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RESUMO 
 

O objetivo deste trabalho é descrever os aspectos epidemiológicos, clínicos e histopatológicos 

da intoxicação espontânea por Ipomoea verbascoidea em caprinos em Pernambuco e a 

reprodução experimental da doença em caprinos. Para isso, realizou-se o acompanhamento da 

epidemiologia da doença em sete municípios do semiárido de Pernambuco. Três caprinos 

espontaneamente intoxicados foram examinados e, em seguida eutanasiados e necropsiados 

(Grupo I). Para reproduzir experimentalmente a doença, as folhas secas de I. verbascoidea 

contendo 0,02% de swainsonina, foram fornecidas na dose de 4 g/kg (80 mg de 

swainsonina/kg) a dois grupos de três animais. Os caprinos do Grupo II receberam a planta 

diariamente por 40 dias e foram eutanasiados no 41º dia de experimento. Os caprinos do 

Grupo III receberam a planta diariamente por 55 dias e foram eutanasiados no 120º dia de 

experimento. Outros três caprinos constituíram o grupo controle (GC). Em todos os grupos de 

lesões do cerebelo foram avaliadas morfometricamente, mediante mensuração da espessura da 

camada molecular e da área citoplasmática dos neurônios de Purkinje. Os principais sinais 

clínicos e lesões microscópicas foram semelhantes aos previamente reportados em animais 

intoxicados por plantas que contem swainsonina. Nos caprinos do GII e GIII, os primeiros 

sinais  clínicos foram observados entre 22 e 27 dias; clinicamente a doença desenvolvida por 

esses animais foi semelhante aos casos espontâneos.  Nenhum dos caprinos do GIII se 

recuperou dos sinais nervosos. Estes resultados indicam que ocorrem lesões irreversíveis 

quando os caprinos continuam ingerindo a planta por mais de 30 dias após a observação dos 

primeiros sinais clínicos. Nos caprinos do GII e GIII as lesões consistiam em diversos graus 

de fina vacuolização citoplasmática de neurônios do cerebelo, gânglios basais, bulbo na altura 

da obex e telencéfalo. Pela análise morfométrica, a camada molecular do cerebelo dos 

caprinos do Grupo I e III eram mais delgadas que às dos caprinos do grupo controle, e os 

neurônios de Purkinje estavam atróficos. Estes resultados demonstram a irreversibilidade do 

quadro neurológico. 
 

 

Palavras-chave: Plantas tóxicas, swainsonina, morfometria cerebelar, doenças do 

armazenamento lisossômico, intoxicação por plantas.  
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ABSTRACT 

 

The aim of this paper is to describe the epidemiological, clinical and histopathological aspects 

of poisoning by Ipomoea verbascoidea in goats in Pernambuco, northeastern Brazil and 

reproduce experimentally the disease in goats. For this, we carried out the monitoring of the 

epidemiology of the disease in seven municipalities in the semiarid region of Pernambuco. 

Three spontaneously intoxicated goats were examined and then euthanized and necropsied 

(Group I). For the disease reproduction, the dried leaves of I. verbascoidea containing 0.02% 

swainsonine was supplied at doses of 4g/kg (80mg swainsonine/kg) for two groups of three 

animals. The goats in Group II received daily doses of the plant for 40 days and were 

euthanized on the 41
st
 day of the experiment. Goats from Group III received daily doses of the 

plant during 55 days and were euthanized on the 120
th

 day of the experiment. Other three 

goats constituted the control group (CG). In all groups cerebellar lesions were evaluated 

morphometrically; for this the molecular layer of the cerebellum and the Purkinje neurons 

area were measured. The main clinical signs and microscopic lesions in goats spontaneously 

poisoned were similar to those reported by swainsonine containing plants. In experimental 

goats (GII and GIII), the first nervous signals were observed between 22 and 27 days; 

clinically, the disease developed by these animals was similar to the spontaneous cases. The 

goats of GIII did not recover from the nervous picture. These results indicate that irreversible 

damage occurs when the goats continue ingesting the plant for more than 30 days after the 

observation of first clinical signs. In goats experimentally poisoned the lesions consisted of 

various degrees of neuronal cytoplasmic vacuolation in the cerebellum, basal ganglia, bulb at 

the height of the obex and telencephalon. By morphometric analysis, the molecular layer of 

the cerebellum of goats of Group I and III were thinner than goats of control group and the 

Purkinje neurons of goats were atrophic. These results demonstrate the irreversibility of the 

neuronal picture. 

 

Keywords: Poisonous plants, swainsonine, cerebellar morphometry, lysosomal storage 

disease, poisoning by plants 
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1. INTRODUÇÃO E JUSTIFICATIVA  

 

No semiárido nordestino as intoxicações por plantas são importantes causas de morte 

de ovinos e caprinos (ASSIS et al., 2010) e põem em risco o desenvolvimento da 

caprinovinocultura que ainda encontra-se em fase de consolidação (MENDONÇA et al., 

2011). As intoxicações por plantas são responsáveis por perdas diretas e indiretas no rebanho 

brasileiro e mundial (TOKARNIA et al., 2000; RIET-CORREA & MEDEIROS, 2001; 

PANTER et al., 2007). Tem-se como exemplo o Estado da Paraíba onde as perdas 

relacionadas a mortes de animais provocadas por plantas tóxicas foram estimadas em 3.895 

bovinos, 8.374 ovinos, 6.390 caprinos e 2.545 equinos, o que representam uma perda 

econômica anual de R$ 2.733.097,00 (ASSIS et al., 2010).  

Existem muitas plantas tóxicas brasileiras que não são descritas na literatura 

(BARBOSA et al., 2007). O número de plantas conhecidas como tóxicas para animais de 

produção aumenta constantemente. Atualmente são conhecidas pelo menos 117 espécies 

tóxicas, pertencentes a 70 gêneros (RIET-CORREA et al., 2007). 

Ipomoea verbascoidea Choisy (Convolvulacea), um arbusto sub-ereto por vezes com 

caules decumbentes, com até 1-5 m de altura, com folhas oblongas ou circulares; flores de 

coloração lilás, solitárias ou agrupadas em número de 3, com sementes ovóides e de coloração 

acastanhadas, é conhecida popularmente como “jetirana”, “orelha de onça” ou “batata de 

peba” na região semiárida de Pernambuco. É uma planta tóxica descrita recentemente como 

agente etiológico da doença de depósito lisossomal (DDL) que dizimou criações de caprinos 

em Sertânia, região semiárida do Estado de Pernambuco (MENDONÇA et al., 2012). Em 

herbívoros, essa doença é caracterizada pelo depósito de substratos em lisossomos devido a 

alterações da atividade de hidrolases ácidas (JOLLY & WALKLEY, 1997). 

Os principais sinais clínicos das DDL’s em ruminantes consistem em alterações de 

origem nervosa que incluem depressão, instabilidade principalmente dos membros pélvicos, 

ataxia, hipermetria, tremores de intenção, marcha lateral, paresia espástica ou fraqueza. Na 

necrópsia não são observadas alterações significativas. Porém, histologicamente pode-se 

visualizar tumefação e fina vacuolização dos pericários de neurônios de todas as regiões do 

sistema nervoso central (GAVA et al., 1999; TOKARNIA et al., 2000; COLODEL et al., 

2002, RECH et al., 2006; BARBOSA et al., 2007; DANTAS et al., 2007,). Outras lesões 

incluem formações de esferóides axonais no cerebelo e vacuolizações citoplasmáticas em 
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células epiteliais do pâncreas, rins, tireoide, hepatócitos e macrófagos do fígado, baço e 

linfonodos (BALOGH et al., 1999; TOKARNIA et al., 2000; ANTONIASSI et al., 2007; 

MENDONÇA et al., 2012). 

As enfermidades que acometem o sistema nervoso vem se tornando cada vez mais 

importantes na clínica médica de animais de produção, pois diferentes grupos de agentes são 

responsáveis por provocar sérios prejuízos econômicos à pecuária brasileira e mundial. É 

importante lembrar que doenças como as encefalopatias espongiformes causaram prejuízos 

incalculáveis à agropecuária em países da Europa, dentre outros países, o que, de certa forma, 

levou os países livres desta enfermidade a monitorarem melhor seus rebanhos com relação às 

doenças que cursam com sintomas neurológicos. No Brasil, enfermidades causadas por 

plantas tóxicas vêm aumentando à lista das doenças que acometem o sistema nervoso. Nesse 

contexto, a justificativa desse trabalho está pautada na importância do diagnóstico correto 

destas intoxicações para o estabelecimento de medidas profiláticas adequadas.  
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo Geral 

 

 Estudar a doença de depósito lisossomal induzida pelo consumo de Ipomoea 

verbascoidea em caprinos. 

 

2.2. Objetivos Específicos 

 Caracterizar clinicamente a intoxicação espontânea por Ipomoea verbascoidea em 

caprinos. 

 Descrever os aspectos epidemiológicos da intoxicação por Ipomoea verbascoidea em 

caprinos na microrregião do Sertão do Moxotó, Estado de Pernambuco. 

 Desenvolver experimentalmente a intoxicação por Ipomoea verbascoidea em caprinos 

para caracterização do quadro de toxidez 

 Realizar morfometria cerebelar para dimensionar a extensão das lesões cerebelares. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1. Intoxicação por plantas em animais de produção 

 

As intoxicações por plantas em animais de produção na América do Sul são 

conhecidas desde a época da colonização com a introdução dos primeiros rebanhos em 

pastagens naturais da região, trazidos pelos pioneiros espanhóis e portugueses (RIET-

CORREA & MEDEIROS, 2001). São consideradas plantas tóxicas de interesse pecuário 

aquelas que causam danos à saúde ou morte de animais quando ingeridas espontaneamente, 

em condições naturais (RIET-CORREA et al., 1993; TOKARNIA et al., 2000). Neste sentido, 

nem todas as plantas demonstradas experimentalmente como tóxicas, devem ser consideradas 

plantas tóxicas de interesse pecuário por não produzirem quadros clínico-patológicos sob 

condições naturais (BARBOSA et al., 2007). 

As plantas tóxicas recebem essa denominação por apresentarem substâncias 

biodisponíveis capazes de causar alterações metabólicas conduzindo o organismo vivo a 

reações biológicas diversas, desencadeando vários sinais clínicos. O grau de toxicidade 

depende da dosagem e da espécie animal envolvida (GUERRA et al., 2002; VASCONCELOS 

et al., 2008). 

 

3.2. Importância econômica 

 

As intoxicações por plantas são responsáveis por perdas diretas e indiretas no rebanho 

brasileiro e mundial (TOKARNIA et al., 2000; RIET-CORREA & MEDEIROS, 2001; 

PANTER et al., 2007). As perdas diretas são causadas pelas mortes de animais, diminuição 

dos índices reprodutivos devido a abortos, infertilidade, malformações, redução da 

produtividade nos animais intoxicados e outras alterações devidas a doenças transitórias, 

enfermidades subclínicas com diminuição da produção de leite, carne ou lã, e aumento à 

susceptibilidade a outras doenças devido a depressão imunológica. As perdas indiretas 

incluem os custos de controlar as plantas tóxicas nas pastagens, o investimento em cercas e 

pastoreio alternativo para evitar as intoxicações, a redução do valor da forragem devido ao 

atraso na sua utilização, a redução do valor da terra, a compra de gado para substituir os 
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animais mortos, e os gastos com o diagnóstico das intoxicações e tratamento dos animais 

(RIET-CORREA et al. 1993).  

No Brasil estima-se que morrem anualmente por intoxicação por plantas 

aproximadamente um milhão de bovinos, o que causa um forte impacto econômico no setor 

pecuário (RIET-CORREA, 2011). Devido a carência de dados sobre a frequência das causas 

de mortalidade em diversos Estados do Brasil, é difícil estimar as perdas por morte dos 

animais ocasionadas pelas plantas tóxicas (RIET-CORREA & MEDEIROS, 2001).  

 

3.3. Plantas Tóxicas do Brasil 

 

Nem todas as plantas tóxicas brasileiras estão descritas na literatura (BARBOSA, 

2007). O número de plantas tóxicas identificadas como causadoras de perdas importantes para 

a pecuária vem crescendo constantemente no Brasil. Atualmente são conhecidas 117 plantas 

pertencentes a 70 gêneros (RIET-CORREA et al., 2007). Até 2006, eram conhecidas 111 

plantas causadoras de intoxicação em animais, nesse mesmo ano, foi publicado um trabalho 

de Silva (2006) relatando a ocorrência de intoxicação por 3 plantas desconhecidas como 

tóxicas na literatura brasileira. Atualmente, já são conhecidas 117 plantas tóxicas  (RIET-

CORREA et al., 2007). Esse aumento considerável no número de espécies tóxicas conhecidas 

deve-se a estudos sistemáticos das plantas tóxicas em regiões com poucas pesquisas no 

segmento (RIET-CORREA et al., 2006). 

As taxas de mortalidade de animais causada por plantas tóxicas é maior nas regiões 

Centro-Oeste, Nordeste e Norte que no Sul e Sudeste (TOKARNIA et al., 2000; BARBOSA 

et al., 2007). Porém, Rissi et al. (2007) afirma que a intoxicação por plantas constitui um dos 

principais problemas para o rebanho bovino do Rio Grande do Sul. Esse Estado registrou, 

entre os anos de 1998 a 2005 que a ingestão de plantas tóxicas foi responsável por cerca de 

15,83% das mortalidades de bovinos, sendo 56,14% de todas as mortes de bovinos mortes 

atribuídas a Senecio spp, 12,06% a Pteridium aquilinum, 10,31% Ateleia glazioviana, a 

Solanum fastigiatum  responde por 5,04% dessas mortes, a Baccharis coridifolia por 3,29%, a 

Xanthium cavanillesii por 2,63%, Ramaria flavobrunnescens por 2,41%, Amaranthus spp por 

2,19% e Vicia villosa por 1,54%, Ipomoea batatas, Prunus sellowii e polpa cítrica 

responderam cada uma por 0,44%, Cestrum parqui, Claviceps paspali, Claviceps purpurea, 

Brachiaria spp e Lantana sp por 0,22% cada. 
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3.4. Plantas que afetam o Sistema Nervoso 

 

3.4.1. Plantas que causam Doenças de Depósito Lisossomal 
 

A Doença de depósito lisossomal é um distúrbio que envolve o Sistema Nervoso 

Central. Caracteriza- se por acúmulo de produtos metabólicos indigeríveis, que se acumulam 

nos lissosomos de neurônios devido à atividade deficiente de uma enzima catabólica (JAMES 

et al. 1972, SMITH, 2006).  

Os lisossomos são organelas citoplasmáticas presentes em todas as células. Porém, são 

mais abundantes nas células fagocitárias como os macrófagos, leucócitos e neutrófilos 

(JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2008).  Sua função é digerir os materiais incorporados por 

endocitose e realizar a autofagia, que consiste na digestão de elementos da própria célula. 

Essa função de digestão é promovida por cerca de 50 diferentes enzimas hidrolíticas. 

Determinadas deficiências dessas enzimas resultam em diversas doenças que se caracterizam 

pelo acúmulo intracelular das substâncias que essas enzimas degradam (DE ROBERTS & 

HIB, 2006). 

As principais doenças de depósito lisossomal são lipidoses, mucopolissacaridoses, 

glicogenoses, mucolipidoses, oligossacaridoses e lipofucsinoses neuronais. A compreensão 

desta doença surgiu a partir da identificação bioquímica das moléculas características da 

enfermidade depositadas nas células, antecedendo a identificação molecular da anomalia 

genética responsável por cada tipo diferente de DDL (PLATT e WALKLEY, 2004). 

 As DDL´s se manifestam a partir de vários mecanismos, sendo classificadas como 

genéticas ou adquiridas (JAMES et al. 1972, SMITH 2006). King e Alroy (2000) descrevem 

nove fatores causadores da doença: ausência de síntese de uma enzima imunologicamente 

detectável (Doenças de Hurler, Tay-Sachs, Sandhodd e Pompe); síntese de um polipeptídeo 

cataliticamente inativo (Gangliosidose GM1, mucopolissacaridose VI, doenças de Pompe e 

Tay Sachs); síntese de uma enzima cataliticamente ativa, porém, sem sua migração para o 

interior dos lisossomos (doença da célula I, polidistrofia pseudo-Hurler); síntese de uma 

enzima cataliticamente ativa, porém instável em compartimentos pré-lisossômicos ou 

lisossômicos (Leucodistrofia metacromática de surgimento tardio, deficiência de múltiplas 

sulfatases, doença de Pompe de surgimento tardio, deficiência de neuraminidase, beta-
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galactosidase); falta de proteínas ativadoras de hidrolases degradadoras de lipídeos (variante 

AB da gangliosidose GM2, variantes das doenças de Gaucher e Farber, e da leucodistrofia 

metacromática); e gene estrutural normal para as hidrolases, com ocorrência de uma mutação 

no gene ou genes que codificam a modificação pós-translacional das hidrolases (deficiências 

de múltiplas sulfatases); deficiências enzimáticas resultantes intoxicação com inibidores 

naturais ou sintéticos das enzimas lisossômicas (moléstia por alcalóide indolizidínico, por 

medicamentos anfofílicos catiônicos); diminuição no transporte do produto final da 

degradação para fora dos lisossomos (doença de Salla, sialidose infantil, cistinose); e aporte 

excessivo de substrato (algumas leucemias que estão associadas a doença de Gaucher). 

As DDL´s adquiridas resultam da ingestão de plantas que contêm inibidores 

específicos de uma ou mais enzimas catabólicas lisossômicas. Plantas dos gêneros Astragalus, 

Oxytropis e Swainsona, conhecidas como “locoweed”, causam α-manosidoses em equinos, 

bovinos, ovinos e caprinos no oeste do Canadá, Estados Unidos, nordeste do México e 

Austrália (JAMES et al. 1972, SMITH, 2006). 

No Brasil, a Doença de Depósito Lisossomal (DDL) induzida pela ingestão de plantas 

inclui as manosidoses causadas por Ipomea sericophylla, Ipomoea riedelli (BARBOSA et al., 

2007; MENDONÇA et al. 2011), Ipomoea carnea subsp. fistulosa (TOKARNIA et al., 2000) 

e Sida carpinifolia (DRIEMEIER et al., 2000; COLODEL et al., 2002); a lipofuscinose 

causada por Phalaris angusta (GAVA et al., 1999) e as neurolipidoses causadas por Solanum 

fastigiatum (PAULOVICH et al., 2002) e Solanum paniculatum (GUARANÁ et al., 2011). 

No Nordeste do Brasil, especialmente nos Estados de Pernambuco e Paraíba, além da 

intoxicação por I. verbascoidea, têm importância pecuária as intoxicações por I. sericophylla 

e I. riedelli (BARBOSA et al., 2007; MENDONÇA et al. 2011), I. fistulosa (SILVA et al., 

2006) e as intoxicações por Turbina cordata (DANTAS et al., 2007). 

 

Solanum fastigiatum 

 

S. fastigiatum é uma planta arbustiva da família solanaceae que atinge até três metros 

de altura. Apresenta folhas largas e flores brancas. É invasora de pastagens ou de terrenos 

abandonados e conhecidos popularmente como “joá-preto” ou “jurubeba” (PORTER et al., 

2003). Foi a primeira planta tóxica brasileira demonstrada como capaz de induzir a doença do 

armazenamento (RIET- CORREA et al., 1983). 
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A intoxicação ocorre principalmente nas épocas de carência alimentar, onde os 

animais ingerem a planta por falta de opção.  É necessário que os bovinos consumam grandes 

quantidades da planta e o quadro clínico é caracterizado por sinais neurológicos causados por 

vacuolização dos neurônios de Purkinje (BARROS et al., 1987). 

O princípio ativo da S. fastigiatum ainda é desconhecido. Riet- Correa et al. (1983) e 

Barros et al. (1987) sugerem a presença de algum inibidor ou substância que promova o 

armazenamento de lipídios nos neurônios de Purkinje no cerebelo. 

Rissi et al. (2007) descrevem os principais sinais clínicos da intoxicação por S. 

fastigiatum: Hipermetria, tremores musculares, perda de equilíbrio, crises convulsivas 

principalmente quando os bovinos são movimentados. Porter et al. (2003) relatam ainda  

emagrecimento progressivo, incoordenação, convulsões e quedas. 

À necropsia, não há lesões significativas. Na maioria dos casos não se observa 

alterações; ocasionalmente pode haver atrofia cerebelar e lesões secundárias provavelmente 

causadas por traumatismos resultantes das quedas (RECH et al., 2006, RISSI et al., 2007). 

As principais alterações histológicas observadas consistem de fina vacuolização 

parcial ou total do pericário dos neurônios de Purkinje com deslocamento do núcleo dos 

neurônios de Purkinje para a periferia; degeneração microvacuolar citoplasmática e perda de 

células de Purkinje com perda da substância de Nissl e eosinofilia da região citoplasmática 

imediatamente ao redor do núcleo; proliferação da glia de Bergmann; diminuição da camada 

molecular; esferóides axonais na camada de células granulares e substância branca cerebelar 

(RECH et al., 2006, RISSI et al., 2007). 

 

Solanum paniculatum 

 

Solanum é o gênero mais representativo da família Solanaceae e consiste de cerca de 

1.500 espécies. Solanum paniculatum é uma planta angiosperma da família Solanaceae, 

perene, arbustiva, ereta, ramificada, de caule pubescente e armado de acúleos curvos, com 

flores de pétalas brancas e anteras amarelas, com 1-2 metros de altura e nativa do Brasil. É 

originalmente das regiões Norte e Nordeste, ocorrendo hoje em todo o território brasileiro 

como invasoras de pastagens, lavouras perenes, pomares, à beira de estradas, carreadores e 

terrenos baldios. Apresenta preferência por solos mais arenosos e secos, sendo difícil a sua 

erradicação. É conhecida popularmente como Jurubeba (LORENZI, 2000, SILVA, et al., 

2006). 
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A intoxicação natural por S. paniculatum foi descrita pela primeira vez por Guaraná et 

al. (2011) que registrou a ocorrência da doença nos municípios de Brejão, Poção e Pesqueira 

no Agreste do Estado de Pernambuco, com os seguintes sinais clínicos: crises epileptiformes 

periódicas, com quedas, que surgiam geralmente quando os animais eram excitados. Durante 

as crises os animais apresentavam nistagmo, opistótono, extensão dos membros anteriores e 

posteriores, tremores e quedas. Após alguns segundos ou minutos se levantavam, alguns com 

dificuldade, e retornavam ao normal, sem apresentar sinais entre uma crise e outra. Outros 

sinais encontrados foram ataxia, hipermetria, hiperestesia, tremores de intenção, posturas 

anormais, andar cambaleante lento, extensão dos membros (principalmente os anteriores), 

lateralização do andar, quedas com crises epileptiformes, opistótono e nistagmo, quando 

manejados.  

O princípio ativo da S. paniculatum ainda é desconhecido. Análises nas raízes de 

Solanum spp. mostram uma multiplicidade de alcalóides ou a presença de compostos que 

representem novos tipos estruturais. Um novo alcaloide esteróide, paniculidina, e seu 

glicosídeo, paniculina foram identificados em raízes de S. paniculatum. No entanto, não tem 

sido demonstrada se alguma dessas substâncias causa o quadro clínico (GUARANÁ et al., 

2011). 

À necropsia não são encontradas lesões macroscópicas específicas associadas à 

intoxicação pela planta. As lesões histológicas mais importantes são encontradas no cerebelo. 

Consistem de fina vacuolização parcial ou total do pericário dos neurônios de Purkinje e 

neurônios do gânglio trigêmeo. Além de degeneração dessas células, com perda dos grânulos 

da substância de Nissl, conferindo um aspecto esponjoso à célula; eosinofilia da região 

citoplasmática imediatamente ao redor do núcleo, áreas multifocais de necrose neuronal com 

desaparecimento das células de Purkinje, e ao redor, proliferação de astrócitos de Bergman, 

espessando a camada granular do cerebelo.  Vacuolização neuronal moderada pode ser 

encontrada no óbex, pedúnculos cerebelares e colículos rostrais (GUARANÁ et al., 2011, 

RÊGO et al., 2012). 

 

Sida Carpinifolia 

 

Sida carpinifolia L.f., da família Malvaceae, é uma planta subarbustiva, perene, ereta, 

ramificada, de caule sublenhoso, com casca fibrosa, medindo de 0,3 a 0,7 metros de altura, se 

propaga por sementes, invadindo principalmente pastagens e terrenos baldios (LORENZI, 
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2000). É uma planta nativa do Brasil ocorrendo em quase todo o território nacional. Tem 

distribuição pantropical e é frequente em locais úmidos e sombreados das Regiões Sul, 

Sudeste e Centro-Oeste do Brasil, sendo popularmente chamada de “guanxuma”, 

“vassourinha”, “chá-da-índia”, “malva-brava”, “malva-baixa”, “relógio de vaqueiro”, 

“relógio-vassoura” e “vassoura preta” (LORENZI, 2000, KISMANN & GROTH, 2000). 

Apesar de sua ampla distribuição e o fato de ser considerada uma planta tóxica 

importante na agricultura, a toxidez de S. carpinifolia não tem grande importância, pois 

raramente é consumida pelos animais em quantidades suficientes para causar intoxicação 

(TOKARNIA et al., 2012)  

O principio tóxico é o alcaloide indolizidínico 1, 2, 8 triol, a  swainsonina que inibe as 

enzimas alfa-manosidase lisossômica e alfamanosidase II do complexo de Golgi. A inibição 

dessas enzimas, principalmente da alfamanosidase lisossômica, causa uma doença de depósito 

lisossomal (DDL) caracterizada pelo acúmulo de oligossacarídeos não totalmente hidrolisados 

nos lisossomos (DORLING et al., 1978, DRIEMEIER et al., 2000, COLODEL et al., 2002). 

A intoxicação por S. carpinifolia já foi descrita em caprinos (DRIEMEIER et al., 

2000), (COLODEL et al., 2002), ovinos (SEITZ et al., 2005), equinos (LORETTI et al., 2003) 

e bovinos (FURLAN, 2008). 

A doença causada pela intoxicação por S. carpinifolia é de caráter crônico, 

caracterizada por tremores de cabeça e pescoço, olhar atento e andar cambaleante (FURLAN, 

2008). Em caprinos os sinais encontrados são letargia, incoordenação motora, ataxia, 

dismetria, hipermetria, tremores musculares e balanço da cabeça (COLODEL et al., 2005). 

Ovinos apresentam sinais semelhantes aos manifestados por caprinos, porém, menos 

evidentes (SEITZ et al., 2005). Em bovinos, a manifestação clínica da doença é caracterizada 

por andar em marcha, olhar atento e tremores de intenção na cabeça, além de emagrecimento, 

quedas durante o andar e dificuldade de ficar em estação (FURLAN, 2008, PEDRO et al., 

2010). 

À necropsia não são observadas lesões macroscópicas significativas. 

Microscopicamente as lesões mais significativas são caracterizadas por vacuolização 

citoplasmática nos neurônios de Purkinje, células acinares do pâncreas e nas células 

foliculares da tireóide, distensão e vacuolização citoplasmática múltipla e acentuada, afetando 

principalmente as células de Purkinje do cerebelo e os neurônios do córtex cerebral, do 

tálamo, do mesencéfalo e da medula espinhal. Esferóides axonais foram freqüentemente 
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encontrados na camada granular do cerebelo e, com menor intensidade, em outras áreas do 

encéfalo e medula espinhal (FURLAN, 2007, DRIEMEIER et al., 2000, SEITZ et al., 2005). 

 

Turbina cordata 

 

Turbina cordata é uma planta tóxica pertencente à família Convolvulaceae, conhecida 

popularmente como “capoteira” ou “batata de peba”. A doença provocada por essa planta 

surgiu depois de um longo período de estiagem, onde, associada à indisponibilidade de 

pastagens ocorreu a invasão por T. cordata nas áreas de pastoreio, levando os caprinos a 

ingerí-las e, esses animais, segundo os criadores,  desenvolvem predileção por essa planta em 

detrimento de outras forragens, definindo o hábito como “vício” (TOKARNIA et al, 2012). 

A intoxicação por T. cordata ocorre em alguns municípios dos estados da Bahia e 

Pernambuco, causando importantes perdas econômicas e sendo um fator limitante da 

caprinocultura na região (DANTAS et al., 2007). Acomete também bovinos e equinos (RIET-

CORREA, 2007). Assis et al. (2010) relataram dois surtos de intoxicação por T. cordata em 

caprinos e um em equinos no município de Juazeiro na Bahia. 

O princípio ativo é a swainsonina, responsável pelo quadro clínico da doença do 

armazenamento, caracterizado por ataxia, hipermetria, andar lateral, perda de equilíbrio, 

quedas, depressão, paresia espástica, tremores de intenção e perda de peso (DANTAS et al., 

2007). Microscopicamente observa-se fina vacuolização no pericárdio das células de Purkinje, 

de neurônios de núcleos cerebelares e tronco encefálico. Outra alteração no cerebelo são 

esferoides axonais na camada granular. Vacuolizações também são observadas em células 

acinares do pâncreas, em células epiteliais dos rins e da tireóide (TOKARNIA et al., 2012). 

 

Ipomoea spp. 

 

Nas regiões Norte e Nordeste, principalmente em caprinos, mas também em bovinos, 

ovinos e equinos, ocorrem às intoxicações por Ipomoea carnea subsp. fistulosa (Armién et al. 

2007, Oliveira et al. 2009), Ipomoea riedelii, Ipomoea sericophyla (BARBOSA et al. 2007) e 

Ipomoea verbascoidea (MENDONÇA et al., 2012). Essas plantas compõem um grupo muito 

importante de plantas tóxicas no Brasil que causam desordens neurológicas associadas com 

armazenamento lisossomal de oligossacarídeos, o princípio ativo responsável pela 

manifestação da doença é a swainsonina (MENDONÇA et al., 2012). 
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Ipomoea carnea subsp. fistulosa 

 

 Ipomoea carnea subsp. fistulosa consiste de um arbusto da família Convolvulaceae, é 

uma planta ereta e leitosa, conhecida popularmente como, “algodão-bravo”, “algodoeiro”, 

“canudo”, “capa-bode” e “manjorana”(FREY, 1995, TOKARNIA  et al., 2012). Em estudo 

epidemiológico da intoxicação por Ipomoea carnea subsp. fistulosa, Oliveira et al. (2009), 

relataram que a intoxicação por caprinos ocorre principalmente no período seco, mas casos 

podem ser observados durante todo o ano, visto que os caprinos intoxicados, segundo os 

proprietários, desenvolvem avidez pela planta, continuando a ingeri-la mesmo quando há 

outra pastagem disponível. Schumaher-Henrique et al. (2003) observaram que após longos 

períodos de ingestão de Ipomoea carnea subsp. fistulosa, caprinos desenvolveram ingestão 

compulsiva pela planta. 

I. carnea subsp. fistulosa é resistente à seca e seu habitat são locais inundados nas 

margens de rios e lagoas, córregos e baixadas úmidas onde se propaga rapidamente, 

competindo com as forragens nativas, usadas para alimentação de gado local (HAASE, 1999, 

TOKARNIA et al., 2012). Na região Nordeste, notadamente no vale do Rio São Francisco e 

no sul no Piauí, I. carnea subsp. fistulosa permanece verde mesmo durante a seca, tendo, 

portanto, maior importância como planta tóxica nessa região (TOKARNIA et al., 2000). 

Balogh et al. (1999) isolaram e identificaram o alcaloide das folhas moídas de I. 

carnea, identificando como princípio ativo swainsonina e calisteginas. A identificação dos 

alcalóides foi estabelecida por gás cromatografia de massa de análise. 

Segundo Tokarnia et al. (2012), para que haja o desenvolvimento dos sinais clínicos 

da intoxicação, os animais precisam ingerir grandes quantidades das partes aéreas da planta 

durantes semanas. Os principais sinais clínicos apresentados pelos animais intoxicados por I. 

carnea subsp. fistulosa são desordens de origem nervosa tais como incoordenação motora 

com ataxia e dismetria, principalmente de membros posteriores, além de tremores musculares, 

principalmente de cabeça e pescoço e retenção de alimento na boca, depressão, desequilíbrio, 

postura anormal com reações posturais caracterizadas por base alargada, decúbito esternal 

com os membros anteriores rigidamente esticados para a frente e perda de peso 

(ANTONIASSI et al., 2007, OLIVEIRA et al. 2009, ARMIÉN et al., 2007). Antoniassi et al. 

(2007) relatou a melhora clínica de um bovino com sinais clínicos da intoxicação após um 

período de 15 dias de sua retirada da área com I. carnea subsp. fistulosa.  
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Armién et al. (2007) observaram à necropsia, emaciação e palidez de mucosas. Em 

geral, não são observadas alterações macroscópicas significativas (ANTONIASSI et al., 

2007). Em exames histopatológicos, pode-se visualizar tumefação e fina vacuolização de 

neurônios em diversas áreas do sistema nervoso central (BALOGH et al., 1999) 

principalmente em neurônios da medula oblonga, mesencéfalo e tálamo, além de moderada e 

fina vacuolização de neurônios do gânglio trigêmeo (ANTONIASSI et al., 2007). Oliveira et 

al. (2009) observaram núcleos picnóticos e marginalizados com citoplasma espumoso e pálido 

sem bordas definidas de alguns neurônios do cerebelo e dos núcleos cerebelares. Em outras 

regiões observaram desaparecimento dos neurônios de Purkinje e proliferação da glia de 

Bergmann, presença de numerosos esferóides axonais e gliose, principalmente na sustância 

branca cerebelar e pedúnculos cerebelares. 

No fígado verificou-se vacuolizações em hepatócitos, células acinares, do pâncreas, 

células foliculares da tireóide, células tubulares renais e nos macrófagos do baço e gânglios 

linfáticos (BALOGH et al., 1999, ANTONIASSI et al., 2007). 

 

Ipomoea sericophylla 

 

Ipomoea sericophylla é uma planta herbácea da família Convolvulaceae, conhecida 

popularmente como “salsa” e “jetirana”, causa intoxicação em caprinos (TOKARNIA et al., 

2012). É encontrada em regiões do semiárido nordestino, contém swainsonina, responsável 

por doença amazenamento de glicoproteínas em caprinos na Paraíba (BARBOSA et al., 2006) 

e Pernambuco (COUCEIRO et al., 1974). 

Barbosa et al. (2007) desenvolveram a intoxicação experimentalmente em quatro 

cabras que foram alimentadas, por 75-127 dias, com 2g/kg de folhas secas de  Ipomoea 

sericophylla contendo 0,05% de swainsonina. Aos 36 dias do início do experimento os 

animais começaram a demonstrar os primeiros sinais clínicos da doença, caracterizados por 

depressão, consumo reduzido de alimentos, tremores de intenção, incoordenação. Os sinais 

tornaram-se mais evidentes após 7-10 dias com aumento da incoordenação e quedas. Além de 

ataxia, hipermetria, reações posturas anormais de base alargada. Barbosa et al. (2007) 

demonstraram que as lesões causadas pela intoxicação por I. sericophylla são irreversíveis 

quando os caprinos continuam ingerindo a planta por aproximadamente 30 dias após o início 

dos sinais clínicos.  
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No exame necroscópico não são observadas alterações importantes. 

Microscopicamente, foi observada fina vacuolização citoplasmática de neurônios de várias 

áreas do sistema nervoso central, principalmente nas células de Purkinje, além de neurônios 

do núcleo cerebelar, ponte e bulbo. Na camada granular e substância branca do cerebelo, 

pedúnculos cerebelares e núcleos do cerebelo foram observados esferóides axonais. Também 

houve vacuolização em células acinares do pâncreas, células foliculares da tireóide, nos 

hepatócitos e células epiteliais do túbulo renal (MENDONÇA et al., 2011). 

 

Ipomoea riedelii 

 

Ipomoea riedelii é uma planta herbácea da família Convolvulaceae, conhecida 

popularmente com “anicão”. Afeta caprinos na região do semiárido pernambucano, causando 

uma doença do armazenamento de glicopoteínas. Tal afecção acomete os animais no período 

da chuva, ou seja, mesmo com disponibilidade de forragens, provavelmente devido ao fato de 

os animais desenvolverem uma predileção, ou até mesmo dependência viciosa pela planta 

(BARBOSA et al., 2006). 

Barbosa et al. (2007) encontraram 0,01% de swainsonina ao analisarem quimicamente 

a I. riedeli. Nesse trabalho, os pesquisadores forneceram a planta dessecada na proporção de 2 

g/kg a quatro cabras experimentais. Decorridos 70 dias do experimento, devido aos animais 

não terem apresentado sinais clínicos da doença a dosagem foi dobrada para 4 g/kg por mais 

70 dias. Nessa dosagem, os primeiros sinais clínicos apareceram após 50 dias, e eram 

caracterizados por depressão, tremores de intenção leves, incoordenação e quedas, observada 

quando esses animais eram manejados . Outros sinais observados forma ataxia, hipermetria, 

posturas anormais, principalmente nas patas traseiras, nistagmo. Na necropsia não foram 

observadas alterações de importância. Microscopicamente, relataram a presença de 

vacuolização de neurônios. As células mais afetadas foram as de Purkinje no cerebelo e os 

neurônios dos núcleos cerebelares. Havia também vacuolização em células do pâncreas, 

fígado, rins, tireóide e macrófagos de tecido linfóide. 

 

Ipomoea verbascoidea 

 

Ipomoea verbascoidea é uma planta arbustiva da família convolvulaceae, sub-ereta ou 

trepadeira arbustiva, medindo geralmente até 1,5 m de altura, podendo ocasionalmente 
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alcançar um tamanho maior em vegetação circundante. Suas folhas são oblongas a ovadas em 

grande quantidade, medindo até 18,5 cm de comprimento, às vezes cordiforme na base, 

densamente coberta de pêlos lanosos abaixo, às vezes quase sem pêlos acima. Suas flores 

podem se apresentar de 1 a 3 (juntas), de coloração malva-rosa para roxo com um tom mais 

escuro na garganta, às vezes branco (HYDE et al., 2012).  

I. verbascoidea é uma planta tóxica de interesse pecuário em pelo menos quatro 

Municípios do Sertão do Moxotó em Pernambuco. Crescimento intenso dessa planta é 

observado no período chuvoso, cobrindo a vegetação herbácea e arbustiva ou crescendo em 

lajedos, o que caracteriza essa intoxicação como sazonal.  É descrita como causa de Doença 

de Depósito Lisossomal (DDL) que se caracteriza pelo acúmulo de substratos não 

metabolizados nos lisossomos decorrente da atividade deficiente das hidrolases ácidas 

(MENDONÇA et al., 2012). 

O princípio ativo mais importante é um alcalóide indolizidínico 1,2,8-triol (PEDRO et 

al., 2010), a swainsonina (MENDONÇA et al., 2012) que já foi descrita como a responsável 

por doença de armazenamento de glicoproteínas em caprinos (BARBOSA et al., 2007). Trata-

se de um alcalóide poli-hidroxilado e solúvel em água. Foi isolado pela primeira vez da planta 

Swainsona canescens (COLEGATE et al., 1979). 

Mendonça et al. (2012) realizaram, por intermédio de espectrometria de massa de 

cromatografia em fase líquida (LCMS), análise química de folhas secas I. verbascoidea, 

demonstrando uma concentração de 0,017% de swainsonina nessa planta. 

Essa toxina foi isolada de outras plantas do gênero Ipomoea no Estado de São Paulo 

(HARAGUSHI et al., 2003), Paraíba (BARBOSA et al, 2006) e Pernambuco (DANTAS et 

al., 2007).  

Na intoxicação por plantas que contem swainsonina, essa toxina induz a DDL a partir 

da inibição das enzimas α-manosidase presente nos lisossomos, afetando os neurônios 

(PEDRO et al., 2010). A diminuição da atividade da α-manosidase interfere com o 

catabolismo de resíduos α-manosil que se acumulam nos lisossomas das células, 

especialmente as do Sistema Nervoso (JONES et al., 2000). A lesão das células nervosas 

desencadeia os sinais clínicos, como os encontrados por Oliveira et al. (2009), caracterizados 

por aumento da base de sustentação quando do animal em estação, hipermetria, queda ao 

serem movimentados, dificuldade de se levantar, opistótono, espasticidade dos membros e 

leve a moderado tremores de cabeça. Pedro et al. (2010) relata como principais sinais clínicos 
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da intoxicação provocadas por essa toxina, incoordenação, ataxia com dismetria, tremores de 

cabeça e pescoço e quedas frequentes. 

Essas alterações são características dos sinais clínicos de disfunção cerebelar, tais 

como, marcha hipermétrica (amplitude excessiva de movimento) de base ampla com ataxia 

truncal (desvio do corpo) e um tremor intencional (tremor associado a movimento voluntário) 

mais pronunciado na cabeça, e desequilíbrio (REECE, 2006). 

Em estudos sobre a doença causada pela intoxicação natural e experimental por I. 

verbascoidea em caprinos, Mendonça et al. (2012) relataram os sinais clínicos apresentados 

pelos animais intoxicados que consistiam de tremores de cabeça, incoordenação motora com 

ataxia e dismetria principalmente dos membros posteriores, andar lateralizado, posturas 

anormais e desequilíbrio seguido de quedas. Esses sinais eram mais evidentes quando os 

animais eram movimentados, ou em condições estressantes. Outras alterações, como a perda 

progressiva de peso, pelo áspero, decúbito prolongado e morte também foram observadas nos 

animais afetados com a doença. Na necropsia, não foram observadas alterações significativas 

nem nos animais experimentais, nem naqueles intoxicados naturalmente. No exame 

histopatológico, foram observadas lesões em várias regiões do sistema nervoso, caracterizadas 

por vacuolização de neurônios, principalmente os de Purkinje, mas tambem ocorreram nos 

núcleos cerebelares, ponte, bulbo córtex cerebral, gânglio trigeminal e medula espinhal. Na 

camada granular do cerebelo, pedúnculos cerebelares, e núcleos cerebelares foram 

encontrados esferoides axonais. Vacuolizações também foram observadas em células de 

outros tecidos, como nas células acinares do pâncreas, células foliculares da tireóide, no 

epitélio dos túbulos renais e nos hepatócitos. 

  

3.4.2. Outras plantas que afetam o Sistema Nervoso 

 

Ipomoea asarifolia 

 

Ipomoea asarifolia é considerada uma planta que causa perturbações nervosas 

denominas de síndrome tremorgênica (TOKARNIA et al., 2012). Conhecida popularmente 

como “salsa”, é uma planta tóxica, pertencente à família Convolvulaceae, comum à beira de 

praias e terrenos arenosos. Trata-se de uma liana perene, de caule macio ou maleável e hábito 

rasteiro, isenta de caule lenhoso, (KILL & RANGA, 2003, GUEDES et al., 2007, JUNIOR et 

al., 2008). É tóxica para caprinos, ovinos e bovinos, nos quais causa uma síndrome 
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tremorgênica (MEDEIROS et al., 2003; RIET-CORREA et al., 2003; BARBOSA et al., 2005; 

GUEDES et al., 2007). Em búfalos, a intoxicação foi reproduzida experimentalmente. Esses 

animais apresentam sensibilidade semelhante à dos bovinos, com a diferença que os sinais de 

incoordenação são menos acentuados do que nos bovinos, com a tendência dos búfalos 

permanecerem em decúbito esternal. Não há relatos da intoxicação espontânea nesta espécie 

(BARBOSA et al., 2005). 

Em estudo realizado na região semi-árida de Pernambuco, I. asarifolia foi considerada 

por Kill & Ranga (2003) como “planta invasora ideal devido à sua ampla distribuição, altas 

taxas de frutificação e de germinação, elevado número de sementes por fruto e forma de 

propagação vegetativa.  

No Brasil, I. asarifolia ocorre nas regiões Norte e Nordeste (TOKARNIA et al., 2012) 

principalmente, durante as estações secas, devido a pouca disponibilidade de forragem, os 

animais ingerem grandes quantidades desta planta e se intoxicam (GUEDES et al., 2007 e 

BARBOSA et al., 2005). 

Segundo Araújo et al. (2008), a espécie mais susceptível à intoxicação por I. asarifolia 

é a bovina. Esses animais desenvolvem a intoxicação após um único dia de consumo 

(ARAÚJO et al., 2008). Porém, a intoxicação por I. asarifolia é mais frequente em ovinos que 

em outras espécies, afetando principalmente ovinos jovens e lactentes. Estes podem se 

intoxicar durante a amamentação, uma vez que a toxina tremorgênica de I. asarifolia pode ser 

eliminada pelo leite (GUEDES et al., 2007 e ARAÚJO et al., 2008). 

Os sinais clínicos apresentados pelos animais intoxicados por I. asarifolia são 

tremores musculares que podem ser generalizados ou somente na cabeça e se agravam quando 

os animais são movimentados, podendo apresentar também hiperexcitabilidade, midríase, 

opistótono, estrabismo, dismetria, incoordenação motora, hiperemia de mucosas, perda do 

equilíbrio e queda com decúbito lateral. Esses sinais podem se exacerbar quando os animais 

são excitados (MEDEIROS et al., 2003; BARBOSA et al., 2005; GUEDES et al., 2007; 

CHAVES, 2009). 

O princípio tóxico da I.asarifolia ainda é desconhecido. Medeiros et al. (2004) relatou 

a presença de swainsonina e calisteginas nessa planta, porém, em quantidades mínimas, 

insuficientes para causar doença de armazenamento, como foi sugerido inicialmente. 

De acordo com RIET-CORREA et al. (2003), foram realizados experimentos com 

caprinos, onde os animais que ingeriram a dose de 2,5g/kg, não desenvolveram os sinais da 

intoxicação, já os caprinos que ingeriram 5g/kg, apresentaram sinais clínicos de depressão, 
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sonolência, tremores, hipersensibilidade a ruídos ou à movimentação, movimentos laterais ou 

horizontais da cabeça, incoordenação durante marcha, hipermetria e permanência com os 

membros abertos quando em estação. O apetite era mantido. Alguns animais se recuperaram 

espontaneamente, enquanto outros animais após o final da ingestão da planta apresentaram 

morte súbita. Araújo et al. (2008) observaram que ovinos experimentalmente intoxicados com 

uma dose diária de salsa de 20g/Kg iniciaram os sinais clínicos no quinto dia e com uma dose 

de 10g/Kg/dia os sinais apareceram entre 19 e 21 dias. O mesmo constatou Chaves (2009) que 

afirmou que a seqüência de aparecimento dos sinais clínicos variou de acordo com o 

percentual de I. asarifolia ingerida e o tempo decorrido desde o início da ingestão, também 

observou que houve a recuperação dos animais após a interrupção da ingestão de I. asarifolia.  

Segundo Medeiros et al. (2003), Barbosa et al. (2005),  Araújo et al. (2008) e Chaves 

(2009), à necropsia não são encontradas lesões macroscópicas de significado em casos de 

intoxicação por I. asarifolia. 

Segundo Riet-Correa et al. (2006), não há lesões histopatológicas características da 

intoxicação pela salsa, exceto em casos de longa duração, onde podem ser observadas lesões 

degenerativas das células de Purkinje do cerebelo. Chaves (2009) observou necrose tubular 

discreta, porém difusa, com formação de cilindros hialinos e raros pigmentos biliares nos 

cortes histológicos de rim nos ovinos intoxicados experimentalmente, porém, sem correlação 

desse achado com o quadro clínico apresentado. 

Para evitar a intoxicação por I. asarifolia, deve-se restringir o acesso, em épocas de 

estiagem, de animais a pastagens ou áreas muito invadidas pela salsa, porém, sabe-se que nem 

sempre isso é possível (TOKARNIA et al., 2012). 

 

Prosopis juliflora 

 

A Prosopis juliflora, é uma espécie vegetal arbórea da família Fabaceae 

(leguminosae), subfamília Mimosodae, conhecida popularmente como “algaroba”, foi 

introduzida no Nordeste na década de 40. É uma árvore, xerófila, com rápido crescimento, de 

até 8- 12m de altura, que produz frutos no segundo ou terceiro ano. Suas vagens constituem 

importante fonte protéica na alimentação dos animais na região semiárida do Nordeste 

brasileiro. Podem ser consumidos no campo ou coletados para  produzir rações para bovinos, 

ovinos, caprinos, suínos, aves e coelhos (TABOSA et al., 2000; TOKARNIA et al., 2012). 
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Tabosa et al. (2001) identificou o príncipio tóxico da Prosopis juliflora.  Trata-se de 

um alcaloide piperidina, e sua identificação foi evidenciada porem, não se sabe se o principio 

causa ou não problemas neurológicos. 

No Brasil, as intoxicações naturais por Prosopis juliflora foram evidenciadas em 

bovinos no Rio Grande do Norte (SILVA et al. 2006), Paraíba e Pernambuco (DANTAS & 

MENEZES, 1994, CÂMARA et al., 2009), em caprinos na Paraíba, e em menores graus em 

ovinos  (LIMA et al., 2004). 

A ingestão de grandes quantidades da P. juliflora por período prolongado tem sido 

reconhecida, no Nordeste do Brasil, como causa de uma doença de bovinos que tem o nome 

popular de "cara torta" devido ao desvio lateral de cabeça que o animal realiza para manter o 

alimento na boca durante a mastigação. A intoxicação ocorre, também, com o denominado 

farelo de algaroba, que se obtém por moagem das vagens após secagem adequada (TABOSA 

et al. 2006, TOKARNIA et al., 2012).  

Os sinais clínicos característicos são perda de peso crônica devido à lenta evolução da 

doença, atrofia da musculatura da face com maior intensidade do masseter, mandíbula 

pendulosa, protrusão de língua, dificuldade de apreensão e mastigação dos alimentos, desvio 

lateral da cabeça durante a mastigação e ruminação, incoordenação dos movimentos 

mastigatórios, dificuldade de apreensão dos alimentos, salivação excessiva, atonia ruminal, 

anemia, edema submandibular, disfagia e hipotonia lingual em alguns animais (CÂMARA et 

al., 2009, RIET-CORREA et al., 2003, TABOSA et al., 2006). Esses sinais apresentados 

durante a ruminação são característicos de disfunção de nervos cranianos, principalmente 

devido à degeneração e desaparecimento dos neurônios do núcleo motor do trigêmeo 

(TABOSA et al., 2006). Os caprinos apresentam aumento do tempo de ruminação, salivação, 

emagrecimento e tremores dos lábios, da mandíbula e da cabeça, principalmente durante a 

mastigação, o que evidencia debilidade muscular dos músculos da mastigação (LIMA et al., 

2004). 

Os achados de necropsia são atrofia dos músculos mastigatórios, proporcionando um 

aspecto pálido e firme ao tecido muscular, além de diversos graus de desnutrição evidenciada 

pela ausência de panículo adiposo subcutâneo e hipotrofia gelatinosa da gordura visceral, 

principalmente da pericárdica; Pode haver hemorragias petequiais subepicárdicas, no sulco 

paraconal e ventrículo esquerdo, além de sufusões subendocárdicas no ventrículo esquerdo e 

direito; enfisema pulmonar intersticial; e congestão cerebral (RIET-CORREA et al., 2003, 

TABOSA et al., 2006, CÂMARA et al., 2009). 
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Histologicamente, observa-se degeneração neuronal de alguns núcleos do tronco 

encefálico (núcleo motor do trigêmeo e dos núcleos facial, hipoglosso e oculomotor). Essa 

degeneração caracteriza-se por fina vacuolização do pericário dos neurônios, que assumem 

aspecto espumoso com dissolução e coloração irregular da substância de Nissl e degeneração 

axonal. Na microscopia eletrônica, os neurônios dos núcleos do trigêmeo apresentam aumento 

de volume das mitocôndrias, com a crista mitocondrial deslocada perifericamente e 

desintegrada. Pode-se observar também vacuolização de neurônios motores da medula e do 

gânglio trigêmeo, dos núcleos motores do trigêmeo, facial e hipoglosso, além de degeneração 

walleriana nas raízes do nervo trigêmeo. No tecido muscular, as lesões histológicas 

caracterizam-se por atrofia de denervação, com diminuição do tamanho das fibras, presença 

de numerosas fibras triangulares e desaparecimento de fibras com substituição por tecido 

conjuntivo e tecido adiposo (LIMA et al., 2004 e CÂMARA et al., 2009). 

 

Phalaris angusta 

 

Phalaris angusta é uma gramínea da família Poaceae conhecida popularmente por 

“aveia louca” ou “aveia de sangue”. Causa intoxicação especificamente em bovinos, 

ocorrendo no município de Canoinhas, Santa Catarina (GAVA et al., 1999). Trata-se de uma 

planta tóxica de pouca importância no Brasil, TOKARNIA et al., 2012). 

São descritas duas síndromes associadas à intoxicação por Phalaris spp, uma 

caracterizada por morte súbita e outra por sinais clínicos nervosos. Ambas ocorrem em 

bovinos e ovinos (CANTÓN et al., 2010). Porém, no Brasil só foi descrita a forma nervosa da 

intoxicação (TOKARNIA et al., 2012). 

Acredita-se que o princípio tóxico da P. angusta responsável pelas síndromes nervosa 

e de morte súbita, sejam alcaloides triptamínicos estruturalmente similares à serotonina 

(TOKARNIA et al., 2012).  

 Na síndrome da morte súbita, os principais sinais clínicos são de quedas repentinas, 

seguidas de fibrilação ventricular por alguns minutos, dificuldade respiratória e cianose das 

mucosas. Alguns ovinos morrem em seguida ou recuperam-se espontaneamente (BOURKE et 

al., 2006). Na forma nervosa, os sinais clínicos verificados são tremores generalizados, olhar 

atento, paresia dos membros torácicos e pélvicos, alterações do equilíbrio, hipermetria, andar 

rígido, contrações rápidas da musculatura da face, orelhas e cauda, e decúbito esternal ou 

lateral, opistótono, ptialismo, nistagmo, espasmos tetânicos, movimentos de pedalagem, 
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distúrbios de consciência, e convulsões (RIET-CORREA, 1993, GAVA et al., 1999-, 

CANTÓN et al. 2010). Sousa & Irigoyen (1999) observaram na intoxicação experimental em 

bovinos que essas alterações e os tremores musculares generalizados eram exacerbados pelo 

exercício forçado. Nesse período, os animais caíam sobre a parte posterior do corpo, ou em 

decúbito lateral.  

À necropsia observa-se coloração esverdeada no tálamo, mesencéfalo, bulbo e porção 

ventral da medula espinhal (BOURKE et al. 1990, GAVA et al., 1999, SOUSA & 

YRIGOYEN, 1999). Microscopicamente, Sousa & Irigoyen (1999) observaram a presença de 

pigmento granular marrom amarelado no citoplasma de neurônios das regiões afetadas. 
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Doença de depósito lisossomal induzida pelo consumo de Ipomoea verbascoidea 
(Convolvulaceae) em caprinos no semiárido de Pernambuco1 

 
Dayane D.C.C. Lima2, Raquel F. Albuquerque2, Brena P. Rocha3, Maria Edna G. Barros4, Dale R. Gardner5, 

Franklin Riet-Correa6 e Fábio S. Mendonça7* 
 
ABSTRACT.- Lima D.D.C.C., Albuquerque R.F., Rocha B.P., Barros M.E.G., Gardner D.R., Riet-Correa F. & 
Mendonça F.S. 2013. [Lysosomal storage disease induced by the consumption of Ipomoea 
verbascoidea (Convolvulaceae) in goats at northeastern Brazil.] Doença de depósito lisossomal 
induzida pelo consumo de Ipomoea verbascoidea (Convolvulaceae) em caprinos no semiárido de 
Pernambuco. Pesquisa Veterinária Brasileira 00(0):00-00. Departamento de Morfologia e Fisiologia Animal, 
UFRPE, Rua Dom Manuel Medeiros s/n, Dois Irmãos, Recife, PE 52171-900, Brasil. *Autor para 
correspondência: mendonca@dmfa.ufrpe.br 
 The aim of this paper is to describe the epidemiological, clinical and histopathological aspects of 
poisoning by Ipomoea verbascoidea in goats in Pernambuco, northeastern Brazil and reproduce 
experimentally the disease in goats. For this, we carried out the monitoring of the epidemiology of the 
disease in seven municipalities in the semiarid region of Pernambuco. Three spontaneously intoxicated 
goats were examined and then euthanized and necropsied (Group I). For the disease reproduction, the 
dried leaves of I. verbascoidea containing 0.02% swainsonine was supplied at doses of 4g/kg (80mg 
swainsonine/kg) for two groups of three animals. The goats in Group II received daily doses of the plant 

for 40 days and were euthanized on the 41st day of the experiment. Goats from Group III 
received daily doses of the plant during 55 days and were euthanized on the 120th day of the experiment. 

Other three goats constituted the control group (CG). In all groups cerebellar lesions were evaluated 
morphometrically; for this the molecular layer of the cerebellum and the Purkinje neurons area were 
measured. The main clinical signs and microscopic lesions in goats spontaneously poisoned were similar 
to those reported by swainsonine containing plants. In experimental goats (GII and GIII), the first nervous 
signals were observed between 22 and 27 days; clinically, the disease developed by these animals was 
similar to the spontaneous cases. The goats of GIII did not recover from the nervous picture. These results 
indicate that irreversible damage occurs when the goats continue ingesting the plant for more than 30 
days after the observation of first clinical signs. In goats experimentally poisoned the lesions consisted of 
various degrees of neuronal cytoplasmic vacuolation in the cerebellum, basal ganglia, bulb at the height of 
the obex and telencephalon. By morphometric analysis, the molecular layer of the cerebellum of goats of 
Group I and III were thinner than goats of control group and the Purkinje neurons of goats were atrophic. 
These results demonstrate the irreversibility of the neuronal picture. 
 
INDEX TERMS: Poisonous plants, plant poisoning, lysosomal storage disease, swainsonine, goats, Ipomoea 
verbascoidea. 
 
RESUMO.- O objetivo deste trabalho é descrever os aspectos epidemiológicos, clínicos e histopatológicos 
da intoxicação espontânea por Ipomoea verbascoidea em caprinos em Pernambuco e a reprodução 
experimental da doença em caprinos. Para isso, realizou-se o acompanhamento da epidemiologia da 
doença em sete municípios do semiárido de Pernambuco. Três caprinos espontaneamente intoxicados 
foram examinados e, em seguida eutanasiados e necropsiados (Grupo I). Para reproduzir 
experimentalmente a doença, as folhas secas de I. verbascoidea contendo 0,02% de swainsonina, foram 
fornecidas na dose de 4 g/kg (80 mg de swainsonina/kg) a dois grupos de três animais. Os caprinos do 
Grupo II receberam a planta diariamente por 40 dias e foram eutanasiados no 41º dia de experimento. Os 
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caprinos do Grupo III receberam a planta diariamente por 55 dias e foram eutanasiados no 120º dia de 
experimento. Outros três caprinos constituíram o grupo controle (GC). Em todos os grupos de lesões do 
cerebelo foram avaliadas morfometricamente, mediante mensuração da espessura da camada molecular e 
da área citoplasmática dos neurônios de Purkinje. Os principais sinais clínicos e lesões microscópicas 
foram semelhantes aos previamente reportados em animais intoxicados por plantas que contem 
swainsonina. Nos caprinos do GII e GIII, os primeiros sinais  clínicos foram observados entre 22 e 27 dias; 
clinicamente a doença desenvolvida por esses animais foi semelhante aos casos espontâneos.  Nenhum 
dos caprinos do GIII se recuperou dos sinais nervosos. Estes resultados indicam que ocorrem lesões 
irreversíveis quando os caprinos continuam ingerindo a planta por mais de 30 dias após a observação dos 
primeiros sinais clínicos. Nos caprinos do GII e GIII as lesões consistiam em diversos graus de fina 
vacuolização citoplasmática de neurônios do cerebelo, gânglios basais, bulbo na altura da obex e 
telencéfalo. Pela análise morfométrica, a camada molecular do cerebelo dos caprinos do Grupo I e III eram 
mais delgadas que às dos caprinos do grupo controle, e os neurônios de Purkinje estavam atróficos. Estes 
resultados demonstram a irreversibilidade do quadro neurológico. 
 
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, intoxicação por planta, doenças de depósito lisossomal, 
swainsonina, caprinos, Ipomoea verbascoidea. 

 
INTRODUÇÃO 

 
Ipomoea verbascoidea Choisy (Convolvulacea), um arbusto sub-ereto com caules decumbentes, com até 5 
m de altura, com folhas oblongas ou circulares; flores de coloração lilás, solitárias ou agrupadas em 
número de 3, com sementes ovóides e de coloração acastanhadas, é conhecida popularmente como 
“jetirana”, “orelha-de-onça” ou “batata-de-peba” no nordeste do Brasil. Essa liana foi recentemente 
descrita como responsável por surtos de doença de depósito lisossomal (DDL) afetando caprinos no 
Estado de Pernambuco (Mendonça et al. 2012). 

No semiárido nordestino, as intoxicações por plantas que contém swainsonina ocorrem 
principalmente em caprinos (Balogh et al. 1999, Barbosa et al. 2006, Colodel et al. 2002, Dantas et al. 
2007, Mendonça et al. 2011, Mendonça et al. 2012)  mas intoxicações em bovinos, ovinos (Guedes et al. 
2007) e equinos (Dantas et al. 2007, Assis et al. 2010) podem ocorrer ocasionalmente. Os sinais clínicos 
consistem principalmente em distúrbios neurológicos, embora, alterações endócrinas e reprodutivas 
também possam ser observadas (Oliveira et al. 2011). As alterações neurológicas observadas são 
principalmente de origem cerebelar; evidenciadas pela perda do equilíbrio, seguida de quedas quando os 
animais são estressados, ataxia, hipermetria, dismetria, nistagmo, marcha lateral e tremores de cabeça e 
pescoço. Após sofrerem quedas, os animais têm dificuldade em se levantar e podem apresentar 
espasticidade dos membros pélvicos. Outras alterações, tais como sonolência, emagrecimento progressivo, 
pêlos arrepiados, opacos e quebradiços também podem ser observados (Oliveira et al. 2009, Tokarnia et 
al. 2012).  

Neste trabalho são descritos os aspectos epidemiológicos, sinais clínicos e achados 
histopatológicos da intoxicação espontânea e experimental por Ipomoea verbascoidea em caprinos.  

 
MATERIAL E MÉTODOS 

 
O estudo epidemiológico foi realizado na microrregião do Sertão do Moxotó, Estado de Pernambuco (Fig. 
1) nos meses de março a maio dos anos 2010-2012. O clima predominante nesses Municípios é o 
semiárido, com temperaturas elevadas, chuvas escassas e mal distribuídas. A vegetação característica é a 
caatinga. Para determinar a ocorrência das intoxicações por I. verbascoidea nessa microrregião foram 
entrevistados 35 indivíduos ligados a atividades agropecuárias, dentre eles produtores, médicos 
veterinários e zootecnistas, sendo 5 por município. Para as entrevistas foi utilizado um formulário similar 
ao utilizado por Silva et al. (2006), com espaço para identificação do entrevistado e perguntas sobre a 
ocorrência de plantas tóxicas e surtos na região estudada. 
  Três caprinos machos, com idade aproximada de 12 meses, pesando em média 20 kg, 
naturalmente intoxicados por I. verbascoidea (Grupo I: Caprinos 1-3) foram examinados mais 
detalhadamente, eutanasiados e necropsiados. Após fixação, o sistema nervoso central (SNC) foi 
seccionado em cortes transversais de 4-5 mm. Do SNC foram coletadas amostras da medula espinhal 
cervical, torácica e lombar, medula oblonga, ponte, colículo rostral, tálamo, córtex telencefálico, 
pedúnculos cerebelares, cerebelo e gânglio trigêmeo. Também se coletou amostras de tireóide, pâncreas, 
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rins e fígado. Esses fragmentos foram processados de acordo com os métodos de rotina, corados pela 
hematoxina-eosina e avaliados histopatologicamente. 

As folhas de I. verbascodiea foram coletadas no município de Sertânia-PE, entre os meses de 
março e maio de 2011. As folhas foram secas à sombra, trituradas e acondicionadas em sacos de nylon 
para posterior fornecimento aos caprinos do experimento. O peso das folhas secas representou 40% das 
folhas verdes. A concentração de swainsonina e calysteginas nas folhas dessecadas de I. verbascoidea foi 
mensurada por cromatografia líquida acoplada à espectrometria de massa, de acordo como os 
procedimentos descritos por Gardner et al. (2001).  

No experimento foram utilizados 9 caprinos machos; clinicamente sadios, com idade entre 6 e 9 
meses, e peso entre 16-21 kg. Trinta dias antes do início dos experimentos os caprinos receberam 
medicação antiparasitária, foram numerados ao acaso e mantidos em baias individuais, visando à 
adaptação e observação clínica prévia. No início da manhã, recebiam ração comercial, suplemento mineral, 
feno de tifton (Cynodon dactylon) e água ad libitum.  

Após o período de adaptação os caprinos foram divididos em três grupos: Grupo II (Caprinos 4-6) 
que receberam misturadas à ração I. verbascoidea dessecada contendo 0,02% de swainsonina na dose de 
4g/kg (80mg de swainsonina/kg) durante 40 dias e eutanasiados no 41º dia de experimento. Grupo III 
(Caprinos 7-9) que receberam misturadas à ração I. verbascoidea dessecada contendo 0,02% de 
swainsonina na dose de 4g/kg (80mg de swainsonina/kg) durante 55 dias e eutanasiados no 120º dia de 
experimento. Grupo IV (Caprinos 10-12) que constituíram o grupo controle; formado por caprinos que 
ficaram sob as mesmas condições de manejo que os caprinos dos Grupos II e III, porém não receberam I. 
verbascoidea na dieta. 

Os caprinos foram avaliados clinicamente uma vez ao dia segundo descreveram Smith & Sherman 
(1994), quanto ao seu estado geral, comportamento, atitude, estado mental, coordenação, postura e 
cabeça, movimentação, apetite, cor das mucosas, vasos espisclerais, temperatura retal, freqüências 
cardíaca e respiratória, forma do abdômen, motilidade retículo-ruminal, exame físico das fezes, urina e 
aparência da pele. Também foram realizados o Head Raising Test (HR test) e o Stand Up Test. O HR test 
consiste em levantar a cabeça do animal forçando-a para trás no sentido crânio caudal, mantendo essa 
posição durante um minuto e em seguida soltando-a subitamente para verificar se há perda de equilíbrio 
(Pienaar et al. 1976). O Stand Up Test consiste em manter o animal em decúbito lateral por um minuto e 
em seguida soltá-lo para avaliar se existe dificuldade em se levantar (Tokarnia et al. 2012).  

Ao fim do período experimental os caprinos foram eutanasiados e necropsiados. Os 
procedimentos de coleta e processamento de fragmentos do SNC e de tecidos das cavidades torácica e 
abdominal foram realizados conforme descrito anteriormente nos casos das intoxicações espontâneas. 

A análise morfométrica do cerebelo foi realizada mediante secção de um fragmento longitudinal 
do verme cerebelar dos 12 caprinos estudados. Para tanto, foram fotografadas 20 folhas cerebelares em 
microscópio óptico Nikon Eclipse 50i com câmera Samsung SV3 acoplada, utilizando-se a objetiva de 10x. 
As imagens geradas foram lançadas no software de processamento e análise de imagem (Image Lab 3.000) 
para a mensuração da espessura da camada molecular nas regiões do ápice e faces laterais de cada folha. A 
área citoplasmática dos neurônios de Purkinje das 20 folhas cerebelares foram mensuradas. Para isto, foi 
utilizado o software Motic Image Plus 2.0.  

Para análise estatística dos dados referentes à mensuração da espessura da camada molecular foi 
empregado o teste de Tukey, com nível de 5% de significância, através do programa ASSISTAT Versão 7.6 
beta (2011). Para a avaliação do teste comparativo da área citoplasmática dos neurônios de Purkinje, foi 
utilizado o teste t de Student (p<0.05). 

 
 

RESULTADOS 
 
Em Custódia, I. verbascoidea foi mencionada uma vez como responsável pela morte de três caprinos. Em 
Arcoverde, Betânia e Ibimirim nenhum surto foi relatado, porém a equipe do LPA-UFRPE encontrou a 
planta em todos esses Municípios. Em três propriedades rurais de Sertânia, no período chuvoso dos anos 
de 2010-2011 a planta causou a morte de 25 caprinos. No ano de 2012 nenhum caprino foi afetado pela 
doença na região estudada. Nos Municípios de Inajá e Manarí a intoxicação pela planta não foi reconhecida 
e a planta também não foi encontrada.  
 Nos Caprinos 1-3, os principais sinais clínicos eram neurológicos. Nos Caprinos 1-2, os sinais 
nervosos eram moderados e consistiam em ataxia, marcha lateral e reações posturais lentas; apesar disso, 
os caprinos apresentavam bom escore corporal. No Caprino 3 os sinais nervosos eram mais discretos e 
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consistiam unicamente em lentidão. Não foram observadas alterações macroscópicas nos caprinos 
necropsiados. Microscopicamente só havia lesões no caprino C1 que consistiam em fina vacuolização 
citoplasmática em neurônios de Purkinje e neurônios do núcleo cerebelar, ponte e medula oblonga. 
Esferóides axonais foram observados na camada granular do cerebelo. Nesse caprino, vacuolizações 
citoplasmáticas foram também observadas em neurônios do córtex cerebral, gânglio trigêmeo e medula 
espinhal.  
 Nos caprinos 4-9 os primeiros sinais clínicos foram observados entre o 22º e 27º dia de 
experimento. Os sinais nervosos foram uniformes, caracterizados por discreta perda de equilíbrio, quedas 
ocasionais e reações posturais lentas. Essas alterações evoluíram gradativamente uma semana após o 
aparecimento dos primeiros sinais. Entre o 30º e 34º dia de experimento, os caprinos passaram a 
apresentar quedas frequentes ao serem movimentados, dificuldade de se levantar, aumento da base de 
sustentação, andar cambaleante, falta de equilíbrio, tremores intencionais de cabeça, incoordenação 
motora com ataxia caracterizada por hipermetria e posturas anormais (Fig. 2). 
 Todos os animais estudados apresentaram sinais clínicos semelhantes, consistindo de 
deficiências proprioceptivas, com alterações de equilíbrio, postura e coordenação evidenciados nos testes 
HR test e Stand up test positivos. Os sinais clínicos e as lesões histológicas são idênticas às observadas nas 
intoxicações por outras espécies de plantas que contém swainsonina. 
 À necropsia, não foram observadas alterações significativas, com exceção do animal 7 e 8 do 
GIII, que apresentaram atrofia cerebelar. Nos caprinos do GII, ao exame histopatológico do SNC, as 
principais lesões foram encontradas no cerebelo, núcleos da base, bulbo na altura do óbex e telencéfalo. As 
lesões consistiam em vários graus de vacuolização do citoplasma de neurônios, sendo intensa em células 
de Purkinje (Fig. 3B) e discreta nos neurônios do córtex telencefálico. No SNC dos caprinos do GIII não foi 
observada vacuolização citoplasmática neuronal, as lesões eram discretas; foram observadas apenas no 
cerebelo, córtex frontal e parietal e consistiam em necrose de neurônios, evidenciada pela presença de 
corpos celulares de tamanho reduzido, com citoplasma eosinofílico, angular e núcleo picnótico. Em todos 
os caprinos experimentais, raros esferoides axonais foram observados na camada granular e substância 
branca do cerebelo e no bulbo na altura do óbex. Áreas focais de gliose também foram observadas nos 
núcleos da base e substância branca do cerebelo (Fig. 3C e D). Nas células acinares pancreáticas, 
foliculares da tireoide, hepatócitos e nas células epiteliais dos túbulos renais a vacuolização citoplasmática 
foi evidente apenas nos caprinos do GII. Essas alterações não foram visualizadas nos caprinos do GIII.  
 Os resultados das análises morfométricas estão dispostos no Quadro 1 e na Fig. 4 Com relação à 
espessura da camada molecular do cerebelo, todos os grupos apresentaram diferenças entre si. O GI foi o 
que apresentou a espessura mais delgada, seguido pelo GIII e GII. Individualmente, observou-se que todos 
animais experimentais e naturalmente intoxicados apresentaram diferenças significativas em relação aos 
controles, com exceção do C6 do GII cuja morfometria das camadas moleculares não teve relevância 
quando comparada aos caprinos do grupo controle. Observou-se também uma maior semelhança dos 
resultados entre os animais do GI e GIII. 
 Com relação à mensuração da área citoplasmática dos neurônios de Purkinje, os resultados 
demonstraram diferenças significativas entre todos os grupos, sendo que os caprinos do GI e III 
apresentaram células com menor área. Na análise individual, foi evidenciado que as áreas dos corpos 
celulares de animais pertencentes ao mesmo grupo não apresentaram significância estatística entre si. 

 
DISCUSSÃO E CONCLUSÃO  

  
Os resultados apresentados no presente estudo sugerem que I. verbascoidea é uma planta tóxica 

de interesse pecuário em pelo menos quatro municípios do semiárido de Pernambuco. A planta foi 
encontrada somente no período chuvoso, cobrindo a vegetação herbácea e arbustiva ou crescendo em 
lajedos. A intoxicação ocorre nas épocas da chuva devido à intensa rebrotação de I. verbascoidea nesse 
período. Quantidades mais significativas da planta foram encontradas em regiões onde a caatinga era mais 
alta e estava mais preservada.  

As alterações posturais e de marcha são características principalmente de disfunção cerebelar, 
porém, as lesões observadas no bulbo dos caprinos estudados também podem ser responsáveis pelas 
alterações proprioceptivas (Riet-Correa et al. 2002). Outras plantas de ocorrência no semiárido de 
Pernambuco, também causam intoxicação com desenvolvimento de alterações nervosas semelhantes, 
Ipomoea carnea subsp. fistulosa, Ipomoea sericophylla e Ipomoea riedelii, Turbina cordata e Solanum 
paniculatum. 
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As análises estatísticas relativas à mensuração da camada molecular do cerebelo, tanto da 
comparação individual entre os animais, como da comparação entre os grupos (I, II, III e controle), 
demonstraram probabilidade de erro de 1% (p<0,01) garantindo alta confiabilidade do teste. Embora, 
tenha sido observada na análise histopatológica, diminuição acentuada de neurônios na camada de células 
de Purkinje dos animais do grupo III (Fig. 4A), não foi provado estatisticamente que ocorreram diferenças 
entre os animais. Isto deveu-se à alta amplitude das amostras. A diferença de tamanho das folhas 
cerebelares e, consequentemente a variação do número de neurônios presentes, pode justificar a ausência 
de significância entre os grupos, uma vez que dificilmente podem-se selecionar as folhas cerebelares para 
a contagem de células com tamanhos aproximados para homogeneizar os resultados.  Utilizando da 
mesma metodologia, Rêgo et al. (2012), também  não encontrou diferenças significativas na camada de 
células de Purkinje em bovinos intoxicados por Solanum paniculatum.  

Houve variação considerável no tamanho dos corpos celulares dos neurônios de Purkinje entre os 
grupos estudados. Nos Caprinos do Grupo II, o maior tamanho das células (Quadro 1.) pode ser justificado 
pela severa vacuolização citoplasmática. Os neurônios apresentam um aspecto tumefeito e 
posteriormente sofrem necrose. A mensuração dos corpos celulares dos neurônios de Purkinje dos 
caprinos do GI e GIII indicou que os neurônios que sobrevivem à ação da swainsonina se tornam atróficos. 
A redução da espessura da camada molecular desses grupos pode também ser atribuída à necrose e 
desaparecimento de neurônios, principalmente os de Purkinje. Sugere-se que essas alterações sejam 
responsáveis pelo quadro clínico nervoso observado nos caprinos que deixam de ingerir a planta.  

Nenhum dos caprinos do GIII se recuperou dos sinais nervosos. Estes resultados indicam que 
caprinos que continuam ingerindo a planta por mais de 30 dias após a observação dos primeiros sinais 
clínicos desenvolvem lesões irreversíveis.  

Riet-Correa et al. (1983) sugere que a ingestão de quantidades menores Solanum fastigiatum por 
períodos prolongados, nos casos de intoxicação espontânea resultaria em perdas mais acentuadas de 
células de Purkinje. Essa hipótese pode justificar a semelhança entre os resultados da análise 
morfométrica da camada molecular do cerebelo entre os Grupos I e III; uma vez que os caprinos do grupo 
III receberam a planta por um período mais longo.  

Ipomoea verbascoidea é importante na região do semiárido de Pernambuco. Afeta caprinos no 
período chuvoso causando uma DDL caracterizada por sinais clínicos de disfunção cerebelar. Nos caprinos 
que deixam de ingerir a planta após um período mais prolongado de consumo, os neurônios afetados 
apresentam vacuolização e, posteriormente ficam atróficos demonstrando irreversibilidade do quadro. 
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Fig. 1. Mapa geográfico do Brasil destacando o Estado de Pernambuco, o Sertão 
do Moxotó e em maior aumento os Municípios estudados. 

 

 
Fig. 2. Caprino intoxicado experimentalmente por Ipomoea verbascoidea, apresentando incoordenação 
motora, debilidade dos membros pélvicos, ataxia e quedas. 
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Fig. 3. Fotomicrografias do cerebelo de caprinos intoxicados por Ipomoea verbascoidea.  (A) Redução do 
tamanho e número de células na camada de neurônios de Purkinje do cerebelo de caprinos do grupo I e III. 
HE, obj. 10x. (B) Vacuolização citoplasmática dos neurônios de Purkinje e núcleos deslocados para as 
periferias das células em caprinos do grupo II. HE, obj.20x.  
 

  
Quadro 1. Resultados da média, desvio padrão e coeficiente de variância da área do 
citoplasma dos neurônios de Purkinje e espessura da camada molecular do cerebelo 
dos animais do Grupo Controle e Grupos I,II e III.  

 
Parâmetros 

 
Área de neurônios de Purkinje (Sqµm) 

 
Espessura da camada molecular (µm) 

 Grupo I Grupo II Grupo III Grupo 
Controle 

Grupo I Grupo II Grupo III Grupo 
Controle 

Média  329,1 844,8 491,9 547,4 239,5 349,3 293,4 384,5 
Desvio Padrão 20,4 30,9 49,0 21,7 21,0 45,7 30,4 20,8 

Coeficiente de 
Variância (%) 

6,2 3,6 9,9 3,9 8,8 13,0 10,3 5,4 
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Fig. 4. Representação gráfica da análise morfométrica do cerebelo dos quatro 
grupos examinados: mensuração da área do citoplasma de neurônios de Purkinje e 
mensuração da espessura da camada molecular. Observa-se proporcionalidade 
entre a área do pericárdio de neurônios e espessura da camada molecular do 
cerebelo. 
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