoso central sdo

Ipomoea carnea, Sida carpinifolia DRIEMEIER et al. (2000), COLODEL et al.
(2002), Ipomoea sericophylla, Ipomoea riedelii BARBOSA et al. (2006) e Solanum
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fastigiatum RECH et al. (2006). Essas plantas causam deposito lisossomal
caracterizadas pelo depdsito de substratos em lisossomos, devido sua atividade
de hidrolases acidas (JOLLY & WALKLEY 1997).

2.3.1 Ipomoea carnea

A Ipomoea carnea Jacq. subsp. fistulosa (Figura 21), é da familia
Convolvulaceae e consiste em uma planta arbustiva,de porte ereta e leitosa,
conhecida como algodado-do-Pantanal no Mato Grosso, algod&o-bravo no Para ou
“algodoeiro”(FREY, 1995).

FIGURA 21 — Arbusto da Ipmbea carnea
Fonte - http://www.gardening.eu/plants/Ipomoea

7

A referida planta é resistente a seca e se propaga rapidamente nos
campos inundaveis do Pantanal Matogrossense, competindo com as forrageiras
nativas, usadas para alimentacéo de gado local (HAASE et al., 1999).

No Brasil, I. carnea subsp. fistulosa possui maior importancia como
planta toxica na regido Nordeste, sobretudo no valedo Rio Sé&o Francisco e no sul
no Piaui, onde a planta permanece verde durante todo o periodo de estiagem
(TOKARNIA et al., 2000).

OLIVEIRA et al. (2009) relataram que a |. carnea possui os alcal6ides

suainsonina e calesteginas como principais principios ativos e, certamente,
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responsaveis pelos efeitos téxicos da mesma. A inibicdo destas duas enzimas
pela suainsonina ocorre de forma competitiva, porém, em concentragbes mais
elevadas, este alcaloide inibe também a aglicosidase, B- glicuronidase, -
galactosidas, B-xilosidase e a-arabinosidase (SCHWARZ et al., 2004).

Os principais sinais clinicos evidenciados pela intoxicacdo s&o
desordem de origem nervosa tais como incoordenagdo com dismetria e
instabilidade principalmente dos membros pélvicos (OLIVEIRA et al. 2009).

DeBALOGH et al. (1999) relatam que os sinais sdo precipitados e
evidenciados quando 0s animais estdo sob condicdo de estresse. Sao
observados também emagrecimento progressivo, lassiddo e pélos asperos. Ha
relatos, no Brasil, de intoxicacdo de animais de producdo que ingeriram a I.
carnea em condic¢des naturais.

Assim, OLIVEIRA et al. (2009) observaram uma série de sinais clinicos
apos exposicao prolongada ad libitum a I. carnea em bovinos, ovinos e caprinos.
Os bovinos apresentaram emagrecimento, apatia, pélo aspero e fraqueza. Os
ovinos desenvolveram fraqueza, apatia, perda de apetite apds periodos variaveis
da ingestdo da planta. A espécie caprina foam a espécie que apresentaram 0s
sinais mais evidentes da intoxicacdo por |. carnea, caracterizado por: apatia,
incoordenacdo motora, paresia dos membros pélvicos, fragueza progressiva e,
por fim, a morte.

SCHUMAHER-HENRIQUE et al. (2003) observaram que cabras
expostas por periodo prolongado a I. carnea desenvolveram ingestdo compulsiva
pela planta e o quadro clinico semelhante aquele acima descrito.

Na necropsia, macroscopicamente, ndo sao observadas alteracfes
significativas e histologicamente pode-se visualizar tumefacéo e fina vacuolizacéo
de neurbnios em diversas areas do sistema nervoso central (Figura 22),
ocasionalmente de células da glia e formac¢des de esferbéides axonais. No figado
verificou-se vacuolizacBes citoplasméticas em hepatdcitos, também sendo
observado nas células acinares do pancreas e nos macréfagos do baco e
ganglios linfaticos (DeBALOGH et al., 1999).
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FIGURA 22 - Imagem microscépica do sistema nervoso
central apresentando uma tumefacdo e

fina e vacuolizacdo de neurdnios
Fonte - OLIVEIRA et al. (2008)

2.3.2 Sida carpinifolia

Sida carpinifolia L.f. (Figura 23), da familia Malvaceae, tem distribui¢cdo
pantropical e é frequente em locais Umidos e sombreados das Regifes Sul,
Sudeste e Centro-Oeste do Brasil, sendo popularmente chamada de guanxuma
ou cha-da-india. E uma planta subarbustiva, perene, ereta, com 0,3 a 0,7 metros
de altura que se propaga por sementes, invadindo principalmente pastagens e
terrenos baldios (LORENZI, 2000).

Figura 23 — Foto da Sida carpinifolia.
Fonte — PEDROSO et al. (2010)
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O principio toxico foi isolado o alcaléide suainsonina que inibe as
enzimas alfa-manosidase lisossomica e alfamanosidase |l do complexo de Golgi.
A inibicdo dessas enzimas, principalmente da alfamanosidase lisossdmica, causa
uma doenca de depdsito lisossomal (DDL) caracterizada pelo acumulo de
oligossacarideos nao totalmente hidrolisados nos lisossomos (DORLING et al.,
1978 e COLODEL et al.,, 2002). Sendo uma intoxicacdo de carater cronico,
caracterizada por tremores de cabeca e pescoco, olhar atento andar cambaleante
e subdesenvolvimento ocorre em bovinos (FURLAN, 2007).

A intoxicacdo por S. carpinifolia ocorre somente em bovinos que
pastoreiam em piquetes com grande quantidade da planta FURLAN et al. (2005).
A intoxicacgdo por esta planta ja foi descrita em caprinos DRIEMEIER et al. (2000),
COLODEL et al. (2002), GODOY et al. (2005), ovinos SEITZ et al. (2005), eqlinos
LORETTI et al. (2003) e bovinos FURLAN et al. (2005) e FURLAN, (2007).

Os sinais encontrados na intoxicacdo por |. carpinifolia sao
caracterizados por incoordenagcdo motora, ataxia com dismetria e tremores de
cabeca associados a quedas frequentes e até a morte (FURLAN, 2007).

FURLAN, (2007) observou caprinos oriundos de propriedades livres
de Sida carpinifolia. Os caprinos receberam S. carpinifolia verde e triturada por
meio de sonda esofagica na dose diaria de 10g/kg e 20g/kg durante 60 e 90 dias.
Os principais sinais clinicos dos caprinos naturalmente afetados foram ataxia com
hipermetria e dismetria, tremores de cabeca e pescoco, teste HR (Head rising)
(que consiste em flexionar-se a cabeca do animal em pé e apds alguns segundos,
soltéd-la rapidamente, animais com alteragbes neurologicas, especialmente
cerebelares e vestibulares, demonstram incoordenacdo motora e ataques
epileptiformes), nistagmo, quedas freqlentes e posturas atipicas escorando-se
em objetos com membros cruzados ou sentando-se com 0s membros posteriores
voltados para tras. Os animais movimentavam-se mais lentamente e tinham
dificuldades para ingerir alimentos e agua.

A necropsia nédo s&o observadas lesdes aparentes. Microscopicamente
as les6es mais significativas sdo caracterizadas por vacuoliza¢do citoplasmatica

nos neurdnios (principalmente os de Purkinje) (Figura 24), células acinares do
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pancreas e nas células foliculares da tireéide (DRIEMEIER et al., 2000, SEITZ et
al., 2005, FURLAN et al., 2005, FURLAN, 2007).

FIGURA 24 — Imagem microscopica evidenciando uma
vacuolizacdo (seta) citoplasmética nos
neurénios (seta incompleta célula de
Purkinje).

Fonte - PEDROSO et al. (2010)

Microscopicamente, o0s achados no sistema nervoso central
caracterizaram-se por distensdo e vacuolizacdo citoplasmatica mudultipla e
acentuada, afetando principalmente as células de Purkinje do cerebelo e os
neurdnios do cortex cerebral, do tdlamo, do mesencéfalo e da medula espinhal.
Esferdides axonais foram freqientemente encontrados na camada granular do
cerebelo e, com menor intensidade, em outras areas do encéfalo e medula
espinhal (FURLAN, 2007).

2.3.3 Ipomoea sericophylla e Ipomoea riedelii

Ipomoea sericophylla e Ipomoea riedelii (Figura 25), contém suainsonina e
causa a intoxicagdo por amazenamento de glicoproteinas em caprinos no semi-
arido da Paraiba. (BARBOSA et al., 2006).

As intoxicacdo sédo mais frequentes em caprinos DRIEMEIER et al. (2000)
e COLODEL et al. (2002), em equinos LORETTI et al. (2003), ovinos SEITZ et al.
(2005) e bovinos BARROS et al. (2006).
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FIGURA 25 -Foto da Ipomoea sericophylla (1) e Ipomoea riedelii (2)
Fonte: BARBOSA et al. (2006)

BARBOSA et al. (2007) realizaram experimento com doze cabras.
Sendo seis destas alimentadas, por 77-127 dias, com 2g/kg de folhas
secas Ipomoea serycophylla e os outros seis animais receberam 2g/kg de
secas Ipomoea riedelii. Ap6s 70 dias de experimento a quantidade de folhas
secas de Ipomoea riedelii foi aumentada para 4g/kg por 70 dias. Os animais
apresentaram ataxia com hipermetria e dismetria, tremores de cabeca e pescoco,
teste HR positivo (Head rising), nistagmo e quedas frequentes,
macroscopicamente ndo foram observados achados significativos, porém
microscopicamente foram observados no sistema nervoso central e
caracterizaram-se por distensdo e vacuolizagdo citoplasmatica multipla e
acentuada, afetando principalmente as células de Purkinje do cerebelo e os

neurdnios do cortex cerebral, do tAlamo, do mesencéfalo e da medula espinhal.

2.3.4 Solanum fastigiatum var. fastigiatum

S. fastigiatum (Figura 26) ocorre no Sul do Brasil e Uruguai consiste de
um arbusto que atinge até trés metros de altura, folhas largas e flores brancas. E
invasora de pastagens ou de terrenos abandonados e conhecidos popularmente
como “joa-preto” ou “jurubeba” (PORTER et al., 2003).
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FIGURA 26 — Foto da Solanum fasfigiatumAna

época de floracéo.
Fonte: RECH et al. (2006)

Para que ocorra a intoxicacdo € necessario que 0s bovinos consumem
grandes quantidades da planta e o quadro clinico € caracterizado por sinais
neurolégicos causados por vacuolizacdo dos neurdnios de Purkinje (BARROS et
al., 1987).

Segundo PORTER et al. (2003) os sinais clinicos consistem em
emagrecimento progressivo, todos os bovinos apresentavam sinais de disturbios
nervosos caracterizados por graus variaveis de hipermetria, incoordenacao,
guedas e tremores musculares quando movimentados e excitados. Apresentam
convulsdes esporadicas ou freqlentes e logo se recuperam. Em alguns bovinos,
para verificar 0s sinais nervosos, foi aplicado o teste conhecido como head raising
test, que consiste em levantar a cabeca do animal durante um minuto e solta-la
logo apéds, se houver convulsao, o teste e considerado positivo.

Os achados macroscépicos sao caracterizados por atrofia moderada
(Figura 27), hemorragia subdural na superficie dorsal do telencéfalo e do
cerebelo, provavelmente causada por traumatismos provenientes de quedas. As
lesGes histologicas observadas em todos o0s casos consistiam de fina
vacuolizacdo parcial ou total do pericario dos neurdnios de Purkinje, que por
vezes, localizava-se na periferia do pericario, a vacuolizacdo era tdo acentuada
que 0 nucleo dos neurbnios de Purkinje era deslocado para a periferia,
degeneracdo dessas células, com perda da substancia de Nissl e eosinofilia da

regido citoplasmatica imediatamente ao redor do nucleo (RECH et al., 2006).
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FIGURA 27 — Achado macroscépico de um
bovino (do lado esquerdo um
cérebro normal e do lado
direito) apresentando atrofia

moderada.
Fonte - RECH et al. (2006)

2.4 Plantas que causam pertubacéo nervosa

Essas plantas como a Ipomoea asarifolia, Phalaris angusta, Nerium
oleander, Cestrum intermedium, Cestrum laevigatum, Ricinus communis L e
Prosopis juliflora sdo as principais que causam pertubacdes neuroldgicas em
ruminantes, apresentando tremores musculares ou tremores de cabeca
hiperexcitabilidade, midriase, opistétono, estrabismo, incoordenacdo, quedas e
espasmos musculares, porém na remo¢ao dos animais em area endémicas estes,
apresentam melhora do quadro clinico ou caracterizam por morte subita
(TOKARNIA et al., 2000).

2.4.1 Ipomoea asarifolia

A Ipomoea asarifolia (Figura 28), consiste de uma planta herbacea

trepadeira da familia Convolvulaceae, é conhecida pelos nhomes populares “salsa”

ou “batatarana” e tem larga distribuicdo geografica, € uma planta nativa na
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América tropical, que ocorre em regiées da América do Sul e Central (GUEDES et
al., 2007).

No Brasil € muito comum na Amazoénia e em todo o litoral da regido
Norte e Nordeste, até os estados do Rio de Janeiro e Sdo Paulo (KISSMANN &
GROTH, 1992). S&do encontradas em margens de rios e lagoas, praias maritimas,
em terrenos abandonados e nas margens dasestradas. No semi-arido séo
encontradas as margens de acudes, rios e proximos a reservatorios de agua
(TOKARNIA et al., 2000).

A intoxicacdo ocorre, principalmente, durante as estacbes secas,
quando os animais, devido a pouca disponibilidade deforragem, ingere grandes
quantidades desta planta, durante algumas semanas, como fonte principal de
alimento (GUEDES et al., 2007).

AN

J

FIGURA 28 — Demostragdodos ovinos em pastejo em
area de ocorréncia da Ipomoea
asarifolia (A), com especial destaque
para a coloragéo (B).

Fonte — CRESPINHO & BISCARDE, (2010)

A Ipomoea asarifolia causa intoxicacdo naturais em ovinos (RIET-
CORREA et al., 2003, GUEDES et al., 2007), caprinos (MEDEIROS et al., 2003 e
GUEDES et al., 2007) e bovinos (RIET-CORREA et al., 2003, BARBOSA et al.,
2005).

A intoxicacao foi reproduzida experimentalmente em ovinos GUEDES
et al. (2007), caprinos RIET-CORREA et al. (2003) e GUEDES et al. (2007) e em
bovinos RIET-CORREA et al. (2003) e em bufalos, mas a intoxicagdo espontanea
nao tem sido observada nesta espécie BARBOSA et al. (2005).
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Os bovinos séo, aparentemente, 0s mais susceptiveis a intoxicagao por
I. asarifolia e desenvolvem a intoxicagdo apdés um Uunico dia de consumo
(ARAUJO et al., 2008).

Segundo BARBOSA et al. (2005) os bufalos apresentam sensibilidade
semelhante a dos bovinos, com a diferenca que os sinais de incoordenacdo sao
menos acentuados do que nos bovinos, com a tendéncia dos bufalos
permanecerem em decubito esternal.

Os sinais clinicos consistem de tremores musculares que pode ser
generalizados ou somente na cabeca e se agravam quando 0s animais Sao
movimentados, podendo apresentrar também hiperexcitabilidade, midriase,
opistotono, estrabismo, dismetria, severa incoordenagdo e quedas. Em
aproximadamente uma semana do inicio dos sinais alguns animais ficavam em
decubito lateral, urinando e defecando com frequéncia. Quando colocados em
estacdo ndo conseguiam permanecer em pé e andar, voltando para o decubito e
apresentando tremores musculares (GUEDES et al., 2009).

Desconhece-se se ha variacdes de toxicidade da planta em diferentes
épocas do ano. A intoxicacdo é mais frequente em ovinos do que em outras
espécies, afetando principalmente ovinos jovens e lactentes (GUEDES et al.
2007), e a toxina tremorgénica de |. asarifolia pode ser eliminado pelo leite
(ARAUJO et al. 2008).

De acordo com RIET-CORREA et al. (2003), foram realizados
experimentos com caprinos, recebendo doses diarias de 10g/kg, os caprinos que
ingeriram a dose de 2,5g/kg, ndo resultaram em intoxicacdes, ja 0s caprinos que
ingeriram 5g/kg, apresentando sinais clinicos de depressao, sonoléncia, tremores,
hipersensibilidade a ruidos ou a movimentacdo, movimentos laterais ou
horizontais da cabeca, incoordenacéo durante marcha, hipermetria e permanéncia
com os membros abertos quando em estacdo. O apetite era mantido. Alguns
animais se recuperaram espontaneamente, enquanto outros animais apés o final

da ingestéo da planta apresentam morte subita.
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2.4.2 Phalaris angusta

A P.angusta é uma intoxicacdo especifica de bovinos, ocorrendo no
municipio de Canoinhas, Santa Catarina, popularmente conhecida por "aveia
louca" ou "aveia de sangue" (Figura 29). Esta graminea foi encontrada em
restevas de soja, ou associada a pastagens de aveia (Avena sativa), de azevém

(Lolium multiflorum) e em lavouras de trigo (Triticum vulgare) (GAVA et al., 1999).
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FIGURA 29 — Imagem ilustrativa da

Phalaris angusta.
Fonte: CANTON et al. (2010).

Sao descritas duas sindromes associadas a intoxicacdo por Phalaris
spp, uma caracterizada por morte sUbita e outra por sinais clinicos nervosos.
Ambas ocorrem em bovinos e ovinos (CANTON et al., 2010).

Os sinais clinicos citados na sindrome da morte subita sdo de quedas
repentinas, seguidas de fibrilacdo ventricular por alguns minutos, dificuldade
respiratéria e cianose das mucosas. Alguns ovinos morrem em seguida ou
recuperam-se espontaneamente (BOURKE et al.,2006).

As alteracdes clinicas descritas para a forma nervosa sao variaveis e
consistem de paresia dos membros toracicos e pélvicos, alteracdes do equilibrio,
hipermetria dos membros toracicos, andar rigido, tremores musculares de
intensidade variavel, contracdes rapidas da musculatura da face, orelhas e cauda,
e decubito esternal ou lateral. Podem ser observados ainda opistétono, ptialismo,

nistagmo, espasmos tetanicos, movimentos de pedalagem, distlrbios de
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consciéncia, convulsdo e coma (BOURKE et al.,, 1990; RIET-CORREA, 1993 e
GAVA et al., 1999).

Como lesdo macroscopica é citada coloracdo cinza-esverdeada no
sistema nervoso central, principalmente nos corpos geniculados e corpos
mamilares do talamo e na por¢cdo ventral da medula espinhal (BOURKE et al.
1990). Os rins também podem apresentar pigmentacdo semelhante a encontrada
no sistema nervoso central, distribuida difusamente na regido cortico-medular e
na medular (BOURKE et al. 1990).

Microscopicamente, a leséo tipica encontrada no cérebro e na medula
espinhal, corresponde a pigmentacdo neuronal intracitoplasmatica, marrom-
amarelada. No epitélio tubular renal € descrita a presenca de pigmento
intracitoplasmatico semelhante ao encontrado no sistema nervoso central. (DE
LUCO et al., 1991).

CANON et al. (2010), experimentalmente administraram Phalaris
angusta, a seis bezerros com idade aproximada de oito meses, mantidos
estabulados em baias individuais que receberam P. angusta no cocho a vontade
como, alimento exclusivo e agua ad libitum, por um periodo de 20 dias, logo apés
o termino do experimento os animais manifestaram alteracdes clinicas que se
caracterizavam por tremores generalizados, incoordenacdo motora, andar rigido,
hipermetria, movimentos constantes e ritmados da cabeca e das orelhas, e olhar
atento a qualquer movimento, objetos e sombras e convulsbes, que eram
frequentes, principalmente mediante ruidos e apds remocao dos animais nestas

pastagens os animais apresentavam melhoras em 20 a 30 dias.

2.4.3 Prosopis juliflora

A Prosopis juliflora, € uma espécie vegetal arbérea (Figura 30) da
familia Fabaceae (leguminosae), subfamilia Mimosodae. E conhecida também
pelo nome de algaroba, algarobeira, algarobo e sdo encontradas no Nordeste e
em regides de Caatinga (TOKARNIA et al., 2000).
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FIGURA 30- Arvore da regido de Caatinga Prosopis juliflora
e do lado direito em baixo demonstrando na

época de floracao.
Fonte: http://www.absoluteastronomy.com/topics/Prosopis

O principio téxico da Prosopis juliflora consiste em um alcal6ide
piperidina, e sua identificacdo foi evidenciada por TABOSA et al. (2001), porem
nao se sabe se o principio causa ou nao problemas neuroldgicos.

As intoxicagdes naturais por Prosopis juliflora foram evidenciadas em
bovinos e caprinos e em menores graus em ovinos (LIMA, 2004).

Os sinais clinicos, mais evidentes durante a ruminacdo, sao
caracteristicos de disfuncdo de nervos cranianos, principalmente devido a
degeneracdo e desaparecimento dos neurbnios do ndcleo motor do trigémeo
(TABOSA et al., 2006). Observa-se relaxamento da mandibula, desvio lateral da
cabeca durante a mastigacdo e ruminacgado, incoordenacdo dos movimentos
mastigatorios, dificuldade de apreensao dos alimentos, salivacdo profusa, disfagia
e atrofia dos masseteres. Além disso, atonia ruminal, anemia, edema
submandibular, e emagrecimento progressivo sdo, também, observados (RIET-
CORREA et al., 2003, TABOSA et al., 2006). Os caprinos apresentam aumento
do tempo de ruminacédo, salivacdo, emagrecimento e tremores dos labios, da
mandibula e da cabecga, principalmente durante a mastigacdo, o que evidencia
debilidade muscular dos musculos da mastigagéo (LIMA et al., 2004).

LIMA et al. (2004) evidenciaram surtos, que aconteciam em qualquer
época do ano, e o0s sinais clinicos foram dificuldade de apreender e manter

alimentos na boca, diminuicdo do ténus da mandibula e lingua, ruminacao
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prolongada, frequente e com um barulho caracteristico ocasionado pela batida
dos dentes, salivacao profusa, diminuicdo do volume dos musculos masseteres e
emagrecimento.

Segundo RIET-CORREA et al. (2003) e TABOSA et al. (2006) os
achados de necropsia sao atrofia dos musculos mastigatorios, 0 que proporciona
um aspecto palido e firme ao tecido muscular, além de diversos graus de
desnutricdo. Microscopicamente, além da atrofia muscular, observa-se
degeneracéo dos neurdnios de alguns nucleos do tronco encefalico (ndcleo motor
do trigémeo e dos nucleos facial, hipoglosso e oculomotor). Essa degeneracao
caracteriza-se por fina vacuolizacdo do pericario dos neurdnios, que assumem
aspecto espumoso com dissolugcéo da substancia de Nissl e degeneracéo axonal.
Na microscopia eletrénica, os neurénios dos nucleos do trigémeo apresentam
aumento de volume das mitocondrias, com a crista mitocondrial deslocada
perifericamente e desintegrada As lesdes histologicas dos musculos
caracterizam-se por atrofia de denervagédo e substituicdo das fibras musculares
por tecido conjuntivo e tecido adiposo.

LIMA et al. (2004) observaram também vacuolizacdo de neurdnios
motores da medula e do géanglio trigémeo, dos nucleos motores do trigémeo,
facial e hipogloso.

2.4.4 Nerium oleande

A Nerium oleander (Figura 31), popularmente conhecida como
"espirradeira" (ARMIEN et al. 1994), sendo originaria do Mediterraneo e Asia
(KELLERMAN et al. 2005), no Brasil todo é cultivada como planta ornamental em
muitas partes do Mundo.

A intoxicacdo no Nordeste ocorre durante a seca onde é fornecido
como alimentagcdo do gado restos de arvores e plantas de jardins ap6s a poda, e

assim acabam intoxicando os animais (ASLANI et al. 2004).
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FIGURA 31 — Foto da arvore ornam ta Nerium
oleander.
Fonte -http://ag.arizona.edu/pima/gardening/aridplants

O principio toxico consiste em um glicosideo cardiotoxicos oleandrina e
nerina (ARMIEN et al.,1994, OSWEILER, 1995). A intoxica¢io geralmente ocorre
guando a planta ou seus galhos sao cortados e deixados ao alcance dos animais
(RIET-CORREA & MENDEZ 2007).

IntoxicacBes espontaneas foram registradas em bovinos (ASSIS et al.,
2008), equinos (HUGHES et al., 2002), ovinos e caprinos (KELLERMAN et al.,
2005, BARBOSA et al., 2008).

Os sinais clinicos sdo observados entre uma e 24 horas apds a
ingestdo (PEDROSO et al., 2007) e incluem arritmias (TOKARNIA et al., 1996),
diarréia (as vezes, sanguinolenta), ataxia, extremidades frias, dispnéia, paralisia,
coma e morte (BASKIN et al., 2007).

PEDROSO et al. (2009) realizaram experimento com N. oleander em
bovinos, e sua evolucgédo clinica foi de 62 minutos a 91 minutos, quandi vieram a
Obito, ap6s a administracdo da planta. Vinte e nove minutos apos a ingestao, 0s
animais apresentaram sialorréia, seguindo com mic¢do frequente, ranger de
dentes e tremores musculares generalizados, houve aumento da frequéncia
respiratéria, dificuldade de locomocéo, regurgitacdo de contetdo ruminal, queda
brusca do animal ao chéo, decubito lateral, movimentos de pedalagem, intensa
taquicardia, mugidos e morte. Os principais achados macroscopicos foram
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observados no coracao e incluiram petéquias e equimoses no epicardio, coagulos
e hemorragias no endocérdio do ventriculo esquerdo também verificou-se espuma
na porc¢do final da traquéia e brénquios, figado de coloragédo vermelho-escura, rins

palidos e avermelhamento da mucosa do abomaso, rimen e reticulo.

2.4.5 Cestrum laevigatum

O Cestrum laevigatum (Figura 32), um arbusto da familia Solanaceae,
popularmente conhecido como “coerana”, “canema”, “bauna”, “dama-da-noite”,
‘pimenteira”, “mariapreta”’ e “esperto”, demonstrada na pode ser considerada uma
das mais importantes, pela sua ampla distribuicdo e perdas econémicas
(BANDARRA et al., 2009)

Esta planta é encontrada nas regiées Sudeste, Centro-Oeste e na faixa
litoranea da regido Nordeste do Brasil. E a planta toxica mais importante para
bovinos no estado do Rio de Janeiro e possivelmente na regido Sudeste. Sao
encontradas em areas nao alagadas e em grotas. (TOKARNIA et al., 2000).

A intoxicacdo por C. laevigatum, sob condi¢cdes naturais tem sido
registrada somente em bovinos. Dois fatores sado observados, a fome dos animais
e a brotacéo do arbusto (TOKARNIA et al. 2000).

FIGURA 32 — Foto da Cestrum laevigatum no seu habitat.
Fonte - http://www.vodoo-beninbrazil.org/learn/ewe/21.html
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Sob condicdes naturais s6 ocorre a intoxicagdo aguda, que foi
reproduzida em bovinos com doses Unicas de 10- 50g/kg da planta fresca. Os
sinais da intoxicacdo sdo observados em 15-24 horas apos a ingestao da planta e
a morte ocorre entre seis e 48h apds o aparecimento dos sinais clinicos (LUGT et
al., 1992).

Os sinais clinicos da intoxicacdo caracteriza-se por anorexia, apatia,
tremores musculares, excitacdo, agressividade, andar cambaleante, constipacéo,
fezes ressecadas contendo muco e sangue, gemidos, sialorreia, focinho seco,
sonoléncia e decubito esternal. Observam-se, também, tremores musculares,
andar desequilibrado, agressividade, decubito lateral, movimentos de pedalagem
e morte (LUGT et al., 1992).

A necropsia, a lesdo mais importante é encontrada no figado, cuja
superficie de corte apresenta aspecto de noz moscada (LUGT et al., 1992). Ao
exame histolégico, o figado evidencia marcada distrofia caracterizada por necrose
na regido proximo a veia terminal hepética (Figura 33) associada a congestao e
hemorragias, e as vezes com vacuolizacdo dos hepatdcitos na periferia da lesédo
(LUGT et al., 1992).

FIGURA 33 - Lesdo hepdtica apresentando
microscopicamente necrose de coagulacao na regiao

centrolobular.
Fonte - BANDARRA et al. (2009)
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2.4.6 Cestrum intermedium

Cestrum intermedium (Figura 34), € uma arvore da familia Solanacea,
conhecida popularmente como “mata-boi”, “coerana”, “piloteira preta” e “erva de
tinta” conforme A planta atinge trés a quatro metros de altura, possui
inflorescéncias branco-amareladas e fruto preto (LORENZI, 2000).

Sao encontradas em terras férteis e Umidas, principalmente capoeiras,
campos abandonados e beira de cercas e estradas (TOKARNIA et al., 2000). O
Cestrum intermedium € tido como planta tdxica de maior importancia no extremo
Oeste e Noroeste de Santa Catarina e Sudoeste do Parana (GAVA, 1996).

A planta é experimentalmente toxica para bovinos na dose de 25g/kg e
€ mais facilmente ingerida pelos bovinos quando cortados e deixados ao local até
sofrer desidratacdo (GAVA et al., 1996).

A intoxicacdo por esta planta causa um quadro clinico-patolégico
caracteristico de insuficiéncia hepatica aguda. O curso clinico da doenca varia de
12 a 72 horas e se caracteriza por perda do apetite, atonia ruminal, andar lento
com os membros afastados, sendo que alguns animais podem apresentar
agressividade, decubito esternal, gemidos e decubito lateral com movimentos de
pedalagem, salivacdo e morte (GAVA et al., 1996; BANDARRA et al., 2009).
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FIGURA 34 — Aspecto das folhas e frutos da Cestrum intermedium (A)

e ingestao da planta pelo bovino (B).
Fonte — BANDARRA et al. (2009)
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A principal lesdo macroscopica € observada no figado e caracteriza-se
pela acentuacdo do padréo lobular. Outras lesbes macroscépicas freqlientemente
encontradas sdo: ressecamento do conteido do omaso, célon e do reto, sendo as
fezes envolvidas por muco e estrias de sangue e hemorragias em diversos
orgaos, incluindo tecido subcutaneo, endocardio, epicardio e outras superficies
serosas e microscopicamente sdo evidenciados, lesdo hepatica se caracteriza por
necrose de coagulacdo dos hepatdcitos nas regides centrolobular e intermediaria
associada a intensa congestdo e a degeneracdo vacuolar dos hepatdcitos na
periferia da necrose (GAVA et al., 1996).

2.4.7 Ricinus communis L

A intoxicacdo por Ricinus communis (Figura 35), consiste de um
arbusto da familia Euphorbiaceae, popularmente conhecida por mamona ou
carrapateira, ocorre em todo territério brasileira (TOKARNIA et al., 2000).

FIGURA 35 - Foto da Ricinus communis

sendo que suas sementes sdo
mais toxicas.

Fonte: http://plants.usda.gov/java/profile
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A intoxicacdo natural ocorre de maneira acidental de suas folhas ou
sementes, que contém principios toxicos que causam disturbios neuromusculares
e gastrintestinais, respectivamente (DOBEREINER et al., 1981), cuja toxidez é
maior no periodo de seca,do que no de chuva (TOKARNIA et al., 2000).

O principio téxico da mamona foi identificado como uma proteina
denominada ricina, que possui a capacidade de inativar especificamente e
irreversivelmente ribossomos eucariéticos, impedindo a sintese protéica,
causando a morte celular (OLIVEIRA et al., 2007).

Experimentalmente tem se provocado a intoxicacdo pela administracao
das sementes, por via oral em bovinos TOKARNIA & DOBEREINER, (1997), em
ovinos ARMIEN et al. (1996) e em caprinos MIESSNER, (2000).

ARMIEN et al. (1996), realizaram experimentos com ovinos,
administrando via oral, as sementes inteiras, na doses de 7,5 e 10,0 g/kg
apresentaram 0s primeiros sinais clinicos em cinco a 18 horas apdés a ingestédo
das sementes apresentando anorexia, apatia, manifestacdes de cdlica e diarréia
mal cherosa e pastosa e no término do experimento 0s animais apresentavam
diarréia em jato e fraqueza muscular, os animais acabaram morrendo em 23 a 45
horas. Os achados de necropsia foram congestdo e edema da parede do tubo
digestivo. Nas alterac6es microscépicas foi observada necrose na parte superior

da mucosa, acompanhada de congestdo da mucosa, submucosa e serosa.

2.5 Plantas Cianogénicas

Sdo consideradas plantas cianogénicas aquelas que contém como
principio ativo o acido cianidrico (HCN). Este € um liquido incolor, muito volatil,
considerado como uma das substancias mais toxicas que se conhecem. Nas
plantas, o acido cianidrico (HCN) encontra-se ligado a carboidratos denominados
de glicosideos cianogénicos, sendo liberado apés a hidrélise dos mesmos. Os
glicosideos cianogénicos tém sido constatados em plantas de muitas familias,
entre elas: as rosaceae, leguminoseae, gramineae, araceae, passifloraceae e
euforbiaceae (TOKARNIA et al., 2000).
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2.5.1 Manihot esculenta Crantz

Entre a plantas cianogénicas mais importantes do Brasil sdo as do
género Manihot (Euporbiaceae), a mais conhecida € Manihot esculenta Crantz
(Figura 36), conhecida como mandioca, macaxeira ou aipim. Os tubérculos da
Manihot esculenta Crantz sdo comestiveis e a intoxicacdo ocorre quando 0s
mesmos sao administrados aos ruminantes imediatamente ap0s a colheita ou
durante a fabricacdo da farinhae outros produtos, onde os animais tém acesso a
manipueira, sendo esse liquido rico em acido cianidrico (HCN), resultante
dacompressdo da massa ralada das raizes (TOKARNIA et al. 2000).

Diversas espécies silvestres de Manihot, conhecidas como manigoba
ou mandioca brava causam intoxicacdo em bovinos e, possivelmente, em outros

ruminantes na regido nordeste do Brasil (AMORIM et al., 2003).

FIGURA 36 — Imagem da Manihot esculenta Crant.
Fonte - http://www.agrosoft.org.br/agropag/100617.htm

No Semi-arido do Nordeste encontram-se oito espécies do género
Manihot: 1) Manihot glaziovii Muel. Arg (manicoba do Ceard); 2) Manihot
dichotoma Ule (mani¢coba de jequi€); 3) Manihot cearulescens Pohl (manicoba do
Piaui); 4) Manihot diamantinensis Allem (mandioca brava); 5) Manihot
jacobinensis Muell. Arg. (mandioca brava); 6) Manihot janiphoides Muel. Arg.
(mandioca brava); 7) Manihot maracasensis Ule (manicoba); 8) Manihot sp
(mandioca Tapuio) (AMORIM et al., 2005a).
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Além das oito espécies de Manihot acima mencionadas, existe no
semi-arido nordestino um hibrido natural entre manigcobas e mandiocas,
conhecido por varios nomes, entre 0s quais se destacam prinunga, pornuncia,
mandioca de sete anos e manicoba de jardim, muito utilizada atualmente como
planta ornamental e que foi utilizada, também, para a producdo de farinha
(AMORIM et al., 2005a).

A principal espécie estudada como toxica é M. glaziovii que € também
cultivada como forrageira (ARAUJO et al., 2001). A intoxicacdo por essa espécie
ocorre quando animais famintos invadem, quando as primeiras chuvas sao
seguidas de uma estiagem de varios dias e os animais ingerem as plantas em
brotacdo ou secas (“murchas”), ou quando séo alimentados com as folhas frescas
e/ou tubérculos sem os devidos cuidados quanto a eliminacdo do principio ativo
(TOKARNIA et al., 2000).

Experimentos realizados por CANELLA et al. (1968) com Manihot
glaziovii em bovinos conseguiram reproduzir a intoxicacdo com doses a partir de
2,59/kg. Por outro lado TOKARNIA et al. (1999) e AMORIM etal. (2004) so6
conseguiram reproduzir a intoxicagdo em bovinos com Manihot glaziovii, a partir
de 5g/kg da mesma. AMORIM et al. (2003) conseguiram desenvolver a
intoxicacao cianidrica em caprinos com Manihot glaziovii a partir de 6,7 g/kg.

O efeito toxico dos glicosideos cianogénicos por ingestdo por longos
periodos tem demonstrado que sao capazes de causar lesdes no sistema nervoso
central caracterizadas por gliose, espongiose e presenca de esferbides axonais
(SOTO-BLANCO et al., 2004), como também aumento no nimero de vacuolos de
reabsorcdo no colodide dos foliculos tireoideanos (SOTO-BLANCO et al., 2001,
SOUSA et al., 2002).

As plantas cianogénicas podem também produzir degeneracao
hidrépica das células epiteliais dos tubulos renais e hepatdcitos, apdés uma
exposi¢cdo prolongada ao cianeto de potassio. Além das lesGes mencionadas, tém
sido observadas mielomalacia, caracterizada por incontinéncia urinaria, alopecia
devido a queimaduras pela urina, e incoordenagdo dos membros posteriores em
bovinos, ovinos e equinos (SOUSA et al. 2002).

Em trabalhos preliminares foi administradas uma dose diaria de 2,6g/kg

a dois cabritos por um periodo de 60 dias o Unico sinal clinico observado em um
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animal apés os 30 dias foi salivacdo excessiva durante a administracédo da planta.
N&o foram observadas lesGes significantes na necropsia nem no estudo
histoldgico de um dos cabritos foi realizado a eutanésia ao final do experimento
(AMORIM et al., 2005b).

2.5.2 Anadenanthera colubrina

Anadenanthera colubrina (Vell.) Bren. Var. cebil (Gris) Reis Altschul
(Figura 37), (sinonimia: Anadenanathera macrocarpa (Benth.), Speg.) pertencente
a familia Leguminoseae Mimosideae, consiste de uma &rvore conhecida
popularmente como “angico preto”, e se encontra distribuido em todo Nordeste
Brasileiro (TOKARNIA et al., 2000).

.

FIA 7 — Foto da Anaanathera colubrina
Fonte - http://www.asplantasmedicinais.com.

Segundo os criadores as intoxicagdes em bovinos ocorrem quando os
animais comem folhas murchas e quentes, depois de derrubadas destas arvores
ou apos a queda de galhos durante temporais. (TOKARNIA et al., 1994).

Experimentos com folhas de Anadenanthera macrocarpa coletadas no
municipio de Patos causaram intoxicacdo na dose de 10g/kg (MEDEIROS et al.,
2000).


http://www.asplantasmedicinais.com/
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Resultados semelhantes foram obtidos por TOKARNIA et al. (1999) e
AMORIM et al. (2004) conseguiram reproduzir a intoxicagdo com doses a partir de
5g /kg/ em bovinos.

Segundo SILVA et al. (2006) os sinais clinicos observados na
intoxicacdo Anadenanthera macrocarpa foram caracterizados por dificuldade para
movimentar-se, empanzinamento, andar cambaleante, pelo arrepiado, dificuldade
respiratéria e quedas. Todos 0s animais morreram em um periodo de ho maximo

duas horas.

2.5.3 Prunus sphaerocarpa

Prunus sphaerocarpa e Prunus sellowi (Figura 38), pertencentes a
familia Rosaceae, conhecidos popularmente como pessegueiro bravo, também
sao plantas cianogénicas e sdo encontrados na regidao Sudeste e Sul do Brasil
(SAAD & CAMARGO 1967, GAVA et al., 1992, TOKARNIA et al.,2000).

v

FIGURA 3 - oto ' arvore do Prunus
sphaerocarpa em seu

habitat natural.
Fonte - http://jacarezinho.ifpr.edu.br/?attachment

A intoxicacao natural foi diagnosticada por SAAD & CAMARGO (1967)

em caprinos e bovinos no estado de Sao Paulo por GAVA et al. (1992).
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Os sinais clinicos de evolugcao superaguda em bovinos, relacionado a
ingestdo de Prunus sellowi, realizaram experimentos com esta espécie,
administrando a 14 bovinos, folhas verdes nas trés fases vegetativas (brotacao,
floracdo e frutificacdo) e concluiram que todas as fases foram capazes de causar
intoxicacdo cianidrica semelhante a produzida por Prunus sphaerocarpa (SAAD &
CAMARGO 1967) e Prunus virginiana (TOKARNIA et al., 2004).

Como a absor¢do do acido cianidrico (HCN) € rapida, os sinais de
intoxicacdo cianidrica aparecem logo apdés ou mesmo durante a ingestdo da
planta, e caracterizam-se por dispnéia, taquicardia, mucosas cianagticas, sialorreia,
tremores musculares intensos, andar cambaleante a ponto do animal cair,
nistagmo e opistétono. Finalmente ocorre queda seguida de decubito lateral,
dispnéia cada vez mais acentuada e coma. AMORIM et al. (2005b) observaram
em experimentos em caprinos com Manihot glaziovii que o aparecimento dos
sinais clinicos ocorreram durante a administracao ou até cinco a 10 minutos apos
o final da mesma. A morte sobrevém por parada respiratéria dentro de 15 minutos
a poucas horas apdés o aparecimento dos primeiros sinais (TOKARNIA et al.,
2000, RADOSTITS etal., 2008).

Quando a morte nao ocorre, a inibicdo da respiracdo celular é revertida
pela eliminacdodo &cido cianidrico (HCN) pelas trocas respiratérias ou por
detoxificacdo metabdlica (CEREDA 2003).

Na necropsia ndo se encontram lesfGes caracteristicas. Destaca-se a
cor vermelho—brilhantedo sangue, que coagula com dificuldade. A musculatura
apresenta-se escura, e ocorre congestao pulmonar, renal e hepética. As folhas
mastigadas das plantas cianogénicas podem ser encontradas na parte cranio
ventral do raimen. De acordo com GAVA et al. (1992) os exames histolégicos néo
revelam alteracbes. Mas JUBB & KENNEDY (1993) mecionaram alteragbes
degenerativas e necrose nas substancias branca e cinzenta do cérebro tém sido
observadas nas intoxicagdes naturais e experimentais em cées, macacos e ratos,
guando esses sobrevivem durante mais tempo.

Além das lesdes mencionadas, as plantas cianogénicas podem,
também, causar mielomalacia, que pode ter como sintomatologia incontinéncia
urinaria e alopecia nas areas aonde ocorre queimaduras pela urina,

incoordenacdo dos membros posteriores, artrogripose e distocia em bovinos,
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ovinos e equinos em que se alimentam exclusivamente de Sorghum spp.
(RADOSTITS et al., 2008).



S7

3. CONSIDERACOES FINAIS

Considerando-se que o Brasil € o maior exportador de carne bovina no
mundo, o estabelecimento de medidas de diagnostico e controle das neuropatias
devem ser priorizadas, visando excluséo principalmente da BSE. Neste contexto,
no diagnostico diferencial das neuropatias deve-se incluir as plantas téxicas que
cursam com alteragées no SN.

A diversidade das plantas toxicas ja identificadas no Brasil dificulta o
estabelecimento da etiologia da intoxicacdo, exigindo conhecimento prévio da
anatomo-fisiologia das plantas.

Diante de um surto de intoxicacdo por plantas deve-se realizar a
inspecédo da propriedade e exames ante mortem e post mortem para identificacdo
da planta e o estabelecimento das medidas de controle e prevencéao.

A vasta literatura pesquisada consiste ainda de dados antigos,
necessitando de mais estudos. Atualmente técnicas laboratoriais como a
cromatografia liquida de alta performace (HPLC) tém auxiliado de forma
significativa na caracterizacdo morfolégica e identificacdo dos principios das
plantas.

Com as novas leis ambientais, os produtores terdo que usar de forma
racional as areas disponiveis. Isto exigira dos médicos veterinarios conhecimento
a respeito das plantas e o potencial toxico das mesmas, sendo que isto modifica

para cada regido do Brasil.
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