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RESUMO

Relatam-se a epidemiologia, os sinais clinicos e patologicos de surtos intoxicacdes de bovinos
por Amorimia septentrionalis no Agreste de Pernambuco e da Paraiba e por Ricinus
communis no Agreste do Estado da Paraiba. Para estudo dos casos realizaram-se visitas
técnicas a diversas propriedades dos Municipios de Passira e Limoeiro na Microrregido do
Médio Capibaribe, PE; e Salgado de Sdo Félix e Itabaiana na Microrregido de Itabaiana, PB.
Os bovinos intoxicados por A. septentrionalis foram examinados, eutanasiados e
necropsiados. Nos casos de intoxicacdo por A. septentrionalis, os sinais clinicos foram
semelhantes a outras intoxicacGes por plantas que contém &cido monofluoracético (MFA). Na
necropsia, observou-se edema pulmonar e o coracgdo de aspecto globoso. Microscopicamente,
essas lesOes estavam associadas a presenca de infiltrado inflamatorio intersticial mononuclear
e areas multifocais de fibrose. Os animais intoxicados por R. communis apresentavam-se
acentuadamente magros, desidratados, pélos quebradicos e erigados, e apresentavam a regido
perianal e parte dos membros posteriores recobertas por fezes de odor fétido e de coloragédo
castanha-enegrecida. Verificou-se que os animais apresentavam acidose ruminal (pH 5,5) e
diminuicdo da atividade de reducdo do azul de metileno, da densidade e da motilidade da
microfauna do ramen. A patologia clinica revelou anemia normocitica normocrémica e
discreto aumento dos valores das proteinas plasmaéticas totais e leucocitose por neutrofilia. Os
bovinos intoxicados por R. communis, que apresentaram grave quadro clinico de
gastroenterite foram necropsiados apds morrerem naturalmente. Os achados necroscépicos
consistiram em hemopericardio, hemotorax, edema pulmonar, hemorragias petequiais no
epicardio e endocardio e equimoses nos musculos papilares. Microscopicamente, as lesdes
consistiram em, principalmente, necrose coagulativa multifocal do miocardio com infiltrado

mononuclear e diferentes graus de hemorragia entre as fibras musculares cardiacas.

Palavras-chave: intoxicacdes por plantas, A. septentrionalis, R. communis, bovinos.
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ABSTRACT

The aim of this study was to describe thepidemiology, clinicaland pathological findings due to
outbrakes of poisoning cattle by Amorimia septentrionalis in Pernambuco and Paraiba and by
Ricinus communis in Paraiba. To study theses cases technical sisits were made to various
properties located in the Municipallies of Passira and Limoeiro, PE; and Salgado de Sdo Félix
and Itabaiana, PB. The cattle poisoned by A. septentrionalis were examined, euthanized and
necropsied. In the cases of A. septentrionalis poisoning, the clinical signs showed were
similar to other poisoning by plants containing MFA. In necropsy, pulmonary edema and
globular heart were observed. In the microscopy, the lesions were associated to mononuclear
intersticial inflamatory infiltrate and fibrotic multifocal areas. The animals poisoned by R.
communis showed markedly thin, dehydrated, with brittle and rough hair, and perineal region
and hind legs covered by brown-blackish coloured fetid feces. In these animals were verified
ruminal acidosis (pH 5.0), and reaction to Methylene Blue, density and ruminal microflora
motility reduced. The clincal pathology revealed normochromic normocytic anemia and a
slight increase in the values of total plasma protein, leukocytosis with neutrophilia. The cattle
poisoned by R. communis, that showed severe clinical signs of gastroenteritis were necropsied
after diying naturally. The necropsy findings were haemopericardium, haemothorax,
pulmonary edema, petechial hemorragies in the pericardium and endocardium and bruises in
the papilary muscles. In the microscopy, the lesions were mainly multifocal coagulative
necrosis in the miocardium with mononuclear inflamatory infiltrate and hemorragies in

diffenrent degrees between cardiac muscular fibers.

Keywords: plants poisonings, A. septentrionalis, R. communis, cattle.
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1 INTRODUCAO E JUSTIFICATIVA

A. septentrionalis W.R. Anderson (Malpighiaceae), conhecida populatmente como
“tingui”, distribui-se na regido Nordeste do Brasil, principalmente nos Estados do Cearg,
Paraiba e Pernambuco (MAMEDE, 2010). E uma das platas toxicas causadoras de morte
subita decorrente do exercicio fisico no Brasil (TOKARNIA et al., 2012). As intoxicacdes
naturais por A. septentrionalis ocorrem no inicio do periodo chuvoso, quando a planta brota
antes que outras forrageiras ou apés o final desse periodo, apds secarem algumas forrageiras.
IntoxicacOes naturais e experimentais em caprinos e ovinos por A. septentrionalis no Estado
da Paraiba ja foram erroneamente relatadas como por A. rigida (VASCONCELOQOS et al.,
2008a). Apresenta niveis de acido monofluoroacético (MFA), nas concentracGes de 0,002 +
0,0009% em folhas, 0,001 + 0,0003% em caules, 0,008 + 0,004 em flores, e 0,006 + 0,002%
em sementes (LEE et al., 2012). Essa substancia inibe competitivamente a citrato aconitase,
resultando em bloqueio do ciclo de Krebs e reducdo da producdo de adenosina trifosfato
(PETERS, 1952), insuficiéncia cardiaca aguda. Os sinais clinicos principais apresentados por
plantas que possuem MFA sdo precipitados quando os animais sdo submetidos ao exercicio
(GAVA et al., 1998; RIET-CORREA et al., 2006; TOKARNIA et al., 2012).

No Brasil, plantas que contém MFA integram as familias Rubiaceae, Bignoniaceae e
Malpighiaceae, que sdo acusadas de provocarem mortes subitas (TOKARNIA et al. 2012),
sdo elas: Palicourea marcgravii, Palicourea aenofusca, Palicourea juruana, Palicourea
grandiflora, Tanaecium bilabiatum (anteriormente denominada Arrabidaea bilabiata),
Fridericia (Arrabidaea) japurensis, Pseudocalymma elegans, Amorimia (Mascagnia) rigida,
Amorimia (Mascagnia) pubiflora, Amorimia (Mascagnia) exotropica, Amorimia sp.
(complexo M. rigida; M. aff. rigida) (TOKARNIA et al., 2012; LEE et al., 2012), Amorimia
septentrionalis, e Mascagnia sepium, que talvez seja identificada como Amorimia
(Mascagnia) amazonica (LEE et al., 2012).

Ricinus communis L., conhecida popularmente como “mamona” ou “carrapateira”,
pertence a familia Euphrbiaceae e encontra-se distribuida em todo o Brasil, principalmente em
regides com solos férteis. As suas sementes causam intoxicacao, levando o desenvolvimento
de alteragbes no trato digestério. Ja as folhas e pericarpo, causam principalmente alteracdes

nervosas (TOKARNIA et al., 2012). Intoxicacfes naturais e por folhas de R. comunnis foram
12



relatadas em bovinos (MELLO e FERNANDES, 1941; TOKARNIA et al., 1975) e ovinos
(MATOQOS, 2006; BEZERRA e BRITO, 1995).

Ja intoxicagBes com pericarpos foi relatada em bovinos (DOBEREINER et al., 1981) e
coelhos (REZENDE et al., 1981). Os sinais clinicos apresentados estdo relacionados com
lesbes na mucosa do trato gastrintestinal, além de alteracGes nervosas. Essas se caracterizam
por andar desequilibrado, ato de se deitar com dificuldade, tremores musculars mais evidentes
apos curtas marchas, sialorreia, movimentos de mastigacdo, eructacdo excessiva € morte ou
recuperacdo clinica. Ndo sdo observadas alteracGes macroscopicas e na histologia se observa
leve a acentuada vacuolizagdo do parénquima hepético. Ovinos apresentam alteragdes clinicas
e patoldgicas semelhantes (BEZERRA e BRITO, 1995).

A toxidez da R. communis é causada pela presenca de trés substancias: ricina (uma
proteina), ricinina (um alcal6ide) e um complexo alergénico (BANDEIRA et al., 2004). A
ricina é uma proteina encontrada exclusivamente nas sementes de mamona, ndo sendo
detectada em outras partes da planta e esta entre as proteinas de maior toxidez conhecida pelo
homem (BELTRAO e OLIVEIRA, 2009), inibindo a sintese de proteinas (COLASSO e
AZEVEDO, 2012).

Amorimia septentrionalis e Ricinus communis sdo acusadas de provocarem
intoxicacbes em animais de produgdo. A. septentrionalis tem relatos de intoxicacdo na
literatura. R.. communis ocorre praticamnete em todos os estados da a regido Nordeste, porém

ainda ndo ha relatos de casos de intoxicacdes por esta planta até 0 momento nesta regiéo.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

v Estudar a intoxicacdo por Amorimia septentrionalis em bovinos nos Estados de

Pernambuco e Paraiba;

v' Estudar a intoxicacdo por Ricinus communis em bovinos no Estado da Paraiba.

2.2 Objetivos Especificos

v’ Estudar os aspectos epidemiolégicos, clinicos e patolégicos das intoxicacdes por de A.

septentrionalis em bovinos;

v’ Estudar os aspectos epidemiolégicos, clinicos e patoldgicos das intoxicacdes por de R.

communis em bovinos.

14



3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 A pecuaria brasileira e as plantas toxicas

A pecuéria é um dos destaques do agronegocio brasileiro no cenario mundial, onde o
pais se coloca como o segundo maior rebanho bovino do mundo, apresentando cerca de 213
milhdes de cabecas, liderando o ranking de maior exportador de carne bovina desde 2008.
(MAPA, 2012). Devido a grande extensdo territorial do pais, a maioria dos produtores ainda
utiliza os sistemas tradicionais de criagdo, ou seja, em sistemas extensivo ou semiextensivo,
em areas em que as pastagens nativas ou cultivadas (PESSOA et al., 2013), pois as unicas
fontes de alimentacdo disponivel para os animais durante todo o ano sdo as pastagens
(MEDEIROS et al., 2000). Diante deste contexto, as primeiras intoxicagdes por plantas em
animais de producéo foram identificadas quando os primeiros ruminantes foram introduzidos
no pais por pioneiros portugueses (RIET-CORREA e MEDEIROS, 2001).

Planta toxica é denominada como “todo vegetal que quando ingerido por um
organismo vivo € capaz de causar danos que refletem na saude e vitalidade”, ou seja, contém
substancias biodisponiveis que sdo capazes de causar alteragdes metabdlicas conduzindo o
organismo vivo a reacGes bioldgicas diversas, promovendo o desenvolvimento de diversos
sinais clinicos. Dentre as principais substancias causadoras de intoxicacdes por plantas
existem as toxalbuminas (ricina e curcina), os alcaloides, terpenos e compostos fenolicos, que
sdo resultantes do metabolismo primario e secundario das plantas (MELLO et al., 2010;
HARAGUCHI, 2003). O grau de toxicidade é diretamente relacionado a dosagem da
substancia absorvida, natureza, via de introducdo e da espécie animal que ingerir a planta
(GUERRA et al., 2002; VASCONCELOS et al., 2009; SCHONS, 2012). Em particular, as
plantas toxicas de interesse pecudrio, por outro lado, sdo classificadas, como as espécies
vegetais que provocam sob condi¢bes naturais, intoxicacdo nos animais de producdo
(HARAGUCHI, 2003; MELLO et al., 2010; VASCONCELOS et al., 2009; BARBOSA et al.,
2007).

A qualidade da pastagem tem como um dos fatores que compromete a qualidade da
pastagem € a presenca de plantas toxicas que, muitas vezes, sdo ofertadas como alimento,

colocando em risco o desenvolvimento da pecuéria e constituindo-se numa importante causa
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da perda econémica (RIET-CORREA et al., 2012). No Brasil, as intoxicac@es por plantas sdo
a terceira causa mais freqliente de mortalidade de bovinos adultos (TOKARNIA et al., 2002).
Dai a importancia de se conhecer as plantas que compdem a pastagem, garantindo, assim, a
oferta de alimento de boa qualidade (SOUZA, 2011), pois 0 acesso as plantas toxicas torna-se
muito comum devido a forma de criacdo, o que justifica os registros de surtos de intoxicacdes
por plantas em animais de producdo no Brasil. Através do conhecimento destes dados e do
reconhecimento do impacto econémico na pecuaria provocado por estas perdas, estdo sendo
desenvolvidas pesquisas com o intuito de estudar a caracterizagdo e a epidemiologia destas
intoxicacdes para o desenvolvimento de tecnologias de controle e profilaxia (PESSOA et al.,
2013).

3.2 PERDAS ECONOMICAS RELACIONADAS AS INTOXICACOES POR
PLANTAS NO BRASIL

As perdas econdmicas decorrentes de intoxicacfes por plantas podem ser definidas
como diretas, sendo sdo decorrentes das mortes de animais; diminuicdo dos indices
reprodutivos como abortos, infertilidade, malformacgdes; redugdo da produtividade nos
animais sobreviventes e outras alteracbes devidas a doencas transitorias; enfermidades
subclinicas com diminuicdo da producao de leite, carne ou Ia; e aumento a susceptibilidade a
outras doengas devido a depressdo imunoldgica. Ja as perdas indiretas tém como causa 0S
custos sobre o controle das plantas toxicas em areas de pastagens; medidas de manejo para
evitar as ocorréncias de intoxicag0es, como a utilizacdo de cercas e o0 pastoreio alternativo;
reducdo do valor da forragem devido ao atraso na sua utilizacao; a reducdo do valor da terra
(area); despesas com a substituicdo dos animais intoxicados que morreram, e gastos
associados ao diagnostico das intoxicagdes e ao tratamento dos animais deontes (RIET-
CORREA et al., 1993; JAMES, 1994).

Cerca de 11.091.365 cabecas de gado, de uma populacdo de 221.827.299 bovinos
(IBGE, 2012) séo perdidas devido a diferentes causas de mortes no Brasil, 0 que equivale a
cerca de 5%. Além desses, entre 820.761 e 1.755.763 bovinos morrem decorrentes da
intoxicacdo por plantas, o equivalente a 7,5% e 15%, respectivamente, de acordo com dados
cedidos por de laboratérios de diagnostico veterinario no pais (RIET-CORREA e
MEDEIROS, 2001; PEDROSO et al., 2007; RISSI et al., 2007, CASAGRANDE et al., 2008,
ASSIS et al., 2010).
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A frequéncia e ocorréncia dos casos de intoxicagdes em animais estdo relacionadas a
fatores como palatabilidade, disponibilidade da espécie toxica e a fome decorrente da escassez
de alimento. Tanto plantas palataveis quanto ndo palataveis podem causar intoxicagdes
(COSTA et al., 2011; BARBOSA et al., 2012). Dentre estas, as espécies pouco palataveis séo
mais comumente ingeridas somente em condi¢es especiais, como a fome, decorrente da
ocorréncia da época de estiagem e secas prolongadas. Espécies toxicas como Senecio spp. e
Ipomoea carnea sdao encontradas verdes em pastos, tornando-se disponiveis para 0 consumo
(SCHONS, 2012; HARAGUCHI, 2003).

As plantas toxicas tendem a ser de interesse regional possibilitando o veterinario de
campo obtenha conhecimentos sobre plantas que ocorrem nas suas areas de atuacdo, como
também identificar os quadros epidemioldgicos, clinico-patoldgicos e os relativos a toxidez,
condigdes de ingestdo de planta, habitat, fatores envolvidos e o grau de toxidez (TOKARNIA
et al., 2012). Portanto, o estudo sistematico das plantas toxicas, em regifes com poucas
pesquisas sobre as mesmas, aumenta consideravelmente o numero de espécies tdxicas
conhecidas (RIET-CORREA et al., 2006a).

No Brasil, 0 nimero de plantas identificadas como tdxicas para ruminantes e equideos
aumenta continuamente. Em 1990, eram em torno de 60 espécies conhecidas (TOKARNIA et
al., 1990). No ano de 2000, ja se conheciam 90 espécies pertencentes a 52 géneros (RIET -
CORREA e MEDEIRQOS, 2001). O numero de espécies toxicas aumentou para 113 agrupadas
em 64 géneros somente em 2004 (RIET-CORREA et al., 2007). Em 2008, ja existiam 122
espécies e 71 géneros identificados (RIET-CORREA et al., 2009). J& no ano de 2012, o
nimero de plantas tdxicas conhecidas somavam 131 espécies e 79 géneros (dados nado
publicados).

No Brasil os altos prejuizos econdmicos pela perda de bovinos e ovinos sao
provocados pela Brachiaria spp., principalmente nas regifes Centro-Oeste e Sudeste.
Cestrum laevigatum € considerada a planta toxica mais importante nos Estados de Rio de
Janeiro e Espirito Santo, a (TOKARNIA et al., 2002). Ipomoea carnea, Turbina cordata e
Sida carpinifolia sdo as principais plantas toxicas para caprinos na regido Nordeste e Ilha de
Marajo, Sul e Sudeste, respectivamente (PESSOA, 2013). As causa de 90% da morte de
bovinos sdo a Palicourea longiflora e Strychnos cogens (Loganiaceae), somente na regido
Amazébnica (COSTA, et al., 2012; GONZAGA et al., 2007). Stryphnodendron obovatum

(barbatimdo) nas doses de 5 g/kg/dia, é capaz de provocar aborto em animais intoxicados
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(COSTA et al., 2012), além de distarbios digestivos e fotossensibilidade (RIET-CORREA,
2007). A acdo toxica da Leucaena leucocephala em ovinos causa perda de pelos, catarata e
infertilidade nos animais (ALMEIDA et al., 2006). Ipomoea asarifolia (batatarana) provoca
intoxicacdo em ruminantes caracterizando-se clinicamente por tremores e incoordenagédo
motora (BARBOSA et al., 2012). J& Ipomoea carnea, encontrada em diversas regifes do
Brasil, tem sua acdo toxica provocada por alcaldides tropanicos (BARBOSA et al., 2012).

Sida carpinifolia (Malvaceae) conhecida popularmente, como malva-brava ocorre nas
regides Sul, Sudeste e Centro-Oeste, é considerada uma erva daninha na agricultura dado sua
facil propagacdo é considerada outra espécie de planta téxica com importancia no Brasil. O
alcaldide indolizidinico 1,2,8-triol, denominado swainsonina, presente nesta, é responsavel
por alteracdes clinicas neurologicas (BARBOSA et al., 2012).

Senecio (seneciose) provoca também perdas econdmicas importantes pela queda na
produtividade dos animais, pois possuem alcaldides pirrolizidinicos, que provocam lesdes
irreversiveis e progressivas no figado (GRECCO et al., 2011). No Rio Grande do Sul, Senecio
brasiliensis é considerada como uma das principais causas de mortes em bovinos adultos
(BASILE et al., 2005). Alcaloides pirrolizidinicos sdo também na Crotalaria spectabilis
(Fabaceae) (UBIALI et al., 2011) e Trema micrantha (GrandiGva), e portanto, séo
consideradas causadoras de intoxicacGes por serem comumente encontradas nos pastos
brasileiros (BANDARRA et al., 2011).

3.3 PLANTAS TOXICAS DO NORDESTE

No Nordeste do Brasil sdo plantas toxicas de importancia na pecudria as que causam
morte subita (Palicourea aenofusca, P. marcgravii, Amorimia rigida e Mascagnia elegans);
as causadoras de falha cardiaca ndo associadas ao exercicio (Nerium oleander); as que afetam
o trato digestorio (Plumbago scandens, Arrabidaea coralina; Centratherum punctatum;
Stryphnodendron coriaceum; Dieffenbachia sp.; Jatropha ribifolia; Enterolobium
contortisiliquum e Luetzelburgia auriculata); as hepatotdxicas (Cestrum axillare, Crotalaria
retusa, Tephrosia cinerea, Brachiaria spp. e Panicum dichotomiflorum); as causadoras de
fotossensibilizacdo priméria (Froelichia humboldtiana); as que afetam o sistema nervoso
(Ipomoea spp., Turbina cordata, Solanum paniculatum, Prosopis juliflora, Marsdenia
hilariana e Marsdenia megalantha e Brunfelsia sp.); as cianogénicas (Manihot spp., Manihot

esculenta, Anadenanthera colubrina var. cebil, Sorghum halepense, Piptadenia viridiflora e
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Cnidoscolus quercifolius); as que afetam o sistema reprodutor (Aspidosperma pyrifolium); as
que causam malformacdes (Mimosa tenuiflora); as nefrotoxicas (Thiloa glaucocarpa,
Amaranthus spinosus); as que casuam anemia hemolitica (Ditaxis desertorum e Indigofera
suffruticosa); as que causam intoxicacdo por nitratos e nitritos; as que afetam o trato
respiratorio (Ipomoea batatas); e outras plantas como Leucaena leucocephala, Portulaca
elatior e Casearia commensoniana (RIET-CORREA et al., 2011).

3.4 PLANTAS TOXICAS DE PERNAMBUCO

No Estado de Pernambuco, nas regides do Agreste e Zona da Mata, dos Estados da
Bahia (regido Leste) e de Alagoas, intoxicagOes naturais por Palicourea aenofusca acometem
bovinos, levando os animais a morte slbita, quando submetidos ao exercicio fisico. E
conhecida popularmente como “erva-de-rato”. (TOKARNIA et al., 2012) e papaconha (RIET-
CORREA, 2007, dados nao publicados). A planta possui o acido monofluoracético (MFA), o
qual atua no ciclo de Krebs impedindo a formacdo de ATP, levando a anoxia citotoxica. A
dose letal é de 0,75 g/kg (TOKARNIA et al., 1983). As intoxicagdes acontecem
principalmente quando ndo h& disponibilidade de alimento (pasto), ou seja, sob condic¢bes de
fome, em areas proximas a matas ou capoeiras. Os sinais clinicos a serem obervados sédo
ingurgitamento da jugular, tontura, tremores musculares, quedas e morte. Experimentos foram
realizados com caprinos e estes apresentaram taquicardia, taquipnéia e morte. Ndo ha
alteracdo macroscoépica significativa e podendo ocorrer degeneragdo de hepatécitos foi
observada histologicamente. Em bovinos, alteraces macroscépicas ndo sdo observadas,
porém microscopicamente observa-se, em alguns animais, degeneracdo hidropico-vacuolar e
necrose dos tabulos uriniferos dos rins.

Dieffenbachia sp., conhecida popularmente por “comigo-ninguém-pode” é uma planta
muito utilizada para decoracdo doméstica e por este motivo causam intoxicages em animais
de companhia, criancas e horticultores, sendo rara a intoxicacdo em animais pecuarios
(GARDNER, 1994; OSWEILER, 1998; RADOSTITS et al., 2002). As intoxica¢des sdo mais
comuns em humanos, sendo relacionadas a injurias oculares (HSUEH et al., 2004) e
dermatites por contato provocando queimaduras vesiculares, prurido efou afecgOes
edematosas (SANCHEZ-MORILLAS, 2005). Nas intoxicacdes ha relacdo das lesGes com

presenca de células especializadas chamadas dioblastos, nas folhas e no caule da planta, que
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guardam uma grande quantidade de pequenos cristais de oxalato de calcio em forma de
agulhas, denominados rafides (GARDNER, 1994; CORAZZA et al., 1998; TOKARNIA et
al., 2012; RADOSTITS et al., 2002; CUMPSTON et al., 2003; SNAJDAUF et al., 2005). A
Dose letal toxica identificada foi de 2-3 g/kg (DANTAS et al., 2007). IntoxicacGes naturais
em caprinos foram relatadas em Pernambuco. Os sinais clinicos observados foram edema
subcutaneo estendendo-se da regido submandibular até a regido xiféide, envolvendo também
0 esofago e a lingua, que se encontrava exteriorizada e com areas focais de laceracdo em sua
porcdo dorsal, sialorréia intensa, interesse pelo alimento oferecido, porém ndo conseguia
apreendé-lo, membranas mucosas estavam rosadas com vasos episclerais levemente injetados
e encontrava-se com desidratacdo em torno de 10%. Frequéncias cardiaca e respiratoria
encontravam-se nos limites fisiologicos. O rimen e o trato gastrintestinal apresentavam-se
hipomotilicos. Na histopatologia observam-se alteracGes necroético-degenerativas do epitélio
da lingua e eséfago (DANTAS et al., 2007).

Cestrum axillare (= Cestrum laevigatum), conhecida popularmente como “coerana”,
foi relatada como causadora de intoxicacdes em bovinos no Agreste e Zona da Mata de
Pernambuco. Os animais se intoxicam quando em condi¢des fome, superlotagdo, transporte
ou quando tem acesso a planta quando esta se encontra em fase de brotacdo ou quando a
planta é cortada (TOKARNIA et al., 2012). Os sinais clinicos apresentados pelos animais séo
caracterizados por agressividade, auséncia de apetite, paresia do trem posterior,
incoordenacdo, tremores musculares, parada ruminal, dor abdominal, fezes ressecadas com
muco e estrias de sangue, dificuldade para defecar e gemidos. Além disso, 0s animais podem
permanecer alguns minutos com a cabeca encostada contra objetos ou cercas, ou fazendo
movimentos laterais da cabeca, ndo conseguindo se alimentar nem beber. Quando em
decubito esternal, apresentam colicas, gemidos e batem com a cabeca no chdo, com
movimentos de pedalagem e saliva¢do. Macroscopicamente o figado apresenta-se aumentado,
congesto e com acentuacdo do padréo lobular e bordos arredondados (THORBURN 1934,
DOBEREINER et al. 1969, LUGT et al. 1991, 1992). Microscopicamente se observa necrose
hepatica centrolobular. Nos casos mais agudos (12 a 24 horas) a necrose é difusa afetando os
hepatdcitos das regides centrolobular, periportal e intermediaria (DOBEREINER et al., 1969).

Ipomoea carnea Jacg. subsp. fistulosa (Martius ex Choisy) conhecida porpulamente
como “algodao-do-Pantanal”, “algodao-bravo”,“algodoeiro”, (FREY, 1995),“canudo”,

“manjorana” ou “capa-bode” (TOKARNIA et al., 2012). Sdo relatados casos de intoxicacdes
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caprinos em Pernambuco, no Vale do Rio S&o Francisco (ARMIEN et al., 2007, GUEDES et
al., 2007). As intoxicacGes ocorrem principalmente no periodo de estiagem, os animais
ingerem a planta quando ha escassez de pastagem, se alimentando exclusivamente da planta
durante semanas (TOKARNIA et al., 1960, 2012). E uma planta que cresce durante todo o
ano em margens de agudes e em areas parcialmente alagadas. Os animais que ingerem a
planta sdo conhecidos como “canudeiros” ou “encanudados” (RIET-CORREA et al., 2011). O
principio ativo de I. carnea subsp. fistulosa é o alcaldide indolizidinico swainsonina, que
inibe a atividade das enzimas a-manosidase lisossomal e a-manosidase Il do aparelho de
Golgi. Em amostras de I. carnea subsp. fistulosa tém sido identificadas, também, calisteginas
Bl, B2, B3 e C1 (HARAGUCHI et al., 2003). Os animais se intoxicam com as partes aereas da
planta e desenvolvem sinais clinicos ap6s varias semanas, se apresentando como quadro
neurolégico caracterizado por desequilibrio, hipermetria, dismetria, tremores de intencdo, ataxia,
paresia, reac0es posturais anormais (posicdo em cavalete, opistotono e hiperextensdo de membros
anteriores) (ARMIEN et al., 2007). Ndo s3o observadas alteragBes macroscopicas
significativas, somente na histologia se observa tumefacdo e fina vacuolizacdo de neurdnios
em diversas areas do sistema nervoso central, ocasionalmente de células da glia e formacoes
de esferdides axonais. Também sdo observadas vacuolizagBes citoplasmaticas ocorrem
também em hepatécitos, células acinares do pancreas e macrofagos do baco e ganglios
linfaticos (BALOGH et al., 1999; TOKARNIA et al., 2012).

Ipomoea riedelli Meissn, conhecida popularmente como “anicdo”, causa intoxicagcdes em
caprinos, em regides do semiarido de Pernambuco, principalmente em épocas de chuvas. As
intoxicacddes ocorrem quando a planta encontra-se em crescimento em periodos em que é menor
a disponibilidade de pastagem, desenvolvendo “vicio” pela planta, apds ingestdo de doses Unicas
de aproximadamente 100g/kg de folhas frescas durante 22 dias, sinais clinicos surgem em média
11 dias apo6s a ingestdo da planta; e doses de 2,8 e 3,0 g/kg por 46 e 39 dias desenvolvem sinais
clinicos a partir de 18 e 26 dias. Caracterizam-se por principalmente por depressao, dificuldade de
se levantar, tremores de intencdo, perda de equilibrio, queda para as laterais e para tras,
incoordenacdo, hipermetria, permanéncia em estacdo com membros afastados, paresia espastica,
nistagmo, inapeténcia e perda de peso (BARBOSA et al., 2006). Ndo se observam alteracdes
macroscopicas, porem na histologia ha vacuolizacdo do pericario dos neurbnios do sistema
nervoso central, principalmente em células de Purkinje do cerebelo e neurdnios dos nucleos
cerebelares, esferoides axonais na camada granular do cerebelo, substancia branca, peddnculos
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cerebelares e nucleos cerebelares, vacuolizagdo do citoplasma de células acinares pancreéticas
hepatdcitos, células epiteliais renais e epiteliais foliculares da tireoide, células de Kupffer e
macrofagos do tecido linfoide (BARBOSA et al., 2006; 2007).

Ipomoea sericophylla Meiss., conhecida popularmente como “salsa” ou “jitirana”
(TOKARNIA et al, 2012), é relatada como causadora de intoxicagcbes em caprinos na regiao
semiérida do Estado de Pernambuco, Municipio de Sertdnia (COUCEIRO et al., 1974;
MENDONCA et al., 2011). Relatos apontam que ocorrem no inicio da estacdo da seca, quando a
pastagem encontra-se escassa, porém ha indicios da ingestdo da planta em periodos de chuva
quando a mesma apresenta-se desenvolvida e com pastagem abundante (COUCEIRO et al., 1974;
BARBOSA et al., 2006; 2007; MENDONCA et al., 2011). Sdo observados sinais clinicos apds
seis dias da ingestdo das folhas frescas da planta. OS animais podem apresentar recuperacao apos
24 a 36 dias ap0s a ingestdo da planta fresca ou dessecada. Quando os animais recebem a planta
seca ou fresca por um periodo pelo menos 24 dias podem apresentar sequelas (BARBOSA et al.,
2006), porém podem apresentar sinais apds 36 dias administrando-se a dose de 2/g/kg da planta
seca por 75 dias. Os sinais clinicos caracterizam-se por depressao, pelos asperos, dificuldade para
se levantar, tremores de intencdo, balanco lateralizado da cabeca, permanéncia da cabeca em
posicdo inclinada, perda de equilibrio, quedas em decubito lateral ou dorsal, incoordenacéo,
hipermetria, permanéncia em estacgdo com os membros afastados, paresia espastica, reacdes
posturais anormais, nistagmo, inapeténcia e emagrecimento. Ndo sdo obervadas alteragdes
macroscopicas e na histologia se observa lesdes semelhantes as encontradas na intoxicacdo por I.
riedelli (BARBOSA et al., 2006; MENDONCA et al., 2011).

Ipomoea verbascoidea Choisy, é conhecida popularmente como "jetirana”, "orelha-de-
onga" ou "batata-de-peba” sendo relatada como causadora de intoxicagdes em caprinos no
Estado de Pernambuco. Os sinais clinicos principais observados sdo altera¢fes neuroldgicas
de origem cerebelar, evidenciadas pela perda do equilibrio, seguida de quedas quando os
animais sdo estressados, ataxia, hipermetria, dismetria, nistagmo, marcha lateral e tremores de
cabeca e pesco¢o. Além disso, os animais tém dificuldade em se levantar e podem apresentar
espasticidade dos membros pélvicos apds quedas (MENDONCA et al. 2012).

Turbina cordata (Choisy), conhecida popularmente como “capoteira” ou “batata-de-
peba”, foi administrada para indugdo de intoxicacdes em caprinos no Municipio de Petrolina,
Estado de Pernambuco. Os sinais clinicos observados da intoxicacdo sao diiculdade de se
manter em pé, ataxia, hipermetria, manter-se em pé com os membros afastados, tremores de

intencdo, paresia espastica principalmente nos membros posteriores, nistagmo, reacdo
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postural anormal, tremores da cabeca e quedas. Microscopicamente, se observa vacuolizacdo
de neuronios, celulas epiteliais acinares pancreaticas, tireoideanas e tubulos renais (DANTAS
et al., 2007).

Intoxicag¢Oes por Solanum paniculatum foram relatadas em bovinos, nos Municipios
de Brejdo, Pocdo e Pesqueira, no Agreste de Pernambuco. Estas intoxicages s&o comuns
guando os animais invadem areas onde a planta se apresenta misturada ao pasto. Intoxicacdes
foram relatadas. Os sinais clinicos apresentados pelos animais sdo crises epileptiformes
periddicas, com quedas (geralmente quando os animais sdo assustados ou forcados a correr),
nistagmo, opistotono, extensdo dos membros anteriores e posteriores e tremores musculares.
Os animais apresentam dificuldade ao se levantar, ataxia, hipermetria, hiperestesia, tremores
de intencdo, posturas anormais, andar cambaleante lento, extensdo dos membros
(principalmente os anteriores) e lateralizagdo do andar. Macroscopicamente ocorre
diminuicdo de tamanho do cerebelo com marcada atrofia da substancia cinzenta.
Microscopicamente observa-se vacuolizacdo, degeneracdo e desaparecimento das células de
Purkinje, que se encontram aumentadas de tamanho, de cor rosa-clara com perda dos granulos
de Nissl e presenca de vacuolos pequenos e numerosos que ddo um aspecto esponjoso a
célula. As toxicas para os animais sdo de 5g/kg em doses Unicas durante 100 a 120 dias
(GUARANA et al., 2011).

Prosopis juliflora, conhecida popularmente como “algaroba” ou ‘“algarobeira” ¢
relatada como causadora de intoxicacdo em bovinos no Estado de Pernambuco (Dantas e
Menezes, 1994). E amplamente distribuida na regido Nordeste do Brasil, principalmente na
regido semi-arida (MENDES, 1985; AZEVEDO, 1961). Também distribui-se até o Norte do
Estado de Minas Gerais (SILVA, 1989). Causa uma doenca denominada popularmente de
“Cara-Torta”, que foi primeiramente identificada em ovinos (DANTAS e MENEZES, 1994).
A ingestdo das vagens dessa planta anteriormente era responsavel pela ocorréncia de doenca
conhecida como "jaw and tongue trouble” em bovinos nos Estados Unidos (DOLLAHITE
1964; KINGSBURY 1964) e "coquera™ em caprinos no Peru (BACCA et al., 1963; 1966). Os
sinais clinicos observados sdo disfuncdo de nervos cranianos, caracterizando-se por
relaxamento da mandibula, desvio lateral da cabeca durante a mastigacdo e ruminacéo,
incoordenacdo dos movimentos mastigatorios, dificuldade de apreensdo dos alimentos,
salivacdo profusa, disfagia e atrofia dos masseteres. Além disso, atonia ruminal, anemia,

edema submandibular, e emagrecimento progressivo sdo, também, observados
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(KINGSBURY, 1964; FIGUEIREDO, et al. 1996; RIET-CORREA et al., 2002, 2003;
TABOSA et al., 2004, 2006). Os achados macroscopicos apresentados sao atrofia dos
musculos mastigatérios, caracterizando-se por aspecto palido e firme do tecido muscular e
diversos graus de desnutricdo. Histologicamente observa-se degeneracdo dos neurbnios de
alguns nuacleos do tronco encefalico, principalmente do nucleo motor do trigémeo e dos
nucleos facial, hipoglosso e oculomotor. A degeneracéo € apresentada como fina vacuolizacdo
do pericario dos neurdnios, que assumem aspecto espumoso com dissolucdo da substancia de
Nissl e degeneragdo axonal (RIET-CORREA et al., 2003; TABOSA et al., 2006). A atrofia
muscular é caracterizada pela denervacdo e substituicdo das fibras musculares por tecido
conjuntivo e tecido adiposo (RIET-CORREA et al.,, 2003; TABOSA et al., 2006). A
reproducédo da intoxicacdo em bovinos foi realizada administrando-se ra¢6es que com 50% e
100% de vagens de algaroba por um periodo de seis meses (FIGUEIREDO et al., 1996). Ja
em outro experimento foram observados animais intoxicados ap06s a ingestdo de dietas com
50% e 75% das vagens durante 45-75 dias (TABOSA et al., 2006).

Intoxicacdes por Thiloa glaucocarpa, planta conhecida popularmente como “sipatiba”
ou “vaqueta”, foram observadas no Estado de Pernambuco. Os animais se intoxicam
principalmente na estagdo chuvosa, entre 10 a 25 dias ap6s as primeiras chuvas, quando a
planta se encontra em fase de brotagdo, quando as pastagens ainda néo estdo disponiveis aos
animais. Esta planta provavelmente apresenta taninos (vescalagina, estaquiurina e casuarina)
como principio toxico, o que leva degeneracdo e necrose das células epiteliais dos tubulos
contorcidos proximais. Os sinais clinicos da intoxicagdo se caracterizam por apatia, anorexia,
edema subcutdneo da regido posterior da coxa (“popa-inchada”), peito e barbela, fezes
ressecadas ou liquidas, apresentando muco ou estrias de sangue. Os animais que ndo
apresentam edema subcutaneo, apresentam a mesma doenca, porém com a denominacdo de
“venta seca”. Macroscopicamente observa-se liquido nas cavidades, edema perirrenal, no
mesentério, na parede do abomaso, Ulceras nas mucosas das narinas, faringe, traqueia e
esdfago e hemorragias em diversos 6rgdos e rins palidos. Histologicamente se observa
principalmente nefrose tubular tdxica. As doses tdxicas variam de 40 g/kg em dose Unica ou
10 g/kg dividida em 5 dias (TOKARNIA et al., 1981).

Froelichia humboldtiana (Roem & Schult.), conhecida popularmente como “ervango”,
foi relatada como causadora de intoxicacbes em bovinos no Semiarido de Pernambuco,

levando os animais a desenvolverem fotossensibilizacdo primaria. As lesdes observadas foram
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dermatite nas regides de pele glabra, com edema e necrose. Os animais se recuperaram apos
serem retirados da area onde pastavam que apresentava grande quantidade da planta. Foi
realizada intoxicacdo experimental, através da exposicdo de bovinos de pele glabra em
piquetes com a presenca da planta, por um periodo de 14 dias. Estes animais apresentaram
fotodermatite no terceiro dia de consume da planta. Na patologia clinica os animais
apresentaram elevacdo nos niveis de bilirrubina total, indireta e conjugada, gamaglutamil
transferase (GGT) e aspartato aminotransferase (AST) (SOUZA et al., 2012).

3.5 PLANTAS TOXICAS DA PARAIBA

No Estado da Paraiba, intoxicacBes por Palicourea aenofuscaem em bovinos foram
relatadas no Municipio de Jacarad, localizado na Zona da Mata Paraibana, microrregido do
Litoral Norte. Os animais apresentaram cambaleio, tremores musculares e quedas, morrendo
logo apds (VASCONCELOS et al., 2008).

Nerium oleander conhecida popularmente como “espirradeira” (ARMIEN et al.,
1994), ¢ cultivada como planta ornamental em todo o mundo (ASLANI et al., 2004). Foram
identificados casos de intoxicacdo no Estado da Paraiba. As intoxicagGes em bovinos ocorrem
devido a presenca de glicosideos cardiotdxicos. O que favorece a ocorréncia das intoxicagoes
é 0 acesso dos animais a planta ou a galhos cortados e colocadas ou quando sdo fornecidos
misturados ou ndo ao capim ou feno. Os sinais clinicos observados nos primeiros 20 minutos
apos a ingestdo da planta, caracterizando-se principalmente por andar cambaleante, sede
excessiva, desidratacdo, salivacdo, aumento da frequéncia respiratoria, dificuldade
respiratoria, aumento da frequéncia cardiaca, arritmia cardiaca, parada do rumen, acidose
ruminal, apatia, inapeténcia, tremores musculares leves e generalizados e micgles e
defecacdes frequentes. Macroscopicamente observa-se principalmente maltiplas hemorragias,
petéquias e sufusbes no saco pericardico e no endocéardio. Histologicamente sdo observadas
areas extensas e multifocais de degeneracdo e necrose das fibras musculares e infiltrado
inflamat6rio mononuclear associado as hemorragias nos muasculos papilares dos ventriculos
direito e esquerdo do coracdo. Ha& necrose coagulativa envolvendo areas do musculo cardiaco
e o sistema de condugdo (células de Purkinje). Também se observa &reas focais de

degeneracdo e necrose de hepatocitos com hemorragia, congestdo e morte individual de
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hepatdcitos, necrose e infiltracdo de neutrdfilos na mucosa dos pré-estdmagos. A dose toxica
para os animais varia de 0,5 g/kg a 1,0g/kg (SOTO-BLANCO et al., 2009).

Plumbago scandens é relatada como causadora de intoxicagdes em caprinos no
Municipio de Santa Luzia, Paraiba. A intoxicac&o é rara, pois 0s animais nao ingerem a planta
normalmente. Os sinais clinicos se caracterizam por anorexia, timpanismo, salivagdo
espumosa, parada do rimen, dor abdominal, sede excessiva e urina marrom escura ou preta e
morte. As alteracdes macroscopicas apresentadas sao coloracdo violeta escura a preta na
mucosa da lingua, esdfago, reticulo e saco ventral do rimen. Histopatologicamente observa-se
degeneracdo e necrose das células epiteliais do rimen e reticulo e separacdo do epitélio da
submucosa. A dose toxica para os animais é de 10g/kg (MEDEIROS et al., 2001).

Intoxicacdes em caprinos Arrabidaea corallina foram relatadas no Agreste do Estado
da Paraiba. AS intoxicacfes ocorrem quando os animais ingerem folhas frescas da planta no
periodo da seca ha indisponibilidade de pasto, porém a planta encontra-se em abundancia
invadindo essas areas. Sdo observados como sinais clinicos o aumento da motilidade ruminal
e intestinal, timpanismo, fezes amolecidas ou diarreicas que iniciam 3 a 4 dias ap0s o inicio
da ingestdo das folhas, diminuicdo do apetite, depressdo e morte. Macroscopicamente,
observa-se enterite catarral e microscopicamente observa-se enterite difusa, moderada, com
espessamento das vilosidades por infiltrado inflamatério na lamina prépria, constituido
predominantemente por células mononucleares, alguns neutréfilos e eosinofilos e
vacuolizacdo difusa e moderada dos hepatocitos. A dose toxica é de 15 g/kg (PESSOA et al.,
2013).

Centratherum punctatum (=Centratherum brachylepis), conhecida popularmente
como “perpétua”, foi relatada como toxica no Municipio de Boqueirdao, Paraiba, afetando
bovinos, caprinos e talvez ovinos. As intoxica¢Ges ocorrem apos chuvas intensas, quando a
planta se encontra disponivel em grande quatidade. Os sinais clinicos observados séo
diminuicdo ou perda do apetite, parada da ruminagdo, aumento de volume do lado esquerdo
do abdémen, timpanismo e contetdo ruminal compactado e com marcada diminuicdo dos
movimentos ruminais. Além de regurgitacéo, salivacdo, fezes ressecadas, parada da lactacéo e
dificuldade respiratoria. Alguns caprinos apresentam edema da face e garganta. As alteragdes
macroscopicas observadas caracterizam-se por contetdo ruminal compactado e na histologia

por acentuada vacuolizagdo, formacdo de vesiculas e posteriormente puastulas no epitélio
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ruminal. A dose toxica para a espécie caprina varia de 20 g/kg a 30 g/kg (RIET-CORREA et
al., 2011).

Enterolobium contortisiliquum, conhecida popularmente por “orelha-de-negro”,
“timbatiba” ou “timbauva”, foi relatada como causadora de intoxicagcbes em caprinos na
Paraiba. As intoxica¢Ges ocorrem quando animais ingerem grande quantidade de favas de
uma sé vez, porém podem nao se intoxicar, aparentemente, por ingerirem pouca quantidade
de da planta diariamente ou por que podem desenvolver resisténcia a intoxicacdo. A planta
talvez apresente saponinas e estas sejam 0s seus principios tdxicos. Alguns animais prenhes
abortam e outros apresentam fotossensibilizacdo. Esta ultima ocorre em bovinos e ovinos. O
sinal clinico mais comum ¢é enterite hemorragica, caracterizando-se por diarreia severa de 2 a
3 dias em bovinos e caprinos, porém alguns animais podem abortar ou apresentar
fotossensibilizagdo e alguns podem se recuperar (BENICIO et al., 2007).

Thiloa glaucocarpa foi relatada como tdxica para bovinos no Municipio de Salgado de
Sdo Félix, Agreste da Paraiba. Os animas se intoxicaram em areas de pastos proximas a pés-
de-serra, no inicio do periodo de chuvas. Os sinais clinicos observados foram emagrecimento
progressivo, pélos opacos e quebradigos, secrecdo catarral nas narinas, lassidao, polidipsia e
aumento do volume do abddmen. Apenas um bovino apresentou edema de barbela e parte
posterior da coxa. As alteracbes macroscopicas observadas edemas evidentes no mesentério,
tecido perirrenal e pregas do abomaso. O conteddo do rdmen estava muito ressecado,
formando grandes massas de matéria compactada. Areas de hemorragia petequial foram
observadas principalmente no epicérdio, endocardio e varios segmentos do trato digestorio.
Os rins estavam palidos e aumentados de volume. A histologia revelou nefrose tubular com
presenca de cristais hialinos no lumen dos tabulos (ALBUQUERQUE et al., 2010).

Froelichia humboldtiana (Roem & Schult.), conhecida popularmente como “ervango”,
foi relatada como causadora de intoxicagfes em bovinos no Agreste do Estado da Paraiba,
levando os animais a desenvolverem fotossensibilizagao primaria. As lesdes observadas foram
dermatite nas regifes de pele glabra, com edema e necrose. Os animais se recuperaram apos
serem retirados da area onde pastavam que apresentava grande quantidade da planta. Foi
realizada intoxicacdo experimental, através da exposicdo de bovinos de pele glabra em
piquetes com a presenca da planta, por um periodo de 14 dias. Estes animais apresentaram
fotodermatite no terceiro dia de consume da planta. Na patologia clinica os animais
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apresentaram elevacdo nos niveis de bilirrubina total, indireta e conjugada, gamaglutamil
transferase (GGT) e aspartato aminotransferase (AST) (SOUZA et al., 2012).

IntoxicacOes por Cestrum axillare (= Cestrum laevigatum), foram relatadas em
bovinos na regido do Brejo Paraibano. Os animais se intoxicam quando submetidos a
condi¢es de fome, caréncia de forragem, estiagem, superlotagdo e transporte de animais
originados de areas onde ndo ha a presenca da planta ou quando a planta é cortada. A planta
talvez apresente carboxiatractilosideos. Os animais apresentaram como sinais clinicos
agressividade, auséncia de apetite, paresia do trem posterior, incoordenacgdo, tremores
musculares, parada ruminal, dor abdominal, fezes ressecadas com muco e estrias de sangue,
dificuldade para defecar, gemidos, pressdo da cabeca contra objetos ou cercas, ou fazendo
movimentos laterais da cabeca, inapeténcia e adipsia. Além de decubito esternal associada a
cdlicas, gemidos e batem com a cabega no chdo, com movimentos de pedalagem e salivacéo.
Macroscopicamente observa-se figado aumentado, congesto e com acentuacdo do padrdo
lobular e bordos arredondados. Na histologia se observa principalmente necrose hepatica
centrolobular a necrose difusa afetando de hepatocitos centrolobulares, periportais e
intermediarios. A dose toxica varia de 10 g/kg a 50 g/kg (RIET-CORREA et al., 2011).

Intoxicacbes por Crotalaria retusa, conhecida popularmente como ‘“guizo-de-
cascavel” ou “gergelim-bravo”, foram relatadas na regido do semi-arido paraibano e nos
Municipios de Soledade, S&o José do Bonfim em bovinos (NOBRE et al, 2004b), em Sédo Jose
do Bonfim em ovinos (NOBRE et al., 2005, DANTAS, 1999; ASSIS et al., 2010) e no épocas
Municipio de Patos em caprinos (ANJOS et al., 2010). Caprinos e ovinos se intoxicam em
épocas secas, quando o pasto esta indisponivel da seca e tém acesso a areas invadidas pela
planta com sementes (NOBRE et al., 2005, DANTAS, 1999; ASSIS et al.,, 2010). Ja a
intoxicacdo em bovinos € rara e provavelmente 0s casos ocorrem apenas em areas muito
invadidas pela planta. Alguns casos tém ocorrido em bovinos alimentados com Pennisetum
purpureum (capim elefante) cortado em pastagens invadidas pela planta. As intoxicacgoes
apresentam morbidade variavel e alta letalidade (70 a 100%) (NOBRE et al, 2004b). A planta
possui o alcaloide pirrolizidinico monocrotalina (DANTAS et al., 2004; LUCENA et al.,
2005; ANJOS et al., 2010). Ovinos sdo altamente susceptiveis a intoxicacdo aguda por
monocrotalina em doses Unicas e altas (NOBRE et al. 2005, ANJOS et al. 2010), porém, tem
a capacidade de adquirir resisténcia a intoxicacdo pela administracdo continua diaria de

pequenas doses e ndo desenvolvem intoxicacdo quando uma dose toxica alta € administrada
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apos esse periodo (ANJOS et al., 2009). Os sinais clinicos em ovinos se apresentam sob duas
formas: aguda e crénica. Na forma crénica, ha liquido na cavidade abdominal (ascite),
auséncia de apetite, diarreia e sinais nervosos como apatia, depressao, incoordenagdo motora e
pressdo da cabeca contra objetos; a morte ocorre em alguns dias ou semanas (ANJOS et al.,
2010). Na forma aguda, h& depressdo, anorexia, ictericia, ascite, incoordenacdo motora e
decubito lateral; a morte. A forma aguda ocorre também em caprinos, porém, nesta espécie
observam-se ainda cdlicas e bruxismo (NOBRE et al., 2005). Ja em bovinos observa-se
apresentam agressividade, tenesmo, diarreia, emagrecimento e morte em alguns dias. Alguns
animais podem apresentar dermatite por fotossensibilizacdo secundaria em &reas brancas da
pele ou areas desprovidas de pelo (perineo, focinho e orelhas). Os achados macroscopicos
observados na forma cronica se caracterizam por aumento, congesdo, cor esbranquicada ou
amarelada, consisténcia aumentada do figado, edema do mesentério e liquido nas cavidades.
Histologicamente observa-se fibrose, megalocitose e proliferagdo de células dos ductos
biliares. Em intoxicacdes agudas em ovinos e caprinos podem ser observadas hemorragias na
serosa de multiplos 6rgdos, figado com acentuacdo do padrdo lobular, hidropericardio,
hidrotorax, ascite, distensdo da vesicula biliar e ictericia. Alguns animais ainda apresentam
areas amareladas intercaladas regularmente com areas vermelhas. Na histologia as lesdes
hepaticas caracterizam-se por necrose centrolobular difusa (NOBRE et al., 1995; DANTAS et
al., 2004; LUCENA et al., 2005; ANJOS et al., 2010). A dose tdxica varia com a quantidade
de monocrotalina existente na planta. Ovinos: dose Unica de 4g de sementes/kg (DANTAS et
al., 2004; ANJOS et al., 2009; 2010).

Tephrosia cinerea, conhecida popularmente como “falso-anil” causa intoxicagdes em
ovinos no Estado da Paraiba principalmente na época de seca, onde esta planta torna-se
dominante, em consequiéncia da agricultura intensiva em areas que sdo cultivadas todos 0s
anos, com diversos cultivos (feijdo, mandioca, milho). E uma invasora muito difundida no
semiarido. Esta intoxicacdo ¢ conhecida como uma doencga denominada “barriga d’agua”. Os
animais afetados podem apresentar sinais clinicos algumas semanas ou meses antes de
morrerem, embora possam se recuperar. Macroscopicamente, observa-se ascite, liquido nas
cavidades toracica e percaridica, consisténcia aumentada e superficie irregular do figado.
Histologicamente as principais lesdes do figado sdo a fibrose periportal e subcapsular, cen
olobular e da Céapsula de Glisson, nddulos regenerativos e dilatacdo dos linfaticos. A planta

causa intoxicacdo quando administrada num periodo de 60 a 80 dias. A doenca foi
29



reproduzida experimentalmentemediante a administracdo da planta a um ovino que ingeriu a
mesma por 232 dias (SANTOS et al., 2007).

IntoxicacOes por I. carnea é toxica foram relatadas em caprinos, ovinos e bovinos e
por |. sericophylla, e I. riedelii somente em caprinos no Estado da Paraiba. Os sinais clinicos
se caracterizaram por depressdo, diminuicdo do apetite, leves tremores de intengdo,
incoordenacdo quando perturbados, quedas, ataxia, hipermetria, ficar em estacdo com o0s
membros afastados principalmente dos membros posteriores, reacbes de postura anormal,
nistagmo, diminuigdo do tdnus da lingua e da boca e outros sinais de alteragdes nos nervos
craniais. Nestas trés especies, macroscopicamente ndo foram observadas alteracbes e na
histologia observou-se vacuolizacdo de neurénios, células epiteliais de diversos 6rgdos e
macrdfagos dos tecidos linfaticos (BARBOSA et al., 2006, 2007; MENDONCA et al., 2011).

A intoxicacdo por Prosopis juliflora,conhecida popularmente como “algaroba” ou
“algarobeira”, foi relatada em na Paraiba em bovinos (DANTAS e MENEZES, 1994), e em
caprinos (LIMA et al., 2004). Bovinos se intoxicam quando ingerem de 50 a 75% da de
vagens na racdo. Estudos apontam que caprinos sdao mais susceptiveis a que reportam a
intoxicacdo. Caprinos podem apresentar sinais apds aa ingestdo de 50% ou 75% de vagens na
racdo. Ja ovinos podem apresentam resitencia ingerindo races contendo 70-100% de vagens
de algaroba. Os sinais clinicos apresentados por bovinos mais evidentes durante a mastigacdo
ou a ruminacdo. Ha inclinacdo da cabeca durante a mastigacdo, protrusdo de lingua ou
movimentos involuntarios da mesma, movimentos anormais da mandibula, mastigacdo
continua, salivacao profusa, bocejos e dificuldade na degluticdo. Nos animais afetados pode-
se tirar a lingua ou abrir a boca com facilidade. O animal emagrece de forma progressiva. Os
musculos masseteres estdo atrofiados e diminuidos de volume. Caprinos sdo aumento do
tempo de ruminacdo, salivacdo, emagrecimento e tremores dos labios, da mandibula e da
cabeca, principalmente durante a mastigacdo, o que evidencia debilidade muscular dos
musculos da mastigacdo (DANTAS e MENEZES, 1994; LIMA et al., 2004; TABOSA et al.,
2006). Histolpatologicamente em caprinos e bovinos sdo obseralvados vacuolizacdo de
neurdnios motores da medula e do ganglio trigémeo, dos nucleos motores do trigémeo, facial
e hipoglosso (DANTAS e MENEZES, 1994; LIMA et al., 2004; TABOSA et al., 2006). Em
ovinos, os achados histoldgicos sdo observados no ndcleo motor do triggmeo, com auséncia

de vacuolizacéo do pericario (Tabosa et al. 2000a, Lima et al. 2004).
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Marsdenia hilariana e megalantha séo relatadas como causadoras de intoxica¢Ges em
bovinos e ovinos no Cariri paraibano e no Semiarido Paraibano. Os animais se intoxicam
principalmente em épocas de estiagem ou quando sdo introduzidos nas &reas invadidas pela
planta, ou quando acidentalmente as raizes sdo expostas e 0s ani mais as ingerem
espontaneamente. Os sinais clinicos observados sdo tremores musculares, salivacéo,
movimentos de mastigacdo, incoordenacdo, perda de equilibrio e decubito, primeiro
esternoabdominal e depois lateral e morte. Ndo sdo observadas lesGes histoldgicas. A dose
toxica varia de 5 g/kg a 10 g/kg (Riet-Correa et al. 2004, 2006a).

Intoxicagdes por Aspidosperma pyrifolium, conehcida popularmente como “pereiro”
sdo relatadas no Semiarido do Estado da Paraiba. Esta intoxicacdo afera principalemnte o
sistema reprodutor de caprinos. Cabras prenhes nos primeiros 34 dias de gestacdo quando
ingerem esta planta apresentam morte embrionaria e quando é ingerem apds essa fase
gestacional, apresentam abortos ou os cabritos nascem prematuros ou morrem logo nascem
(MEDEIROS et al., 2004).

Amaranthus spinosus causa intoxicacdes em bovinos na Paraiba. A intoxicacdo ocorre
quando os bovinos ou outros ruminantes ingerem a planta em fase de sementacdo. Os sinais
clinicos observados sdo semelhantes aos observados na intoxicacdo por Thiloa glaucocarpa,
porém ndo ha edema da regido glitea (‘popa inchada”). As alteragdes macroscopicas
observadas sao liquido nas cavidades e edema perirrenal, do mesentério e da parede do
abomaso, Ulceras nas mucosas das narinas, faringe, traqueia e esdfago, além de hemorragias
em diversos 0rgados e rins palidos. Histologicamente a lesdo é semelhante a intoxicagdo por
Thiloa glaucocarpa. A planta deve ser consumido em grandes quantidades para causar
toxicidade (RIET-CORREA et al., 2011).

3.6 PLANTAS TOXICAS QUE AFETAM O SISTEMA DIGESTORIO

No Brasil, poucas plantas de importancia econémica com efeito toxico sobre o trato
digestério foram identificadas, sendo elas: Baccharis coridifolia, B. megapotamica,
Baccharidastrum triplinervium, Eupatorium tremulum, Sysyrinchium platense, Melia
azedarach, Phytolacca decandra, Nierembergia hippomanica, Ricinus communis, Panicum
maximum, Luetzelburgia auriculata, Centratherum brachylepis. As plantas do género

Stryphnodendron identificadas como tdxicas e a Enterolobium contortisiliquum além destes
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efeitos também causam fotossensibilizacdo nos animais. Dentre estas, apenas
Stryphnodendron obovatum, S.fissuratum (TOKARNIA et al., 2012; ALBUQUERQUE et al.,
2011; AGUIAR-FILHO et al., 2013) e Enterolobium contortisiliguum possuem efeito
abortivo. Trifolium pratense e T. repens sdo acusadas de provocarem timpanismo agudo.
Dentre todasas plantas com efeito sob o trato digestorio as mais destacadas sdo Baccharis
coridifolia (Asteracea) e Stryphnodendron coriaceum (Leguminosae Mimosoidenae)
(TOKARNIAET AL., 2012).

3.7 PLANTAS TOXICAS QUE PROVOCAM DISTURBIOS NEUROLOGICOS

As plantas toxicas causadoras de alteracdes neuroldgicas para ruminantes identificadas
no pais sdo: Solanum fastigiatum var. fastigiatum, que causa lipidose; Ipomoea carnea subsp.
fistulosa, I. riedellii, I. sericophylla, I. verbascoidea (Turbina cordata e Sida carpinifolia, que
causam glicoproteinose devido a presenca swainsonina. As do género Ipomoea, causam
intoxicacOes em caprinos na regido Nordeste, porém dentre estas a I. carnea subsp. fistulosa
afeta tanto caprinos quanto ovinos e bovinos. Ja a Turbina cordata provoca intoxicacdes em
bovinos e equinos. S. carpiniflolia afeta caprinos, ovinos, bovinos e equinos (TOKARNIA et
al., 2012; RIET-CORREA e MENDEZ, 2007; ANTONIASSI et at., 2007; LIMA et al.,
2013). Outra planta do género Ipomoea, I. asarifolia, é relatada como causadora da doenca
tremogénica, que afeta caprinos, ovinos e bovinos. Outra planta que provoca sindrome
tremorgénica que acomete bovinos é a Phalaris angusta. Outras plantas que acometem o
sistema nervoso central sdo Halimium brasiliense, que causa convulsdes em ovinos e
Equisetum spp., que causa deficiéncia de tiamina em equinos. Por outro lado, Prosopis
juliflora causa degeneracdo em neurbnios do ndcleo mortor dos nervos cranianos,
principalmente do nicleo motor no trigémeio, em bovinos e caprinos. Marsdenia spp. é
apontada como causa de paralisia em bovinos e ovinos. Ja Erythrotroxylum argentinum e E.
deciduum causa sinais nervosos e insuficiéncia respiratéria em ovinos. Outras plantas que
afetam o sistema nervoso sdo Ricinus communis em bovinos e Bambusa vulgaris em equinos
(TOKARNIA et al., 2012; RIET- CORREA e MENDEZ, 2007).

32



3.8 PLANTAS TOXICAS QUE CAUSAM FALHA CARDIACA ASSOCIADA AO
EXERCICIO FISICO

No Brasil integram as familias Rubiaceae, Bignoniaceae e Malpighiaceae sdo acusadas
de provocarem mortes subitas decorrentes do exercicio fisico (TOKARNIA et al. 2012).
Treze plantas dentro destes grupos sdo conhecidas, sendo elas: Palicourea marcgravii,
Palicourea aenofusca, Palicourea juruana, Palicourea grandiflora, Tanaecium bilabiatum
(anteriormente denominada Arrabidaea bilabiata), Fridericia (Arrabidaea) japurensis,
Pseudocalymma elegans, Amorimia (Mascagnia) rigida, Amorimia (Mascagnia) pubiflora,
Amorimia (Mascagnia) exotropica, Amorimia sp. (complexo M. rigida; M. aff. rigida)
(TOKARNIA et al., 2012; LEE et al., 2012), Amorimia septentrionalis, e Mascagnia sepium,
que talvez seja identificada como Amorimia (Mascagnia) amazonica (LEE et al., 2012). O
quadro clinico destas intoxicacGes se caracterizam principalmente por taquicardia, dispneia,
ingurgitamento da veia jugular e intolerancia ao exercicio. Os animais podem se recuperar se
forem deixados sob repouso, porém podem chegar a morte se submetidos a exercicio. Na
patologia a lesdo caracteristica observada é degeneracdo hidrépico vacuolar e picnose das
células epiteliais dos tabulos uriniferos contornados distais (TOKARNIA et al. 1961,
VASCONCELOS et al., 2008ab).

Grande parte das plantas toxicas causadoras de morte subita contem
monofluoroacetato (MFA) (OLIVEIRA, 1963; KREBS et al., 1994; CUNHA et al., 2012;
LEE et al., 2012). Apenas P. juruana, P. grandiflora, P. elegans e F. japurensis, ndo tiveram
seu principio téxico identificado, porém o quadro clinico-patoldgico apresentados em todas as
intoxicacOes causadas por estas plantas apresentam similaridade, o que sugere que também
contenham o MFA. A concentragdo de MFA possui relagdo direta com as diferentes variagoes
na incidéncia de intoxicacOes e as diferentes quantidades de material vegetal necessarias para
causar a morte (LEE et al., 2012).

3.9 INTOXICACAO POR Amorimia spp.

Sdo descritas sete espécies de Amorimia no Brasil. Dentre estas, apenas cinco sao
relatadas como toxicas, sendo elas: A. rigida, A. septentrionalis, A. pubiflora, A. exotropica e
A. amazonica). A. rigida (=Mascagnia rigida), conhecida como “tingui”, “timbo”, “quebra-

bucho”, “pela-bucho”, “salsa-rosa”, “rama-amarela”, “suma-branca” ou “suma-roxa” € a de
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maior destaque, distribuindo-se principalmente na regidao Nordeste Minas Gerais e do Espirito
Santo (TOKARNIA et al., 1990, 2012). Amostras de A. rigida coletadas na Paraiba foram
reclassificadas como A. septentrionalis de acordo com ANDERSON (2006), portanto existe a
possibilidade de que A. septentrionalis ocorra em outros Estados do Nordeste
(VASCONCELOS et al., 2008a).

A intoxicacdo por A. rigida ocorre principalmente no inicio da estacdo chuvosa,
quando a planta encontra-se em brotacdo e ha escassez de pastagem ou ap0s a realizacdo de
queimadas (TOKARNIA et al., 2012; BORBOLETA et al., 2010). Os principais animais
intoxicados s@o os bovinos (TOKARNIA et al., 1961, 1994; SANTOS, 1975; GAVA et al.,
1998; MEDEIROS et al., 2002; SILVA et al., 2006; VASCONCELOS et al., 2008b), também
afeta caprinos (OLIVEIRA et al., 1978; PARAGUASSU, 1983) e ovinos (PACIFICO DA
SILVA et al., 2008; LAGO et al., 2009. A intoxicagdo ocorre quando 0s animais ingerem
folhas. Até o momento ndo foram identificadas as doses toxicas para bovinos e caprinos, uma
vez que os resultados tém variado muito, em funcdo da variacdo de MFA (TOKARNIA et al.,
2012; LEE et al., 2012). A concentracdo media de MFA identificada em A. rigida foi de
0,002% (LEE et al., 2012).

A. pubiflora (A. Juss.) W.R. Anderson (= Mascagnia pubiflora), conhecida
popularmente por “corona” ou “cipd-prata”, € uma das plantas toxicas de maior destaque no
Centro-Oeste do Brasil e areas adjacentes a regido Sudeste (TOKARNIA e DOBEREINER,
1973), além de também se distribuir nos Estados da Bahia, Minas Gerais, Sdo Paulo, Goias e
Rio de Janeiro (MAMEDE, 2010). Apresenta-se em duas diferentes formas da planta, uma em
que as folhas sdo glabras (desprovidas de pelos), e outra que sdo pilosas (com aspecto
prateado a brotacdo) (TOKARNIA e DOBEREINER, 1973; TOKARNIA et al., 2012).
Apenas bovinos se intoxicam com esta planta tanto sob condi¢Bes naturais quanto
experimentais (TOKARNIA e DOBEREINER, 1973; LEMOS et al., 2011). As intoxicagdes
ocorrem principalmente no periodo de novembro, dezembro, janeiro, mar¢o e maio, ou seja,
periodo chuvoso (LEMOS et al., 2011). As duas formas desta planta sdo tdxicas para bovinos,
porém apresentam variacdo na toxidez das folhas de acordo com a época do ano
(TOKARNIA e DOBEREINER, 1973). Ja foi identificada a concentracdo de MFA na A.
pubiflora, a qual apresentou concentracfes de 0,006% (LEE et al., 2012).

Amorimia sp. (complexo M. rigida; M. aff. rigida) é apontada como causa de muitas

mortes de animais distribui-se na regido norte do Espirito Santo (TOKARNIA et al., 1985a) e
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talvez também no Estado da Bahia. Apresenta uma distribuicdo bem limitada o que a torna
uma planta toxica de menor importancia dentre outras plantas toxicas no Brasil. As
intoxicacgdes naturais ocorrem em qualquer época do ano, pois apresenta boa palatabilidade e
nos pastos onde ela vegeta, sempre sédo observadas mortes em bovinos (TOKARNIA et al.,
2012). IntoxicagOes experimentais foram realizadas administrando-se folhas frescas ou
dessecadas (TOKARNIA et al., 1985b), resultando em doses letais que variaram entre
0,625g/kg e 2,50/kg (TOKARNIA et al., 2012). As concentracfes de MFA identificadas nesta
planta foram de 0,005% (LEE et al., 2012).

A. exotropica (Griseb.) W.R. Anderson (= Mascagnia exotropica) apresenta
importancia e ainda € subestimada por produtores (PAVARINI et al., 2011). No Brasil
distribui-se na regido Sul, principalmente no Parand, Santa Catarina e Rio Grande do Sul
(GAVA et al., 1998). Tem sido relatada como toxica para bovinos, bubalinos, caprinos e
ovinos (GAVA et al., 1998; COLODEL et al., 1999; PAVARINI et al., 2011; COLODEL et
al., 1999; BANDARRA et al., 2005). Esta planta é encontrada principalmente em copas das
arvores, porém os brotos das plantas, os quais, muitas vezes, predominam entre a vegetacdo
rasteira no interior das matas, se tornam acessiveis a bovinos (PAVARINI et al., 2011). As
intoxicagdes ocorrem durante todo o ano, porém a maioria dos casos ocorrem entre 0S meses
de maio e agosto, provavelmente devido a escassez de pastagem, o que estimula dos bovinos a
invadem areas de matas ou capdes a procura de alimento ou procurarem abrigos das chuvas e
ventos frios (PAVARINI et al.,, 2011). Doses de 7,5-10g/kg de folhas frescas causam
intoxicacdo e morte dos animais e doses Unicas de 5g/kg das folhas frescas causaram
intoxicacdo, porpem sem levar & morte (GAVA et al, 1998). Foram identificadas
concentracfes de MFA de 0,02% (LEE et al., 2012). Casos de intoxicacdes em bovinos

A. amazonica distribui-se nas regides Norte, principalmente nos Estados do Amazonas
e Acre; e no Mato Grosso. Também pode ser encontrada em outros paises como Bolivia e
Peru (MAMEDE, 2010). Nos Estados de Rond6nia, foi identificado provaveis mortes de
bovinos e ovinos por esta planta, anteriormente identificada por Mascagnia sepium. No
entanto, ndo ha relatos dessa espécie na regido Norte do Brasil (LEE et al., 2012).
Concentracdo inferior a 0,0007% de MFA foi identificada nesta planta (LEE et al. 2012).

Mascagnia divaricata distribui-se nas regides Norte, Centro-Oeste, Sudeste e Sul do
Brasil, porém foi descrita como tdxica para bovinos no sertdo Pernambucano (MAMEDE,

2010; TOKARNIA et al., 1990).
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A.concina, conhecida popularmente por “mindaca”, “mataganado” ou “cansaviejo”,
distribui-na Colémbia, e é apontada como tdxica para a bovina, causando morte subita
associada ao exercicio (DIAZ et al., 2011), sendo conhecida como a doenga “caida del
ganado” (TRHEEBILCOK et al., 1978). Possui como principio toxico glicosideos
cianogénicos e nitrato, o qual este ultimo apresenta concentracbes que variam entre 5,30-
29,20 e 1,55-10,763ppm), respectivamente (TORRES, 1984; TRHEEBILCOK et al., 1978.
Apresenta concentracdes de acido cianidrico (HCN) maiores que 40mg de HCN (TORRES,
1984). Doses inferiores a 2 g foram capazes de levar bovinos a morte GOMEZ (1975). A
intensidade das ocorréncias de intoxicacdes sdo consideradas iguais a outras espécies de
Amorimia a toxicidade de A. concinna.

A. camporum distribui-se no Peru e ja foi previamente identificada como Mascagnia
pubiflora. Esta planta possui MFA na concentragdo inferior a 0,0007% (LEE et al., 2012),
porém nio ha relatos de intoxicaces (LEON et al., 2006).

As espécies de Amorimia e Mascagnia possuem o MFA, substancia que inibe
competitivamente a citrato aconitase, resultando em bloqueio do ciclo de Krebs e reducéo da
producdo de adenosina trifosfato (PETERS, 1952), levando ao desenvolvimento de
insuficiéncia cardiaca. Os sinais clinicos principais apresentados por plantas que possuem
MFA sdo itensificados quando os animais sdo submetidos ao exercicio. Bovinos apresentam
instabilidade, tremores musculares, movimentos de pedalagem, opistétono, vocalizacéo,
respiracdo irregular, taquicardia com arritmia e veias jugulares ingurgitadas e pulsantes,
dificuldade em se levantar e de permanecer em pé, quedas em decubito esterno-abdominal ou
decubito lateral. Alguns podem apresentar recuperacdo dos sinais caso nao sejam forcados a
andar ou sejam submetidos ao exercicio, caso contrario morrem em minutos ou horas (GAVA
et al., 1998; RIET-CORREA et al., 2006; TOKARNIA et al., 2012). E possivel que isto esteja
relacionado a baixas concentracbes de MFA em Amorimia spp. (0,0007%-0.02%). Espécies
de Palicourea apresentam maiores teores de MFA, como é o caso de P. marcgrawii e de P.
aenofusca, que apresentam 0.21-0.24% e 0,09% da susbtancia, respectivamente (LEE et al.,
2012).

Caprinos e ovinos apresentam ingurgitamento das veias jugulares, relutancia em se
movimentar, incoordenacdo e marcha instavel, decubito esternal, dispneia, insuficiéncia
respiratoria, depressdo, tremores musculares e quedas (PACIFICO DA SILVA et al., 2008,

VASCONCELOS et al., 2008a). Caprinos que receberem diariamente doses ndo toxicas de A.
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septentrionalis podem apresentar sinais clinicos, a recuperacdo pode ocorrer se quando
movimentados, sejam parados de imediato (DUARTE et al., 2012). Nestes casos de
intoxicacdo, geralmente ndo sdo observadas alteracdes macroscépicas significativas. Por outro
lado podem ser observadas alteragdes como insuficiéncia cardiaca aguda tais como
ingurgitamento jugular, hidropericardio, coagulos no interior do ventriculo esquerdo, edema
pulmonar e congestdo hepética e do trato gastrintestinal (TOKARNIA et al., 1961, 1994,
PARAGUASSU, 1983; PACIFICO DA SILVA et al., 2008; VASCONCELOS et al., 2008b;
PAVARINI et al., 2011). Nas intoxicacdes por plantas que possuem MFA a Unica lesdo
observada é degeneragdo hidropico vacuolar e necrose nos tdbulos uriniferos contornados
distais dos rins (TOKARNIA et al., 1985ab; PAVARINI et al., 2011; TOKARNIA et al.,
2012; NOGUEIRA et al., 2010).

A.septentrionalis W.R. Anderson, conhecida populatmente como “Tingui”, distribui-se
na regido Nordeste do Brasil, principalmente nos Estados do Ceara, Paraiba e Pernambuco
(MAMEDE, 2010). Intoxica¢Ges naturais e experimentais em caprinos e ovinos por A.
septentrionalis no Estado da Paraiba ja foram erroneamente relatadas como por A. rigida
(VASCONCELOS et al., 2008a). As intoxicacOes naturais por A. septentrionalis ocorrem no
inicio do periodo chuvoso, quando a planta brota antes que outras forrageiras ou ap6s o final
desse periodo, apds secarem algumas forrageiras (VASCONCELOS et al., 2008a). Doses de 5
g/kg administradas a caprinos provocam sinais clinicos leves e os animais se recuperam,
porém doses de 10 e 20g/kg uma Unica vez levam os animais a morte (VASCONCELOS et
al., 2008a). Segundo estudos, esta espécie apresenta concentragdes de MFA de 0,002 +
0,0009% em folhas, 0,001 + 0,0003% em caules, 0,008 + 0,004 em flores, e 0,006 + 0,002%
em sementes (LEE et al., 2012).

3.10 INTOXICACAO POR Ricinus communis

Ricinus communis L., conhecida popularmente como “mamona” ou “carrapateira”,
pertence a familia Euphrbiaceae e encontra-se distribuida em todo o Brasil, principalmente em
regides com solos férteis. As suas sementes causam intoxicacdo, levando o desenvolvimento
de alteragcOes no trato digestério. Ja as folhas e pericarpo, causam principalmente alteracdes
nervosas (Tokarnia et al., 2012). A intoxicacdo provocada pelas sementes ocorre quando estas

sdo adicionadas acidentalmente ou intencionalmente nos alimentos oferecidos aos animais ou
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residuos nao detoxificados das sementes, utilizadas pela inddstria de extracdo de dleo
(CLARKE, 1947). As doses toxicas para bovinos sdo de 0,5 g/kg (bezerros) e 2,0 g/kg
(adultos); para suinos de 1,4 g/kg (adultos) e 2,4 g/kg (leitdes); caprinos, 5,5 g/kg; ovinos,
1,25 g/kg; equinos, 0,1 g/kg; coelhos, 1,0g/kg; gansos, 0,4 g/kg; e galinhos, 14,4 g/kg. Os
principais sinais clinicos em surgem apo6s 13 a 24 horas da ingestdo da planta, em ovinos entre
5 e 18 horas e coelhos, entre 8 e 24 horas (BALINT, 1974; MEISSNER, H., 1909).

Cavalos aparentemente sao mais sensiveis, seguidos de gansos, roedores e ruminantes,
frango parecem ser os animais mais resistentes (BALINT, 1974; MEISSNER, H., 1909). Os
sinais clinicos sao semelhantes aos observados em seres humanos sdo caracterizados por
fraqueza, diarreia aquosa profusa, desidratacdo com olhos fundos, dilatacdo das pupilas,
depressdo, taquicardia, dispneia e cdlicas. Estes sinais sdo mais frequentemente observados
entre 6-24 h. Em exames bioquimicos um volume de célula de alta embalado como um sinal
de desidratacao grave, e, como nos seres humanos, alta atividade de soro de creatina quinase
(CK) e AST, bem como altas concentracdes de uréia e creatinina sérica foram observados.
Macroscopicamente observou-se gastroenterite, necrose e hemorragia no cora¢do e nos rins
(ASLANI et al., 2007). Em cdes, os sinais clinicos e sintomas mais comuns foram vomitos,
diarréia sanguinolenta e dor abdominal. Os pardmetros bioquimicos sdo semelhantes aos de
outros animais (ALBRETSEN et al., 2000).

Intoxicacbes em animais também ocorreu no passado, devido a alimentacao
processada incorretamente contendo material de R. communis. Em outros tempos,
intoxicacdes de animais de fazenda (cavalos, ruminantes) foram relatadas apos a ingestao de
farinha de linhaga contaminada com sementes de mamona (VIGENER, 1874,
REGENSBOGEN,1888). Mais recentemente, no Ird, ovinos e caprinos foram envenenados
apos a ingestdo de residuos de jardim contendo sementes de mamona (ASLANI et al., 2007).
No entanto, hoje em dia envenenamento acidental de animais devido a mamona ragdo
contaminada por planta é rara, provavelmente devido a diferentes normas nacionais e
internacionais que limitam a quantidade de R. communis na alimentacdo animal
(COMMISSION DIRECTIVE, 2009).

Em bovinos o quadro clinico se caracteriza por anorexia, diarreia liquefeita, com
presenca de muco e/ou fibrina, podendo haver presenca de sangue. Macroscopicamente
observa-se contetido liquido esverdeado no terco inicial do intestino delgado, leve digestdo da

mucosa do intestino delgado e colon e edema da parede do colon. Microscopicamente se
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observa congestdo da mucosa e edema da submucosa do coélon, congestdo moderada
acentuada do baco e pulmdes. Bezerros apresentam somente apresetam diarreia sanguinolenta
(TOKARNIA et al., 1997). Na macroscopia, gastroenterite hemorragica mais acentuada no
intestino delgado e hemorragias no endocardio e rins (MEISSNER, 1909).

Ovinos apresentam anorexia, apatia, célica e diarreia com fezes fétidas, pastosas a
liquidas, com presenca de muco ou fibrina e defecacdo em jatos (ARMIEN et al., 1996). As
alteracBes macroscopicas observadas sdo congestdo e edema do trato digestdrio, do abomaso
ao colon proximal, presenca de sementes no rimen, jejuno dilatado, ceco e colon proximal
com contetdo liquido verde claro, fibrina sob a forma de cilindros, filamentos ou
pseudomembranas. Em coelhos os sinais clinicos observados sdo de inapeténcia a anorexia,
fezes escassas, formando sibalas de diferentes tamanhos. Os achados macroscopicos séo
contetdo liquido no intestino delgado e ceco, congestdo e edema da parede do intestino com
fibrina recobrindo a mucosa, edema, congestdo e fibrina recobrindo as dobras do ceco.
Microscopicamente observa-se necrose de coagulacdo associada a congestao e hemorragias, e
edema na submucosa e mucosa do intestino delgado e ceco, sendo estas mesmas lesdes leves
no colon e reto e necrose com acentuada cariorrexia de macrofagos que migraram para a parte
superior dos foliculos linfoides da mucosa. Equinos apresentam apatia, anorexia, dispneia,
pulso rapido e fraco e batimentos cardiacos fortes. Caprinos apresentam diarreia, com
alteragdes macroscopicas caracterizando-se por mucosas do abomaso e intestino delgado
avermelhados e tumefeitos. Ja& suinos apresentam diarreia, apatia e anorexia.
Macroscopicamente inflamacdo diftérica do estomago e intestino e hemorragias do epi e
endocardio (MEISSNER, 1909).

IntoxicacOes naturais por folhas de R. comunnis foram relatadas em bovinos
(TOKARNIA e FERNANDES, 1941; TOKARNIA et al., 1975) e ovinos (MATOS, 2006;
BEZERRA e BRITO, 1995). J4 intoxicacbes com pericarpos foi relatada em bovinos
(DOBEREINER et al., 1981) e coelhos (REZENDE et al. 1981). A dose toxica para bovinos é
de 10 g/kg e 20 g/kg (folhas) (TOKARNIA et al., 1975; DOBEREINER et al., 1981). Ovinos
e caprinos se intoxicam com a dose de 30 g/kg de folhas (BEZERRA e BRITO, 1995). Os
sinais clinicos apresentados por bovinos sdo 0s mesmos apresentados por animais intoxicados
pelas sementes, ou seja, ocorrem alteragdes na mucosa do trato gastrintestinal, além de
alteragd nervosas. Essas alteragcOes se caracterizam por andar desequilibrado, tremores

musculares, ato de se deitar com dificuldade, tremores musculars ap6s curtas marchas,
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sialorréia, movimentos de mastigacdo, eructacdo excessiva e morte. Alguns animais podem se
recuperar. Ndo sdo observadas alteracfes macroscopicas e na histologia se observa leve a
acentuada vacuolizacdo do parénquima hepatico. Ovinos apresentam alteracfes clinicas e
patoldgicas semelhantes (BEZERRA e BRITO, 1995).

A toxidez da mamona € causada pela presenga de trés substancias: ricina (uma
proteina), ricinina (um alcaldide) e um complexo alergénico (BANDEIRA et al., 2004). A
ricina € uma proteina encontrada exclusivamente nas sementes de mamona, ndo sendo
detectada em outras partes da planta e esta entre as proteinas de maior toxidez conhecida pelo
homem (BELTRAO e OLIVEIRA, 2009), inibindo a sintese de proteinas (COLASSO e
AZEVEDO, 2012). A toxicidade da ricina varia conforme a dose, espécie e rota de absorcéo.
Quando administrada por via parenteral apresenta toxicidade cem vezes maior. A letalidade
por ingestdo € menor, possivelmente devido a ricina ser pobremente absorvida no intestino,
apesar de resistir a acdo dos acidos e enzimas proteoliticas (FURTADO et al. 2010;
ROMERO, 2013). Apesar da alta toxidez, € possivel desenvolver imunidade contra a ricina,
como comprovado nos estudos de Tokarina e Ddébereiner (1997) nos quais bovinos que
receberam doses subletais de ricina (por ingestdo), administradas em intervalos de
aproximadamente 30 dias, criaram certa imunidade e posteriormente suportaram uma dose
mais alta, apresentando sintomas de intoxicac¢do, mas permanecendo vivos, enquanto animais
que receberam diretamente a dose mais alta, ndo resistiram. De maneira geral, a ricina causa
hepatotoxicidade, nefrotoxicidade e estresse oxidativo. Os sintomas incluem
inapeténcia/anorexia, apatia, mal-estar geral, diarreia mucossanguinolenta, dor abdominal,
distarbios hidroeletroliticos, oliguria, nefrite e insuficiéncia renal, cianose e morte por colapso
cardiorrespiratério (FERNANDES et al., 2002).

IntoxicacOes experimentais via injecdo peritoneal ricina foram relatadas em ratos
(0,35-0,5 mg/kg), cobaias (0,4-0,5 mg/kg), coelhos (0,03-0,06 mg/kg) e cdes (1,65-1,75
ug/kg) (FODSTAD et al., 1979). Por inalagdo as doses foram de 2,8 e 12,5 mg/kg em
diferentes linhagens de camundongos (WANNEMACHER e ANDERSON, 2006; ROY et al.,
2003), 3,7 ug/kg e de 9,8 g/kg em ratos (DERENZINI et al., 1976; GRIFFITHS et al., 2007;
GRIFFITHS et al., 1995), 5,8 mg/kg para macacos verdes africanos e 15 ug/kg para o0s
macacos rhesus (WANNEMACHER e ANDERSON, 2006). Ja via oral, absor¢do oral ou
entrega intra-gastrico, a toxicidade é cerca de 1000 vezes menor do quevia injeccao

parentérica ou por inalacdo. Para os ratos de 21,5 mg/kg e 30 mg/kg foram relatados (HE et
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al., 2010; ISHIGURO et al., 1983; GARBER, 2008). Em humanos, a dose oral letal mediana é
de 1-20 mg/kg (AUDI et al., 2005).

Além da ricina, a ricinina pode ser encontrada em todas as partes da planta. As
sementes contém em média 0,2 % do alcaléide. Em modelos experimentais com ratos, causou
sinais clinicos como hiperatividade, apreensdo e morte por parada respiratdria. AS dose
toxicas foram de 340 mg/kg por via intraperitoneal, e 3 g/kg para a incorporacdo oral
(FERRAZ et al., 2000). Portanto, em comparacdo com a da ricina, a ricinina é
significativamente menos tdxica. Por outro lado, em doses muito menores (20 mg/kg), sdo
suficientes para induzir efeitos sobre o SNC de ratos, como convulsdes (FERRAZ et al., 2000,
2002).
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Intoxica¢dao por Amorimia septentrionalis em bovinos em Pernambuco e na
Paraiba?

Samuel S.C. Albuquerque?, Brena P. Rocha?, Valdir M. Almeida?, Juceli S. Oliveira3, Franklin Riet-
Correa*, Stephen T. Lee®, Joaquim Evéncio Neto® e Fabio S. Mendonga®”

ABSTRACT. - Albuquerque S.S.C., Rocha B.P., Almeida V.M., Oliveira ].S., Riet-Correa F., Lee S.T,,
Evéncio Neto ]. & Mendonga F.S. 2013. [Poisoning by Amorimia septentrionalis in cattle at
Pernambuco e Paraiba.] Intoxicacdo por Amorimia septentrionalis em bovinos em
Pernambuco e na Paraiba. Pesquisa Veterindria Brasileira 00(0):00-00. Universidade Federal
Rural de Pernambuco, Rua Dom Manoel de Medeiros, s/n, Dois Irmaos, Recife, PE 52171-900,
Brazil. E-mail: fabio.mendonca@pq.cnpq.br

Amorimia septentrionalis contains sodium monofluoracetate and when consumed by
ruminants cause outbreaks of sudden death. This study aimed to describe the epidemiology,
clinical and pathological signs of outbreaks of sudden deaths in cattle caused by Amorimia
septentrionalis in the states of Pernambuco and Paraiba. For this, technical visits where made on
various properties in the region of Médio Capibaribe-PE and Itabaiana-PB. Eight animals were
necropsied. Tissues were collected from abdominal and thoracic cavities, besides brain, spinal
cord and evaluated histopathologically. The clinical changes consisted in apathy, prolonged
sternal recumbency, reluctance to move or get up, fatigue, tachypnea, tachycardia and positive
venous pulse. The animals that were forced to move showed instability, muscular tremors and
then a single drop followed by vocalizations, paddling and death into 5-7 minutes. Macroscopic
changes consisted in pulmonary edema, globular heart with whitish areas, petechiae and
ecchymosis in the epicardium, myocardium and papillary muscles and coagulation necrosis of
myocardium. Microscopically there were an increase of eosinophilia of cytoplasm of
cardiomyocytes, pcnosis, cariorrexia, karyolysis, loss of striations and multifocal areas of cardiac
fibrosis. In the kidney, there was hydropic vacuolar degeneration and necrosis of epithelial cells
in convoluted tubules. The clinical signs presented by the cattle poisoned were similar to those
previously described by plants containing MFA. The macroscopic and microscopic lesions
described in the heart and kidneys must be taken in account because when present, are of great
diagnostic value. A. septentrionalis is the main toxic plant of livestock interests in the studied
regions due to direct and indirect economic losses in livestock that causes.
INDEX TERMS: Toxic plants, plant poisoning, Amorimia septentrionalis, sudden death, MFA,
cardiac fibrosis.
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RESUMO - Amorimia septentrionalis contém monofluoracetato de sédio e quando consumida por
ruminantes provoca mortes subitas. Este estudo teve o objetivo de relatar a epidemiologia, os
sinais clinicos e patoldgicos de surtos de mortes stubitas em bovinos provocadas por Amorimia
septentrionalis nos Estados de Pernambuco e Paraiba. Para isso, realizaram-se visitas técnicas
em diversas propriedades nas Microrregides do Médio Capibaribe-PE e Itabaiana-PB. Oito
bovinos foram necropsiados. Coletaram-se tecidos das cavidades abdominal e toracica, além do
encéfalo, medula espinhal e avaliagdo microscopica. As alteragdes clinicas consistiram em
lentidao, decubito esternal prolongado, relutancia em se movimentar ou quando em estacdo
aparentava cansac¢o e tinha taquipneia, taquicardia e pulso venoso positivo. Os bovinos que
foram forcados a se movimentar apresentaram instabilidade, tremores musculares e queda
repentina seguida de vocaliza¢des, movimentos de pedalagem e morte em cerca de 5 a 7
minutos. As principais altera¢cdes macroscdpicas foram edema pulmonar e o coragdo estava com
aspecto globular, tinha areas esbranquicadas, petéquias e equimoses no epicardio, miocardio e
musculos papilares. A microscopia observou-se aumento da eosinofilia do citoplasma dos
cardiomi6citos, nucleos picnéticos, cariorrexia, caridlise, perda das estriacdes, edema
intersticial, infiltrado inflamatério intersticial mononuclear e areas multifocais de fibrose
cardiaca. Nos rins, constatou-se degeneracdo hidrépico vacuolar e necrose das células epiteliais
em tubulos contorcidos. Os sinais clinicos foram semelhantes aos sinais clinicos ja descritos em
bovinos por plantas que contém MFA. As lesdes macro e microscopicas descritas no coragao e
rins devem ser levadas em consideragdo, pois quando presentes, sio de grande valor
diagndstico. A. septentrionalis é a principal planta toxica de interesse pecudrio nas microrregides
do Médio Capibaribe e Itabaiana devido as perdas econ6micas diretas e indiretas que provoca na
pecudria dessas regides.

TERMOS DE INDEXAGAO: Plantas tdxicas, intoxicacao por planta, Amorimia septentrionalis,

morte subita, MFA, fibrose cardiaca.
INTRODUCAO

As plantas que causam morte subita associada ao exercicio estdo dentre as mais importantes
plantas toxicas para ruminantes no Brasil (Tokarnia et al. 2012, Duarte et al. 2013). Fazem parte
desse grupo plantas das familias Rubiaceae, Bignoniaceae e Malpighiaceae. No nordeste do Brasil
sdo importantes as intoxica¢des por Palicourea marcgravii e Palicoureia aeneofusca. Essas
rubidceas ocorrem apenas em regides de mata atlantica no litoral e zona da mata nordestina ou
ocorrem de forma mais restrita em areas de brejo de altitude no agreste dos Estados de
Pernambuco e Paraiba.

As espécies de Amorimia, anteriormente classificadas como Mascagnia (Anderson 2006),
sdo encontradas em todas as regides do Brasil (Mamede 2010) e no nordeste do pais causam
surtos de intoxicacdo em praticamente toda regido semiarida (Riet-Correa et al. 2011).

No semiarido nordestino sdo importantes as intoxicacdes por A. rigidae e A.
septentrionalis. A. rigidae é a Malpighiaceae mais conhecida, difundida e importante de toda a
regido nordeste do pais (Duarte et al. 2013). Tém provocado surtos de intoxicacdes
principalmente em bovinos (Medeiros et al. 2002, Silva et al. 2006, Vasconcelos et al. 2008b) e
menos freqiientemente em caprinos (Oliveira et al. 1978) e ovinos (Pacifico da Silva et al. 2008,
Lago et al. 2009).

A. septentrionalis ocorre especialmente nos Estados do Ceard, Paraiba e Pernambuco
(Mamede 2010) e surtos de intoxicacdo por essa planta foram descritos em ovinos e caprinos no
estado da Paraiba (Vasconcelos et al, 2008a). Em ambos os casos, as intoxicacdes ocorrem
principalmente no inicio do perfodo chuvoso, quando essas plantas brotam antes que outras
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forrageiras ou apds o final desse periodo, quando algumas forrageiras secam (Vasconcelos et al.
2008a, Borboleta 2010, Tokarnia et al. 2012).

A maior parte dos surtos de intoxicacdo por Amorimia spp. reportado no Brasil, ndo sdo
descritas alteracdes significativas a necropsia e a lesdo microscopica presente em
aproximadamente um terco dos casos é a degeneracao vacuolar hidrépicas nas células epiteliais
dos tubulos renais (Soares et al. 2011, Tokarnia et al. 2012). Este estudo tem o objetivo de
relatar a epidemiologia, os sinais clinicos e patolégicos de surtos de mortes subitas associadas
com fibrose cardiaca em bovinos nos Estados de Pernambuco e Paraiba.

MATERIAL E METODOS
Identificacdo botanica

A identificacdo botanica foi realizada pelo Dra. Rita de Cassia Aradjo Pereira (Herbario do
Instituto Agronémico de Pernambuco, Recife, PE, Brasil). Folhas de A. septentrionalis foram
enviadas ao Poisonous Plant Laboratory, Agricultural Research Service, United States
Department of Agriculture, Logan, UT, USA, para verificacdo da existéncia de MFA em sua
composicdo, conforme metodologia descrita por Lee et al. (2012).

Investigacao epidemioldgica, sinais clinicos e patologia

Realizaram-se visitas técnicas a diversas propriedades dos Municipios de Passira e Limoeiro na
Microrregido do Médio Capibaribe, PE; e Salgado de S3o Félix e Itabaiana na Microrregido de
Itabaiana, PB. As visitas foram realizadas entre junho de 2011 e junho 2013 com a finalidade de
coletar informacoes referentes aos surtos de mortes subitas em bovinos, mediante a realizacdo
de entrevistas com médicos veterinadrios, com os responsaveis pelas criacdes e vistoria das
pastagens onde a doenca ocorria. Para as entrevistas foi utilizado um formulario similar ao
utilizado por Silva et al. 2006, com espago para identificacdo do entrevistado e perguntas sobre a
ocorréncia de plantas téxicas e surtos na regido estudada. O clima predominante nos Municipios
que compreendem essa microrregido é o semidrido, com temperaturas elevadas e chuvas
escassas e mal distribuidas. A vegetacao caracteristica é a caatinga (IBGE 2010).

Trés bovinos, de diferentes idades, dois machos e uma fémea, naturalmente intoxicados
por A. septentrionalis foram examinados mais detalhadamente, eutanasiados e necropsiados.
Outros cinco bovinos que haviam morrido ao serem movimentados pelos produtores rurais
foram necropsiados pelos veterindrios das fazendas que enviaram amostras de tecidos ao
Laboratoério de Diagnéstico Animal da Universidade Federal Rural de Pernambuco (LDA/UFRPE)
para exame histopatolégico. Coletaram-se tecidos das cavidades abdominal e toracica, além do
encéfalo e medula espinhal. Apo6s fixacdo em solucdo de formalina a 10%, as amostras foram
seccionadas em cortes transversais de 4-5 mm. Esses fragmentos foram processados de acordo
com os métodos de rotina, corados pela hematoxina-eosina e avaliados histopatologicamente.
Amostras de tecido cardiaco foram também coradas pelo tricromico de Gomori.

RESULTADOS

A planta foi identificada como Amorimia septentrionalis (Fig. 1 e 2) e nas amostras coletadas em
abril de 2013, detectou-se 0,0021% de MFA nas folhas da planta adulta.

Em Pernambuco, histéricos de mortes subitas apds a movimenta¢do de bovinos foram
obtidos principalmente apds o inicio do periodo chuvoso, que se estende de abril a junho. A
Microrregidao do Médio Capibaribe esta inserida na area de abrangéncia do poligono das secas,
porém, apresenta um periodo de estiagem menor que a do sertdo devido a proximidade com
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litoral. Os indices pluviométricos ndo ultrapassam 295 mm na estacdo chuvosa e 25 mm na
estacdo seca. Na Paraiba, os historicos de intoxicacio também se concentram no periodo
chuvoso. Porém casos esporadicos de morte subita associados ao exercicio ocorrem durante
todo o ano. A microrregido de Itabaiana estd incluida na area geografica de abrangéncia do
semiarido brasileiro. A vegetacdo é basicamente composta por caatinga hiperxeréfila com
trechos de floresta caducifélia. O clima é do tipo tropical semiarido, com chuvas de verdo e o
periodo chuvoso se inicia em novembro com término em abril. A precipitacdo média anual é de
431,8mm (IBGE 2010).

Dois surtos foram acompanhados no Municipio de Passira/PE, em propriedades com
média de 100 hectares onde se criavam bovinos mesticos da raca Nelore. O manejo adotado era
0 semi-extensivo e a pastagem em ambas as propriedades eram formadas principalmente por
capim Buffel (Cenchrus ciliaris) e Brachiaria decumbens. Na propriedade A, de um lote de 50
animais, morreram 14 no més de abril de 2011. Casos de mortes subitas de bovinos nessa
propriedade continuaram a ocorrer nos meses de abril a maio de 2012 e 2013 (oito bovinos
adultos no total). Na propriedade B, eram criados 180 bovinos, sendo que as mortes foram
observadas principalmente num lote de animais trazido do sertdo do Estado de Pernambuco, a
uma distancia de 240 km. Nessa propriedade, adoeceram e morreram 27 bovinos.

Na Propriedade C, localizada em Limoeiro/PE, havia um rebanho de 11 bovinos criados
numa area de 3,0 ha, onde recentemente implantou-se pastagem de Brachiaria decumbens em
seguida um periodo de estiagem que causou pouca disponibilidade de pasto e os bovinos
passaram a consumir A. septentrionalis; durante a inspecdo da pastagem observaram-se varios
espécimes da planta com sinais de terem sido consumidos. Cinco bovinos adultos, machos,
morreram de forma subita apos terem permanecido por cerca de 30 dias nessa area. Apds esses
eventos, tentou-se a retirada dos animais para outra fazenda. Durante o manejo, outros dois
bovinos morreram de forma subita.

Em outras duas fazendas em Salgado de Sao Félix/PB, (Propriedades D e E), morreram de
forma subita, em abril de 2013, 12 bovinos de um total de 37 animais que eram criados de forma
semi-extensiva numa area nativa de pastejo, com aproximadamente 50 ha. Nessas propriedades,
mortes subitas de bovinos tém sido detectadas ha varios anos e apesar dos produtores rurais
conhecerem Amorimia septentrionalis; casos de intoxicacdo continuam a ocorrer porque a planta
é dificil de ser erradica das pastagens.

Os sinais clinicos da intoxicacdo por Amorimia septentrionalis nos trés bovinos
examinados foram similares e consistiram principalmente em lentidao, maior tempo em
decubito esternal, relutancia em se movimentar ou se levantar, cansaco, taquipneia, taquicardia
e pulso venoso positivo. Os animais que foram forcados a se movimentarem apresentaram
instabilidade, tremores musculares e uma tinica queda seguida de vocaliza¢des, movimentos de
pedalagem e morte subita em cerca de 5 a 7 minutos.

Ao exame macroscopico, em dois bovinos, ndo foram observadas lesdes significativas. Um
bovino apresentava edema pulmonar e o coragio com aspecto globoso com areas
esbranquicadas, petéquias e equimoses no epicardio, miocardio e musculos papilares. Nesse
bovino havia necrose de coagulagdo no miocardio com aumento da eosinofilia do citoplasma dos
cardiomio6citos, ntucleos picnéticos, cariorrexia, caridlise além de perda das estriacdes. Havia
também edema intersticial, infiltrado inflamatério intersticial mononuclear e areas multifocais
de fibrose cardiaca (Fig. 3). Essas lesdoes também foram observadas em duas amostras recebidas
no LDA/UFRPE. Nos outros bovinos ndo foram observadas lesdes significativas. Nos rins de
cinco bovinos examinados também havia degeneracdo hidrépico vacuolar e necrose das células
epiteliais dos tubulos contorcidos.
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DISCUSSAO E CONCLUSAO

A. septentrionalis é a principal planta toxica de interesse pecuario nas microrregides do Médio
Capibaribe e Itabaiana devido as perdas econdmicas diretas e indiretas que provoca para
pecuaria local. A planta apresenta um sistema radicular muito desenvolvido o que facilita sua
propagacdo nas pastagens do semidrido nordestino. O uso de cercas para isolar as areas com a
planta ndo é uma medida de controle usada nas propriedades visitadas. Esse fator facilita a
ocorréncia de intoxicacdes, pois o tipo de manejo adotado na maioria das propriedades é
semiextensivo; os bovinos sdo soltos para pastar em areas extensas de caatinga e quando sdo
recolhidos apresentam o quadro de intoxicacdo aguda. Preventivamente recomenda-se parar
parar a movimentacdo de bovinos quando se nota o inicio do quadro clinico, deixando-o em
repouso por um periodo de 7 a 15 dias.

No semiarido nordestino, a intoxicacdo por A. septentrionalis havia sido descrita em
ovinos e caprinos no estado da Paraiba, onde inicialmente a planta foi classifica como A. rigida
(Vasconcelos et al., 2008a). Nesses casos, a concentracdo de MFA em amostras das folhas da
planta era similar (cerca de 0,002+0,0009%) ao desse estudo. Porém, varia¢des na toxicidade da
planta podem ocorrer e devem ser levadas em consideracdo na patogenia da intoxicacao
(Tokarnia et al. 1994, Medeiros et al. 2002).

Os sinais clinicos apresentados foram semelhantes aos sinais clinicos ja descritos em
bovinos intoxicados por plantas que contém MFA (Lee et al. 2012, Tokarnia et al. 2012).
Macroscopicamente, as Unicas lesdes com sgnificado foram o edema pulmonar e o coracio de
aspecto globoso. Essas alteracdes se devem a insuficiéncia cardiaca. Na microscopia, essas lesdes
estavam associadas a presenc¢a de infiltrado inflamatério intersticial mononuclear e areas
multifocais de fibrose. Até o momento, esses achados foi descritos apenas na intoxica¢do por A.
exotropica em bovinos e A. sepium em ovinos (Schons et al,, 2011; Soares et al, 2011) e se
devem, provavelmente, ao consumo de Amorimia spp. em pequenas quantidades e por mais de
40 dias (Soares et al., 2011). Nas intoxicagdes por Amorimia spp. em ruminantes deve-se levar
em consideracdo a lesdo microscopica dos rins, pois quando presente, é de grande valor
diagndstico (Tokarnia et al. 2012).

No Brasil, causas de fibrose cardiaca em bovinos incluem as intoxicacdes por Tetrapterys
spp. e Ateleia glazioviana (Gava et al. 2001, Peixoto et al. 1995, Tokarnia et al. 1989, 2012).
Porém essas plantas ndo ocorrem na regido estudada. A intoxicacdo por Senna obtusifolia
também dever ser levada em consideracdo no diagnéstico diferencial da doenca, pois existem
casos descritos em que os principais achados foram vacuolizacdo de células musculares
cardiacas e fibrose focal (McCormack & Neisler 1980). Outras causas de fibrose cardiaca em
bovinos incluem intoxicacdes acidentais por antibiéticos ionéforos (Radostits et al. 2007) e a
distrofia muscular causada deficiéncia de vitamina E/selénio. Porém, nessas doencas os
musculos esqueléticos sdo também afetados (Barros et al. 1988).

O controle da intoxicacao por A. septentrionalis em bovinos é dificil. A remo¢ao manual
da planta é uma boa medida de controle para pequenas areas, porém esse procedimento nio é
vidvel em areas onde a planta esta difundida (Duarte et al. 2013). Outras formas de controle que
tém sido experimentalmente testadas incluem a indugdo de aversao alimentar condicionada, a
administracao de doses nao téxicas da planta para induzir resisténcia e a administracdo intra-
ruminal de bactérias aerdbicas que degradam o MFA (Camboim et al. 2012ab, Duarte, 2012).
Porém essas técnicas ainda ndo foram testadas em condi¢bes de campo.
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Legendas das Figuras

Fig. 1. Amorimia septentrionalis em floracao e frutificacdo. Maio de 2013, municipio de Passira,
PE.

Fig. 2. Area de pastagem invadida por Amorimia septentrionalis em fase de brotacdo. Maio de
2013, municipio de Passira, PE.
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Fig. 3. Intoxicacdo por A. septentrionalis em bovino. (A) Necrose de coagulacdo no miocardio,
aumento da eosinofilia do citoplasma dos cardiomiécitos, nicleos picndticos, cariorrexia,
caritlise e perda das estriacdes e fibrose. H&E, obj. 10x. (B) Areas multifocais de fibrose

cardiaca. Tricromico de Gomori, obj. 4x.
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Intoxicacdo espontanea por Ricinus communis (Euphorbiaceae)em bovinos no
agreste da Paraiba’
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Riet-Correa F., Evéncio-Neto J. & Mendonc¢a F.S. 2013. [Spontaneous poisoning by Ricinus
communis (Euphorbiaceae)in cattle at semiarid region of Paraiba.] Intoxicacdo espontanea
por Ricinus communis em bovinos no agreste da Paraiba. Pesquisa Veterindria Brasileira
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The aim of this study is report spontaneous poisoning by Ricinus communis (castor
beans) in cattle at the semiarid region of Paraiba. The cases were observed in 2013 in two herds
of neighboring properties. Clinical signs developed within 6-24h and consisted of weakness,
tachycardia, dyspnea, profuse watery diarrhea, dehydration, depression, instability, cramps,
permanent lateral recumbency and death within 48-72 hours. A total of 60 cattle at risk, 14 got
sick and died and five recovered fully after a course of 12 days. Three animals were necropsied.
The main necroscopy findings consisted of hemopericardium, hemothorax, pulmonary edema,
petechial hemorrhages in the epicardium and endocardium, ecchymoses at the papillary muscles
and suffusions on the intercostals muscles. Hemorrhages were also observed in the abdominal
cavity, spleen, mucosal of abomasum and small intestine. The rumen content was liquid and
there was significant amount of castor beans seeds. In the liver there were circular, whitish and
focally diffuse areas in the parenchyma. The main microscopic lesions consisted of multifocal
coagulative myocardial necrosis with the presence of mononuclear cell infiltration and varying
degrees of bleeding between cardiac muscle fibers. In the abomasum and small intestine
mucosae and submucosa there were mild edema and infiltrate of mononuclear and
polymorphonuclear inflammatory cells. The presence of seeds in the rumen contents, the clinical
signs and histopathological findings are consistent with poisoning by Ricinus communis.

INDEX TERMS: Castor bean plant, plant poisoning, gastroenteritis, cattle.
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RESUMO - Relata-se a intoxicacdo espontanea por Ricinus communis (mamona, carrapateira) em
bovinos no agreste da Paraiba. Os casos foram observados em 2013 em dois rebanhos de
propriedades vizinhas. Os sinais clinicos se desenvolveram dentro de 6-24h e consistiram em
fraqueza, taquicardia, dispnéia, diarréia aquosa profusa, desidratacdo, depressao, instabilidade,
célicas, decubito lateral permanente e morte dentro de 48-72 horas. De um total de 60 bovinos
sob risco, 14 adoeceram e morreram e cinco se recuperaram totalmente ap6s um curso clinico
de 12 dias. Trés bovinos foram necropsiados. Os principais achados de necrospsia consistiram
em hemopericardio, hemotérax, edema pulmonar, hemorragias petequiais no epicardio e
endocardio, equimoses nos musculos papilares e sufusdes nos musculos intercostais.
Hemorragias também foram observadas na cavidade abdominal, baco e nas mucosas do
abomaso e intestino delgado. O conteido ruminal estava liquido e havia presenca de significativa
quantidade de sementes da planta. O figado estava congesto, aumentado de volume, com
evidenciagdo do padrdo lobular. Microscopicamente as lesdes consistiram em necrose
coagulativa multifocal do miocardio com a presenca de infiltrado inflamatério mononuclear e
diferentes graus de hemorragia entre as fibras musculares cardiacas. Nas mucosas do abomaso e
intestino delgado havia discreto edema da submucosa e infiltrado inflamatério de mono e
polimorfonucleares. A presenca de sementes no conteddo ruminal, os sinais clinicos e achados
histopatolégicos sdo compativeis com intoxicacdo por Ricinus communis.

TERMOS DE INDEXACAO: Mamona, intoxica¢io por plantas, gastroenterite, bovinos.

INTRODUGAO

Ricinus communis L. (Euphorbiaceae), € uma planta arbustiva ereta de origem africana,
conhecida popularmente no Brasil como mamoneira, carrapateira ou palma christi. O género
Ricinus é considerado monotipico; sdo reconhecidas as subespécies R. sinensis, R. zanzibarensis,
R. persicus e R. africanus, as quais englobam 25 variedades botanicas, todas compativeis entre si
(Anjos & Silva et al. 2014).

No Brasil a cultura da mamona ganhou destaque principalmente ap6s a criagdo do
Programa Nacional de Uso e Produgdo do Biodiesel (PNPB) que estabelece a obrigatoriedade da
adicao de percentuais de biodiesel ao 6leo diesel comercializado em qualquer parte do territério
nacional (Lei n? 11.097, de 13 de janeiro de 2005).

Apesar da existéncia de varios relatos de intoxicacdes acidentais em humanos pelas
sementes nao processadas de R. communis (De Paepe et al. 2005, Nishiyama et al. 2005, Lucas et
al. 2006, Al-Tamimi et al. 2008), casos de intoxicacbes em animais tém sido descritos
principalmente ap6s ingestdo de subprodutos processados de sementes da planta (Worbs et al.
2011). No Brasil, s6 existe um Unico registro de intoxicacdo pelos frutos de R. communis (Torres
& Fernandes 1941, Tokarnia et al. 2012), sendo que os dados descritos até hoje se devem,
sobretudo, a estudos experimentais em bovinos, ovinos e coelhos (Armién et al. 1996, Brito &
Tokarnia 1997, Tokarnia & Débereiner 1997). Casos de intoxicagdes espontaneas em bovinos
ndo tém sido descritos.

Este estudo tem o objetivo de relatar a epidemiologia, os sinais clinicos e patoldgicos de
surtos espontaneos de intoxicacdo por Ricinus communis em bovinos no agreste do Estado da
Paraiba.

MATERIAL E METODOS

Dados epidemiologicos e clinicos da intoxicacdo por Ricinus communis em bovinos foram
obtidos junto aos proprietarios e veterinarios responsaveis pelos rebanhos, durante visitas
realizadas pela equipe do Laboratério de Diagndstico Animal da Universidade Federal Rural
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de Pernambuco (LDA/UFRPE) a propriedades na microrregido de Itabaiana, no Municipio de
Salgado de Sao Félix, Paraiba.

Trés bovinos de aptidido leiteira, mesticos, com média de 5 anos de idade, fémeas, que
apresentaram um grave quadro clinico de gastroenterite foram necropsiados apdés morte
espontanea. Desses bovinos coletou-se encéfalo, medula espinhal e fragmentos de figado, rim,
coracdo, pulmao, linfonodos, baco, rimen, reticulo, omaso, abomaso e intestino. Os fragmentos
foram fixados em soluc¢do de formol a 10%, processados rotineiramente, corados por
hematoxilina e eosina (HE) e analisados microscopicamente.

Outros sete bovinos com quadro clinico similar foram retirados da area infestada por R.
communis e mantidos num curral por 21 dias para acompanhamento. Os bovinos foram
avaliados duas vezes por semana de acordo com o descrito por Stober (1993) e Dirksen (1993),
quanto ao seu estado geral, comportamento, atitude, apetite, cor das mucosas, vasos espisclerais,
temperatura retal, frequéncias cardiaca e respiratdria, forma do abdémen, motilidade reticulo-
ruminal, exames do fliido ruminal e exame fisico das fezes.

0 exame do fluido ruminal foi realizado segundo Dirksen (1993) e Miranda Neto et al.
(2005). No exame das caracteristicas fisico-quimicas do fluido ruminal aferiu-se o pH das
amostras imediatamente no local de coleta utilizando-se fitas indicadoras de pH. Posteriormente
procederam-se as avaliacdes de cor, odor, aspecto, flotagdo-sedimentagdo, reducdo do azul de
metileno e atividade de protozoarios. Os protozodrios foram avaliados através de microscopia
direta, segundo Dehority (1993), observando-se densidade, motilidade, relacao vivo-mortos e
predominancia.

Para realizacdo de provas bioquimicas e hemograma coletaram-se amostras de sangue
por meio de pungdo da veia jugular utilizando-se para isso de um sistema de colheita a vicuo em
tubos de vidro siliconizados. Amostras de sangue foram coletadas uma vez por semana,
totalizando trés coletas. Foram utilizados dois tubos com capacidade para 10mL de sangue para
cada bovino, sendo um com anticoagulante etilenodiaminotetracetato de sédio (EDTA) a 10%
em solucdo aquosa e outro sem. No tubo sem anticoagulante o soro foi separado por
centrifugacdo a 2.500rpm, por 10 minutos, e mantido a -202C até a realizacdo das andlises. As
provas bioquimicas foram efetuadas por meio de processo cinético em analisador semi-
automatico, com Kkits comerciais das enzimas aspartato aminotransferase (AST),
creatinofosfoquinase (CPK), gama glutamil transferase (GGT), uréia, creatinina e bilirrubina
direta e indireta. O eritrograma constou da determinacdo do volume globular pela técnica do
micro-hematocrito, da dosagem de hemoglobina pelo método da cianometemoglobina; da
contagem de hemacias e leucdcitos totais em camera de Neubauer e da contagem diferencial dos
leucdcitos em esfregaco corado pelo método de Giemsa, conforme descrito por Lopes et al.
(2007).

RESULTADOS
Historico Clinico

Durante o periodo entre os meses de marco a abril de 2013, em dois rebanhos bovinos de
propriedades vizinhas, com aproximadamente 60 cabecas de bovinos mesticos de aptidao
leiteira, criados semi-extensivamente em uma darea nativa de caatinga, 14 bovinos foram
encontrados mortos ap6s serem levados para pastar as margens do rio Paraiba do Norte, na
microrregido de Itabaiana, Municipio de Salgado de Sao Félix-PB. O indice pluviométrico no
municipio em todo ano de 2013 foi 748,7mm, sendo que nos seis meses que antecederam as
intoxicacdes esse indice foi de apenas 52mm. A seca prolongada foi o principal fator que levou os
produtores rurais a colocarem os animais para pastar as margens do rio, onde ainda areas com
vegetacdo verde.

Durante visitas aos locais de pastoreio dos bovinos, se observou escassez de pastagens e
de invasdo de Ricinus communis nas areas onde se encontravam os bovinos. Tanto as folhas
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como os frutos das plantas haviam sido intensamente consumidos pelos bovinos, notando-se
que alguns bovinos chegavam a derrubar os arbustos para poderem consumir tanto as folhas e
como os frutos (Fig. 4A e 4B).

Quadro Clinico-Patolégico

Os sinais clinicos se desenvolveram dentro de 6-24h ap6s os bovinos serem colocados na area
invadia pela planta. Os bovinos examinados estavam acentuadamente magros, desidratados,
com pélos quebradicos e ericados, e apresentavam a regido perianal e parte dos membros
posteriores recobertas por fezes de odor fétido e de coloragio castanha-enegrecida. Esses sinais
foram similares principalmente nos bovinos que se recuperaram; cinco bovinos se recuperaram
totalmente apds um curso clinico de 12 dias. Nos bovinos em que a intoxica¢do evoluiu de forma
aguda as alteragdes consistiam em apatia, lacrimejamento, sialorréia, congestdo de mucosas,
vasos episclerais ingurgitados, desidratacio acentuada, dor a percussdo abdominal, atonia
ruminal, fezes liquidas contendo sangue e fraqueza com o andar cambaleante e trépego. A
auscultacdo havia 4reas de estertores e de siléncio compativeis com consolidacdo pulmonar.
Esses sinais evoluiram para acentuada depressio, decubito esternal, posteriormente decubito
lateral e morte dentro de 48-72 horas.

Nos bovinos que se recuperaram da intoxicagdo nao foram identificadas altera¢des na
cor ou aspecto do fluido ruminal. Em um bovino verificou-se acidose ruminal (pH 5,5) e
diminuicdo da atividade de reducdo do azul de metileno, da densidade e da motilidade da
microfauna do rimen. As alteracdes hematoldgicas foram discretas e consistiram em anemia
normocitica normocrémica e discreto aumento dos valores das proteinas plasmaticas totais e
leucocitose por neutrofilia. Nao foram identificadas altera¢des nos valores de fibrinogénio
plasmatico e nos niveis séricos de AST, CPK, GGT, uréia, creatinina e bilirrubinas.

Os principais achados de necropsia consistiram em hemopericardio, hemotérax, edema
pulmonar, hemorragias petequiais no epicardio e endocardio, equimoses nos musculos papilares
(Fig. 5A e Fig. 5B) e sufusdes nos musculos intercostais. Hemorragias também foram observadas
na cavidade abdominal, musculos intercostais, baco e rins. Os contetidos do rimen, reticulo e
omaso estavam ressecados e continham sementes da planta. O conteido do abomaso estava
intensamente liquido e a mucosa estava avermelhada e com pregas edemaciadas (Fig. 6A e Fig.
6B). Hemorragias também estavam presentes no mesentério e nas serosas do abomaso,
intestino delgado e grosso (Fig. 6C). As alc¢as intestinais estavam distendidas e continham
significativa quantidade de sangue (Fig. 6D). Os linfonodos mesentéricos estavam aumentados e
edematosos ao corte. O figado estava congesto, aumentado de volume, com evidenciacao do
padrao lobular e com a vesicula biliar distendida.

Microscopicamente as lesdes consistiram em necrose coagulativa multifocal do
miocardio com a presenca de infiltrado inflamatério mononuclear e diferentes graus de
hemorragia entre as fibras musculares cardiacas (Fig. 7A). Nos pulmdes, os septos interlobulares
estavam distendidos por edema e no limen das vias aéreas havia material proteaceo hialino,
além de pneumdcitos descamados, polimorfonucleares e alguns macréfagos. Nas mucosas do
abomaso e intestino delgado havia discreto infiltrado inflamatério de mono e
polimorfonucleares e edema da submucosa. No figado havia discreta necrose individual de
hepatoécitos, edema dos espacos de Disse e proliferacido das células dos ductos biliares. No baco,
os nodulos linfaticos apresentavam hipocelularidade, com centros germinativos palidos e
continham numerosos linfécitos com nucleos picnoticos.

DISCUSSAO E CONCLUSAO

O diagnoéstico da intoxicagdo natural por Ricinus communis baseou-se nos dados
epidemioldgicos, sinais clinicos, achados de necropsia e achados histologicos. Nos surtos

70



descritos, os bovinos ingeriram tanto as folhas quanto as sementes de R. communis. Essa
informacao foi confirmada pelas observagdes de campo, onde se constataram bovinos ingerindo
as partes aéreas da planta, arvores caidas com indicios de terem sido consumidas e também pela
presenca das sementes da planta no sistema digestério dos bovinos. Esses sdo aspectos
importantes para o diagndstico da intoxicacdo tendo em vista que as lesdes de necropsia e
histologicas sdo inespecificas (Worbs et al. 2011).

O quadro clinico-patoldgico desenvolvido pelos bovinos consistiu principalmente em
alteragdes gastroentéricas devido ao consumo espontaneo dos frutos de R. communis. Isso
provavelmente ocorreu porque a ricina contida nas sementes é mais toxica que a ricinina
contida nas folhas e pericarpo da planta. Em bovinos a dose letal das sementes moidas é de
2g/kg para animais adultos e 0,5g/kg para bezerros (Meissner 1909), enquanto que a dose letal
das folhas é de 20g/kg para bovinos adultos (Tokarnia et al. 1975, Dobereiner et al. 1981,
Tokarnia et al. 2012).

0 indice de mortalidade dos casos aqui relatados pode ser considerado elevado (23,3%),
mesmo quando comparados com casos de intoxicagdes acidentais em vdrias outras espécies
(Geary 1950, Vigener 1974, Fernandes et al. 2002, Aslani et al. 2007). Em ruminantes, o nivel de
mastigacdo pode ser um fator determinante para o aumento dos indices de morbidade e
mortalidade. No trato digestorio a maioria das sementes pode passar de forma intacta. Porém, a
mastigacdo e ruminacdo podem intensificar significativamente a libera¢do da ricina das
sementes da planta (Albretson et al. 2000, Johnson et al. 2005). Além desse fator, a dose letal das
sementes pode variar acordo com a idade dos bovinos e também pode haver uma grande
variacdo na sensibilidade individual entre animais da mesma espécie (Worbs et al. 2011,
Tokarnia et al. 2012).

As sementes dos vérios cultivares de R. communis contém diferentes niveis de ricina D,
ricina E e Ricinus communis aglutinina (RCA). A ricina é o principal alcaldide envolvido na
patogenia da intoxicacdo tendo em vista que essa toxina é cerca de 100-2000 vezes mais toxica
do que a aglutinina (Olsnes et al. 1974, Lin et al. 1980, Lord et al. 1994, Brandt et al. 2001). Essas
toxinas se ligam a seus respectivos receptores no plasma das membranas celulares, sdo
internalizadas endociticamente, transportadas por endosomos para o reticulo endoplasmatico
das células, onde provocam inativagdo protéica e morte celular. No sistema cardiovascular a
ricina provoca uma severa reducdo do fluxo de calcio intracelular (Ma et al. 1995). Essas
alteracdes sdo as principais responsaveis pelas hemorragias observadas nos varios tecidos dos

bovinos que morreram intoxicados (Lord et al. 1994, Christiansen et al. 1991, Spooner & Watson

2010).

Nos inquéritos epidemioldgicos realizados pela equipe do LDA-UFRPE no semiarido dos
Estados de Pernambuco e Paraiba, R. communis freqlientemente € mencionada por produtores
rurais como responsavel por causar mortes, sobretudo de bovinos. Nessa espécie, a intoxica¢do
espontanea esta sempre associada a fome intensa e histéricos de intoxicacées em bovinos tém
sido obtidos principalmente em anos de estiagem prolongada. Nao existe tratamento especifico
para a intoxicacdo por R. communis. Entretanto nesses casos, deve-se iniciar uma terapia de
suporte baseada nos sintomas apresentados pelos animais. Em anos de seca intensa no
semiarido nordestino, a profilaxia consiste em erradicar a planta ou manter os animais afastados
de areas onde existe sua intensa propagacao (Albretson et al. 2000, Albretson 2003, Doan 2004,
Tokarnia et al. 2012).
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Legendas das Figuras

bovinos. (B) Bovino ingerindo as folhas e frutos de R. communis. Abril de 2013, Salgado de Sado
Félix, PB.

(A), endocardio, musculos papilares e cordas tendineas (B).
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Fig. 6. Intoxicacdo por R. communis em bovinos. (A) Conteido do abomaso intensamente liquido
e de coloragdo acastanhada enegrecida. Inset: sementes de R. communis retiradas do ramen e
omaso. (B) Hiperemia, hemorragias petequiais e edema das pregas da mucosa do abomaso. (C)
Hemorragias no mesentério, serosa intestinal e (D) conteiido hemorragico no intestino grosso.
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Fig. 7. Intoxicacdo por R. communis em bovinos. (A) Hemorragia e necrose de coagulacido no
miocardio, aumento da eosinofilia do citoplasma, nucleos picnoéticos, cariorrexia, caritlise e
perda das estriagcdes dos cardiomidcitos. H&E, obj. 40x. (B) Edema e presenca de material
protedceo hialino no limen das vias aéreas, pneumocitos descamados e presenca de
polimorfonucleares. H&E, obj. 10x. (C) Necrose da mucosa do abomaso com infiltrado
inflamatério de mono e polimorfonucleares e edema da submucosa. H&E, obj. 40x. (D) necrose
individual de hepatocitos, congestdo e edema dos espacos de Disse. H&E, obj. 40x.
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