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An outbreak of poisoning by Cestrum parqui in cattle is described in the county of Pira tini, 
Rio Grande do Sul, in southem Brazil, on a farm where the disease has been occurring for 
more than 1 O years. ln November, 1983, three animals showed signs of agressiveness and 
ataxia, dying 24 to 48 hours !ater. Macroscopic lesions in one animal were characterized by 
hemorrhages in the pericardium, endocardium, peritoneum and intestfue; hard feces with 
mucus and coagula te d blood in the rectum; edema flui d in the gallbladder and gut walls; and an 
enlarged nutmeg-colored liver. The most important histological lesion noted was centrolobular 
necrosis in the liver. The disease was reproduced in two calves given doses of 1 0g or 20g of 
the green plant per kg of body weight. The animais showed anorexia, atony of the rumen, 
abdominal pain, apathy. hard feces with mucus, muscular tremors and ataxia, and died 72 and 
76 hours after the plant administration. Macroscopic and histologic lesions were similar to 
those observed in the field case. ln one calf which received 5g of the plant per kg, clinica! signs 
were not noted. nor were histological lesions observed when a liver biopsy was performed. 
Epidemiological aspects of the disease in Rio Grande do Sul are discussed. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, plant poisoning, Cestmm parqui, Solanaceae, cattle, pathology, liver 
necrosis. 

SINOPSE.- Descreve-se um surto de intoxicação por Cestrum 
parqui em bovinos no município de Piratini, Rio Grande do 
Sul, em um estabelecimento onde a doença vinha ocorrendo há 
mais de 10 anos. Em novembro de 1983, 3 bovinos apresenta
ram agressividade e ataxia morrendo 24 a 48 horas após. Em 
uma necropsia realizada foram observadas hemorragias pericár
dicas, endocárdicas, no peritôneo e no intestino; fezes endure
cidas, com muco e sangue coagulado no reto; edema na parede 
da vesícula biliar e intestino; e fígado aumentado de tamanho 
e com aspecto de noz moscada. A lesão histológica mais impor
tante foi a necrose centrolubular do fígado. A doença foi re
produzida experimentalmente em 2 bezerros com doses de 10 
e 20 g de planta verde por kg de peso vivo respectivamente. Os 
animais apresentaram anorexia. atonia ruminai, dor abdominal, 
desidratação, fezes endurecidas e com muco, apatia, tremores 
musculares e ataxia, morrendo 72 e 76 horas após a adminis
tração da planta. As lesões macroscópicas e histológicas foram 
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similares às observadas no caso espontâneo. Um bovino que re
cebeu 5 g de planta por kg de peso não apresentou sinais clíni
cos e no estudo de uma biopsia do fígado não foram encontra
das lesões histológicas. Discutem-se os aspectos epidemiológi
cos da doença no Rio Grande do Sul. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, intoxicação por planta, 
Cestmm parqui, Solanaceae, bovinos, patologia, necrose hepática. 

INTRODUÇÃO 

Cestrum parqui L'Her. tem sido descrito como planta tóxica 
para bovinos na Argentina (Ragonese 1956, Lopez et al.1979. 
Ragonese & Milano 1984 ); Chile (Descazeaux 1930. Perez & 

Andersen 1953 ); Uruguai (Messner 1918, 1929, Cassamagnaghi 
1930, Riet Alvariza et al. 1979); Austrália (Lavers 1953) e na 
Itália (Franco 1952). A ocorrência de intoxicação também é 
mencionada em ovinos (Descazeaux 1930, Perez & Andersen 
1953, Lavers 1953 ). suínos (Lavers 1953, Guercio 1966). eqüi
nos e aves (Lavers 1953). A doença tem sido reproduzida ex
perimentalmente em coelhos e cobaias (Messner 1918, 1929, 
Cassamagnaghi 1930, Perez & Andersen 1953, Guercio 1966), 
ovinos (Messner 1918, 1929, Cassamagnaghi 1930, Descazeaux 
1930, Perez & Andersen 1953, López et al.1979), caprinos (Pe-
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rez & Andersen 1953) e bovinos (Messner 1918, Descazeaux 
1930, López et al. 1979, Riet Alvariza et al. 1979). 

O objetivo do presente trabalho é o de descrever um surto 
de intoxicaçã'o por Cestrum parqui no município de Piratini, 
Rio Grande do Sul. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Os dados epidemiológicos foram coletados no local onde ocorreu o sur
to. Os sinais clínicos descritos foram os mencionados pelo produtor. As 
lesões macroscópicas foram constatadas em uma necropsia realizada em 
um animal morto espontaneamente. Para o estudo das lesões histológi
cas, fragmentos de órgãos das cavidades torácica e abdominal. assim 
como sistema nervoso central foram fixados em formo! a 10%, processa
dos em parafina, cortados em secções de 6 micra e corados pela hema
toxilina-eosina (HE). 

Para testar a toxicidade da planta, folhas colhidas nos meses de no
vembro e dezembro de 1983, foram trazidas ao laboratório e conserva
das em congelador até a sua utilização. A planta foi administrada , pela 
via búcal, a 3 bovinos, Holandês preto e branco, pesando 93, 121 e 99 
kg, às doses de 20, l O e 5 g de planta verde por kg de peso vivo respecti
vamente. Os animais que morreram foram necropsiados e o material 
para histologia processado da mesma forma que no caso espontâneo . No 
bovino que recebeu 5 g por kg de peso vivo , 72 horas após a administra
ção , foi realizada uma biopsia, com agulha, do fígado, para estudo his
tológico. 

Para determinar o equivalente em planta seca, 3 amostras de 100 g 
de C. parqui verde utilizado nos experimentos foram secadas na es tufa 
por uma semana e pesadas posteriormente. 

Uma vez constatada a toxicidade da planta foram visitados outros 7 
estabelecimentos da região nos quais existiam históricos de ter ocorrido 
a intoxicação. 

RESULTADOS 

Surto espontâneo 

A doença vinha ocorrendo há mais de 1 O anos , na primavera , 
em um estabelecimento do município de Piratini , RS. Nos dias 
14 e . 15 de novembro de 1983 morreram 3 bovinos da raça 
Devon (2 touros e uma vaca) de um total de 11. O surto ocor
reu em um potreiro de 6 hectares onde havia sido implantada 
uma pastagem de azevém (Lolium multif[orum}, na qual exis
tia uma boa disponibilidade de forragem. Nesse potreiro existia 
uma área, adjacente à moradia do produtor, que estava invadi
da por Cestrum parqui5 (Fig. 1 ). No restante do estabeleci
mento , que era de 900 hectares. não se encontrou a planta . 

5 O material botânico (Méndez et ai. 9 Pel) , foi identificado pela 
Dra. Emília Santos do Museu Nacional do Rio de Janeiro . Descrição de 
Cestrum parqui (Sacco et ai. 1982 . Ervas daninhas do Brasil. Solanaceae 
II. Embrapa , Departamento de Informação e Documentação, Brasília 
Dr . p. 81) : Arbustos de 1- 3 m de altura, glabros. Folhas pecioladas, 
oblongo-lanceoladas ou estreitamente ovado-lanceoladas, de ápice ate
nuado, agudo ou acuminado e base cuneada, em geral decurrente, 4,8 -
12,8 cm de comprimento e 0,9 - 3,8 cm de largura, glabras. 

Inflorescências longamente pedunculadas, nas axilas das folhas su
periores, com aspecto piramidal. Flores amarelas, sésseis ou sub-sésseis; 
cálice 5- denteado , externamente glabro e internamente com pêlos 
simples ao longo das nervuras, ciliado nas margens dos lacínios; corola 
infundibuliforme os lacínios triangular-lanceolados, pilosos somente 
nas margens ; filetes pilosos na porção aderente ao tubo da corola, geni
culados ou não, ovário glabro. Baga violácea. 
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Fig. 1. Cestrum parqui coletado no município de Piratini, no local do 
surto. 

Os sinais clínicos, observados pelo produtor, foram caracte
rizados por agressividade , ataxia, paresia do trem posterior e 
morte em 24 a 48 horas . 

Em um bovino necropsiado foi observado o fígado aumenta
do de tamanho com alterações de coloraçã'o caracterizadas pela 
presença de áreas vermelho-escuras , intercaladas com áreas 
claras ; edema da parede da vesícula biliar, intestino grosso e 
abomaso ; petequias e sufusões na parede do rúmen, cápsula 
do baço, timo, gânglios linfáticos, pericárdio e endocárdio. Na 
mucosa intestinal observaram-se áreas hemorrágicas , que eram 
mais severas no üeo , cólon e reto ; neste último apareciam fe
zes endurecidas , envolvidas em muco e sangue coagulado. Na 
cavidade abdominal observou-se coleção de líquido amarelo, e 
na cavidade pericárdica líquido hemorrágico. 

As alterações histológicas mais importantes foram localiza
das no fígado , onde se observava severa necrose , preferente
mente cen trolobulai: . As áreas cen trolobulares, assim como 
grande parte da área intermediária apresentavam necrose com 
perda total da estrutura dos hepatócitos , congestão e hemorra
gias. Os hepatócitos das áreas periportais apresentavam-se au
mentados de tamanho, observando-se em muitos deles altera
ções nucleares caracterizadas por picnose, cariorrexia e carió
lise, assim como vacuolização fina do citoplasma e, em alguns 
casos, presença de glóbulos hialinos citoplasmáticos. Nos es
paços porta observava-se uma discreta proliferação de células 
dos dutos biliares. 

Nas visitas realizadas a estabelecimentos vizinhos, após o 
diagnóstico da intoxicação, constatou-se que uma doença simi
lar tinha ocorrido nesse ano e/ou em anos anteriores em pelo 
menos 6 estabelecimentos . As mortes ocorriam em áreas onde 
se observava Cestrum parqui, sempre nas proximidades das mo
radias ou em currais , onde depositava-se abundante matéria or
gânica proveniente de moradias ou de concentração de ani
mais . 

Reprodução experimental 

O bovino que recebeu 20 g/kg (n<? 1) apresentou, às 24 ho
ras, diminuição dos movimentos ruminais e anorexia. Às 48 
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Fig. 2'.Superficie de corte do [(gado, do bovino intoxicado experimen
talmente com 20 g de C. parqui por kg de peso vivo, mostrando 
aspecto de noz moscada, 

horas apresentava atonia ruminai, incoordenação do trem pos
terior, apatia, fezes ressequidas , dificuldade para defecar e ge
midos , permanecendo muito tempo em decúbito esternal . Às 
72 horas o animal permanecia deitado com a cabeça de lado, 
apresentando dispnéia , taquicardia, desidratação e depressão. 
Quando colocado em pé, mostrava tremores musculares e mar
cada ataxia, deitando-se ou caíndo em seguida. As fezes esta
vam ressequidas e com abundante muco. Às 76 horas de admi
nistração da planta , o animal morreu. O bovino que recebeu 10 
g/kg (n~ 2), apresentou, às 24 horas, anorexia , diminuição dos 
movimentos ruminais e taquicardia ; mostrava apatia , incoorde
nação e permanecia com a cabeça encostada na cerca por al
guns minutos . Nesse dia ficou deitado muito tempo em decúbi
to lateral ou esternal , apresentando gemidos, cólicas e contra
ções da parede abdominal , que evidenciavam dor intensa. Du
rante o terceiro dia os sintomas de incoordenação eram muito 
marcados , e o animal tinha muita dificuldade para manter-se 
em pé ; quando isso acontecia, encostava a cabeça contra os 
objetos, apresentando movimentos laterais da mesma, e não 
conseguindo ingerir água nem alimentos . O animal morreu às 
72 horas , após apresentar-se em decúbito lateral , batendo a ca- . 
beça no chão, com movimentos de pedalagem e salivação. Na 
necropsia, os dois animais apresentaram lesões similares, carac
terizadas por hemorragias subcutâneas discretas , localizadas 
principalmente na parede torácica e hemorragias no endocár
dio , pericárdio e mesentério. O animal n<? 1 apresentava he
morragias no mediastino e fezes duras com muco, enquanto 
que o animal n° 2 apresentava líquido cor âmbar na cavidade 
abdominal e hemorragias na serosa do reto . O fígado de ambos 
os animais estava discretamente aumentado de tamanho e de 
cor amarelada; ao corte observava-se aspecto de noz moscada 
(Fig. 2) caracterizado por áreas pequenas puntiformes ou alon
gadas de cor vermelha, intercaladas com áreas amarelas. 

Na histologia as alterações mais importantes foram localiza
das no fígado , observando-se necrose centrolobular, congestão 
e hemorragias (Fig. 3). Nos hepatócitos da área intermediária 
e, em menor grau, da área periportal, observou-se vacuolização 

Fig. 3. Necrose , congestão e hemo"agias centrolobulares no fígado do 
bovino intoxicado experimentalmente com 1 O g/ kg de C. parqui. 
HE, o!Jj. 4. 

do citoplasma, e, em alguns deles, acúmulo de pigmento mar
rom-amarelado, o que também era observado nos canalículos 
biliares. Nos espaços porta observava-se proliferação de células 
dos dutos biliares. 

O animal que recebeu 5 g/kg de peso não apresentou sinto
mas clínicos, e em uma biopsia do fígado, extraída 72 horas 
após administração da planta, não foram observadas lesões his
tológicas. 

Cem gramas de planta verde utilizada corresponderam, em 
média, a 23 g de planta seca. 

DISCUSSÃO 

A ocorrência de mortalidades , em anos repetidos na mesma 
época, no único potreiro no qual existia Cestrum [)(Jrqui na 
propriedade em Piratini, Rio Grande do Sul, e a reproduça:o 
experimental da doença confirmam o diagnóstico de intóxica
ça:o por essa planta. 

Os sinais clínicos caracterizados por anorexia, dor abdomi
nal , tremores musculares, incoordenação, fezes ressequidas, 
com um curso clínico de 24 a 48 horas, assim como as observa
ções realizadas durante as necropsias, onde as lesões mais im
portantes foram o aspecto de noz moscada do fígado ; as he
morragias em diversos órga-os, incluindo endocárdio, pericárdio 
e outras serosas ; os edemas da parede do intestino e da vesícula 
biliar ; e a presença de fezes duras rodeadas por muco e sangue 
coagulado no reto, são similares M mencionadas por outros au
tores (Messner 1918, Cassamagnaghi 1930, Franco 1952, Perez 
& Andersen 1953, Ragonese 1956, Lopez et ai. 1979, Riet 
Alvariza et ai. 1979). Das lesões mencionadas anteriormente a 
mais significativa pareceria ser a observada no fígado, que his
tologicamente caracteriza-se por necrose centrolobular com he
morragias e congestlfo, o que também foi descrito por Messner 
(1918), Perez & Andersen (1953) e Lopez et al.(1979). 

Com relaçlfo ao princípio ativo de Cestrum [XJrqui, diversos 
compostos tem sido isolados. Mercier & Chevalier (1913) iso
laram um gliciosídeo e um alcalóide, este último que denorni-
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naram de parquina, de fórmula química C21 H39 NO8 , oca
sionou sintomas clínicos e morte em animais experimentais. 
Echenique & Porley (1940) isolaram um glicosídeo. Canham & 

Warren (1950) isolaram saponinas, identificadas como gitoge
nina e digitogenina. Franco (1953) isolou alcalóides de ação 
similar à atropina. Silva et ai. (1962) detectaram digitogeni
na e solasonina. Bianchi et ai. (1963) identificaram tigogenina, 
digitogenina, ácido ursólico e digallogenina. Riet Alvariza et ai. 
(1979) isolaram 4 alcalóides e Lopes et ai. (1979) isolaram sa
poninas em maior concentração que alcalóides. Lopes et ai. 
(1985) encontraram saponinas e substâncias cardiotônicas na 
fase aquosa ce um extrato metanólico de C. parqui demons
trando, através da inoculação a camundongos, que a toxicidade 
da planta está associada a essa fração química, na que identifi
caram digitogenina, gitogenina, tigogenina e gitoxigenina. 

No Brasil, a intoxicação por C. parqui não foi descrita ante
riormente; a ocorrência da planta é mencionada por Tokarnia & 

Dobereiner (1983), Hoehne(I939)e por Pio Correa(1931)que 
a indica como planta medicinal de uso tópico, chamando a aten
ção sobre a sua possível toxicidade. No entanto outra planta do 
mesmo gênero, Cestmm laevigatum, é uma planta tóxica impor
tante para bovinos no Estado do Rio de Janeiro, sendo que 
os sinais clínicos, evolução e alterações anatomopatológicas 
(Dobereiner et ai. 1969) são similares às observadas na intoxi
cação por C. parqui. 

Com relação à epidemiologia da intoxicação pareceria, atra
vés dos dados coletados no estabelecimento onde ocorreu o 
surto, que a doença tem uma ocorrência sazonal, na primavera. 
Este fato não seria devido a uma variação na toxicidade da 
planta, já que em experimentos realizados em coelhos, a planta 
dessecada, coletada em maio de 1984, resultou tóxica para 2 
coelhos à dose de 1 O g/kg, enquanto que amostras da planta 
dessecada coletadas em outubro do mesmo ano, no início da 
brotação, e em dezembro de 1983 não resultaram tóxicas a 10 
g/kg (Schild et ai., dados não publicados). A planta coletada 
em dezembro foi a mesma utilizada nos experimentos em bovi
nos. 

No que se refere a variações de toxicidade da planta, Lopez 
et ai. (1978) não encontraram diferenças entre amostras cole
tadas em março e novembro. Por outro lado, diversos autores 
mencionam uma considerável variação da toxicidade da planta 
em diferentes épocas. Spegazzini (1914} no primeiro trabalho 
de reprodução experimental menciona que a planta somente é 
tóxica quando está em brotação. 

Para Descaz.eaux (1930), Franco (1952) e Perez & Andersen 
(19 53) os frutos são mais tóxicos que as folhas; em conseqüên
cia a planta seria mais tóxica no outono que na primavera; por 
outro lado, Messner (1918, 1924) descreve variações da toxici
dade sem determinar em que condições de vegetação ocorrem 
essas variações; finalmente, Riet Alvariza (1979) observou que 
a planta de um mesmo local que não foi tóxica para um bovino 
à dose de 98 g/kg no mês de dezembro, causou a morte de ou
tro bovino à dose de 62,5 g/kg quando coletada nos meses de 
abril e maio; contrariamente a isto, a planta de um outro local 
foi tóxica no mês de dezembro à dose de 18,3 g/kg, não resul
tando tóxica no mês de março à dose de 361 g/kg. 

Para diversos autores, a pouca disponibilidade de forragem, 
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principalmente nas épocas de estiagem, pode determinar a in
gestão da planta e a ocorrência da intoxicação (Messner 1918, 
1929, Cassamagnaghi 1930, Perez & Andersen 1953, Lopez 
et ai. 1979). O transporte de animais de um local para outro 
e/ou o desconhecimento da planta também tem sido mencio
nados como fatores determinantes da ingestão de C. parqui 
(Messner 1929, Perez & Andersen 1953). 

Com relação a outras espécies de Cestrum, que causam um 
quadro similar, Dobereiner et ai. (1969) mencionam que a in
toxicação por C. laevigatum ocorre principalmente em duas 
condições, na época da estiagem quando os animais estão com 
fome, e quando a planta é roçada durante a época da chuva, de 
forma que poucas semanas após e justamente na estiagem, seus 
tocas estão em plena brotação. No Peru, Seifert (1961) men
ciona que Cestrum sp., que causa uma intoxicação em cavalos 
e bovinos similar a C. parqui, ocorre somente em animais trans
portados, oriundos de áreas onde não existe a planta; por ou
tro lado Ellen berg (196 l) refere-se a que o gado Hereford im
portado se intoxica com Cestrum sp., enquanto que o gado na
tivo não a consome espontaneamente. 

Nenhuma das condições epidemiológicas mencionadas ante
riormente (carência de forragem, desconhecimento da planta, 
transporte), pareceria ter ocorrido no surto descri to neste tra
balho, já que, os animais estavam há mais de um ano no estabe
lecimento e, há 15 dias na pastagem, que tinha boa disponibili
dade de forragem, e na qual haviam permanecido anteriormen
te durante o inverno. Deve considerar-se, que, no Rio Grande 
do Sul, a primavera, estação na qual ocorreu o surto, é a época 
de maior índice de crescimento das pastagens, pelo que somen
te em condições especiais de lotação pode ocorrer carência de 
forragem. 

Um aspecto importante com relação à ocorrência da intoxi
cação, na região estudada, é que C. parqui só se encontrava em 
pequenas áreas nas proximidades das moradias e currais, o que 
permitiu a profilaxia da doença através da técnica de arrancar a 
planta nessas áreas. 

O diagnóstico de um surto de intoxicação por C. parqui, 
alerta para a provável ocorrência da doença em outras áreas do 
Rio Grande do Sul, devendo ser consideradas para o diagnósti
co as alterações clínicas e patológicas descritas, assim como a 
presença da planta. Considerando que lesões similares às que 
ocorreram neste surto têm sido observadas em mortandades de 
bovinos, em áreas onde existem outras espécies de Cestrum 
(Riet Correa et ai. 1984). é evidente a necessidade de se averi
guar a provável importância da intoxicação por este gênero no 
Estado. 
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