
Pesq. Vet. Eras. 15(1): 1-9, jan./mar. 1995 

INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Rhododendron ledifolium 
(Ericaceae) EM OVINOS 1 

ANIBAL GUILLERMO ARMIÉN2, PAULO VARGAS PEIXOTO3,JosÉ DIOMEDES BARBOSA4 e 
CARLOS HUBINGER TOKARNIA5 

ABSTRACT.- Armién A.G., Peixoto P.V., Barbosa J.D. & Tokarnia C.H. 1995. [Experimental 
poisoning by Rhododendron ledifolium (Ericaceae) in sheep.] Intoxicação experimental por 
Rhododendron ledifolium (Ericaceae) em ovinos. Pesquisa Veterinária Brasileira 15(1): 1-9. Proje
to Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, Rio de Janeiro 23851-970, Brazil. 

The fresh leaves of Rhododendron ledifolium G. Don were given orally to 11 sheep, in single 
doses from 2.5 to 15 g/kg. The five animais that received 15g/kg, died. Doses between 6.6 and 
l0g/kg caused moderate to severe clinicai signs, 5g/kg slight symptoms and 2.5g/kg did not cause 
any symptoms of poisoning. The first clinicai signs were seen between 2h05min and 4h, and death 
occurred between 10h57min and 172h40min after the beginning of the administration of the plant. 
The course of the poisoning varied from 6h57min to 169h. The clinicai signs occurred as short 
seizures, which progressively grew more frequent and more severe. The animais showed the 
following symptoms in sequence of their appearance: Progressive restlessness, regurgitation, initially 
without and !ater with expulsion of ruminai contents through the mouth, pronounced ataxia with 
falis to the ground, dyspnoea with variations in rhythm, intensity and frequency of the respiratory 
movements, with periods of apnoea, heart alterations such as arrhythmia, short periods in which 
the heartbeats varied in frequency, duplication of sounds, extra-sounds or missing sounds, depression, 
somnolence, manifestations of colic, generalized muscular tremors and dilatation of the pupils. 
Finally the animais had bouts of severe dispnoea with prolonged apnoea, respiratory arrhythmia, 
severe heart alterations, muscular weakness, difficulties in moving and to attain or maintain standing 
position, sternal decubitus, each time longer, lateral decubitus, and in those animais that survived 
longer, flacid paralysis and finally death. Post-mortem findings consisted only of hemorrhages in 

• some organs and aspiration broncopneumonia in some animais. Significant histopathological findings 
were seen only in the central nervous system and were mainly swelling of the astrocytes in the grey 
matter of the spinal cord. In these areas a few necrotic neurons and axonal spheroids were seen. 
Additionally in one animal central cromatolysis was observed in neurons of the lateral groups of the 
nuclei of the spinal cord and medulla, besides proliferation and oedema of astrocytes in the cerebrum. 

The clinicai signs seen in the sheep which received non-lethal doses are similar to those produced 
by colinomimetic drugs and by acetylandromedol; the animais which received lethal doses of R. 
ledifolium, showed additionally clinicai signs of adrenogenic origin. · 

INDEX TERMS: Poisonous plants'; poisonous ornamental plants, Rhododendron ledifolíum, Ericaceae, 
experimental poisoning, sheep, pathology. 

SINOPSE.- As folhas frescas de Rhododendron ledifolium G. Don 
foram administradas por via oral a 11 ovinos adultos, em doses 
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únicas de 2,5 a 15 g/kg. Os cinco animais que receberam 15 g/kg 
da planta morreram. Doses entre 6,6 e 10 g/kg causaram sinto
mas moderados a acentuados, doses de 5 g/kg induziram a sin
tomas leves ·e as de 2,5 g/kg não causaram quaisquer sintomas 
de intoxicação. Os sintomas tiveram início entre 2h05min e 4h, e 
a morte ocorreu ~tre 10h57min e 172h40min, após o início da 
aministração da planta. A evolução variou entre 6h57min e f69h. 
Os sintomas apareceram sob forma de acessos de curta duração 
com freqüência e severidade progressivas. Os animais apresen
taram na seqüência, os seguintes sintomas: Inquietação progres
siva, regurgitação, inicialmente sem, depois com expulsão de 
conteúdo ruminai pela boca, marcada ataxia com quedas ao solo, 
dispnéia com variação em ritmo, intensidade e freqüência dos 
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movimentos respiratórios e períodos de apnéia, coração com 
marcada arritmia, sob forma de períodos curtos de aumento ou 
diminuição da freqüência dos batimentos cardiacos, sons dupli
cados, extras ou ausentes, depressão, sonolência, sinais de cóli
ca, tremores musculares generalizados e dilatação das pupilas. 
Finalmente os animais apresentavam acessos de acentuada 
dispnéia com apnéia prolongada, arritmia respiratória, alterações 
éardiacas acentuadas, fraqueza muscular, dificuldade de loco
moção ou de manter-se em estação e levantar-se, decúbito esterno
abdominal cada vez mais longo, decúbito lateral, e, nos animais 
que sobreviveram durante mais tempo, paralisia flácida, seguida 
de morte. À necropsia observaram-se apenas hemorragias em 
diversos órgãos e broncopneumonia de aspiração em alguns 
animais. Os achados histológicos de significado restringiam-se 
ao sistemà nervoso central e consistiram principalmente em edema 
astrocitário na substância cinzenta da medula espinhal. Nessas 
áreas foram vistos raros neurônios necróticos e esferóides axonais. 
Em um animal adicionalmente foi observada cromatólise central 
em neurônios em núcleos do grupo lateral da medula e do bul
bo, além de proliferação e edema astrocitários no encéfalo. 

Os sinais clínicos verificados nos ovinos que receberam do
ses não-letais assemelham-se àqueles induzidos por drogas 
colinomiméticas e por acetilandromedol, enquanto que a 
sintomatologia observada nos animais que receberam doses le
tais de R. ledifolium apresentaram adicionalmente, sintomas de 
origem adrenérgica. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, plantas ornamentais 
tóxicas, Rhododendron ledifolium, Ericaceae, intoxicação expe
rimental, ovinos, patologia. 

INTRODUÇÃO 

Rhododendron spp., arbustos da farru1ia Ericaceae, são 
cultivados como plantas ornamentais em quase todo o 
mundo. Essas plantas também vegetam sob forma silves
tre, em regiões montanhosas dos EUA (Kingsbury 1964), 
nos Alpes (Võlker 1950) e no Himalaia (Purohit 196o). 

Segundo Kingsbury (1964) todos os membros tóxicos 
desta família produzem sintomas parecidos. Vômitos são 
característicos para esta intoxicação (Clawson 1934, 
Kingsbury 1964). Andromedol (acetilandromedol, 
graianotoxina I ou rodotoxina) foi o princípio tóxico iso
lado de Rhododendron spp. Esta substância também foi 
isolada de Kalmia, I.eucothoe, L yonia, Pernettya e Pieris, 
todos gêneros da farru1ia Ericaceae (Tallent et ai. 1957). 

O efeito tóxico de acetilandromedrol em ruminantes 
ainda não foi estudado. Hardikar (1922) e Moran et ai. 
(1954) realizaram alguns estudos neste sentido em outras 
espécies animais, porém ainda existem dúvidas sobre a 
ação desta substância. 

A intoxicação natural por Rhododendron spp. tem sido 
descrita sobretudo na espécie ovina (Hignett 1951, Bolton 
1955, Matschullat 1974, Edler et ai. 1984. Higgins et ai. 
1985, Shannon 1985, Hosie et ai. 1986, Casteel & Wagstaff 
1989, Black 1991). Contudo acidentes tem ocorrido tam
bém em caprinos (Milnes 1953, Ghenne & Mees 1968, 
Humphreys et ai. 1983, Casteel & Wagstaff 1989). Thiemann 
0991) descreveu um surto de intoxicação por 
Rhododendron sp. em asininos e Miller (1981) um caso 
ocorrido em Lama glaba (lhama). Purohit (1960) atribui a 

Pesq. Vet. Bras. 15(1): 1-9, jan/mar. 1995 

R. campanulatum a causa de mortes de búfalos no 
Himalaia. 

A intoxicação por Rhododendron spp. ocorre pratica
mente só nos meses de inverno, quando os animais são 
submetidos a condições climáticas adversas, como fortes 
geadas ou nevadas (Bolton 1955, Higgins et ai. 1985, 
Shannon 1985). Segundo observações de Bolton 0955) 
feitos em Yorkshire, Inglaterra, as ovelhas criadas sob con
dições climáticas adversas procuram lugares protegidos nos 
bosques; a falta de alimento predispõe à ingestão da plants, 
comum naquela região. Entretanto, intoxicações também 
ocorrem em rebanhos sob condições de alimentação e 
suplementação adequadas (Hignett 1951, Bolton 1955, 
Hosie et ai. 1986, Black 1991). 

Diversos autores concluem que a transferência de pro
priedade ou de pasto predispõe os ovinos à ingestão de 
Rhododendron spp. (Bolton 1955, Matschullat 1974,.Hosie 
et ai. 1986, Black 1991). 

Casteel & Wagstaff (1989) descreveram a intoxicação 
natural em ovinos e caprinos pela ingestão de ramos po
dados de Rhododendron macrophyllum. 

Em ovinos, os sintomas aparecem em poucas horas até 
um dia após a ingestão da planta (Hosie et ai. 1986, Casteel 
& Wagstaff 1989, Black 1991) e a recuperação completa se 
dá em dias ou semanas (Higgins et ai. 1985, Shannon 1985, 
Casteel & Wagstaff 1989). Têm sido observados depressão 
(Edler et ai. 1984, Higgins et ai. 1985), sialorréia acentuada 
(Higgins et ai. 1985, Hosie et ai. 1986, Casteel & Wagstaff 
1989), vômitos e tentativas de vômitos (Higgins et ai. 1985, 
Hosie et ai. 1986, Casteel & Wagstaff 1989, Black 1991); 
atonia ruminai (Higgins et ai. 1985), dor abdominal e 
taquicardia (Back 1991), arritmia cardíaca (Higgins et ai. 
1985), taquipnéia (Black 1991), dispnéia (Hignett 1951, 
Higgins et ai. 1985), cianose e broncopneumonia (Higgins 
et ai. 1985), debilidade (Hosie et ai. 1986, Casteel & Wagstaff 
1989), tremores (Higgins et ai. 1985), gemidos (Hignett 
1951), ataxia, decúbito e opistótono (Hosie et ai. 1986, 
Casteel & Wagstaff 1989, Black 1991). 

Os achados de necropsia são escassos. Observam-se 
hemorragias das serosas dos intestinos e do epíplon 
(Higgins et ai. 1985) e congestão de diversos órgãos (Hosie 
et ai. 1986, Black 1991). No rúmen quase sempre são en
contradas as folhas inteiras ou trituradas de Rhododendron 
spp. (Edler et ai. 1984, Higgins et ai. 1985, Hosie et ai. 
1986, Black 1991). Em muitos casos há broncopneumonia 
(Higgins et ai. 1985). Histologicamente, há alterações 
degenerativas no figado, rins e coração (Higgins et ai. 1985). 

Apesar de as propriedades tóxicas de Rhododendron 
spp. serem conhecidas desde épocas remotas (Clarke 
et ai. 1981), a literatura concernente à intoxicação em 
animais, quase que na sua totalidade, se encontra sob 
forma de curtas comunicações científicas ou cartas. A 
literatura mais recente, na sua maior parte, provém da 
Europa e, em especial, da Inglaterra e se refere à into
xicação natural sobretudo em ovinos e caprinos. Não 
encontramos dados sobre a intoxicação experimental 
em animais de fazenda. 
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Este trabalho tem por finalidade determinar a toxidez 
de Rhododendron ledifolium para ovinos, e· estabelecer o 
quadro clínico-patológico da intoxicação, com o intuito 
de fornecer subsídios seguros para o diagnóstico de pos
síveis casos de intoxicação dessa planta. 

MATERIAL E MÉTODOS 

As folhas frescas de Rhododendron ledifolium G. Don, da fanúlia 
Ericaceae, procedentes do município de ltaguaí, distrito de 
Seropédica, Estado do Rio de Janeiro, foram administradas ma
nualmente, por via oral, a 11 ovinos sadios, com peso entre 17 e 
50kg, mestiços, machos e fêmeas, de diferentes idades. As doses 
variaram entra 2,5 e 15 g/kg. 

Os animais foram mantidos individualmente em boxes de 
alvenaria com piso de cimento. A alimentação baseava-se em 
capim de angola (Brachiaria mutica) fresco e água à vontade, 
além de suplementação de 500 g de ração ·por dia, para cada 
animal. Antes da administração da planta, os animais eram sub-
metidos a jejum de 24 horas. Os animais foram examinados clini
camente antes e, repetidas vezes, após a administração da planta 
e observados até a morte (5 ovinos) ou recuperação (5 ovinos). 
Foram avaliadas as alterações cardíacas e pulmonares, tempera
tura, motilidade gastrintestinal, modificações do comportamen
to, da postura e da movimentação, e o aspecto das fezes e da 
urina. Dos ovinos 5022, 5054, 5058 e 5029 foi coletado fluido 
rumina! antes da administração da planta e durante o período de 
manifestação de sintomas, através de sonda esofagiana. Foram 
avaliados a constituição física, pH, potencial de redução (prova 
de azul de metileno) e vitalidade dos protozoários. 

A necropsia era realizada imediatamente após a morte. Frag
mentos de coração, pulmão, fígado, rim, baço, linfonodos inter
nos e externos, pâncreas, suprarenal, hipófise, tireóide, das di
versas partes do tubo digestivo, gânglios nervosos celíaco e 
cérvico-torácico, o nervo vago e o plexo braquial, eram coletados 
e fooidos em formol a 10%. De um animal (Ov. 5027) foram 
coletados fragmentos de músculo estriado. Dos ovinos 5021 e 
5027 o encéfalo e segmentos da medula espinhal forma fixados 
em formol a 10%. O sistema nervoso central, dos ovinos 5052, 
5058 e 5029 foi furado em formo! a 20%. 

Os fragmentos desses órgãos forma processados e cortados 
em micrótomo a 5 micra e os cortes corados pela hematoxilina e 
eosina (HE). Os cortes do sistema nervoso central incluíram lobo 
frontal, lobo parietal e temporal, núdeos da base, tálamo, colículos 
craniais e caudais, cerebelo e pedúnculos cerebelares, · além de 
cortes seriados do bulbo e cortes de alguns segmentos das por
ções cervical, torácica, lombar e sacra! da medula espinhal. 

RESULTADOS 

O delineamento e o desfecho dos experimentos com 
Rhododendron ledifolium realizados em ovinos são forne
cidos no Quadro 1. Detalhes referentes aos sintomas são 
apresentados no Quadro 2 e nos resumos dos dados ex
perimentais. 

Todos os animais que receberam 15 g/kg da planta, 
morreram (Ov. 4027, 5021, 5052, 5058 e 5029). Dos ani
mais que receberam 10 g/kg, um mostrou sintomas acen
tuados (Ov. 5014) e um outro moderados (Ov. 5006). Um 
animal que recebeu 7,89 g/kg da planta, apresentou sinto
mas acentuados (Ov.5026) e um que ingeriu 6,66 g/kg, 
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mostrou sintomas moderados (Ov. 5002). O ovino que 
recebeu a dose de 5,0 g/kg (Ov. 5054), adoeceu levemen
te e o ovino que recebeu 2,5 g/kg (Ov. 5022) não teve 
quaisquer sinais de intoxicação. 

O início dos sintomas, nos animais que adoeceram e 
morreram, foi observado entre 2h05min e 4h, e a morte 
ocorreu entre 10h57min e l 72h40min, após o início da 
administração da planta. A evolução variou entre 6h57min 
e 169h. O início dos sintomas, nos ovinos que adoeceram 
e se recuperaram, foi observado entre 5h e 15h35min, e os 
animais foram considerados recuperados entre 43hl5min 
e l 15h43min após o início da administração da planta. 

O quadro clínico nos ovinos que morreram, se caracte
rizou por alterações dos sistemas nervoso, respiratório e 
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Quadro 2. Sinais clínicos observados em ovinos intoxicados experimentalmente por Rhododendron ledifolium 

5054 5002 5026 5014 5006 5027 5021 5052 5058 5029 
5 6,66 7,89 10 10 15 15 15 15 15 

Sinais clínicos 

Sinais gastrintestinais 
Refluxo ruminai com vômito +ª + ++ +++ + +++ ++ ++ + +++ 

Atonia rumina! Presente Presente Presente Presente Presente Presente Presente Presente 
Hipomotilidade rumina! com + + ++ 

movimentos incompletos 
Hipermotilidade rumina! com + ++' ++ + +' + + ++ 

movimentos incompletos 
Sons peristaltícos intestinais + + ++ 

aumentados 
Sinais de c6lica ++ +++ + ++ ++ 

Sialorréia ++ + ++ ++ + ++ ++ ++ + ++ 

Sinais respirat6rios 
Bradipnéia + + + + +++ +++ 

Polipnéia +++ +++ +++ 

Dispnéia + + + + +++ +++ +++ +++ +++ 

Arritmia +++ +++ +++ +++ +++ 

Apnéia +++ ++ ++ +++ +++ 

Cianose +(+) 

Sinais cardio-vasculares 
Bradicardia ++ +++ ++ + 

Taquicardia +++ + ++ +++ ++ 

Arritmia + +++ +++ +++ +++ 

Sons duplicados e/ou sons extras ++ +++ + + +++ 

Ausência de sons +++ +++ +++ 

Mucosas congestas +(+) +++ ++ 

Sinais neuro-musculares 
Apatia/ depressão + ++ ++ +++ + +++ +++ +++ +(+) +++ 

Inquietação/ excitação + + + +++ +++ +(+) +++ +++ 

Confusão mental +++ +++ + ++ 

Incoordenação e desequilíbrio + + ++ + +++ +++ ++ +++ +++ 

Fraqueza ou tonus muscular + ++ +++ + +++ +++ +++ + +++ 

diminuído 
Tremores musculares + +++ +++ ++ + 

generalizados 
Contrações musculares t6nicas +++ ++ + ++ 

Paralisia flácida e abolição dos +++ +++ +++ 

reflexos medulares 
Opist6tono Presente Presente Presente Presente 
Contrações cutâneas involuntárias ++ + 

Hiperestesia cutânea + 

Micções e defecações frequentes + ++ + + ++ ++ 

Gemidos/ronquidos + ++ ++ + + +++ 

Dificuldade na apreensão do +++ 

alimento 
Ptose Presente Presente Presente Presente Presente Presente Presente Presente 
Dilatação das pupilas +++ +++ +++ +++ 

Kistagmo +++ ++ +++ 

Outros sinais 
Polidipsia ++ + + 

Desidratação +++ ++ +++ 

ª + Significa alteração leve, ++ moderada, +++ acentuada, 
b Apenas movimentos incompletos. 

cardio-vascular. Os sintomas apareceram sob forma de com inteIValos de 30 a 60 minutos) de leve inquietação e 
acessos curtos, intercalados por períodos de repouso mais seguidos refluxos de conteúdo ruminal com deglutição. 
longos. À medida que a intoxicação evoluía, os acessos Os movimentos ruminais eram mais freqüentes, porém 
eram mais freqüentes, porém mais curtos e os sintomas incompletos e o peristaltismo intestinal estava aumenta-
mais acentuados. Na fase inicial (durante poucas horas) os do. 
ovinos tinham acessos (de duração de até 10 minutos e A fase de estado (até 24 horas) caracterizou-se, durante 
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Fig . 1 . Ovino em f ase de apnéia n a i11toxicação por Rhod od endron 
led ifol ium (Ov. 5029) . 

Fig . 3 Hemorragias no ceco e colon na intox icação por R. led ifo l ium (Ov. 
5029). 

as plimeiras horas, por sucessivos acessos (ele duração ele 
um a d ois minutos e com intervalos cada vez menores), ele 
variável intensidade , ele re fluxo de conteúdo ruminai, com 
sua deglutição ou e}.."J)ulsão pe la boca ("vômito"). Ao mes
mo tempo os animais fi cavam muito inquietos, andavam 
em círculos na baia, sacudiam a cabeça e o corpo, fa ziam 
mov imentos v iolentos, apresentavam anelar desordenado, 
com perda de equilíbrio, chocavam-se contra a parede ou 
caiam ao solo. A respiração tornava-se laboriosa (dispnéica), 
variando em ritmo, intensidade e freqüência (entre 4 e 72 
movimentos por minuto). Hav ia pe ríodos de apnéia (Fig. 
1 e 2). As alterações ca rdíacas variavam muito; havia 
arritmia, períodos curtos de aume nto o u diminuição ela 
freqüência dos batimentos cardíacos, sons duplicad os ou 
extras e ausência de sons. Após cada acesso, os animais 
ficavam em estação ou em decúbito este rno-abdominal e 
se apresentavam deprimidos e sonolentos (ore lhas caídas 
e o lhos semi-abe rtos) . Às vezes ocorri am re fluxos de con
teúdo ruminai com deglutição. Quando estavam em esta-

2 

4 

Fig. 2. Ovino 11a fa se de apnéia (desesp ero da falta de ar) caindo 
desordenada mente, na intox icação p or R. ledifolium (Ov. 5027). 

Fig. 4. Cromatólise central de neurônios em núcleos do grupo lateral das 
hastes ventrais de T2 a 12 - nesta lâmina de T5. na intox icação 
por R. ledifo l ium (Ov. 5029). HE, obj. 40. 

ção, pe rmaneciam co m os me mbros abertos e re lutavam 
em caminhar. Tinha m d orso arqueado, abdôme n te nso, 
atonia ruminai ou h.ipomotilidacle ru1n.ina l com movime n
tos in completos, pisavam no mesmo lugar, rangiam os 
dentes (sinais de có lica) , e salivavam bastante . Mostravam 
fraqueza e tônus muscular di1n.inuído, tremores muscula
res gene rali zados, co ntrações cutâneas involuntárias, dil a
tação das pupilas, micções e defecações frequentes . 

Na fase ele estado um pouco mais avançada, o refluxo 
cio conteúdo ruminai com "vô1n.ito" era me nos importan
te ; os sintomas respiratórios e ne uro-musculares pred o
minavam. Hav ia repe tidos acessos de acentuada dispné ia 
com marcada apnéia, por aproximadame nte 30 segundos, 
caracteri zada por e nrijecime nto da musculatura inte rcostal 
e abdomina l; nas fases de apnéia os animais abriam a boca, 
levant::tvam e balançavam a cabeça e o pescoço . Na maio
ria cios animais houve acen tuada redução da freqüência 
cios movimentos respiratórios (entre 4 e 12 movimentos 
por minuto) . Também observou-se marcada alte ração do 
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ritmo respiratório (arritmia respiratória). Alterações cardía
cas acentuadas estavam sempre presentes. Cada acesso 
repetia-se entre 5 e 15 minutos. À medida que o tempo 
passava, os animais ficavam mais debilitados, mostravam 
acentuada fraqueza muscular, dificuldade em movimen
tar-se e de manter-se em estação ou de levantar-se 
(desequilíbrio). Finalmente permaneciam a maior parte do 
tempo em decúbito esterno-abdominal e posteriormente 
em decúbito lateral. Durante o decúbito, à cada acesso, o 
animal contraía fortemente a musculatura de todo o cor
po, se retorcia, fazia movimentos desordenados com os 
membros e se debatia contra o solo. 

Em dois animais (Ov. 5027 e 5058), a morte sobreveio 
algumas horas após a ingestão da planta. Os animais que 
sobreviveram por mais tempo (Ov. 5021, 5052 e 5029) 
apresentavam após a fase da intoxicação acima descrita, 
decúbito lateral, flacidez de toda a musculatura e parcial 
incapacidade de movimentos (paralisia flácida). Os refle
xos medulares estavam acentuadamente diminuídos ou 
ausentes. Observaram-se micções e defecações 
involuntárias, desidratração e emaciação. No ovino 5029 
verificaram-se a presença de estertores pulmonares úmi
dos e sons de atrito pleural. 

Os sintomas que máis chamaram atenção nos animais 
que adoeceram e se recuperaram, foram refluxo do con
teúdo ruminai com deglutição ou "vômito", aumento da 
freqüência de ruminação, sialorréia, bradicardia, bradipnéia 
com dispnéia, debilidade muscular e desequfübrio. 

A análise do flúido ruminai apenas evidenciou um leve 
aumento do pH para 7,2 (Ov. 5058 e 5029). 

Os achados de necropsia foram de pouco significado. 
Nos animais cuja morte se deu em poucas horas (Ov. 5027 
e 5058), observaram-se no ovino 5058 poucas equimoses 
no diafragma e nos músculos abdominais, petéquias no 
epíplon, equimoses subserosas no intestino delgado e ceco, 
equimoses e moderado edema da parede da vesícula biliar, 
discreto edema nos brônquioas; no rúmen (átrio) do ovi
no 5027 havia congestão das papilas da mucosa e a pre
sença de folhas de R. ledifolíum. Nos ovinos em que a 
morte sobreveio após vários dias (Ov. 5021, 5052 e 5029) 
os achados mais importantes foram: emaciação (Ov. 5021 
e 5029), atrofia gelatinosa da gordura (Ov. 5021), 
hepatização pulmonar com necrose liquefativa e focos de 
supuração principalmente dos lobos apicais e intermediá
rios (Ov. 5021 e 5029), moderada congestão pulmonar (Ov. 
5052), presença de petéquias no epicárdio (Ov. 5052), de 
equimoses e petéquias nos músculos diafragmáticos e do 
pescoço, hemorragias subserosas do intestino delgado, 
ceco e cólon (Ov. 5029, Fig. 3), leve congestão da mucosa 
do rúmen e retículo (Ov. 5052 e 5029), leve edema da 
parede do saco ventral do rúmen (Ov. 5052), leve conges
tão da mucosa do abomaso (Ov. 5029) e de diversas par
tes do intestino delgado e grosso (Ov. 5052). Ainda obser
varam-se lobulação nítida do fígado (Ov. 5029) e rins le
vemente mais claros (Ov. 5029). Somente no ovino 5052 
observou-se congestão nas hastes ventrais da medula es
pinhal a nível de T-2. 
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De maneira geral, os achados histológicos foram de 
leve intensidade. Na substância cinzenta da medula espi
nhal observou-se, em todos os cinco ovinos, edema 
astrocitário; essas células apresentaram citoplasma abun
dante de cor rósea, com núcleos retraídos ou condensados. 
Ness;i.s áreas raramente foram vistos necrose de neurônios 
e esferóides axonais. No ovino 5029 observou-se 
cromatólise central de neurônios em núcleos do grupo 
lateral, nos segmentos entre T2 e L2 (Fig. 4) No bulbo 
foram vistos, no ovino 5029, poucos neurônios em 
cromatólise central nos núcelos dos nervos trigêmino e 
facial. No ovino 5027 observaram-se apenas raros neurônios 
necrosados no núcleo cuneato acessório. No encéfalo do 
ovino 5029 observou-se difuso edema astrocitário; essas 
células evidenciavam núcleos mais claros com marginação 
de cromatina; em algumas áreas havia proliferação de 
astrócitos e astrócitos com núcleos duplos. Em quatro ovi
nos (Ov. 5052, 5058, 5029 e 5027) havia leve tumefação 
difusa de hepatócitos e presença de esférulas eosinófilas 
na luz das veias lobulares e sublobulares (corpúsculos de 
choque). No rim observaram-se na luz tubular (Ov. 5027, 
5021 e 5058) e no espaço de Bowman (em todos os ani
mais) dilatação e presença de material eosinófilo. amorfo. 
Nos ovinos 5052 e 5058 havia de leve a leve/moderada 
tumefação do epitélio tubular, às vezes com vacuolização 
discreta e com presença de gotas hialinas. Nos linfonodos 
observou-se discreta cariorrexia dos folículos no ovino 
5058. No músculo diafragmático do ovino 5027 havia leve/ 
moderada necrose caracterizada por hialinização de fibras 
musculares. No pulmão observaram-se grandes áreas de 
broncopneumonia por aspiração de conteúdo ruminai 
regurgitado (Ov. 5021 e 5029). 

RESUMO DOS DADOS fü,"PERIMENTAIS 

Ovino 5022, macho, adulto, com 50 kg, recebeu em 17.1.93, entre 
10h20min e 10h38min, 124g (2,5 g/kg) das folhas frescas de R. ledifolium. 
Não adoeceu. 

Ovino 5054, macho, adulto, com 50 kg, recebeu em 17.1.93, entre 
10h20min e 10h38min, 250g (5g/kg) das folhas frescas de R. ledifolium. 
No mesmo dia, às 15h20min, estava muito inquieto, havia refluxo de con
teúdo rumina! com deglutição e sialorréia espumosa. Às 16h05min, apre
sentou repetidos refluxos de conteúdo rumina! com deglutição ou "vômi
to"; tinha sialorréia, FC 806, FR 28, MR 6/2 com contrações curtas e 
borborigmos. Às l 7h47min, o animal permanecia em estação, apático, sem 
apetite, sialorréia espumosa, FC 100, FR 28 com moderada dispnéia, MR 6/ 
2 completos, T 39,9º. Em 18.1.93, às 7h09min, estava um pouco mais 
ativo; com sialorréia espumosa, secreção catarral pelas narinas, FC 100, FR 
20, MR 5/2 incompletos. Às 2lh27min mostrou movimentos ruminais cur
tos e fracos. Em 19.1.93, às lh35min, mostrava-se ativo, em estação, co
mendo bem. Em 20.1.93, às 7h12min, foi considerado recuperado. 

Ovino 5002, fêmea, adulta, com 30 kg, recebeu em 16.5.92, entre 
15h45min e 16h40min, 200g (6,66 g/kg) das folhas frescas de R. 
ledifolíum. Em 17.5.92, às 7h15min, o animal mostrou apatia, sonolên
cia, anorexia, refluxo de conteúdo rumina! com deglutição, FC 55, FR 
16 mais profunda, MR 2/2 incompletos com borborigmos, T 40°. Às 
llh25min estava em decúbito esterno-abdominal, apático, sonolento e 

6FC = freqüência cardíaca, FR = freqüência respiratória, MR = movi
mentos do húmen (número de contrações por minuto), T = temperatura 
em graus Celsius. 



INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Rhododendron ledífolium EM OVINOS 7 

apresentava gemidos; FC 48 com arritmia, FR 20 mais profunda, MR 
curtos e fracos, com borborigmos e fezes ressequidas. Permanecia a 
maior parte do tempo ruminando. Em 18.5.92, às 8h, mostrou refluxo 
de conteúdo ruminai com deglutição ou "vômito", anorexia, apatia, FC 
60 mais intensa, FR 16 mais profunda, lassidão, fraqueza e desequilíbrio. 
Ãs 9h47min apresentou marcado desequilíbrio, atonia ruminai, FR 12 
profunda, FC 40 com arritmia. Às 22h30min estava em decúbito esterno
abdominal ruminando, com MR 4/2 incompletos. Em 19.5.92, às 8h05min, 
mostrou avidez pelo capim; fezes pastosas. Às 15h37min estava ativo, 
FC 76, FR 20, MR 3/2 incompletos. Em 20.5.92, às 7h05min, foi conside
rado recuperado. 

Ovino 5026, macho, jovem, com 19 kg, recebeu em 16.5.92, entre 
17h20min e 18h05min, 150g (7,89 g/kg) das folhas frescas de R. ledífolium. 
Durante todo o dia 17.5.92, à partir das 7hl0min, mostrou-se muito in
quieto, com sialorréia espumosa, dava voltas na baia, com seguidos acessos 
de refluxo de fluido rumina! com deglutição ou "vômito". Apresentava 
instabilidade, pisava no mesmo lugar, sacudia a cabeça, rangia os dentes, 
tinha o dorso arqueado, abdômen tenso e tremores musculares leves e 
generalizados, FC 92 com intensidade aumentada; FR 20, MR 7/2 incom
pletos com leves murmúrios e borborigmos. Ãs 8h15min tinha FC 36 com 
intensidade aumentada e duplicação do primeiro som, T 40º. À partir das 
9h apresentou polidipsia e anorexia, gemidos, pêlos arrepiados e atonia 
ruminai; FR 12, mais profunda, FC 98. Às llh23min FC 64 com intensida
de aumentada, FR 12 mais profunda e T 38,6°. À partir das 14h47min 
mostrou orelhas caídas, olhos semi-abertos, contínuas contrações mus
culares involuntárias gerais do corpo e defecações repetidas; FC 44 com 
intensidade aumentada e duplicação do primeiro som, FR 16 com inspi
ração profunda e gemida, T 39,5°. Às 21h30min apresentou FC 92 com 
aumento da intensidade e duplicação do primeiro som, FR 16 mais pro
funda, MR 2/2 incompletos com murmúrios, borborigmos e ruídos lem
brando trovões, desequilíbrio e fraqueza muscular. Em 18.5.92, às 8hllmin, 
mostrou avidez pelo capim. Às 9h30min estava ativo, FC 68 com intensi
dade aumentada e duplicação do primeiro som, FR 28, MR 6/2 incomple
tos. Durante todo o dia 18.5.92 passou ruminando constantemente. Às 
22h30min estava ativo, se alimentando bem, com MR 3/2 completos. Em 
19.5.92, às 15h54min FC 100, FR 20, MR 3/2 completos. Às 22h 20min 
estava ativo, se alimentando bem, com fezes e urina sem alterações, 
sendo considerado recuperado. 

Ovino 5014, fêmea, adulta, com 35 kg, recebeu em 12.5.92, entre 
15h35min e 16h10min, 350g (10 g/kg) das folhas frescas de R. ledífolium. 
Durante todo o dia 13.5.92, a partir das 7h55min, mostrou-se inquieto, 
com sucessivos acessos de refluxo ruminai com deglutição ou "vômito", 
sialorréia espumosa; estava apático, com anorexia, orelhas caídas e olhos 
semi-abertos, FC 44, FR 20, MR 3/2 incompletos, T 38,5°. Às llh45min FC 
56, FR 16, MR 4/2 incompletos. À partir das 15h apresentou acentuada 
instabilidade, andava com passos curtos e truncados, mantinha estação 
com os membros abertos; fraqueza, pisava no mesmo lugar, rangia os 
dentes e comportava-se como estivesse alucinado, FC 60 com intensida
de aumentada, FR 16 mais profunda, MR 3/2 incompletos com borborigmos 
e sons metálicos, T 38,4°. Ãs 18h28min continuava com acessos de reflu
xo rumina! apresentando acentuada fraqueza muscular e decúbito esterno
abdominal mostrando acentuada dificuldade para ficar em estação; FC 
96, FR 20 mais profunda, MR 3/2 incompletos, T 38,3°. Em 14.5.92, du
rante todo o dia, mostrou debilidade muscular, com dificuldade de ficar 
em estação, caia com facilidade, andava com marcada instabilidade, dan
do passos inseguros, tinha seguidos acessos de refluxo de conteúdo 
ruminai com mastigação; às 7h15min FC 80, FR 20, MR 5/2 incompletos, 
T 38,4°. Às 14h_33min FC 60, FR 12 mais profunda, MR 2/2 incompletos. 
Às 16h30min teve um acesso de refluxo ruminai com "vômito". Em 15.5.92, 
às 8h15min, a ruminação era muito frequente, porém aparentemente 
voluntária; estava mais ativa. Ãs llh FC 68, FR 12, T 38,8°, tinha atonia 
ruminai, continuava com anorexia e a maior parte do tempo em decúbito 
esterno-abdominal. Ãs 14h47min FC 64, FR 12 e MR 4/2 incompletos. Em 
16.5.92 às l0hl0min mostrava avidez para o capim e a ração. Em 17.5.92 
às llh18min foi considerado recuperado. 

Ovino 5oo6, fêmea, adulta, com 25 kg, recebeu em 25.8.92, entre 
13h15min e 13h45min, 250 g (10 g/kg) das folhas frescas de R. ledífolíum. 
Ãs 20h41min do mesmo dia apresentou apatia e refluxo ruminai com 
deglutição. Em 26.8.92 durante todo o dia, à partir das 2h20min, o ani-

mal apresentou seguidos acessos de refluxo ruminai com deglutição ou 
"vômito", estava muito inquieto, sacudindo a cabeça, com sialorréia, 
micções e defecações frequentes, mostrava andar instável e passos curtos 
e trôpegos; FC 68, FR 12 mais profunda, MR 3/2 incompletos, T 38,5°, 
mucosa ocular leve/moderadamente congesta. Ãs 6h57min FC 104, FR 
16, atonia ruminai, T 38,6º. Às 14h56min com apatia, polidipsia, FC 72, 
FR 16 mais profunda. Às 23h40min mostrou avidez pelo capim. Em 27.8.92 
às 8h30min o animal estava ativo, comia avidamente, as fezes e a urina 
estavam sem alteraçõs, sendo considerado recuperado. 

Ovino 5027, macho, jovem, com 17 kg, recebeu em 30.6.92, entre 
15h05min e 16h, 255g (15g/kg) das folhas frescas de R. ledífolium. Às 
17h10min do mesmo dia apresentou acessos de refluxo ruminai com 
"vômito", sialorréia espumosa, peristaltismo aumentado, inquietação ca
racterizada por sacudidas constantes da cabeça e do corpo, micções e 
defecações frequentes, extremidades e orelhas frias; FC 72, FR 24, ./1,ffi 8/ 
2. Às 18h continuava com refluxo ruminai com "vômito", tinha dorso 
arqueado, abdomen tenso e mastigação constante. Entre 20h30min e 
22h05min apresentou fortes acessos de refluxo de conteúdo ruminai 
com "vômito" acompanhados de respiração laboriosa; FR 28, FC 96 com 
intensidade aumentada, MR 4/2 incompletos, T 37º. Durante os acessos o 
animal ficava inquieto, sacudia a cabeça e o corpo fortemente, fazia 
movimentos muito bruscos e desordenados e caia às vezes ao chão (Fig. 
2). Quando ficava quieto mostrava dorso arqueado, membros abertos, se 
encostava na parede, e relutava em andar. Apresentava orelhas caídas, 
olhos semi-abertos, sialorréia acentuada, rangir de dentes, abdômen vo
lumoso, engasgava e emitia roncos, tinha tremores musculares e contra
ções cutâneas involuntárias. À partir das 22h05min apresentava sucessi
vos acessos, com intervalos de 5 a 30 minutos, caracterizados por refluxo 
de conteúdo ruminai com ou sem "vômito", acentuada dispnéia com 
fases de apnéia, marcada inquietação com instabilidade e andar com 
movimentos bruscos e desordenados, com quedas violentas ao chão 
além de batidas contra as paredes. Cada acesso subsequente era mais 
intenso e o animal ficou cada vez mais debilitado. As 22h10min FC 84, 
FR 12, T 37°. Às 22h15min estava com relaxamento do esfíncter anal, 
defecava e urinava seguidamente, apresentava olhos semi-abertos e pu
pilas acentuadamente dilatadas sem reação à luz. Ãs 23h tinha acentuada 
fraqueza muscular e tremores leves. Em 1.7.92 o animal apresentou-se 
muito debilitado, não conseguindo ficar em estação durante os acessos, 
os movimentos eram cada vez mais violentos e o animal batia fortemente 
contra as paredes e o chão. Às 0hl5min FC 92 com sopro sistólico, 
chiados e arritmia, FR 8; o animal tinha as extremidades frias e hiperestesia 
cutânea. Às 0h40min apresentou contrações cutâneas involuntárias e 
hiperestesia cutânea. Às lh07min permanecia em decúbito lateral; FC 76 
com arritmia e sopro sistólico, FR 8 com dispnéia e fases de apnéia. A 
partir de lh32min apresentou acessos de contrações musculares com 
acentuada dispnéia e apnéia, FR 4; o animal se retorcia e se batia contra 
o chão, gemia, tinha acentuada taquicardia com arritmia, e nistagmo. 
Estas crises continuaram até a morte às 5h. 

Ovino 5021, fêmea, adulta, com 22 kg, recebeu em 4.8.92, entre 
7h40min e 8h35min, 330g (15 g/kg) das folhas frescas de R. ledífolium. A 
partir das 12h40min do dia 4.8.92 até 9h55min do dia 5.8.92 o animal 
apresentou seguidos acessos de refluxo de conteúdo rumina! com 
deglutição ou "vômito". Estes acessos se caracterizavam por inquietação, 
sacudidas da cabeça e do corpo, movimentos violentos dos membros 
com batidas nas paredes no solo e muita instabilidade. O animal tinha 
sialorréia espumosa, ranger de dentes, abdômen tenso. Em 4.8.92, às 
12h40min, FC 116 com intensidade aumentada, FR 20 mais profunda, 
atonia rumina! e T 39,2. Às 16h16min relutava em movimentar-se, anda
va com passos duros e curtos, tinha o dorso levemente arqueado, insta
bilidade, olhos semi-abertos, FC 92, FR 8 mais profunda, MR 1/2 incom
pleto com muitos ruldos lembrando trovões. Às 18h30min mostrava mar
cado desequilíbrio, dava passos trocando as pernas, sem rumo certo; FC 
64 com intensidade diminuída, PR 16 mais profunda, MR 1/2 incompleto 
com trovões, T 38,2°, mugia e tossia. Às 2lh09min mostrou polidipsia. Ãs 
22h ficava em estação com os membros bem abertos, deprimido, com 
acentuada sialorréia, pupilas dilatadas; FC 60 com arritmia, PR 8 com 
acentuada arritmia. Em 5.8.92, às 2h, apresentou relutância em movi
mentar-se, tinha andar muito desequilibrado, dava passos desordenados 
e caía ao chão de qualquer maneira, tinha soluços, FC 108, marcada 
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dispnéia, FR 20; ao ficar em decúbito esterno-abdominal após as crises, 
ficava deprimido, com acentuada flacidez dos membros, tinha tremores 
musculares. Poucos minutos depois FR 12 com acentuada dispnéia. Às 
4h30min continuava em decúbito esterno-abdominal com fraqueza mus
cular. Às 7h15min após tentativas de colocá-lo em pé, quando mostrou 
total incoordenação, caiu ao chão de qualquer forma; FC 84 com arritmia, 
FR 12 com fases de apnéia. Às 9h55min deitou-se em decúbito lateral no 
qual permaneceu até a morte. A FC variava entre 104 e 160, a FR entre 8 
e 20, havia movimentos incompletos do rúmen e a temperatura variou 
entre 36 e 38,5°. O tônus muscular estava ausente, havia relaxamento do 
esfincter anal com defecações e micções involuntárias, havia estertores 
úmidos no pulmão, e perca da sensibilidade e dos reflexos medulares. A 
morte ocorreu em 12.8.92, às 16h. 

Ovino 5052, fêmea, adulta, com 30 kg, recebeu em 25.8.92, entre 
14h15min e 15h10min, 450g (15 g/kg) das folhas frescas de R. ledifolíum. 
Durante todo o restante do dia 25.8.92, à partir das 18h, apresentou 
sucessivos acessos de refluxo ruminai com deglutição ou "vômito"; in
quietação, andar desequilibrado, com passos duros, curtos e trôpegos; 
sacudia a cabeça e o corpo; apresentou defecações e micções freqúen
tes, sialorréia, ranger de dentes e mucosas congestas. Às 18h FC 112, FR 
72 com variações de ritmo e intensidade, MR com ondas de contrações 
fracas e constantes, ruídos lembrando torvões; às vezes permanecia qui
eto no mesmo lugar. Às 20h47min tinha FC 76, FR 20 mais profunda; 
atonia ruminai =m borborigmos e trovões, peristaltismo intestinal au
mentado, T 38º. Em 26.8.92, às 2h, o animal permanecia em estação, 
muito deprimido, mostrava relutância em se movimentar, ao andar dava 
passos muito incertos, caindo com extrema facilidade; a respiração era 
muito laboriosa e gemida com FR 28, mantinha o pescoço esticado e as 

. .narinas dilatadas, FC 116 com intensidade aumentada, tinha acentuada 
· congestão da mucosa ocular, as pupilas dilatadas e sem reação à luz, T 
37,2°. Às 4h40min o animal assumiu o decúbito lateral, no qual perma
neceu até a morte. Apresentou tremores musculares generalizados, olhos 
fundos (retração dos globos oculares) e sialorréia; FR 16 com fases de 
apnéia, FC 160 =m variações de freqüência, T 36°. Às 6h53min FC 140, 
FR 16 com fases de apnéia, T 37,4º. Às 15h34min FC 124 com variações 
por períodos em freqüência e intensidade, FR 20 com dispnéia e fases de 
apnéia, anulação de todos os reflexos medulares; com extremidades fri
as. Às 22h05min tinha soluço, defecações e micções involuntárias, FC 84, 
FR 16 com dispnéia; os reflexos medulares mostravam leve reação. Em 
27.8.92, às 8h, FC 132, FR 20 com dispnéia, atonia ruminai, T 37,2°; 
pupilas dilatadas, nistagmo. Às 8h30min mostrou acentuada dificuldade 
respiratória, morrendo às 10h. 

Ovino 5058, fêmea, jovem, com 21,5 kg, receb=u em 17.1.93, entre 
Uh e Uh;Omin, 323 g (15 g/kg) das folhas de R. ledifolium. No mesmo 
dia, às 15h50min, o animal apresentou refluxo de conteúdo ruminai com 
"vômito•, inquietação e sialorréia espumosa; FC 108, FR 28 profunda e 
abdominal, MR 1/2 incompleto com borborigmos e trovões. A partir de 
16h22min apresentou sucessivos acessos de refluxo de =nteúdo ruminai, 
à intervalos de 10 a 20 minutos acompanhados de dispnéia com fases de 
apnéia; arritmia cardíaca =m freqüência e intensidade aumentadas, ge
midos e roncos, micções e defecações frequentes, tremores musculares 
generalizados, andar incoordenado com fortes sacudidas da cabeça e do 
corpo todo. Após às 19hl 7min os sintomas ficaram muito acentuados e 
se caracterizaram por acentuada dispnéia com marcadas fases de apnéia; 
FR variava entre 8 e 48, FC variava entre 88 e 200, com arritmia e varia
ções em intensidade. O animal mostrou marcadas contrações da muscu
latura de todo o =rpo, caiu e se debateu contra o chão até morrer às 
2lh57min após parada respiratória. 

OVino 5029, fêmea, adulta, com 23 kg, recebeu em 17.1.93, entre 
llh e 13hl0min, 345g (15 g/kg) das folhas frescas de R. ledifolium. 
Durante todo o dia 17.1.93, a partir das 15h09min, apresentou sucessivos 
acessos de refluxo ruminai com deglutição ou "vômito"; o animal estava 
inquieto, sacudia a cabeça e o corpo, dava voltas na baia, fazia movi
mentos violentos, dava passos desordenados com quedas ao chão. Às 
15h23mjn tinha FC 152 com arritmia, FR 68 com dispnéia e respiração 
bucal, atonia ruminai com borborigmos e ruídos lembrando trovões, 
sialorréia espumosa; T 39,7º. Às 16hl9min teve várias quedas violentas 
durante um acesso de refluxo ruminai, acompanhado de acentuada 
dispnéia, com períodos de apnéia e soluços; FC 84 =m acentuada arritmia. 
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Às 16h32min permanecia em estação com a cabeça acima da linha do 
dorso com a boca aberta (Fig.l); após um acesso mostrou "confusão 
mental" (perdeu senso de direção). A partir das l 7hl5min apresentou 
sucessivos períodos de dispnéia e apnéia, a intervalos de 5 a 10 minutos. 
Posterior a cada acesso, ficava com a respiração acentuadamente labori
osa, com roncos, tinha fraqueza muscular e incoordenação. A partir das 
22h20min permaneceu em decúbito esterno abdominal, sendo que a 
cada acesso de apnéia com alterações na freqüência, no ritmo e na inten
sidade dos batimentos cardíacos e movimentos respiratórios; o animal 
fazia tentativas frustradas de levantar-se. A partir das 5h do dia 18.1.93 o 
animal ficou em decúbito lateral. Às 5hl0min tinha FC 116 com acentu
ada arritmia, FR 24, T 38. Às 14h25min mostrou flacidez dos membros 
com abolição dos reflexos medulares. Tinha congestão e cianose da 
mucosa ocular, reação pupilar à luz normal, respiração acentuadamente 
laboriosa com periodos de apnéia e arritmia cardíaca. Permaneceu nesse 
estado até a morte no dia 2.10.93 às llh55min. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

No presente estudo, os ovinos mostraram-se sensíveis à 
intoxicação por Rhododendron ledifolium, sendo que a 
dose letal situou-se em 15 g/kg. 

Boa parte dos sintomas corresponde aos descritos na 
intoxicação natural por Rhododendron spp. (Higgins et al. 
1985, Hosie et al. 1986, Casteel & Wagstaff 1989, Black 
1991). De uma maneira geral, a sintomatologia sugere que 
o princípio tóxico da planta atua em diversos pontos do 
sistema nervoso central e periférico e nos receptores· das 
células efetoras. 

Os sintomas gastrintestinais, cardiovasculares e respi
ratórios, indicam que a planta provoca alterações no siste
ma eferente visceral do neurônio motor inferior (SEV), assim 
como parte dos sinais clínicos de ordem neuromuscular 
aponta, sobretudo, para um envolvimento do sistema 
eferente somático do neurônio motor inferior (SES). 

Por outro lado, uma análise rigorosa sobre o efeito tó
xico dessa planta é problemática, já que houve uma signi
ficativa variação entre o quadro clínico observado nos ani
mais que receberam doses não-letais e aquele verificado 
nos ovinos que ingeriram doses letais de R. ledifolium. 

Os sinais clínicos verificados nos ovinos que recebe
ram doses não-letais fornecem indícios de que o efeito 
tóxico de Rhododendron spp. seja semelhante ao das dro
gas colinomiméticas e do acetilandromedrol, embora essa 
comparação deva ser feita criteriosamente uma vez que a 
literatura consultada não se refere, de forma específica, à 
espécie animal aqui estudada. Não obstante, algumas ob
servações podem ser feitas. Parece claro que os sintomas 
observados na intoxicação por doses não-letais de 
Rhododendron spp. sejam manifestações da estimulação 
de receptores colinérgicos muscarínicos e nicotínicos. De 
forma semelhante às doses baixas de substâncias 
colinomiméticas e ao acetilandromedrol, doses não-letais 
de Rhododendron spp. causam excitação da musculatura 
lisa gastrintestinal, aqui caracterizada por refluxo de con
teúdo e hipermotilidade do rúmen, moderada sialorréia, 
bradicardia, diminuição do tônus muscular e acentuada 
apatia. 

Segundo Adams (1982), as drogas colinomiméticas 
podem atuar estimulando ambos ou apenas um tipo de 
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receptores colinérgicos ou ainda ter um efeito mais pro
nunciado em um órgão do que em outro, embora esses 
tenham o mesmo tipo de receptor. Essa particularidade 
explicaria, em parte, algumas diferenças entre os qua
dros clínicos das intoxicações por Rhododendron spp., 
drogas colinomiméticas e acetilandromedrol (Hardikar 
1922). 

Nos animais que receberam doses letais da planta os 
sintoms foram mais acentuados, muito variados e, em par
te, diferentes e/ou até opostos aos observados nos ovinos 

· que receberam as doses não-letais. Tal fenômeno também 
pode ser observado com diversas drogas colinomiméticas, 
como acetilcolina, carbacol, metacolina e betanecol, as 
quais, quando administradas em altas doses, produzem 
manifestações clínicas muito acentuadas que podem ser 
diferentes das observadas com administrações de doses 
menores (Adams 1982). 

Na intoxicação letal por Rhododendron spp., embora 
os sintomas colinérgicos sejam predominantes, existem 
evidências de que alguns sinais clínicos possam ser de 
origem adrenérgica. Da mesma forma que altas doses das 
drogas acima mencionadas, doses letais de Rhododendron 
spp. podem induzir forte estimulação dos receptores 
nicotínicos dos glânglios nervosos autônomos e da medu
la da adrenal. 

A maioria dos sinais clínicos gerais verificados na intoxi
cação letal por R. ledifolium foram similares aos observados 
em animais que reéebem elevadas doses de nicotina. 

No que se refere ao sistema nervoso central, a planta 
em estudo tem efeito muito marcado, que se mánifesta 
por uma fase de excitação com sintomas vicerais acentua
dos, a qual se segue uma fase de depressão, caracterizada 
por paralisia flácida, coma e morte, após vários dias, ou 
morte rápida por parada respiratória. Na fase de excitação, 
de início predominam episódios de refluxo ruminal. Mais 
tarde, marcada dispnéia com períodos de apnéia e fraque
za muscular se sobrepõem a esses sintomas. Hardikar (1922) 
verificou alterações similares nos seus experimentos com 
acetilandromedrol. 

O refluxo do conteúdo ruminal foi um dos sinais clíni
cos que mais chamou a atenção; esse sintoma, associado 
àqueles relacionados aos sistemas nervoso e respiratório, 
nos parece ter grande valor no diagnóstico. Entretanto, é 
dificil estabelecer se essa alteração ocorra por estimulação 
central (núcleo do vago), por estimulação direta dos re
ceptores das células efetoras nos pré-estômagos e esôfago, 
ou ainda por ambos. 

Segundo Hardikar (1922) os sintomas respiratórios se 
destacam na intoxicação por acetilandromedrol; o mesmo 
ocorreu no presente estudo. Presumivelmente, os sinto
mas se devam à contração da musculatura lisa bronquial e 
à perturbações nos estímulos nervosos dos músculos en
volvidos na respiração. 
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