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Pesq. Vet. Bras. 16(4):91-97, out./dez. 1996 

RESULTADOS DE PATOLOGIA CLÍNICA E DOSAGENS DE 
ELEMENTOS MINERAIS EM BOVINOS ACOMETIDOS PELO 
BOTULISMO EPIZOÓTICO NO ESTADO DE .SÃO PAULO1 

Júlio Augusto N. Lisbôa2, Mareio R.G. Kuchembuck3, Aguemi Kohayagawa3, 
Sueli R. M. Bomfim3, Alcimir M. H. Santiago4 e Iveraldo S. Dutra5 

ABSTRACT.- Lisbôa].A.N., Kuchembuck M.R.G., Kohayagawa A., Bomfim S.R.M., Santiago 
A.M.H. & Dutra I.S. 1996. [Clinicai pathological data and analyses of mineral ele­
ments of cattle affected by epizootic botulism in the State of São Paulo.] Resultados 
de patologia clínica e dosagens de _elementos minerais em bovinos acometidos pelo 
botulismo epizoótico no Estado de São Paulo. Pesquisa Veterinária Brasileira 16(4):91-
97. Departamento ele Clínicas Veterinárias, Universidade Estadual ele Londrina, Campus 
Universitário, Caixa Postal 6001, Londrina, PR 86051-970, Brazil. 

In arder to study laboratorial aspects of beef cow mortality, a syndrome popularly 
known as "doença da vaca caída", examens were made of blood, cerebrospinal fluid, 
serum, bone anel liver samples from 32 naturally affected 4 to 9 year old cows, 27 belong­
ing to the Nellore breecl and5 were crossbrecl Nellore, ali originating from farms located 
in municipalities near Botucatu, State of São Paulo. Laboratory determinations were analysed 
by descriptive statistics anel incluclecl hematological values, total plasma protein, plasma 
fibrinogen, cerebrospinal fluicl analysis, anel concentration measurements of serum cal­
cium, phosphorus, magnesium, sodium, potassium, chloricle, total protein, albumin, globu­
lin, alkaline phosphatase, aspartate aminotransferase, gama-glutamyltransferase anel cre­
atine kinase activities, inclucled bane ash percentage anel ooncentrations of calcium, phos­
phorus anel magnesium, anel also hepatic leveis of copper, zinc, iron, manganese anel 
cobalt. In aclclition, mouse bioassays anel complement micro-fixation tests were per­
formed to detect botulinum toxins in liver samples. The results indicatecl leukocytosis 
(13,3±3,9 x103/mm3) with neutrophilia (8,9±3,2 x103/mm3), hypocalcemia (7,8±1,7mg/dl), 
hypophosphatemia (3,6±1,6mg/dl), hypoalbuminemia (2,9±0,9g/cll), increased creatine 
kinase activity (691,0±829,7 UI/]), anel reduced ash percentage (60,3±1,9%) anel low phos­
phorus (17,2±0,4%) in bane. The other values were ali within normal limits. The diagnosis 
of botulism, involving type C anel D toxins, was confirmecl as the cause of the mortality in 
the region of study, what is strongly consistent with the other laboratorial findings. 

INDEX TERMS: Bovine, epizootic botulism, hematology, serum biochemistty, mineral deficiency. 
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SINOPSE.- Com o 'objetivo de verificar alguns aspectos 
laboratoriais ela mortalidade de vacas ele corte, popular­
mente conhecida como "doença ela vaca caída", estuda­
ram-se amostras de sangue total, líquor, soro sanguíneo, 
osso e fígado colhidas de 32 fêmeas bovinas (27 ela raça 
Nelore e 5 mestiças), entre 4 e 9 anos de idade, natural­
mente acometidas e pertencentes a propriedades rurais 
localizadas em municípios próximos a Botucatu, Estado 
de São Paulo. Procederam-se as determinações e o estudo 
estatístico descritivo das variáveis: 1) hematológicas, de 
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proteínas plasmáticas totais e fibrinogênio; 2) dos aspectos 
físicos, bioquímicos e celularidade no líquor; 3) de cálcio, 
fósforo, magnésio, sódio, potássio; cloretos, proteína total, 
albumina, globulina e atividades da fosfatase alcalina, 
aspartato aminotransferase, gama-glutamiltransferase e 
creatina quinase no soro sanguíneo; 4) de cinzas, cálcio, 
fósforo e magnésio no osso, e, 5) de cobre, zinco, ferro, 
manganês e cobalto no fígado, empregando-se as provas 
de inoculação em camundongos e de microfixação de com­
plemento para a detecção da presença de toxinas botulínicas 
nas amostras de tecido hepático. Os resultados apontaram 
como alterações, leucocitose (13,3±3,9 x103/mm3) com 
neutrofilia (8,9±3,2 x103/mm3), hipocalcemia (7,8±1,7mg/ 
dl), hipofosfatemia (3,6±1,6mg/dl), hipoalbuminemia 
(2,9±0,9g/dl), elevação na atividade da creatina quinase 
(692,0±829,7 Ul/1) e reduções na cinza (60,3±1,9%) e fós­
foro (17,2±0,4%) ósseos, como indicativos do estado 
carencial de fósforo, apresentando-se as demais variáveis 
dentro dos limites de variação considerados normais para 
a espécie. O diagnóstico de botullsmo, com envolvimento 
das toxinas C e D, foi confirmado como a causa da morta­
lidade investigada na área de abrangência do estudo, e 
encontra coerência com o conjunto de resultados. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Bovino, botulismo epizoótico, 
hematologia, bioquímica sérica, deficiência mineral. 

INTRODUÇÃO 

A mortalidade de vacas em rebanhos de corte, de crescen­
te importância nos últimos anos e conhecida na Região 
Centro-Oeste como "doença da vaca caída", apresenta um 
comportamento epidemiológico definido, acometendo prin­
cipalmente animais prenhes ou lactantes de rebanhos cri­
ados extensivamente em regiões de cerrado, com falhas 
na suplementação mineral. O quadro clínico caracteriza-se 
por decúbito permanente em função de flacidez muscular 
com evolução para a morte em poucos dias, e o diagnós­
tico de botulismo foi estabelecido para esta doença 
(Dõbereiner et al. 1990, 1992, Dutra et al. 1993). O botulismo 
epizoótico dos bovinos fora diagnosticado anteriormente 
no Piauí (Tokarnia et al. 1970b) e associado à deficiência 
prévia de fósforo nos rebanhos acometidos. 

Em vista da importância econômica do botulismo, utili­
zando-se material colhido de vacas da raça Nelore e suas 
mestiças naturalmente acometidas e pertencentes a reba­
nhos explorados no Estado de São Paulo, o presente tra­
balho tem como objetivo a realização do estudo de algu­
mas variáveis hematológicas, liquóricas e bioquímicas 
séricas, assim como, a verificação da existência de defici­
ência de macro e microelementos minerais com determi­
nação das suas concentrações nos tecidos ósseo e hepáti­
co. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Animais 
Selecionaram-se para o estudo 32 fêmeas bovinas (27 da raça 

Nelore e 5 mestiças) com idades variando entre 4 e 9 anos, 
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possuindo história e quadro clínicos, individual e de rebanho, 
compatíveis com o problema em questão e pertencentes a 27 
propriedades rurais, localizadas em municípios relativamente 
próximos a Botucatu, Estado de São Paulo. 

Foram descartados todos os animais com evidências clínicas 
e/ou anatomo-patológicas da presença de outros processos 
patológicos concomitantes, bem como, com resultado. positivo 
para raiva no exame rotineiro de imunofluorescência direta. 

Colheita de material 
Sangue. O sangue foi colhido mediante punção da veia jugu­

lar externa com agulhas metálicas previamente esterilizadas, em 
frascos contendo anticoagulante EDTA para realização do 
hemograma, e em tubos de ensaio para a posterior obtenção do 
soro após a retração do coágulo e centrifugação a 2000 rpm durante 
10 minutos, totalizando 26 amostras, processadas em laboratório 
o mais rapidamente possível no caso do sangue total. O soro 
sanguíneo foi conservado, quando necessário, por congelamento, 
cuidando-se para não exceder o período ele 30 dias até a realização 
elas análises laboratoriais. 

Líquido cefalorraquidiano. Efetuou-se a colheita cio material 
mediante punção no espaço atlanto-occipital com agulhas 
apropriaclas providas de mandril, 100x9, previamente esterilizadas, 
perfazendo um total ele 22 amostras, processadas em laboratório 
com a maior brevidade possível. 

Fígado. O total ele 28 amostras ele aproximadamente 100g ele 
tecido hepático foi colhido durante o exame necroscópico cios 
animais, utilizando-se facas limpas de aço inoxidável, e 
conservando-se por congelamento em sacos plásticos 
individualmente identificados. 

Osso. Um fragmento de aproximadamente 10 cm foi obtido 
por serragem manual da 12ª costela direita durante a realização 
da necrópsia, sendo acondicionado em saco plástico individual e 
identificado, e conservado à temperatura ele congelamento, 
totalizando 26 amostras. 

Exames laboratoriais 
Hemograma. As análises laboratoriais foram realizadas 

conforme preconizado na literatura (Jain 1986), empregando-se 
as seguintes metodologias: 

a) Contagem Global de Hemácias e Leucócitos pelo método 
de contagem eletrônica de células6; 

b) Hemoglobina pelo método da cianometemoglobina7; 

c) Volume Globular pelo método do microhematócrito8; 

d) Volume Globular Médio e Concentração de Hemoglobina 
Globular Média efetuando-se os cálculos apropriados; 

e) Contagem Diferencial ele Leucócitos através da leitura ao 
microscópio óptico de esfregaços corados com o corante de 
Leishman; 

O Proteína Total e Fibrinogênio Plasmáticos por refratometria9; 
Exame do líquor. O processamento e interpretação seguiram 

as recomendações de Coles (1986) incluindo-se as seguintes 
análises: 

a) Exame físico: compreendendo avaliação da cor, do aspecto 
ou turbidez, e da densidade específica por refratometria10; 

6 Contador Automático de Células Sanguíneas CC510 - CELM. 

7 Hemoglobinômetro L Hemometer LJungberg. 

8 Centrifugador de Microhematócrito 207N - FANEM. 

9 Refratômetro ATAGO CO. 

10 Refratômetro para densidade urináiia ATAGO CO. 
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b) Citologia: contagem global de hemácias, leucócitos e células 
ependimárias realizada em câmara de Fuchs-Rosenthal, e contagem 
diferencial de leucócitos através da leitura de esfregaços corados 
com o corante de Leishman ao microscópio óptico, após 
centrifugação do líquor a 1500 rpm durante 10 minutos; 

c) Exame bioquímico: determinação do pH utilizando tira 
reagente, da proteína total por modificação do método do 
tricloroacético 5%, e do teste de Pancly. 

Bioquímica sérica. As amostras de soro sanguíneo sofreram 
processamento para a determinação das variáveis discriminadas 
abaixo utilizando-se, para cada finalidade, kits comerciais 
específicos11 , com exceção das dosagens de sódio e potássio: 

a) Cálcio ( Ca) por reação com cresolftaleína complexona e 
leitura colorimétrica12; 

b) Fósforo (P) por reação com molibdato de sódio e leitura 
colorimétrica 12; 

c) Magnésio (Mg) pelo método colorimétrico12; 

d) Sódio (Na) e potássio (K) por fotometria de chama 13; 
e) Cloretos (Cl) por reação com tiocianato de mercúrio e leitura 

colorimétrica 12; 

f) Proteína Total (PT) pela reação do biureto e leitura 
colorimétrica12; 

g) Albumina (Alb) por reação com verde de bromocresol e 
leitura colorimétrica12 ; 

h) Globulina (Glob) efetuando-se a operação de subtração 
entre os valores ele PT e Alb; 

i) Fosfatase alcalina (FA), Aspartato aminotransferase (AST), 
Creatina quinase (CPK) e Gama-glutamiltransferase (GGT) por 
sistemas enzimáticos específicos e método cinético ele leitura 14. 

Macroelementos minerais no tecido ósseo. As determinações 
foram realizadas seguindo a metodologia recomendada por Fick 
et a!. 0979), submetendo as amostras aos processamentos iniciais 
de remoção ele gordura e de calcinação (digestão seca) para 
obtenção das cinzas, e, a partir das mesmas, verificar as 
concentrações de Ca e Mg com leitura por espectrofotometria de 
absorção atômica 15, e de P por colorimetria16 . 

Microelementos minerais no tecido hepático. As amostras de 
fígado sofreram digestão nitro-perclórica (digestão ácida a quente) 
anteriormente ao processo de diluição para as determinações ele 
cobre (Cu), zinco (Zn), ferro (Fe) e manganês (Mn) efetuando-se 
a leitura por espectrofotometria de absorção atômica15. O 
processamento para a avaliação dos níveis de cobalto (Co), 
envolvendo a digestão nitro-perclórica e as extrações sequenciais 
em clorofórmio com a utilização ele beta-nitroso-alfa-naftol, 
encontra-se descrito por Correa (1957), sendo a leitura realizada 
por colorimetria 16 . 

Métodos de diagnóstico para o botulismo. Procederam-se dois 
métodos distintos para a verificação ela presença de toxinas 
botulínicas nas amostras ele fígado colhidas: o teste de inoculação 
intraperitonial em camundongos (ensaio biológico) segundo a 
metodologia clássica e empregada por Tokarnia et ai. O970b), e, 
o teste ele microfixação ele complemento segundo a técnica ele 
Weiss & Weiss (1988), utilizando-se as antitoxinas botulínicas C e 

11 Kits Reactoclin - CELM. 

12 Espectrofotômetro SPECTRONIC 88 - BAUSH & LOMB. 

1-° Fotômetro de Chama Digital FC-280 - CELM. 

14 Espectrofotômetro Digital SB 210-P - CELM. 

JS Espectrofotômetro de Absorção Atômica AAS 30 - CARLZEISS/Jena. 

16 Espectrofotômetro Digital B342 - MICRONAL. 

D, gentilmente cedidas pelo "Statens Serumistitut" ele Copenhagen, 
Dinamarca. A metodologia laboratorial empregada, envolvendo 
ambos os exames, clescle o preparo inicial elas amostras, encontra­
se cletalhaclamente descrita no estudo ele Dutra et ai. (1993). 

Métodos estatísticos 
Efetuou-se um estudo estatístico descritivo para o conjunto 

de variáveis estudadas calculando-se média (x), desvio padrão 
(s), coeficiente de variação (CV), intervalo ele confiança da média 
(IC) com limites inferior ([I) e superior (LS), e mediana (Mel) 
(Berquó et ai. 1980). 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Conforme demonstrado no trabalho anterior, o diagnósti­
co de intoxicação botulínica, com presença das toxinas C 
e/ou D no tecido hepático, foi confirmado nas vacas estu­
dadas por meio do ensaio biológico em camundongos e 
cio teste de microfixaçâo ele complemento, comprovando 
ser esta a causa da mortalidade investigada na região ele 

Quadro 1. Apresentação ela estatística descritiva para as variá­
veis hematológicas, incluindo hemácias (He), hemoglobina (Hb), 
volume globular (VG), volume globular médio (VGM), concen­
tração ele hemoglobina globular média (CHGM), leucócitos to­
tais (LT), segmentados (Seg), linfócitos (Linf), eosinófilos (Eos), 
monócitos (Mono), proteína total (PT) e fibrinogênio (Fib) 

plasmáticos, observadas em vacas de corte (n=26) natural­
mente acometidas pelo botulismo; Estado de São Paulo 

rc 

Variável X s CV Ll LS Md 

He (x106 /mm3) 7,95 1,12 14,13 7,48 8,41 7,82 
Hb (g/dl) 13,26 1,78 13,42 12,52 13,99 13,00 
VG (%) 39,56 4,50 11,37 37,70 41,41 39,00 
VGM(fl) 50,13 4,58 9,14 48,24 52,02 49,03 
CHGM (%) 33,48 2,04 6,11 32,64 34,33 33,57 
LT (x103/mm3) 13,37 3,96 29,61 11,73 15,00 14,10 
Seg (xl03/mm3) 8,92 3,23 36,26 7,58 10,25 9,10 
Linf (x103/mmº) 3,74 1,16 31,05 3,26 4,22 3,64 
Eos (xl03/mmº) 0,08 0,15 183,09 0,02 0,14 0,00 
Mono (xlü·ô/mm3) 0,54 0,46 85,04 0,35 0,74 0,42 
PT (g/cll) 8,08 0,91 11,28 7,70 8,li5 8,00 
Fib (rng/dl) 612,00 271,29 44,32 500,01 723,98 600,00 

Quadro 2. Apresentação cios resultados obtidos para as variáveis 
estudadas no líquido cefalorraquidiano elas vacas ele corte (n=22) 

naturalmente acometidas pelo botulismo; Estado de São Paulo 

Variável 

Cor 
Aspecto 
Densidade 
Hemácias (/mm3) 
Leucócitos (/nun3) 
Neutrófilos 
Linfócitos 
pH 
Proteína Total (mg/dl) 
Teste de l'andy 

X 

1008,13 1,68 
97,63 120,24 
3,77 4,81 

7,79 0,61 
31,91 15,72 

Mel 

1009,00 
30,00 
2,00 

8,00 
27,72 

Característica 

Incolor 
Límpido 

Ausentes 
Raros 

Negativo 

l'esq. Vet. Bras. 16(4):91-97, out./dez. 1996 
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abrangência do estudo, o que reforça as citações de 
Dóbereiner et al. 0990, 1992) e Dutra et ai. 0993). 

Hemograma e exame do líquor 
A apreciação do Quadro 1 permite verificar que as va­

cas acometidas não apresentaram quaisquer alterações com 
respeito ao eritrograma, proteínas plasmáticas totais e 
fibrinogênio, observando-se, contudo, ligeira leucocitose 
com neutrofilia, sendo evidente a inversão entre os valo­
res absolutos de neutrófilos e linfócitos. Tais achados no 
leucograma poderiam ser interpretados, de acordo com as 
considerações de Jain 0986), como reflexo de 
hiperatividade adrenocortical consequente à condição 
estressante do quadro clínico primário, lembrando-se que 
nenhum processo patológico ou inflamatório concomitante 
foi evidenciado durante a realização dos exames clínico e 
necroscópico nestes animais. 

O exame das amostras de líquido cefalorraquicliano 
(Quadro 2), por sua vez, não revelou apreciáveis altera­
ções segundo as citações de Kaneko 0989) e Mayhew 
0989), com exceção do aspecto celularidade pela eleva­
ção no número de hemácias presentes, o que provavel­
mente seja devido à simples contaminação das amostras 
com sangue no momento da punção para a colheita. Os 
resultados normais quanto às características físicas e bio­
químicas são condizentes com, e reforçam, a observação 
ele que os animais incluídos no estudo não apresentavam 
qualquer sinal sugestivo de encefalopatia. 

Bioquímica sérica 
Com relação à bioquímica sérica (Quadro 3), o valor 

médio obtido para Ca mostrou-se inferior aos apontados 
pela maioria cios autores consultados (Dayrell et ai. 1972, 
Lopes et al. 1972, 1980a, Fichtner et al. 1976, Kaneko 1989, 

Quadro 3. Estatística descritiva das variáveis séricas cálcio (Ca), 
fósforo (P), magnésio (Mg), sódio (Na), potássio (K), cloretos 

(CI), proteína total (PT), albumina (Alb), globulina (Glob), 
fosfatase alcalina (FA), aspartato aminotransferase (AST), 
creatina quinase (CPK) e gama-glutamiltransferase (GGT) 

encontradas nas vacas de corte (n=26) naturalmente acometidas 
pelo botulismo; Estado ele São Paulo 

IC 

Variável X s CV LI LS Md 

Ca (mg/dl) 7,89 1,72 21,86 7,20 8,58 8,10 
P (mg/dl) 3,62 1,67 46,30 2,95 4,29 3,30 
Mg (mg/dl) 2,59 0,83 32,14 2,25 2,92 2,80 
Na (mEq/L) 150,00 5,16 3,44 147,93 152,06 151,50 
K (mEq/L) 4,18 0,78 18,75 3,87 4,49 4,05 
CI (mEq/L) 100,03 12,04 12,03 95,21 104,85 95,60 
PT (g/dl) 7,31 1,35 18,51 6,76 7,85 7,30 
Alb (g/dl) 2,90 0,91 31,37 2,53 3,26 2,75 
Glob (g/dl) 4,40 1,12 25,59 3,95 4,85 4,25 
FA (lJ[/L) 107,32 84,22 78,47 73,62 141,02 79,15 
AST (Ul/L) 144,93 125,28 86,44 94,81 195,05 115,90 
CPK (UJ/L) 691,05 829,72 120,06 359,10 1023,01 378,54 
GGT (UI/L) 13,04 10,55 80,88 8,82 17,26 10,65 
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Balarin 1990, Kohayagawa et ai. 1993), sendo, entretanto 
semelhante a alguns achados de Tokarnia et ai. O970a) e 
Pott et al. 0987) em bovinos deficientes em P. A 
hipocalcemia guarda ainda coerência com as observações 
de Real 0989) e Real et al. 0991) ao estudarem o proble­
ma explorado no presente trabalho, e, não deve ser inter­
pretada como a causa primária do decúbito nos animais, 
pois os níveis verificados mostram-se superiores àqueles 
apontados por Kaneko 0989) como críticos para o desen­
volvimento elo sintoma nos bovinos. 

Os resultados para P (Quadro 3) foram inferiores aos 
citados por Tokarnia et ai. O970a), Dayrell et ai. 0972), 
Lopes et al. O980a), Kaneko 0989), Balarin 0990) e 
Kohayagawa et al. 0993), semelhantes a alguns achados 
de Fichtner et ai. 0976) e Pott et al. 0987) em bovinos 
deficientes, e, superiores somente aos apontados por Lopes 
et ai. (1972) antes de iniciar-se a suplementação mineral. 
Conforme as indicações ele Unde1woocl 0983) e as discus­
sões elos autores supracitados, a hipofosfatemia observada 
poderia ser interpretada como um indício ele que as vacas 
estudadas apresentassem-se em estado carencial ele P, sen­
do possível admitir inclusive, apoiando-se nas afirmações 
ele Kaneko 0989) e Bloocl & Raclostits 0989), a presença 
desta condição por um período razoável ele tempo, sufici­
ente o bastante para que os mecanismos homeostáticos 
responsáveis pela manutenção dos níveis séricos tornas­
sem-se relativamente ineficientes. Estas observações con­
trastam, entretanto, com as referências de Real 0989) e 
Real et ai. 0991), devendo-se salientar que a maioria elas 
suas determinações foi procedida em vacas pertencentes a 
rebanhos problema, porém não acometidas clinicamente. 

Os níveis de Mg (Quadro 3), por sua vez, apresenta­
ram-se inferiores aos encontrados por Lopes et ai. (1980a), 
compatíveis com aqueles citados pela maioria elos autores 
consultados (Dayrell et al. 1972, Lopes et ai. 1972, Pott et 
al. 1987, Kaneko et al. 1989, Kohayagawa et ai. 1993), e 
superiores aos referidos por Fichtner et al. 0976), o que 
demonstra a inexistência de desequilíbrio relacionado ao 
elemento em questão, e está de acordo com as observa­
ções ele Real 0989) e Real et ai. 0991). 

De forma semelhante, os animais estudados não 
demostraram alterações nos valores ele Na e K (Quadro 3), 
sendo os mesmos concordantes com os apresentados por 
Fichtner et al. 0976), Almeida et al. 0980), Almeida 0985), 
Kaneko 0989) e Kohayagawa et al. 0993), o que contras­
ta com a hipercalemia referida por Real 0989) e Real et ai. 
(1991), respeitando-se a consideração, no relato mais re­
cente, de que os níveis encontravam-se normais ou dimi­
nuídos nas vacas com 2 ou 3 e.lias de decúbito, condição 
esta que se assemelha à das fêmeas incluídas no presente 
estudo. Os teores verificados para Cl (Quadro 3) reforçam 
uma vez mais a evidência ela inexistência de alterações 
séricas destes eletrólitos, pois resultaram normais pa-~a a 
espécie quando comparados às referências de Almeida et 
al. 0980), Almeida 0985) e Kaneko (1989). 

Em relação a PT (Quadro 3), os resultados mostraram­
se dentro ela faixa de variação normal sugerida por Kaneko 
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(1989) para bovinos, embora ligeiramente mais reduzidos 
que os apontados por Balarin 0990) e Fagliari et a!. 0991), 
e sensivelmente maiores que os relatados por Nicoletti et 
a!. 0981). O nível sérico ele Alb (Quadro 3) mostrou-se, 
por outro lado, inferior aos referidos por Kaneko 0989), 
Balarin 0990) e Fagliari et a!. 0991) indicando a presença 
de leve hipoalbuminemia nas vacas acometidas, fato que 
permite a interpretação de que talvaz estes animais esti­
vessem submetidos a uma dieta hipoprotéica, apoiando-se 
nas afirmações ele Kaneko 0989) e nas conclusões de 
Balarin 0990). O valor médio ele Glob (Quadro 3), ainda 
que acima elos limites de normalidade registrados por 
Kaneko 0989), demonstrou forte compatibilidade com a 
citação ele Balarin 0990), sugerindo que os animais estu­
dados não exibissem anormalidades neste particular, guar­
dadas as semelhanças de raça, sexo, idade e condições 
ambientais e ele manejo entre o presente trabalho e o elo 
último autor. 

As atividades séricas das enzimas estudadas (Quadro 
3) mostraram-se, por fim, igualmente normais para a espé­
cie segundo as indicações ele Kaneko (1989) e Bloocl & 
Raclostits 0989), assim como, algumas referências ela lite­
ratura nacional (Dayrell et a!. 1972, Lopes et a!. 1972, 
Nicoletti et a!. 1981), com exceção da consistente elevação 
observada na atividade ela CPK, o que eleve refletir a pre­
sença ele lesões na musculatura esquelética secundárias à 
compressão e isquemia pelo decúbito permanente, condi­
ção clínica prevalente em todas as vacas estudadas. A grande 
variabilidade quanto à intensidade da alteração sérica deve­
se provavelmente ao fato ele que nem todos os animais 
apresemtavam-se em decúbito por um período suficiente­
mente prolongado, determinando assim variações no grau 
e extensão da lesão muscular. 

Macroelementos minerais no tecido ósseo 
As concentrações ele cinzas obtidas (Quadro 4) encon­

traram-se ligeiramente inferiores às referidas por Ammerman 
et a!. 0974) como normais para a espécie, sendo seme­
lhantes às citadas por Sousa et a!. 0986) e superiores, con­
tudo, àquelas observadas por Lopes et a!. 0980a) e Pott et 
a!. 0987) em bovinos deficientes em Ca e/ou P, indicando 

~ na porção mineralizada do tecido ósseo, o 
as colocações destes autores, pode estar as­
:s não balanceadas no que se refere à rela­

ção Ca:P. Este achado, ainda que de menor magnitude, 
concorda com o relato ele Real et a!. 0991) nas vacas acome­
tidas pelo problema em estudo. 

Com relação aos valores de Ca (Quadro 4), observou­
se uma oscilação dentro dos limites considerados aceitá­
veis para bovinos sadios (Ammerman et a!. 1974), apre­
sentando-se superiores aos obtidos pelos demais autores 
consultados (Sousa et a!. 1979, 1986, Lopes et a!. 1980a, 
Pott et a!. 1987), o que, com base nas discussões destes 
trabalhos, vai contra a possibilidade de deficiência do ele­
mento nos animais estudados, contradizendo, portanto, as 
suspeitas ele Real 0989) e Real et a!. 0991). 

' . 

O oposto pode ser verificado para P já que os· níveis 
encontrados ( Quadro 4) estiveram, de forma similar ao 
teor ele cinzas, discretamente abaixo, ainda que próximos, 
elos limites inferiores de normalidade sugeridos por 
Ammerman et a!. 0974), mostrando-se, no entanto, supe­
riores aos registrados nos demais levantamentos nacionais 
(Sousa et a!. 1979, 1986, Lopes et a!. 1980a, Pott et al. 
1987), permitindo a interpretação de que tais autores te­
nham possivelmente se defrontado com um grau de defi­
ciência, apesar ele marginal, mais acentuado do que o ob­
se1vado nos animais estudados. Merece, por sua vez, des­
taque o fato elo referido achado ser fortemente coerente 
com a hipofosfatemia e com a redução elo teor ele cinza 
óssea, anteriormente consideradas, alterações estas que 
caracterizam em conjunto o estado carencial de P 
(Underwoocl 1983, Blood & Raclostits 1989) e se asseme­
lham aos relatos de Lopes et a!. 0980a) e Sousa et a!. 
0986) indicando a ampla distribuição geográfica deste tipo 
ele deficiência no Brasil, o que está ele acordo com as revi­
sões ele Tokarnia et a!. 0973, 1988). 

No que toca finalmente aos níveis ele Mg (Quadro 4), 
não se observaram alterações sugestivas ele desequilíbrio, 
apresentando-se semelhantes aos verificados por Sousa et 
a!. 0982) e mais elevados elo que os obtidos por Sousa et 
a!. 0987) e Pott et a!. 0987). 

Microelementos minerais no tecido hepático 
Os resultados obtidos para Cu (Quadro 5) foram supe­

riores aos valores ele referência apontados por Graham 
0991) para a espécie, assim como aos teores obse1vaclos 
por Correa (1957), Tokarnia et a!. 0959, 1960, 1968, 1971) 
e Fernandes et a!. 0976), mostrando-se próximos aos refe­
ridos por Lopes et a!. (1980b) e Sousa et al. (1980, 1989), e 
inferiores somente aos verificados por Brum et a!. (1987). 

Quanto a Zn (Quadro 5), os valores estiveram acima 
daqueles considerados por Graham 0991) como sugesti­
vos ele deficiência, apresentando igual comportamento 
quando comparados aos resultados ele Sousa et a!. 0982) 
e Sousa & Darsie (1985), e assemelhando-se aos achados 
de Lopes et a!. 0980b) e Brum et a!. 0987). 

À semelhança elas demais observações na literatura 
nacional (Sousa et a!. 1981, Sousa & Darsie 1986, Brum et 
a!. 1987), os valores ele Fe e Mn (Quadro 5) mostraram-se, 
mais uma vez, superiores aos apontados por Graharn 0991) 
como críticos para bovinos. 

Quadro 4. Apresentação dos resultados de cinzas, cálcio (Ca), 
fósforo (P) e magnésio (Mg) no tecido ósseo das vacas de corte 

(n=26) naturalmente acometidas pelo botulismo; 

X 

s 

CV 
LI 

IC LS 

Mel 

Cinzas(%) 
60,35 
1,90 
3,15 
59,59 
61,11 
60,87 

Estado ele São Paulo 

Ca (%) 

39,50 
1,27 
3,22 

38,99 
40,01 
39,41 

p (%) 

17,26 
0,42 
2,46 
17,09 
17,43 
17,18 

Mg (%) 

0,50 
0,06 
12,06 
0,47 
0,52 
0,50 
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Quadro 5. Estatística descritiva para as variáveis cobre (Cu), 
zinco (Zn), ferro (Fe), manganês (Mn) e cobalto (Co) observa­
das no tecido hepático de vacas de corte (n=28) naturalmente 

acometidas pelo botulismo; Estado de São Paulo 

Cu (ppm) Zn (ppm) Fe (ppm) Mn (ppm) Co (ppm) 

X 229,21 150,30 395,08 10,66 0,226 
s 114,45 33,80 126,10 2,59 0,039 
CV 49,93 22,48 31,91 24,34 17,642 

LI 185,08 137,26 346,46 9,66 0,210 
IC LS 273,34 163,33 443,70 11,66 0,241 
Mel 188,30 149,20 354,60 10,20 0,233 

No que se refere, enfim, a Co (Quadro 5), seus resulta­
dos apresentaram-se dentro da faixa de variação normal 
sugerida por Graham (1991), estando acima dos encontra­
dos por Correa 0957), Tokarnia et al. 0961, 1968, 1971) e 
Fernandes et al. (1976) em bovinos deficientes, e abaixo 
elos verificados por Sousa et al. 0981) e Sousa & Darsie 
(1985). 

Conforme o assumido por Tokarnia et al. 0973, 1988), 
Underwood 0983) e Graham 0991), baseando-se no des­
tacado valor diagnóstico destas determinações, a interpre­
tação dos resultados supracitados sugere que as vacas es­
tudadas não apresentavam deficiências relacionadas aos 
microelementos minerais investigados. 

Merece consideração final o fato de que a análise do 
conjunto de resultados laboratoriais é compatível com o 
diagnóstico de botulismo, uma vez que nesta enfermidade 
não são esperadas alterações hematológicas, liquóricas ou 
bioquímicas (Blood & Radostits 1989). A coerência foi mais 
uma vez estabelecida quando alguns resultados mostra­
ram-se indicativos de deficiência de P nas vacas acometi­
das, pois esta é uma condição classicamente associada com 
a ocorrência do botulismo epizoótico em bovinos (Tokarnia 
et al. 1970a,b, 1988), indicando a existência ele tal relação 
direta na região de abrangência elo estudo. 

CONCLUSÕES 

Nas condições em que se desenvolveu o presente traba­
lho, os resultados permitiram as conclusões a seguir: 

1. As alterações hematológicas caracterizaram-se por 
leucocitose com neutrofilia sem modificações quanto ao 
eritrograma ou níveis de proteínas plasmáticas totais e 
fibrinogênio; 

2. O líquido cefalorraquidiano apresentou-se normal 
nos seus aspectos físico e bioquímico, com ligeira eleva­
ção na celularidade em razão da presença de eritrócitos; 

3. O estudo bioquímico sérico não revelou anormalida­
des para os valores de Mg, Na, K, Cl, PT, Glob e atividades 
de FA, AST e GGT, apontando a presença de hipocalcemia, 
hipofosfatemia como indicativo da deficiência de P, 
hipoalbuminemia como sugestivo de deficiência protéica, 
e elevação na atividade da CPK caracterizando a lesão 
muscular consequente ao decúbito; 

4. As dosagens no tecido ósseo mostraram concentra­
ções normais de Ca e Mg, e níveis discretamente reduzi-
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dos de cinzas e P, reforçando as evidências de que os 
animais acometidos encontravam-se em estado carencial 
de P; 

5. Os teores hepáticos ele Cu, Zn, Fe, Mn e Co apresen­
taram-se dentro dos limites de normalidade, contradizen­
do a hipótese de desequilíbrios dietéticos relacionados a 
estes nutrientes; 

6. A ausência de apreciáveis alterações na maioria elas 
variáveis investigadas, assim como os resultados indicativos 
da deficiência de P, encontram coerência com o diagnósti­
co ele intoxicação botulínica nos animais estudados. 
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INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL PELAS SEMENTES DE 
Ricinus communis (Euphorbiaceae) EM OVINOS1 

Aníbal Guillermo Armién2, Flora Helena de F. D'Angelis3 e Carlos Hubinger 
Tokarnia4 

ABSTRACT.- Armién A.G., D'Angelis F.H.F. & Tokarnia C.H. 1996. [Experimental poison­
ing by the seeds of Ricinus communis (Euphorbiaceae) in sheep.] Intoxicação ex­
perimental pelas sementes de Ricinus communis (Euphorbiaceae) em ovinos. Pesq. Vet. 
Eras. 16(4):99-106. Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-
970, Brazil. 

The oral administration in single doses of the seeds of Ricinus com munis, a shrub of the 
Euphorbiaceae family, caused poisoning characterized by gastroenteriritis in sheep. The whole 
seeds caused death of the four sheep which received 10 anel 7.5 g/kg. Toe dose of 5 g/kg causecl 
slight symptoms of poisoning and the dose of 2.5 g/kg no symptoms at all. The smashed seeds of 
R.communis caused death in two sheep which receivecl 2.5 g/kg; the dose of 1.25 g/kg caused 
severe symptoms in one sheep; the dose of 1.25 g/kg given to four sheep and 0.625 g/kg given to 
two others dicl not cause any symptoms of poisoning. ln the sheep which diecl, first symptoms 
were obsetvecl between 6h40min and 17h24min, and death occurrecl between 31h55min and 
53h39min after the beginning of administration of the seeds. The clinica! course of poisoning 
variecl between 19h50min anel 44h52min in these animais. The main symptoms were anorexia, 
apathy anel colics, diarrhea with soft to liquid faeces of foeticl odor with mucus ancl/or fibrine; 
finally the animais defecatecl in form of a jet of liquid faeces. The animais hacl increasing 
tachicardia. TI1ere was dryness of the skin with loss of its elasticity, and sunken eyballs inclicating 
dehyclration. ln the final stage there was severe muscular weakness. TI1e main post mortem find­
ings were congestion anel oedema of the gastrointestinal wall, from the abomasum to the proxi­
mal colon. The jejunum was extended anel contained a large amount of a clear greenish 
liquid together with fibrine in form of cilinclers, filaments anel pseudomembranes; there 
were similar contents in the cecum and proximal colon. ln those sheep which hacl re­
ceived the whole seeds of R. communissome of them were found in the rumen. The main 
histological changes seen in the small intestine were necrosis of the upper layer of the 
mucosa, accompanied by congestion of the whole mucosa, as well as submucosa and 
serosa. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, Ricínus communis, Euphorbiaceae, plant poisoning, pathology, 
sheep. 

1 Aceito para publicação em 28 de agosto de 1996. 

2 Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-
970. 

-> Curso de Pós-Graduação em Patologia Veterinária, Área Patologia 
Animal, Universidade Federal Rural do Rio ele Janeiro (UFRRJ). 

4 Depto Nutrição Animal e Pastagem, UFRJ{], Km 47, Seropédica, l{J 
23851-970; bolsista do CNPq (305010/76-VT). 
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SINOPSE.- A administração por via oral elas sementes ele 
Ricinus communis, arbusto da família Euphorbiaceae, em 
doses únicas, causou quadro de intoxicação com altera­
ções gastrintestinais em ovinos. As sementes inteiras cau­
saram a morte dos ovinos que as ingeriram nas doses de 
10 e 7,5 g/kg. A dose de 5 g/kg causou sintomas leves e a 
de 2,5 g/kg não provocou sintomas de intoxicação. As 
sementes esmagadas de R. communis causaram a morte 
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dos dois ovinos que as ingeriram na dose de 2,5 g/kg. A 
dose de 1,25 g/kg causou sintomas acentuados em um 
ovino; em quatro outros, que ingeriram 1,25 g/kg e em 
dois que ingeriram 0,625 g/kg não causaram sintomas de 
intoxicação. Nos animais que morreram, os primeiros sin­
tomas foram observados entre 6h40min e 17h24min e a 
morte sobreveio entre 31h55min e 53h39min após o início 
da administração das sementes. A evolução da intoxicação 
variou entre 19h50min e 44h52min nesses animais. Os prin­
cipais sintomas foram anorexia, apatia e manifestações de 
cólica e diarréia com fezes mal cheirosas e pastosas a lí­
quidas com muco e/ou fibrina; finalmente os animais de­
fecavam em jatos. Havia taquicardia cada vez mais acentu­
ada. Foram observados sinais de desidratação sob forma 
de ressequimento da pele e perda de sua elasticidade e 
retraimento do globo ocular. Na fase final os animais mos­
travam acentuada fraqueza muscular. Os achados de 
necropsia principais foram congestão e edema da parede 
do tubo digestivo, desde o abomaso até o cólon proximal. 
O jejuno estava dilatado contendo grande quantidade de 
líquido verde-claro, com presença de fibrina sob forma de 
cilindros, filamentos ou pseudomembranas. O conteúdo 
do ceco e cólon proximal tinha características semelhan­
tes. Nos ovinos que receberam as sementes inteiras de R. 
communis, algumas delas foram encontradas no rúmen. 
As principais alterações histológicas foram observadas no 
intestino delgado sob forma de necrose na parte superior 
da mucosa, acompanhada de congestão da mucosa, 
submucosa e serosa. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Ricinus communis, 
Euphorbiaceae, intoxicação por planta, patologia, ovinos. 

INTRODUÇÃO 

Ricinus communis L., conhecido por "mamona" ou 
"carrapateira", é um arbusto da família Euphorbiaceae que 
possui dois princípios tóxicos bem diversos. A substância 
contida nas sementes provoca graves perturbações diges­
tivas, enquanto que a das folhas e no pericarpo induz do­
ença caracterizada por sintomatologia nervosa. 

O princípio tóxico das sementes de Ricinus communis, 
ricina, uma toxalbumina, tem despertado grande interesse 
científico. Foram desenvolvidos importantes trabalhos com 
a ricina no campo da imunologia. A administração repeti­
da de quantidades subletais da semente de R. communis 
ou de ricina, tanto por via oral como por via parenteral, 
confere imunidade aos animais. O soro obtido destes ani­
mais imunizados confere imunidade passiva quando inje­
tado em outros animais. (Ehrlich 1891, Miessner 1909, Clarke 
1947) 

Há diversos relatos sobre a intoxicação natural de ani­
mais domésticos pelas sementes ou resíduo das sementes. 
Bierbaum 0906) em uma revisão fornece dados sobre a 
ocorrência da intoxicação em bovinos, equinos e suinos. 
Steyn 0934) informa sobre a ocorrência da intoxicação 
em bovinos e equinos, Hurst 0942) informa sobre casos 
principalmente em equinos. Mais recentemente a intoxica-
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ção tem sido observada em bovinos por Anderson 0948), 
Geary (1950) e Fax (1961), em equinos por McCunn et al. 
(1945), em suinos, por Geary 0950) e em galinhas por 
Geary 0950). 

A maioria dos casos de intoxicação pelas sementes de 
R. communis ocorre devido à ingestão, pelos animais, de 
alimentos que sofreram a adição acidental ou intencional 
de sementes ou de resíduo das sementes não-detoxicados, 
pois estas são utilizadas pela indústria de extração do óleo 
(Miessner 1909, Clark 1947). Casos de morte em galinhas 
têm sido atribuídos à planta, na época de maturação, quan­
do as sementes caem ao solo (Watt & Breyer-Brandwijk 
1962). 

Há numerosos relatos da intoxicação pelas sementes 
de R. commimis em seres humanos (Watt & Breyer­
Brandwijk 1962). 

Experimentalmente tem-se provocado a intoxicação pela 
administração da semente por via oral ou intragástrica em 
bovinos (Miessner 1909), ovinos (Miessner 1909), caprinos 
(Miessner 1909), equinos (Bierbaum 1906, Miessner 1909, 
Bornemann 1922), suínos (Bierbaum 1906, Miessner 1909), 
coelhos (Bierbaum 1906, Miessner 1909), galinhas 
(Bierbaum 1906, Miessner 1909), patos (Bierbaum 1906, 
Miessner 1909) e gansos (Miessner 1909). 

A dose letal das sementes varia muito entre as diversas 
espécies animais (Miessner 1909). Pela administração 
parenteral, o princípio tóxico da semente, a ricina, é cen­
tenas de vezes mais tóxica do que quando dado por via 
oral (Miessner 1909, Clarke 1947). 

Os dados sobre a intoxicação experimental por via oral 
pelas sementes de R. communis em ovinos são escassos. 

A dose letal das sementes de R. communis para ovinos, 
é, de acordo com Miessner 0909), 1,25 g/kg. Este pesqui­
sador baseou-se em experimentos em 4 ovinos, aos quais 
administrou por via oral, as sementes trituradas sob forma 
de pílula. Um ovino, que recebeu 0,75 g/kg não adoeceu. 
Um que recebeu 1,12 g/kg adoeceu gravemente, mostran­
do no mesmo dia da administração diarréia, que perdurou 
até o 3º dia; ao mesmo tempo tinha febre elevada e 
anorexia. No 5º dia se recuperou. Os dois animais que 
receberam 1,25 g/kg apresentaram febre já após 12 horas. 
Em seguida tinham forte diarréia, anorexia e ocorria a morte 
em um, no primeiro dia, e no outro, no 4º dia após a 
administração das sementes. À necropsia havia inflamação 
hemorrágica (sic) no intestino delgado e grosso, que no 
animal que morreu no 2º dia se iniciou já na mucosa do 
abomaso, mas no que morreu mais tarde, só a partir da 
metade do intestino delgado. 

Miessner 0909) ainda realizou experimentos de adminis­
trações repetidas em dias seguidos em ovinos. Um ovino 
recebeu 1/4 da dose letal por dia, durante sete dias, dois a 
metade da dose letal por dia durante 2 dias e um, 3/ 4 da 
dose letal por dia durante 4 dias, das sementes de R. 
communis trituradas sob forma de pílulas. Um dos ovinos 
que recebeu a metade da dose letal por dia teve diarréia e 
morreu no 3º dia e o que ingeriu 3/ 4 da dose letal por dia 
teve diarréia no 2º dia e morreu no 3º dia. O que ingeriu 
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1/4 da dose letal por dia teve diarréia. Não são fornecidos 
outros detalhes em relação a estes experimentos. 

Além desses experimentos de Miessner (1909) em ovi­
nos, há ainda experimentos em dois ovinos com resulta­
dos negativos de Bierbaum (1906), que administrou a um 
ovino com peso de 66,5 kg durante 10 dias seguidos diari­
amente 1 g e a outro pesando 70 kg uma única vez 10 g 
das sementes de R. communis, sempre por via oral. Como 
se pode ver pelos experimentos de Miessner 0909), essas 
dose& estão bem abaixo da dose letal encontrada por este. 

O presente trabalho foi realizado para obter dados adi­
cionais sobre a dose letal das sementes de R. communis, 
quando administradas por via oral para o ovino e averi­
guar mais detalhadamente o quadro clínico-patológico, 
inclusive a parte histopatológica, da intoxicação nessa es­
pécie animal. 

MATERIAL E MÉTODOS 

As sementes de Ricinus communis guardadas à temperatura 
ambiente, foram administradas, inteiras ou esmagadas, por via 
oral, através de um aplicador sob forma de seringa sem a parte 
anterior, em doses únicas, entre 0,625 e 10 g/kg, a 17 ovinos, 
mestiços, machos e fêmeas, pesando entre 22 e 50 kg. As sementes 
administradas foram coletadas em janeiro de 1993 e março de 
1994, no município, de Agrestina, Estado ele Pernambuco. 

Os animais ele experimentação eram mantidos em baias 
individuais ele alvenaria com piso de cimento, com água e capim 
angola inteiro à vontade. Antes da administração das sementes 
de R. communis eram submetidos a um jejum de no máximo 24 
horas. 

Os animais eram examinados antes do experimento e diversas 
vezes por dia após a administração das sementes, dependendo a 
frequência dos exames da evolução do quadro clínico, com tomada 
de temperatura, auscultação do coração, pulmão e rúmen, com 
atenção especial às alterações do aparelho digestivo. 

Logo após a morte dos ovinos foi tomada, diretamente do 
rúmen, amostra ele fluido ruminai. Para efeito comparativo, ele 
outros oito ovinos do mesmo rebanho e submetidos às mesmas 
condições de alimentação e manejo, foram também analisadas 
amostras de fluido ruminai, tomadas por sonda esofagiana. Os 
parâmetros avaliados elo conteúdo ruminai foram: cor, odor, 
consistência, atividade de sedimentação/flotação, vitalidade dos 
protozoários(% de vivos/mortos), composição da flora bacteriana 
através do esfregaço do fluido corado pelo método de Gram, pH 
com auxílio de um pótenciômetro e tempo ele redução do azul 
de metileno e fermentação da glicose. 

Em casos de morte, fazia-se imediatamente a necropsia, 
complementada por coleta de material para exames 
histopatológicos, constituído ele fragmentos ele órgãos das 
cavidades torácica e abdominal, especialmente de todo o tubo 
digestivo, bem como do sistema nervoso central. Esses fragmentos 
eram fixados em formo! a 10%, processados rotineiramente e 
corados pela he1natoxilina-eosina (HE). 

RESULTADOS 

As sementes inteiras de Ricinus communis causaram a 
morte dos quatro ovinos que as ingeriram nas doses de 10 
e 7,5 g/kg. A dose de 5 g/kg causou sintomas leves, e a de 

2,5 g/kg não provocou sintomas de intoxicação. As se­
mentes esmagadas de R. communis causaram a morte dos 
dois ovinos que as ingeriram na dose de 2,5 g/kg. A dose 
de 1,25 g/kg causou sintomas acentuados em um ovino; 
em quatro outros, que ingeriram 1,25 g/kg e em dois que 
ingeriram 0,625 g/kg não causaram sintomas de intoxica­
ção. (Quadro 1) 

Nos animais que morreram, os primeiros sintomas fo­
ram observados entre 6h40min e 17h24min e a morte so­
breveio entre 31h55min e 53h39min após o início da ad­
ministração das sementes. A evolução da intoxicação va­
riou entre 19h50min e 44h52min nesses animais. De ma­
neira geral, os sintomas foram bastante uniformes; foram 
constatadas apenas pequenas diferenças quanto à sua in­
tensidade. 

Nos animais que morreram foi observada a seguinte 
sequência de sintomas: Os animais pararam de comer e 
ficaram quietos. Os movimentos elo rúmen diminuíram em 
intensidade e frequência. Os batimentos cardíacos eram 
mais intensos e a sua frequência aumentou levemente. Ha­
via leve elevação da temperatura nesta fase. Na fase de 
sintomas mais patentes, que se seguia, os animais apre­
sentavam um estado ele lassidão que se foi acentuando a 
medida que o tempo passava. Alguns animais tinham ma­
nifestações de cólica abdominal, levantando-se e deitan­
do-se em decúbito esternal seguidamente. Os animais ran­
giam os dentes, olhavam com frequência para o flanco e 
quando deitados, apoiavam o queixo no chão. Alguns ani­
mais bebiam água com frequência. Ao evoluir o quadro ela 
intoxicação, havia parada elos movimentos ruminais. À 
auscultação ouvia-se ruiclos ele "trovejadas", "barbarismo" 
e "campanular", eventualmente acompanhados de contra e 

ções muito fracas da parede abdominal. O abdomen foi se 
tornando flácido e mais volumoso. As fezes eram mal chei­
rosas e semi-líquidas, esverdeadas ou amareladas, ou lí­
quidas esverdeadas com muco e/ ou fibrina ou simples­
mente mucosas. Os animais finalmente defecavam em ja­
tos. O número ele defecações aumentou, porém a quanti­
dade de fezes era pequena. Havia sialorréia com deglutições 
frequentes. A frequência cardiácia aumentou progressiva­
mente à medida que o quadro se agravava; a frequência 
máxima verificada foi ele 160 (Ov. 5886) e 228 (Ov. 5053) 
batimentos por minuto. Foi verificada muita variação tanto 
na frequência como na intensidade elos batimentos cardía­
cos. As orelhas e as extremidades elos membros ficaram 
frias. Os movimentos respiratórios eram lentos, profundos 
e um pouco laboriosos, variando também na frequência. A 
pele se tornou ressequida e perdeu sua elasticidade à 
medida que o quadro evoluía. A prova ele estiramento da 
pele variou entre 12 e 20 segundos. Houve retraimento 
progressivo elos globos oculares. Obse1varam-se tremores 
musculares generalizados ou localizados e edema da boca. 
Na fase final do quadro clínico obse1vou-se acentuada 
fraqueza muscular, os animais ficavam em decúbito esterno­
abdominal, a respiração se tornava superficial, em dois 
animais houve queda da temperatura retal, e seguia-se a 
morte. 

Pesq. Vet. Bras. 16(4):99-106, out./clez. 1996 
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Quadro 1. Delineamento dos experimentos em ovinos com sementes de Ricinus communis, inteiras ou esmagadas 

Ovinos Administração Desfecho Início dos Evolução Morte Recuperação 
sintomas após após 

Nº Peso Data Quantidade Dose após administração administração 
(Reg. SAP)ª kg g g/kg administração elas sementes das sementes 

elas sementes 

Sementes inteiras 
5084 23,5 22.6.93 58 2,5 Sem sintomas 
5150 22,0 7.7.96 55 2,5 ' 5022 22.6.93 250 5,0 Adoeceu ' 5h16min 144h(6 dias) 150h (6 dias) 50,0 

levemente 
5054 50,0 23.6.93 250 5,0 6h30min 46h08min 52h38min 
5085 32,0 23.6.93 240 7,5 Morreu llh59min 22h56min 34h55min 

(26566-72) 
5086 39,0 23.6.93 293 7,5 17h24min 24h05min 31h29min 

(26573-79) 
5053 26,0 1.5.93 260 10,0 8h30min 23h30min 32h 

(26393-96) 
5077 26,0 1.5.93 260 10,0 6h40min 44h52min 51h32min 

(26397-400) 
Sementes esmagadas 

5149 22,0 6.7.96 13,75 0,625 Sem sintomas 
5151 35,0 5.7.96 21,875 0,625 
5145 27,0 20.6.96 33,75 1,25 Adoeceu 18h00min 3 e meio dias 4 dias 

acentuadamente 
5144 23,0 19.6.96 28,75 1,25 Sem sintomas 
5138 35,0 4.7.96 43,75 1,25 
5147 22,5 6.7.96 28,125 1,25 
5148 26,0 5.7.96 32,5 1,25 
5136 32,0 18.6.96 80 2,5 Morreu 17h10min 36h29min 53h39min 

(28180-90) 
5125 42,0 4.7.96 105 2,5 16h59min 19h50min 36h49min 

(28200-11) 

ª Número ele registro elo material para exames histopatológicos no Setor ele Anatomia Patológica. 

Quadro 2. Sintomas observados na intoxicação experimental em ovinos pelas sementes de Ricinus comunis, inteiras ou esmagadas 

Sintomas 

~ 
Sementes inteiras 

Ov. nº 5084 5150 5022 5054 5085 5086 5053 
g/kg 2,5 2,5 5,0 5,0 7,5 7,5 10 

Anorexia -a + + +++ +.++ +++ 

Apatia + + ++ +++ +++ 

Hipomotilidade/atonia rumina! ++ + +++ +++ +++ 

Elevação da temperatura + + + + 

Abdomen volumoso +(+) 
Sialorréia + + ++ (+) 
Sinais ele cólica + + 
Fezes pastosas ++ + 

Fezes líquidas + +(+) +(+) 
Policlipsia ++ 
Dispnéia + + + 
Taquicardia ++ ++(+) +++ 

Tremores musculares ++ + 

Edema da boca ++(+) + + +(+) 
Desidratação na fase final +++ +++ ++ 
Fraqueza na fase final ++ +++ +(+) 
Hipotermia na fase final ++ ++ 

ª +++ Sintomas acentuados, ++ moderados, + leves, ( +) discretos, - ausentes. 
b Com fibrina. 
e Com muco líquido. 
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Sementes esmagadas 

5077 5149 5151 5145 5144 5138 5147 5148 5136 5125 
10 0,625 0,625 1,25 1,25 1,25 1,25 1,25 2,5 2,5 

+++ ++ +++ +++ 
+++ + +++ +++ 
+++ ++ +++ +++ 
++ + + 

+ ++ 
+ 
+ 

+ +b + 

+(+) +++C +++C +++ 
++ ++ 

+(+) 
+(+) + ++ ++ 

+ 
+ 

+++ ++ + 
++ +++ +++ 

++ ++ 
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Quadro 3. Resultados dos exames do fluido rumina! de ovinos experimentalmente intoxicados pelas sementes de Ricinus 
communis, inteiras ou esmagadas 

Parâmetro/prova 

Controlesª 5085 
7,5g/kg 

Cor Verde oliva Verde oliva 
Claro/escuro Claro 

Odor Sui generis Levemente pútrido 
Consistência Aquosa/viscosa Viscosa 
Protozoários (% vivos) 95/100 o 
pH 6,3-7,0 6,83 
Redução cio azul 3,0-9,0 60 

de metileno (min) 

Fermentação da 0,8-1,8 0,1 
glicose (mi) 

ª Parâmetros avaliados na estação chuvosa para 8 ovinos. 
b Apenas protozoários de pequeno tamanho. 

As alterações do fluido rumina! (Quadro 3) se 
cacterizaram por morte elos infusários grandes, médios e 
pequenos, aumento elo tempo ele redução elo azul de 
metileno e acentuada diminuição a ausência de formação 
de gás na prova ele fermentação da glicose. 

Os achados de necropsia mais importantes foram en­
contrados no tubo digestivo. No Quadro 4 são fornecidos 
os detalhes por animal. As lesões se caracterizavam por 
congestão e edema ela mucosa e da parede. 

O rúmen estava dilatado por conteúdo muito líquido, 
com presença ele sementes de R. communis nos ovinos 
que receberam as sementes inteiras. Houve discreta a leve 
congestão da mucosa do saco cranial dorsal (átrio). No 
abomaso observou-se leve edema da parede e leve a mo­
derada congestão da mucosa. 

Verificou-se a presença de hemorragias na mucosa do 
abomaso, sob forma de sufusões, difusas em um animal 
(Ov. 5086), afetando somente a regiio pilórica em outro 
animal (Ov. 5085), sob forma ele equimoses em dois (Ov. 
5077, 5125) e ele petéquias em outros dois animais (Ov. 
5053, 5136). No duodeno foram vistos leve edema da pa­
rede e leve a moderada congestão difusa da mucosa. No 
jejuno chamou atenção a acentuada dilatação e a grande 
quantidade ele líquido verde-claro, com presença de cilin­
dros ou filamentos de fibrina e a congestão da mucosa, 
que variou de leve a acentuada. Observou-se leve a mo­
derado edema difuso da parede. No íleo foram vistos 
edema e congestão. No ceco e cólon foram verificados 
leve a moderado edema da parede e igualmente leve a 
moderada congestão da mucosa. O conteúdo do ceco e 
cólon proximal era semi-líquido a líquido, às vezes con­
tendo fibrina. 

As principais alterações histológicas foram observadas 
no tubo digestivo. No Quadro 5 constam essas alterações, 
animal por animal. No Quadro 6 constam as alterações ele 
outros órgãos. 

Ovinos 

5086 
7,5g/kg 

Verde oliva 
Claro 

Levemente pútrido 
Aquosa 

o 
7,09 
30 

0,1 

5053 
lüg/kg 

Verde oliva 

Levemente pútrido 
Viscosa 

5b 
6,2 
18 

o 

5077 
l0g/kg 

Verde oliva 
Escuro 
Púttido 
Viscosa 

o 
6,62 
26 

o 

Quadro 4. Principais achados de necropsia em ovinos na intoxicação 
pelas sementes de Ricinus communis, inteiras ou esmagadas 

Achados de 
necropsia 

Rúmen 

Edema da parede 
Congestão da mucosa 
Dilatação com líquido 

Abomaso 

Edema da parede 

Congestão da mucosa 

Hemorragias da mucosa 

Duodeno 
Edema da parede 

Congestão da mucosa 

Jejuno 
Edema da parede 
Congestão da mucosa 
Conteúdo líquido verde 
Presença de fibrina 

Íleo 
Edema da parede 
Congestão da mucosa 

Ccco 
Edema da parede 
Congestão da mucosa 
Conteúdo líquido 
Conteúdo mucoso 
Presença de fibrina 

Cólon proximal 
Edema da parede 
Congestão da mucosa 

ª No terço final. 
b Nos dois terços finais. 

Ovino 
5085 

++ 

+(+) 
+ 

+ 
+(+) 

+(+) 
+(+) 
+++ 

+ 
++ 

+(+) 

+ 
++ 
+ 

+ 

Sementes 
inteiras 

Sementes 
esmagadas 

Ovino 
5086 

+ 
++ 

+ 

+++ 

+ 
++ 

+(+) 
++ 

+++ 

+ 

+ 
++ 

Ovino Ovino Ovino Ovino 
5053 5077 5136 5125 

+ 

(+) + 
+(+) +(+) 

+(+) 
+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

(+) 

++ 

+ 

+ 
(focal) 

+ + 
+(+) +(+) ++ + 

+ + + + 
+ +(+)ª +++ +++ 

+++ +++ +++ + 
+ + ++ª +++b 

+ 
++ 

+ 

+ 

++ 
+ 
+ 

+ 
++ 

+ 
+++ 

+ 

+ 
+++ 

+ 
++ 
++ 
++ 
+ 

+ 
+ 
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Nos proventrículos, principalmente rúmen, foram cons­
tatadas lesões sob forma de vacuolização das células 
epiteliais, que às vezes ia a lise com formação de espaços, 
lesões estas todas de extensão e intensidade leves. 

No abomaso foi observada necrose de coagulação su­
perficial da mucosa, também de intensidade leve. 

As mais importantes alterações ocorreram no intestino 
delgado, em todas as suas seções, sob forma de necrose 
de coagulação do estroma com presença de detritos nu­
cleares na parte superior da própria da mucosa, lesão esta 
de intensidade leve a moderada, acompanhada de con­
gestão da mucosa, submucosa e serosa, na parte superior 

Quadro 5. Principais alterações histológicas do tubo digestivo na intoxicação experimental em ovinos pelas sementes de Ricinus 
communis, inteiras ou esmagadas 

Sementes inteiras 

Órgão, lesão 

Rúmen 

Coelho nº 
(Reg. SAP)ª 

Vacuolização e lise de células epiteliais 
com formação de espaços 

Formação de fendas paralelas à superfície 
Edema entre as células epiteliais 
Congestão da mucosa 

Retículo 
Vacuolização e lise de células epiteliais 

com formação de espaços 
Formação de fendas paralelas à superfície 
Congestão ela própria 

Omaso 
Vacuolização e lise ele células epiteliais 

com formação ele espaços 
Abomaso 

Necrose de cbagulação na superfície da mucosa 
Congestão/hemorragias na mucosa 

Duodeno 
Necrose de coagulação no estroma na parte superior da mucosa 

com presença ele fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias ela mucosa 

Jejuno 
Necrose ele coagulação no estroma na parte superior ela mucosa 

com presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias da mucosa 

Íleo 
Necrose de coagulação no estroma na parte superior da mucosa 

com presença ele fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias ela mucosa 

Folículos linfóides na parede do intestino delgado 
Acúmulo ele fragmentos nucleares na própria 

da mucosa na altura de folículos linfóides 
Fragmentos nucleares nos folículos linfóides 

Ceco 
Necrose de coagulação no estroma na parte superior da mucosa 

com presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias da mucosa 

Cólon 
Necrose ele coagulação do estroma na parte superior da mucosa 

com presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa 

Reto 
Necrose ele coagulação do estroma na parte superior ela mucosa 

com presença ele fragmentos nucleares na própria 
Congestão da mucosa 

5085 
(26566 

-72) 

+b 

+ 

n/c 

+ 
+ 

++ 

+ 

++ 

++ 

+(+) 

+(+) 

(+) 

(+) 

5086 
(26573 

-79) 

+ 

+ 
+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

n/c 

+ 
+ 

+ 

++ 

+ 

(+) 

·+ 

+ 

n/c 

++ 

+ 

ª Número ele registro do material para exames histopatológicos no Setor de Anatomia Patológica. 
b +++ Lesão acentuada, ++ mocleracla, + leve, (+) discreta, - ausente, n/c órgão não coletado. 
e Com perda de epitélio. 
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5053 
(26393 

-96) 

+ 

n/c 

+ 

(+) 
(+) 

++ 

++ 

++ 

+ 

++ 

n/c 

+ 

+ 

5077 
(26397 
-400) 

(+) 

(+) 

+ 

+ 
+ 

+(+) 

+(+) 

+ 

+(+) 

+ 

+ 

Sementes esmagadas 

5136 
(28180 

-90) 

+ 
+ 

(+) 

+ 

++ 

+++ 

+ 

++ 

+ 

(+) 

+ 

(+) 

+ 

+ 

5125 
(28200 

-11) 

+++ (focal) 
+++ (focal) 

+(+)C 

+ 

++<.: 

++ 

++C 

++ 

++(+) 

+ 

++ 

+(+) 

+(+) 

+ 

+ 
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Quadro 6. Alterações histológicas em órgãos além das do tubo digestivo na intoxicação experimental em ovinos pelas sementes de 
Rícinus communis, inteiras ou esmagadas 

Óc<>âo lesão\ C;;ellm o" 

Sementes inteiras Sementes esmagadas 

o ' 5085 5086 5053 5077 5136 5125 
(Reg. SAP)ª (26566-72) (26573-79) (26393-96) (26397-400) (28180-90) (28200-11) 

Fígado 
Congestão h + ++ 

Hepatotócitos com vacúolos no citoplasma + + 

com localização centrolobular 
Hepatócitos com corpúsculos ele Councilman (+) +(+) + + 

Rim 
Congestão ela medular ++ ++ + ++ ++ 
Presença ele albumina nos espaços ele Bowman + + + (+) + 

e na luz dos túbulos uriníferos 
Baço 

Congestão ++ +++ ++ +++ ++ ++ 
Cariorrexia ele células linfóicles em folículos (+) (+) ++ 

Linfonoclos externos n/c 
Linfonoclos mesentéricos n/c 

Fragmentos nucleares na medular ++ (+) 
Cariorrexia ele células linfóicles em folículos 

Miocárdio 
Fibras cardíacas vacuolizaclas + + 

Pulmão 
Congestão difusa + (+) + + + +(+) 

ª Número ele registro cio material para exames histopatológicos no Setor ele Anatomia Patológica. 
b +++ Lesão acentuada, ++ moderada, + leve, ( +) discreta, - ausente, n/c órgão não coletado. 

da mucosa às vezes com, geralmente, pequenas hemorra­
gias. 

No ceco também foram encontradas as mesmas lesões, 
mas já com frequência e intensidade menores. No cólon e 
reto elas só ocorreram esporadicamente. 

Na própria da mucosa do intestino delgado correspon­
dente a localização de folículos linfóides (na submucosa), 
havia em 2 ovinos acúmulos de fragmentos nucleares, sem 
lesões nos folículos linfóides. 

Entre as lesões encontradas em outros órgãos se desta­
ca a congestão do baço, presente nos 6 ovinos, e que 

. variou em intensidade de moderada a acentuada. Outras 
alterações observadas com maior frequência, todas em grau 
leve a moderado, foram no fígado vacuolização e em al­
guns hepatócitos presença de esferas eosinófilas envoltas 
por halo branco (corpúsculos de Councilman); havia con­
gestão em pulmão e rim. 

DISCUSSÃO 

Em nossos experimentos em ovinos a dose letal das se­
mentes de Ricinus communis esmagadas foi um terço da 
observada das sementes inteiras. Estes dados confirmam 
as afirmações neste sentido encontradas na literatura, po­
rém sem demonstração experimental. Assim Watt & 
Brandwijk 0962) acham que a forma em que a semente é 
ingerida pode desempenhar um papel importante sobre a 
intensidade de sua ação. Eles admitem que a ação do princí­
pio tóxico é bem menor quando a semente é engolida 
inteira e que ela é bem maior quando pulverizada e ainda 

maior quando emulsificada. Kingsbury O 964) por sua vez 
afirma que o grau ele mastigação e digestão determina 
parcialmente a quantidade de ricina disponível à absorção 
intestinal. 

A dose letal das sementes esmagadas ele R. communis 
em ovinos determinada por nós foi o dobro da estabelecida 
por Miessner 0909), cujos experimentos foram todos rea­
lizados com as sementes trituradas. Comparando-se os ex­
perimentos em coelhos, nos experimentos de Miessner 
0909), a dose letal foi 1 g/kg, enquanto nos experimentos 
realizados por nós (claclos não publicados), foi 2 g/kg. Desta 
maneira parece que a semente empregada por nós real­
mente possui a metade da toxiclez ela semente usada por 
Miessner. 

O quadro clínico-patológico ela intoxicação experimental 
provocada por nós pela administração por via oral elas 
sementes ele R. communis em ovinos, caracterizada por 
alterações gastrintestinais, está ele uma maneira geral, de 
acordo com o que tem sido observado e descrito sumaria­
mente nos experimentos em ovinos por Miessner 0909). 

Numa análise das alterações clínico-patológicas pocler­
se-ia dizer que a toxina contida nas sementes de R. 
communis (ricina) tem um efeito primário sobre a mucosa 
do intestino. A marcada perda de líquido, proteína e 
eletrólitos resultam ela acentuada permeabilidade vascular, 
produto da necrose ela mucosa, especialmente cio intesti­
no delgado. A desidratação e o desequilíbrio eletrolítico 
resultante culminam num estado ele aciclose metabólica, 
falha circulatória, choque e morte (Baker et al. 1993, 
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Radostits et al. 1994). 
No que se refere as alterações do fluido ruminal, este 

estudo demonstra que existe um acentuado e direto efeito 
sobre a microbiota sem contudo haver alterações do pH 
ou grave necrose da mucosa dos pró-ventrículos como é 
verificado nas intoxicações por Nerium oleander ou 
Baccharis megapotamica em ovinos e caprinos (Armién et 
al. 1993, 1994, Barbosa et al. 1994). 

O quadro clínico-patológico, inclusive prazos referen­
tes ao aparecimento dos primeiros sintomas após a ingestão 
das sementes, a evolução e o período desde a administra­
ção das sementes até a morte na intoxicação pelas semen­
tes de R. communis, é muito semelhante ao produzido 
pelas sementes de Abrus precatorius em ovinos. Uma di­
ferença de maior vulto foi, na intoxicação pelas sementes 
(inteiras ou moídas) de A. precatorius, a presença de le­
sões bem mais graves no abomaso, sob forma de necrose 
e hemorragias acentuadas da mucosa, ao contrário o que 
ocorreu na intoxicação pelas sementes de R. communis 
(inteiras), onde estas lesões foram muito leves ou focais. 
Outra diferença, de menor importância, foi, na intoxica­
ção pelas sementes de R. communis, a presença de le­
sões, leves, nos proventrículos, principalmente rúmen, sob 
forma de vacuolização até lise de células epiteliais, lesões 
estas não vistas na intoxicação pelas sementes de A. 
precatorius. 
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INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL PELAS SEMENTES DE Abrus 
precatorius (Leg. Papilionoideae) EM COELHOS1 

Carlos Hubinger Tokarnia2, Marilene de Farias Brito3, Pedro Soares Bezerra4 e 
Jürgen Dõbereiner5 

ABSTRACT.- Tokarnia C.H., Brito M.F., Bezerra P.S. & Dõbereiner J. 1996. [Experimental. 
poisoning by the seeds of Abrus precatorius (Leg. Papilionoideae) in rabbits.] 
Intoxicação experimental pelas sementes de Abrus precatorius (Leg. Papilionoideae) em 
coelhos. Pesquisa Veterinária Brasileira 16(4):107-116. Projeto Saúde Animal Embrapa/ 
UFRRJ, Km 47, Rio de Janeiro 23851-970, Brazil. 

The ground or whole seeds of Abrus precatoríus L., given by stomach tube in single 
doses to rabbits, caused a clinic-pathological picture of enteritis. The ground seeds caused 
death of all rabbits which received 0.03125 g/kg or more; doses of 0.015625 g/kg, 0.007812 
g/kg and 0.003906 g/kg caused death of always one of three rabbits which received one 
of the doses. The dose of 0.001953 g/kg caused ~nly slight symptoms in one of three 
rabbits tested; doses of 0.0009765 g/kg and 0.00048825 g/kg, each given to two rabbits, 
did not cause any symptoms. The whole seeds caused death of two rabbits which re­
ceived the doses of 0.75 g/kg and 0.375 g/kg; doses of 0.25 g/kg and 0.125 g/kg, each 
one given to three rabbits, caused death of two from each group. The dose of 0.625 g/kg 
given to six rabbits, caused death only of one. The dose of 0.03125 g/kg did not cause any 
symptoms of poisoning in six rabbits. The period between the administration of the seeds 
and death varied from 13h35min to 7 days in the experiments with the ground seeds, and 
from 29hl 4min to 59h40min in the experiments with the whole seeds. The period be­
tween the administration of the seeds and recovery varied from 3 and a half days to 17 
days in the experiments with the ground seeds and from 2 to 16 days in the experiments 

1 Aceito para publicação em 10 de julho de 1996. 

2 Depto Nutrição Animal e Pastagem, Universidade Federal Rural do 
Rio de Janeiro (UFRRJ), Km 47, Seropédica, RJ 23851-970; bolsista do 
CNPq (305010/76-VT). 

3 Disciplina de Patologia Geral e Comparada, Depto Clínica Médica 
Veterinária, Faculdade de Agronomia e Medicina Veterinária, Universida-

de Federal de Mato Grosso, Av. Fernando Correia da Costa s/nº, Coxipó 
da Ponte, Cuiabá, MT 78060-900. 

4 Médico-veterinário, ex-bolsista do CNPq-Iniciação Científica. 

5 Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-
970; bolsista do CNPq (305294/88-1). 
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with the whole seeds. Ali 44 rabbits used in these experiments received the seeds only 
once. 

The clinic-pathological picture of the poisoning, which was the sarne in the experi­
ments with the ground and the whole seeds of A.precatorius, consisted in inappetence/ 
anorexia, few faeces with bolus altered in form and size, sometimes dark coloured, soft or 
liquid, of foetid odor, with mucus and seldom with fibrina. There were manifestations of 
colic. The most important post-mortem changes were found in the small intestine and 
cecum. The former was distended by large amounts of liquid and mucous contents. Its 
wall was congested throughout its length and sometimes edematous, and fibrine covered 
the mucosa. The cecum was clistended by soft to liquid contents and its wall showed 
congestion/hemorrhages and edema .. The wall of the proximal colon was hemorrhagic 
and mucus was sometimes found in the lumen. ln the rabbits which received the whole 
seeds, some of them were found in the stomach or rectum. ln most rabbits slight to 
moderate splenomegaly was observed. 

The most important histological changes were seen in the digestive tract, mainly in the 
small intestine and less pronounced in the cecum. Few or no changes were observed in 
stomach and colon. The changes found in the different parts of the intestine were similar 
and consisted in coagulative necrosis of the mucosa with presence of nuclear fragments, 
congestion/hemorrhages of the mucosa, submucosa, muscularis and serosa, as well as 
edema of the submucosa. Additionally in the small intestine large amounts of nuclear 
fragments were seen in the upper portion of the lymphoid follicles and in smaller amounts 
in its center. ln the appendix vermiformis, and in many cases also in the rudimentary 
cecum, variable amounts of nuclear fragments were seen in the stroma of the mucosa 
which resulted from necrosis by caryorhexis of macrophages of the lymphoid follicles, 
which migrated towards the intestinal lumen. ln most rabbits thers was congestion of the 
spleen and mesenteric lymphnodes. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, experimental plant poisoning, Abrus precatorius, Leguminosae 
Papilionoideae, pathology, rabbit. 

SINOPSE.~ A administração por sonda intragástrica das se­
mentes trituradas ou inteiras de Abrus precatorius L., em 
doses únicas, provocou em coelhos um quadro clínico­
patológico grave de enterite. As sementes moídas causa­
ram a morte de todos os coelhos a partir da dose de 0,03125 
g/kg; as de 0,015625 g/kg, 0,0078125 g/kg e 0,003906 g/ 
kg causaram a morte, para cada uma dessas dosagens, de 
um de três coelhos. A dose de 0,001953 g/kg causou só 
sintomas leves em um de três coelhos e as de 0,0009765 
g/kg e 0,00048825 g/kg não causaram sintomas nos dois 
coelhos para cada dosagem. As sementes inteiras causa­
ram morte dos dois coelhos que receberam as doses de 
0,75 g/kg e 0,375 g/kg; as de 0,25 e 0,125 g/kg causaram 
a morte, para cada uma dessas dosagens, de dois de três 
coelhos. A dose de 0,0625 g/kg causou a morte de um de 
seis coelhos. A dose de 0,03125 g/kg não causou sinto­
mas de intoxicação em seis coelhos. O período entre a 
administração das sementes e a morte variou, nos experi­
mentos com as sementes moídas, de 13h35min a 7 dias e 
nos experimentos com sementes inteiras, de 29h14min a 
59h40min. O período entre a administração das sementes 
e a recuperação, variou, nos experimentos com as semen­
tes moídas, de 3 e meio dias a 17 dias e nos experimentos 
com as sementes inteiras, de 2 a 16 dias. Todos os 44 
coelhos usados nesses experimentos receberam as semen­
tes de A. precatorius somente uma vez. 

mo para a intoxicação pelas sementes moídas ou inteiras 
de A. precatorius. Os sintomas ele intoxicação consistiram 
em inapetência/anorexia, fezes escassas e com forma e 
tamanho das síbalas alteradas, às vezes escuras, pastosas, 
líquidas, fétidas, com muco e raramente com fibrina. Ha­
via sinais de cólica bem manifestos. Os achados de 
necropsia màis importantes ocorreram no intestino delga­
do e ceco. O intestino delgado estava muito dilatado com 
abundante conteúdo líquido-mucoso. Havia congestão da 
parede em toda extensão; às vezes edema. Fibrina reves­
tia a mucosa. O ceco estava dilatado com conteúdo pasto­
so-líquido, a parede apresentava congestão/hemorragias 
e edema. No cólon proximal às vezes havia muco na luz e 
homorragias na parede. Nos coelhos que receberam as 
sementes inteiras, algumas delas eram encontradas no es­
tômago ou no rato. Na maioria dos coelhos havia ainda 
discreta a moderada esplenomegalia. 

As alterações histológicas mais importantes foram 
verificadas no tubo digestivo. Os segmentos mais afetados 
for3;m o intestino delgado e, com menor intensidade, o ce­
co. No estômago e cólon as alterações foram poucas ou 
ausentes. As lesões nas diversas partes elo intestino foram 
muito semelhantes e consistiram em necrose de coagulação 
da mucosa com presença de fragmentos nucleares, conges­
tão/hemorragias na mucosa, submucosa, muscular e serosa, 
e edema da submucosa. Na superfície dos folículos linfóides 
do intestino delgado observou-se grande quantidade de frag-O quadro clínico-patológico da intoxicação era o mes-
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mentas nucleares; no interior desses folículos o grau de frag­
mentação era menor. No apêndice vermiforme e com menor 
frequência no ceco rudimentar, observou-se quantidade va­
riável de fragmentos nucleares no estroma da mucosa, resul­
tante da necrose por cariorrexia de macrófagos dos folículos 
linfóides que após ativação migraram em direção a luz intes­
tinal. Na maioria dos coelhos havia ainda congestão do baço 
e dos linfonodos mesentéricos. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, intoxicação experi­
mental por plantas, Abrus precatorius, Leguminosae Papilio­
noideae, patologia, coelhos. 

INTRODUÇÃO 

Recentemente foram publicados os resultados de experi­
mentos em ovinos em que as sementes inteiras e moídas 
de Abrus precatorius ("tento", "jiquiriti") foram administra­
das por via oral. Na ocasião foi apresentada uma revisão 
sobre a intoxicação natural e experimental pelas sementes 
de A. precatorius em animais; não foram encontrados tra­
balhos experimentais com a administração oral das semen­
tes dessa planta em coelhos. (Brito et a!. 1996) 

O coelho é um animal de laboratório muito apropriado 
no estudo experimental de plantas tóxicas de maneira ge­
ral, pois permite com certa facilidade a sua administração 
por sonda intragástrica (sob forma dessecada ou de extra-

tos). Sabendo da grande variação na sensibilidade das di­
versas espécies animais às diversas plantas tóxicas, o pre­
sente estudo teve como objetivo determinar a dose letal e 
o quadro clínico-patológico da intoxicação pelas sementes 
de A. precatorius, moídas e inteiras, por via intragástrica, 
nessa espécie animal. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Para os experimentos com as sementes inteiras e moídas de Abrus 
precatorius L. (Leg. Papilionoideae) foram usados 44 coelhos 
adultos, sem raça definida, de ambos os sexos, pesando entre 
2,800 kg e 5,050 kg. Adicionalmente dois coelhos foram usados 
como controle. 

As sementes da planta foram coletadas no município de 
Seropédica, Estado do Rio de Janeiro, nos meses de julho/agosto 
de 1993 e agosto de 1995. Em todos os experimentos a -adminis­
tração foi feita através de sonda intragástrica. Nos experimentos 
com as sementes inteiras, estas eram introduzidas, uma por uma, 
na ponta da sonda, e lançadas por pressão de ar de seringa fixa­
da na outra extremidade da sonda, para dentro do estômago. Nos 
experimentos com as sementes moídas, estas eram passadas em 
moinho Wiley malha 20, no mesmo dia de sua utilização e admi­
nistradas em suspensão aquosa. Em todos os experimentos utili­
zaram-se doses únicas. Cada um dos coelhos usados nesses ex­
perimentos recebeu as sementes somente uma vez. Iniciaram-se 
os experimentos com doses relativamente altas, que causaram a 
morte dos coelhos. Nos experimentos sucessivos sempre se ad­
ministrou a metade da dose anterior. No texto e nos Quadros 

Quadro 1. Delineamento dos experimentos com as sementes moídas de Abrus precatoríus em coelhos 

Coelho Administração Desfecho Início cios Evolução Morte após Recuperação 
sintomas após administração após aclmi-

Nº (Reg.SAP)ª Peso Data Quantidade Dose administração elas sementes nistração 
g g/kg g/kg elas sementes elas sementes 

1201 (26718-27) 3320 9.8.93 6,64 2,0 Morreu 9h12min 4h23min 13h35min 
1196 (26728-37) 3620 9.8.93 3,620 1,0 8h25min 7h34min 15h59min 
1205 (26764-73) 4320 11.8.93 2,160 0,5 9h14min 9h04min 18h18min 
1209 (26785-93) 2800 11.8.93 0,7 0,25 9h05min 5h50min 14h55min 
1204 (26774-83) 3000 11.8.93 0,375 0,125 8h54min 7h30min 16h24min 
1188 (26814-23) 3600 25.8.93 0,225 0,0625 22h58min 2 dias 3 dias 
1187 (26828-37) 4290 25.8.93 0,1340 0,03125 23h36min 6 dias 7 dias 
1271 (28125-33) 3460 31.5.96 0,108125b 22h00min 6h35min 28h35min 
1272 (28134-43) 4180 31.5.96 0,130625 2lh57min 12h23min 34h20min 
1182 3490 19.8.93 0,0545312 0,015625 Adoeceu ++e 20h40min 16 dias 17 dias 
1255 (28075-86) 2900 1.496 0,0453125 Morreu 22h24min 5dias 6 dias 
1256 3340 1.4.96 0,0521875 Adoeceu+ 22h37min 4 dias 5 dias 
1179 3590 19.8.93 0,0280468 0,0078125 Adoeceu(+) 21h01min 2 dias 3 dias 
1257 (28063-74) 3200 1.4.96 0,025 Morreu 22h40min 14h 37h25min 
1258 3025 1.4.96 0,0236328 Adoeceu++ 22h32min 9 dias e meio 10 dias e meio 
1259 3505 1.4.96 0,0136857 0,003906 Adoeceu++ 22h26min 8 dias 9 dias 
1260 3340 1.4.96 0,013046 Adoeceu++ 22h17min 12 dias 13 dias 
1273 (28162-70) 3800 31.5.96 0,0148428 Morreu 21h54min 14h13min 36h07min 
1265 3150 22.4.96 0,00615 0,001953 Sem sintomas 
1266 3120 22.4.96 0,00609 Adoeceu+ 22h25min 2 dias e meio 3 dias e meio 
1267 2960 22.4.96 0,00289 0,0009765 Sem sintomas 
1268 3280 22.4.96 0,0032 
1269 3700 22.4.96 0,001806 0,000488 
1270 3750 22.4.96 0,0018309 

ª Número ele registro cio material para exames histopatológicos no Setor ele Anatomia Patológica. 
b As quanticleades administradas sempre foram arrendondadas na terceira decimal. 
e+++ Adoeceu acentuadamente, ++ moderadamente, + levemente, ( +) discretamente. 
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-°' Quadro 2. Delineamento dos experimentos com as sementes inteiras de Abrus precatorius em coelhos 
o 
;::. Coelho Administração Desfecho Início dos Evolução Morte após Recuperação 
'---- sintomas após adminis- após admi-e. 
(1) 

~ Nº (Reg.SAP)ª Peso Data Quantidade Dose Número de sementes administração tração nistração 
>-"' g g/kg das sementes das das '-D 
'-D 

Adminis- Elimi- Encon- sementes sementes O\ 

tradas nadas tradas 
nas na necro-

fezes psia 

1238 (28004-16) 3130 11.2.96 2,355 0,75 24 14 8 Morreu 23h20min 5h54min 29h14min n 1237 (27992-28003) 3250 10.2.96 1,2 0,375 12 8 3 Morreu 31h45min 27h55min 59h40min "' 
1247 3720 13.2.96 0,93 0,25 10 10 o Sem sintomas g-

"' 1244 (28030-41) 4080 14.2.96 1,02 11 5 4 Morreu 32h00min 8h42min 40h42min ::r: 
1277 (28144-52) 4140 31.5.96 1,035 11 7 o Morreu 22h07min 22h59min 45h06min e 

ü 
1231 2900 8.2.96 0,363 0,125 4 2 o Adoeceu+b 24h18min 5 dias 6 dias s· 

ao 
1246 (28018-28) 4050 13.2.96 0,506 6 3 o Morreu 29h30min 4h02min 33h32min 

(1) ..., 
1276 (28153-61) 3880 31.5.96 0,485 6 3 o Morreu 21h58min 37h57min 47h56min ~ 
1243 4300 28.2.96 0,26875c 0,0625 2 o Sem sintomas 

;,;-
3 "' 1248 4000 28.2.96 0,25 3 2 o 3 

;;· 
1249 3550 5.3.96 0,221875 2 2 o ~ 
1250 5050 5.3.96 0,321 3 2 o Adoeceu+++ 31h20min 15dias 16 dias ~ 
1251 3850 5.3.96 0,240625 2 2 o Sem sintomas 
1252 (28048-57) 3900 5.3.96 0,24375 2 o o Morreu 22h02min 7h35min 29h37min 
1253 3460 1.4.96 0,108125 0,03125 1 o o Sem sintomas 
1254 3840 1.4.96 0,120 2 2 o 
1261 4140 17.4.96 0,129375 1 1 o 
1262 3620 17.4.96 0,113125 1 o o Adoeceu+ 23h07min 1 dia 2 dias 
1263 4300 17.4.96 0,13475 2 2 o Sem sintomas 
1264 3560 17.4.96 0,11125 1 1 o 

ª Número de registro do material para exames histopatológicos no Setor de Anatomia Patológica. 
b +++ Adoeceu acentuadamente, ++ moderadamente, + levemente, ( +) discretamente. 
e As quantidades administradas sempre foram arredondadas na terceira decimal. 



INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL PELAS SEMENTES DE Abrus precatorius EM COELHOS 111 

Quadro 3. Sintomas da intoxicação experimental pelas sementes moídas de Abrus precatoríus em coelhos 

Sintomas \oelho 1201 1196 1205 1209 1204 1188 1187 1271 1272 1182 1255 1256 1179 1257 1258 1259 1260 1273 1266 
g/kg 2,0 1,0 0,5 0,25 0,125 0,0625 0,03125 0,015625 0,0078125 0,003906 0,00195 

Inapetência/ anorexia +++ª +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++ + +++ +++ ++ +++ +++ ++ 
Fezes 
Escassas +++ + + + +++ +++ ++ + +++ ++ ++ + 
Com forma e tamanho + + + + + + + 

das síbalas alteradas 
Escuras ++ + + + + + + 
Pastosas ++ ++ + + ++ ++ + + + + 
Com muco + + 
Com fibrina ++ + 
Fétidas + 

Comportamento 
Apatia ++ ++ ++ + + ++ ++ ++ + ++ + ++ 
Inquietação/incoordenação - ++ ++ + + ++ + 
Cabeça apoiada no ++ ++ ++ + + + 

piso ou no cocho 
Posição de cão sentado + + 
Taquipnéia/ dispnéia ++ ++ ++ ++ + + + + 

ª +++Sintomas acentuados, ++ moderados, + leves, ( +) discretos, - ausentes. 

Quadro 4. Sintomas da intoxicação experimental pelas sementes inteiras de Abrus precatorius em coelhos 

Sintomas \ Coelho 1238 1237 1244 1277 1231 1246 1276 1250 1252 1262 
g/kg 0,75 0,375 0,25 0,125 0,0625 0,03125 

Inapetência/anorexia +++ª +++ +++ +++ + +++ +++ +++ +++ + 
Fezes 

Escassas ++ + +++ + 
Com forma e tamanho + + + 

das síbalas alteradas 
Escuras ++ + ++ 
Pastosas + + + + 
Com muco 
Com fibrina 
Fétidas + + ++ 

Comportamento 
Apatia +++ +++ + + +++ 
Inquietação/incoordenação ++ ++ 
Cabeça apoiada no ++ ++ 

piso ou no cocho 
Posição de cão sentado 
Taquipnéia/ dispnéia ++ 

ª +++Sintomas acentuados, ++ moderados, + leves, ( +) discretos, - ausentes. 

constam as frações calculadas com todas as decimais. Porém as 
quantidades re~lmente administradas sempre foram arredonda­
das na terceira decimal. 

A avaliação clínica dos coelhos consistiu na observação do 
comportamento, postura, apetite, estado físico das fezes e da urina 
e observação dos movimentos respiratórios. 

As necropsias foram realizadas imediatamente após a morte e 
os fragmentos dos diversos órgãos fixados em formo! a 10%, 
desidratados, diafanizados, incluídos em parafina, cortados a Sp 
de espessura e corados pela hematoxilina-eosina. 

RESULTADOS 

O delineamento dos nossos experimentos em coelhos 
com as sementes moídas de Abrus precatorius encon-

tra-se no Quadro 1, com as sementes inteiras no Qua­
dro 2. 

As sementes moídas de A. precatorius causaram a mor­
te de todos os coelhos a partir da dose de 0,3125 g/kg; as 
de 0,015625 g/kg, 0,0078125 g/kg e 0,003906 g/kg causa­
ram a morte, para cada uma dessas dosagens, de um de 
três coelhos. A dose de 0,001953 g/kg causou só sintomas 
leves em um de três coelhos e as de 0,0009765 g/kg e 
0,00048825 g/kg não causaram sintomas nos dois coelhos 
para cada dosagem. As sementes inteiras causaram a mor­
te dos dois coelhos que receberam as doses de 0,75 e 
0,375 g/kg; as de 0,25 e 0,125 g/kg causaram a morte, para 
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Quadro 5. Achados de necropsia na intoxicação experimental pelas sementes moídas de Abrus precatorius em coelhos 

Órgão, \ Coelho 1201 1196 1205 1209 
lesão g/kg 2,0 1,0 0,5 0,25 

Estômago 
Congestão/hemom1gias +ª 

Duodeno 
Congestão/hemorragias +++ ++ +++ +++ 

Prersença de fibrina +++ +++ 

Jejuno 
Dilatado ++ 
Conteúdo líquido-mucoso ++ ++ ++ 

Congestão/hemorragias ++(+) ++(+) +++ +++ 
Edema ela parede ++ + ++ 
Presença ele fibrina +++ +++ +++ +++ 

iteo 
Congestão/hemorragias +++ +(+) ++(+) + 

Presença ele fibrina +++ ++(+) + 

Ceco 
Dilatado com conteúdo líquido ++ ++b 

Congestão/hemorragias +++ (+) (+) 

Edema ele parede ++ +(+) 
Presença de fibrina +(+) 

Cólon proximal 
Conteúdo pastoso-líquido + ++ + 

Congestão/hem01mgias + + 

Baço 
Aumentado ++ ++ + (+) 

ª +++ Lesão acentuada, ++ moderada, + leve, ( +) discreta, - ausente. 
b Conteúdo ele coloração marron-esvercleacla. 

cada uma dessas dosagens, de dois de três coelhos. A dose 
de 0,0625 g/kg causou a morte de um de seis coelhos. A 
dose de 0,03125 g/kg não causou sintomas de intoxicação 
em seis coelhos. 

O prazo entre a administração das sementes e a obser­
vação dos primeiros sintomas variou, nos casos em que 
os coelhos morreram ou não, nos experimentos com as 
sementes moídas, de 8h25min a 23h36min, e nos experi­
mentos com as sementes inteiras, de 21h58min a 32h00min. 

A evolução da intoxicação variou, nos casos em que 
os coelhos morreram, nos experimentos com as sementes 
moídas, de 4h23min a 6 dias, e nos experimentos com as 
sementes inteiras, de 4h02min a 37h57min. Nos casos em 
que os coelhos não morreram, variou, nos experimentos 
com as sementes moídas, de 2 dias a 16 dias, e nos expe­
rimentos com as sementes inteiras de 1 a 15 dias (nestes 
experimentos com recuperação, quanto mais grave era a 
intoxicação, mais longa era a evolução). 

O período entre a administração das sementes e a morte 
variou, nos experimentos com as sementes moídas, de 
13h35min a 7 dias, e nos experimentos com as sementes 
inteiras, de 29h14min a 59h40min. O período entre a ad­
ministração das sementes e a recuperação, variou, nos 
experimentos com as sementes moídas, de 3 dias e meio 

Pesq. Vet. Bras. 16(4):107-116, out./clez. 1996 

1204 1188 1187 1271 1272 1255 1257 1273 
0,125 0,0625 0,03125 0,015625 0,0078125 0,00390 

+++ (+) +++ + 
+++ (+) +++ + 

+++ +++ 
++ ++ ++ ++ 

+++ (+) +++ ++(+) (+) 

+++ +++ ++(+) 

+(+) (+) +++ ++ 
+ (+) ++ 

+ ++b + + +b +++ 
+ ++ + + + 

+(+) (+) +(+) + + 
(+) + 

++b + + +b + 
(+) (+) + +++ 

(+) ++ +(+) 

a 17 dias, e nos experimentos com as sementes inteiras, 
de 2 a 16 dias. 

A sintomatologia foi a mesma para a intoxicação pelas 
sementes moídas ou inteiras de A. precatorius (Quadros 
3 e 4). Consistiu principalmente de perturbações digesti­
vas. Os animais mostraram apatia e tinham inapetência/ 
anorexia. Apresentavam manifestações de cólica, como 
inquietação, demonstrada por movimentos frequentes de 
deitar e levantar-se, incoordenação, mantinham a cabeça 
apoiada no piso ou no cocho, tomavam posição de cão 
sentado e tinham taquipnéia ou dispnéia. As fezes geral­
mente eram escassas, com forma e tamanho das síbalas 
alteradas, eram escuras, às vezes pastosas, líquidas, féti­
das, com muco, raramente com fibrina. Nos coelhos que 
receberam as sementes inteiras, quantidade variável de 
sementes era encontrada nas fezes (vide Quadro 4), so­
bretudo no dia seguinte à sua administração, algumas ain­
da no dia subsequente. A grande maioria destas sementes 
estava intacta, raras se apresentavam com cor vermelha 
brilhante original modificada para cinza opaco e incha­
das. Em geral todos estes sintomas tiveram maior gravida­
de quanto mais alta era a dose administrada. 

Os achados de necropsia ( Quadros 5 e 6) eram os mes­
mos tanto nos experimentos com as sementes inteiras como 
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Quadro 6. Achados de necropsia na intoxicação experimental pelas sementes inteiras de Abrus precatorius em coelhos 

Órgão, \ Coelho 1238 1237 
lesão g/kg 0,75 0,375 

Estômago 
Congestão/hemorragias -a 

Duodeno 
Congestão/hemorragias +++ +++ 

na mucosa 
Presença de fibrina +++ ++ 

Jejuno 
Dilatado 
Conteúdo líquido-mucoso 
Congestão/hemorragias ++(+) +++ 

na mucosa 
Edema de parede +++ (+) 
Presença de fibrina +++ ++ 

Íleo 
Congestão/hemorragias ++ +++ 

na mucosa 
Presença de fibrina +++ ++ 

Ceco 
Dilatado com conteúdo ++bc 

líquido 
Congestão/hemorragias 

na mucosa 
Edema ele parede ++ 

Presença ele fibrina +(+) 

Cólon proximal 
Conteúdo pastoso-líquido -d 

Congestão/hemorragias + 

Baço 
Aumentado +(+) +(+) 

ª +++ Lesão acentuada, ++ moderada, + leve, ( +) discreta, - ausente. 
b Conteúdo de coloração marron esverdeada. 
e Conteúdo espumoso. 
d Presença de muco. 

1244 1277 1246 1276 1252 
0,25 0,25 0,125 0,125 0,0625 

+++ + ++(+) +++ 

+(+) +++ +++ 

++ ++ ++ 
++ ++ ++ + ++ 

+++ ++ ++(+) ++ +++ 

+(+) ++(+) +++ + +++ 

+++ + 

+(+) 

++e ++ ++C ++ ++e 

+(+) + + (+) 

d -d ++ 
++e 

+ (+) + 

e Hemorragia com_ extensão de 4 cm de comprimento na parede do cólon proximal. 

com as sementes moídas; os mais importantes foram en­
contrados no intestino delgado e ceco. O intestino delga­
do estava dilatado e externamente avermelhado. À sua aber­
tura escoava abundante conteúdo líquido-mucoso de cor 
amarelo-esverdeada. Havia congestão/hemorragias da 
mucosa em toda extensão, especialmente do jejuno, às 
vezes associadas a edema. Fibrina revestia a mucosa do 
intestino delgado, formando verdadeiros moldes ou era 
encontrada no seu conteúdo sob forma de flocos, filamentos 
ou pseudomenbranas. O ceco estava dilatado com con­
teúdo pastoso-líquido, às vezes de cor marron-esverdeada, 
outras vezes espumoso. Havia congestão/hemorragias e 
edema da parede do ceco, alterações essas observadas de 
preferência nas dobras. O conteúdo do cólon proximal às 
vezes também era pastoso-líquido, às vezes havia muco 
espesso na luz. Em poucos casos havia hemorragias na 
parede. Nos animais que receberam as sementes inteiras 

de A. precatorius, algumas delas eram encontradas no es­
tômago ou no reto, neste último dentro de síbalas. Adicio­
nalmente encontrou-se nos coelhos que receberam as se­
mentes moídas ou inteiras, discreta a moderada esple­
nomegalia. Foi observada congestão dos vasos e linfonodos 
mesentéricos. Na maioria dos coelhos foi verificada discre­
ta a moderada evidenciação dos lóbulos hepáticos. 

Também as alterações histológicas (Quadros 7 a 9) eram 
as mesmas tanto nos experimentos com as sementes intei­
ras como nos com as sementes moídas; as mais importan­
tes foram verificadas no tubo digestivo. Os.segmentos mais 
afetados foram o intestino delgado e, com menor intensida­
de, o ceco. No estômago e cólon as alterações foram pou­
cas ou ausentes. As lesões das diversas partes do intestino 
delgado foram muito semelhantes e consistiram em necrose 
de coagulação da mucosa com presença de fragmentos 
nucleares, congestão/hemorragias da mucosa, presença de 
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Quadro 7. Alterações histológicas do tubo digestivo na intoxicação experimental pelas sementes moídas de Abrus precatorius em coelhos 

Órgão, lesão \ Coelho nº ª 1201 1196 1205 1209 1204 1271 1272 1255 1257 1273 

Estômago 
(+)b Necrose ele coagulação da mucosa 

Congestão/hemorragias na mucosa 

Duodeno 
Necrose de coagulação da mucosa com +++ +++ +++ +++ +++ +++ + +e ++ 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/ hemorragias na mucosa + (+) + +++ ++ +++ +(+) (+) 

Edema ela submucosa ++ 

Jejuno 
Necrose de coagulação da mucosa com +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ +(+)C ++ 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa (+) (+) ++(+) ++ +(+) +++ +++ 

Edema da submucosa +(+) + + ++ +(+) ++ +++ ++ 

Íleo 
Necrose de coagulação ela mucosa com +++ +++ +++ ++ +++ ++(+) ++(+) +++ +(+) +(+)C 

presença ele fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa ++ + +(+) ++(+) ++(+) +(+) + + 

Edema ela submucosa +(+) + +(+) (+) +(+) + ++ 

Folículos línfóides na parede do n/c n/c n/c n/c n/c n/c 
intestino delgado 

Acúmulo de fragmentos nucleares na +++ +++ +++ ++ 

superfície dos folículos linfóides 
Fragmentos nucleares nos folículos linfóides + +++ ++ 

Ceco 
Necrose de coagulação da mucosa com + + +(+) ++(+) + +++ +(+)C +++ 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa (+) (+) + ++ + +++ + ++ 

Edema na submucosa ++ + + ++ + + +++ ++ ++ +++ 

Apêndice verm1forme 
Necrose de coagulação da mucosa com + + (+) +C +C + +C 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa + + 

Necrose de macrófagos +(+) + + ++ + + + (+) 

Ceco rudimentar n/c n/c 
Necrose ele coagulação da mucosa com ++ +(+)C +C +C ++C 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa +(+) + + + 

Necrose de macrófagos +(+) ++(+) (+) (+) (+) 

Cólon proximal n/c 
Necrose ele coagulação da mucosa com + + +C + +++ +++ 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa + (+) +++ +++ 

Edema da submucosa 

ª Os exames histopatológicos elo tubo digestivo dos Coelhos 1188 (SAP 26814-23) e 1187 (SAP26828-37) ficaram prejudicados devido a presença ele 
processos autolíticos, e portanto não foram incluídos neste Quadro. 

b +++ Lesão acentuadà, ++ moderada, + leve, ( +) discreta, - ausente, n/c não coletado. 
e Sem perda ele epitélio. 

fibrina misturada com material necrótico na luz intestinal, 
edema da submucosa, congestão/hemorragias na sub­
mucosa, na muscular e na serosa. Na parede do intestino 
delgado observou-se, em alguns coelhos, na parte superi­
or dos folículos linfóides e estendendo-se para dentro da 
própria, acúmulo de grande quantidade de fragmentos nu­
cleares, concomitantemente com presença de fragmentos 
nucleares dentro dos folículos linfóides. No ceco as altera­
ções consistiram de necrose de coagulação da mucosa com 
presença de fragmentos nucleares, congestão/hemorragi­
as na mucosa e na submucosa e edema da submucosa. No 
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apêndice vermiforme, e em menor grau no ceco rudimen­
tar, também foi constatada necrose de coagulação da 
mucosa com presença de fragmentos nucleares. Adicio­
nalmente foi verificado, na maioria dos coelhos, no apêndi­
ce vermiforme e, em menor número de coelhos, também 
no ceco rudimentar, quantidade variável de fragmentos 
nucleares no estroma da mucosa resultante da necrose com 
cariorrexia de macrófagos dos folículos linfóides, que após 
ativação migraram em direção à luz intestinal; estas célu­
las, geralmente já na fase de ativação e migração nos 
folículos linfóides, mostravam sinais de necrose. 
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Quadro 8. Alterações histológicas do tubo digestivo na intoxicação experimental pelas sementes inteiras de Abrus precatoriusem coelhos 

Órgão, lesão \ Coelho no. 1238 1237 1244 1277 1246 1276 1252 

Estômago 
Necrose de coagulação da mucosa -a + 
Congestão/hemorragias na mucosa 

Duodeno 
Necrose de coagulação da mucosa com . +b +(+) ++ ++ +++ +b +++ 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa ++ ++ + +++ 
Edema da submucosa ++ 

Jejuno 
Necrose de coagulação da mucosa com +++ +++ ++ ++(+) +++ +++ +++ 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa + ++(+) ++ +++ ++ +++ 
Edema da submucosa ++ ++ ++ ++ ++ + ++ 

Íleo 
Necrose de coagulação da mucosa com +++ +++ +(+) +++ ++ +++ ++ 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa + ++ (+) ++ + 
Edema da submucosa + ++ ++ + + + + 

Folículos linfóides na parede do intestino delgado n/c n/c n/c n/c 
Acúmulo de fragmentos nucleares na superfície (+) 

dos folículos linfóides 
Fragmentos nucleares nos folículos linfóides (+) 

Ceco 
Necrose de coagulação da mucosa com +b +(+) (+) ++ (+) 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa + 
Edema na submucosa ++ + + ++ +++ 

Apêndice vermiforme 
Necrose de coagulação da mucosa com . +b + (+)b +(+)b 

presença de fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa + 
Necrose de macrófagos (+) + +(+) +(+) + 

Ceco rudimentar 
Necrose de coagulação da mucosa com +b +b 

presença de fragmenos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa 
Necrose de macrófagos (+) + + 

Cólon proximal 
Necrose de coagulação da mucosa com (+)b (+) + (+) +++ + 

presença ele fragmentos nucleares na própria 
Congestão/hemorragias na mucosa +++ 
Edema ela submucosa 

ª+++Lesão acentuada,++ moderada,+ leve.(+) discreta, - ausente, n/c não coletado. 
b Sem perda de epitélio. 

Ainda encontraram-se, no fígado, discreta a mode­
rada tumefação dos hepatócitos na periferia dos lóbu­
los e também discreta a moderada vacuolização dos 
hepatócitos, com localização variável no lóbulo. No baço 
observou-se, na maioria dos coelhos, congestão. Nos 
linfonodos mesentéricos dos oito coelhos em que fo­
ram coletados, observou-se na maioria deles congestão 
e na metade deles na medular a· presença de fragmen­
tos nucleares. 

Em dois coelhos havia em pequeno número de folículos 
linfóides a presença de fragmentos nucleares. 

DISCUSSÃO 

Os resultados do presente trabalho mostram que o coelho 
é muito sensível à intoxicação pelas sementes de Abrus 
precatorius. 

A maneira mais segura de comparar a sensibilidade das 
diversas espécies animais aos efeitos tóxicos das sementes 
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V) 
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INTOXICAÇÃO POR Cestrum intermedium (Solanaceae) EM 
BOVINOS1 

Aldo Gava2, Luiz Stolf2, Mary Susan Varaschin3, Dalmo Silva Neves2, Afonso 
Pereira Tigre4 e Flavio Lesmann4 

ABSTRACT.- Gava A., Stolf L., Varaschin M.S., Neves, D.S., Tigre A.P. & Lesmann F. 1996. 
[Poisoning by Cestrum intemedium (Solanaceae) in cattle.] Intoxicação por Cestrum 
intermedium (Solanaceae) em bovinos. Pesquisa Veterinária Brasileira 16( 4): 117-120. 
UDESC-Centro de Ciências Agroveterinárias, Av. Luiz de Camões 2090, Lages; SC 88520-
000, Brazil. 

A disease of cattle characterized by acute hepatic insufficiency was studied in western 
Santa Catarina, Brazil. The affected animais showed anorexia, rumen atony, dried feces 
with blood and mucus, congestion of sclera and conjunctiva, muscular tremors, they kept 
their head against obstacles, showed instability of gait and decubitus, and death occurred 
12 to 48 hours after the onset of first symptoms. The post-mortem findings in 6 bovines 
were nutmeg appearance of the liver, dried contents of omasum, colon and rectum and 
hemorrhages in the mucous membrane of the large intestine and in the endocardium of 
the left ventricle. Histological examination showed necrosis, congestion and hemorrhages 
in the hepatic lobe. The disease was experimentally reproduced by administration of 
fresh leaves of Cestrum intermedium to 6 bovines. With a single dose of 20 g/kg there 
were no clinica! manifestations. The administration of 25 g/kg to 2 bovines caused clinica! 
signs and one of them died. A single dose of 30 g/kg given to 2 bovines caused clinica! 
signs and death. It was concluded that C. intermedium is responsible for acute hepatic 
insufficiency of cattle in the western region of the state of Santa Catarina. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, Cestrum intermedium, Solanaceae, plant poisoning, cattle, pa­
thology. 

SINOPSE.- Uma doença com quadro clínico-patológico de 
insuficiência hepática aguda foi estudada em bovinos, na 
região Oeste de Santa Catarina. Os animais suspeitos de 
estarem intoxicados por "coerana" ou "mata-boi" (Cestrum 
intermedium), apresentavam anorexia, parada da rumina­
ção, fezes em pequena quantidade, secas com muco e 
sangue, congestão da esclera e conjuntiva, tremores mus­
culares, andar cambaleante, cabeça apoiada contra 
abstáculos, decúbito e óbito entre 12 a 48 horas após iní-

1 Aceitq para publicação em 7 de agosto de 1996. 
2 Universidade do Estado de Santa Catarina, Centro de Ciências 

Agroveterinárias, Av. Luiz de Camões 2090, Lages, SC 88520-000. 

3 Bolsista de iniciação científica do CNPq. 

4 Companhia Integrada para o Desenvolvimento Agrícola de Santa 
Catarina-CIDASC, São Lourenço do Oeste e São Miguel do Oeste, SC. 

117 

cio dos sintomas. Através da necropsia de seis bovinos 
doentes, foram constatados fígado com nítido aspecto de 
noz-moscada, conteúdo do omaso, do cólon e do reto 
seco, e hemorragias na mucosa do intestino grosso e no 
endocárdio esquerdo. As lesões histológicas se caracteri­
zavam principalmente por necrose, congestão e hemorra­
gias no lóbulo hepático. A doença foi reproduzida experi­
mentalmente pela administração de folhas verdes de C. 
intermedium a seis bovinos. Com dose única de 20 g/kg 
não houve alterações clínicas. A administração de dose 
única de 25 g/kg, a dois bovinos, produziu sinais clínicos 
da doença com morte em um dos animais. Em doses úni­
cas de 30 g/kg em dois bovinos, houve manifestações clí­
nicas seguidas de morte. Conclui-se que C. intermedium é 
responsável pelo quadro ele insuficiência hepática aguda 
que acomete bovinos da região Oeste de Santa Catarina. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Cestrum intermedium, 
Solanaceae, intoxicação por planta, bovinos, patologia. 
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INTRODUÇÃO 

No Oeste e Extremo Oeste do Estado de Santa Catarina 
frequentemente ocorrem mortes em bovinos, com um qua­
dro clínico patológico agudo. Os animais acometidos por 
esta doença manifestam anorexia, tremores musculares, 
atonia de rume, fezes secas com muco e as vezes com 
sangue. Os bovinos doentes ficam a maior parte do tempo 
deitados, ou, quando de pé, permanecem com os mem­
bros afastados procurando apoiar a cabeça contra obstá­
culos e têm andar cambaleante. A maioria dos animais 
doentes morre entre 12 a 24 horas após o início da mani­
festação de sintomas. Alguns criadores atribuem estas mortes 
a uma planta conhecida pelos nomes populares de "mata­
boi" e "coerana", a qual ocorre em toda a Região. Os bovi­
nos ingerem mais facilmente esta planta quando é cortada 
e deixada no local por várias horas até sofrer desidratação. 

Em Santa Catarina, no Planalto Leste e Alto Vale do 
Itajaí, frequentemente ocorrem mortes em bovinos ocasio­
nadas pela intoxicação por Cestrum corymbosum var. 
hirsutum. Esta planta quando ingerida em dose única de 
35 g/kg ou mais, ou em doses fracionadas de 2,5 a 5 g/kg 
durante vários dias, provoca nos bovinos um quadro de 
intoxicação aguda, caracterizado por anorexia, parada da 
ruminação, apatia, salivação, fezes pastosas e escuras, tre­
mores musculares, andar cambaleante cabeça baixa 
decúbito e morte entre 8 e 12 horas apó~ início da mani~ 
festação de sintomas. Como lesões macroscópicas, são 
observadas no fígado, coloração levemente amarelada com 
aspecto de noz-moscada e hemorragias subcapsulares de 
forma circular. Também são encontradas hemorragias nas 
serosas do rume, omaso, intestino e coração, além do 
ressecamento do conteúdo do omaso, cólon e do reto. As 
principais lesões histológicas descritas são necrose elo 
parênquima hepático associada a hemorragias e conoes-
~ b 

tao centrolobular (Gava et a!. 1991). 
No Brasil, há outras doenças com quadros clínico-pato­

lógicos semelhantes. A intoxicação por Cestrum laevigatum 
também conhecida popularmente por "coerana" e 
"canema", planta que ocorre principalmente nas Regiões 
Sudeste e Centro Oeste cio Brasil, foi descrita por Dõbereiner 
et a!. 0969). Estes autores responsabilizam essa planta por 
produzir um número significativo ele mortes em bovinos 
que a ingerem em períodos ele escassez de pastagem. Os 
principais sinais clínicos manifestados pelos animais são 
perda cio apetite, tremores musculares agressividade an­
elar cambaleante e morte. Como lesões' macroscópica~ são 
citadas principalmente o aspecto ele noz-moscada no fíga­
do, ressecamento elo conteúdo elo omaso, do cólon e do 
reto, sendo que nestes dois últimos o conteúdo é recoberto 
por muco e sangue, podendo ocorrer hemorragias em 
serosas e mucosas cio intestino, no epicárclio, no 
endocárdio, nas fáscias musculares, na vesícula biliar, nos 
brônquios e na traquéia. Pelo exame histológico, os auto­
res observaram no fígado necrose centrolobular acompa­
nhada ele congestão, hemorragias e degeneração gorduro­
sa na periferia cio lóbulo, e em alguns casos degeneração 
vacuolar na zona intermediária. A mesma intoxicação foi 
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reproduzida experimentalmente em bovi~os por Nunes 
0972) através da administração ele brotos e folhas desta 
planta. 

Outra planta cio mesmo gênero, Cestrum parqui, é res­
ponsável por produzir em bovinos um quadro clínico de 
agressividade, paresia cio trem posterior e morte em 24 
horas. Os animais mortos pela ação desta planta, têm no 
fígado áreas de coloração vermelho-escura intercaladas por 
áreas claras, edema ela parede da vesícula biliar, do intes­
tino grosso e elo abomaso, petéquias e sufusões na parede 
cio rúmen, no baço, no timo, nos linfonoclos, no pericárdio 
e endocárdio, e na mucosa do íleo, cólon e reto. Nestes 
dois últimos segmentos as fezes são endurecidas e envol­
vidas por muco e sangue. Como lesões histológicas são 
citadas principalmente necrose centrolobular e ela zona 
intermediária, acompanhada por congestão e hemorragias 
(Riet-Correa 1986). 

Andrade 0960) e Canella et a!. 0968) descrevem uma 
doença em bovinos causada pela ingestão de folhas ele 
Sessea brasiliensis. Esta planta causa em bovinos perturba­
ções visuais, inapetência, agressividade, parada da rumi­
nação, tremores musculares e morte. A principal lesão é o 
aspecto de noz-moscada cio fígado, havendo ainda he­
morragias em vários órgãos, edema ela parede da vesícula 
biliar e ressecamento cio conteúdo omasal. Pela histologia 
os autores evidenciaram no fígado necrose, congestão e 
hemorragias centrolobulares. 

Uma doença em bovinos com sinais clínicos ele atonia 
ruminal, agressividade, tremores musculares, fezes resse­
quidas e morte, é descrita por Dõbereiner et al. 0976). A 
causa desta doença, Vernonia mollissima, ocorre no sul 
elo Mato Grosso do Sul e é responsável por produzir a 
morte ele um grande número de animais, cujas lesões prin­
cipais são caracterizadas por necrose, congestão e hemor­
ragias no fígado. 

Outras plantas do mesmo gênero, Vernonia rubricaulis, 
que ocorre no Pantanal Matogrossense e Vernonia 
squarrosa no Rio Grande do Sul, também produzem um 
quadro clínico-patológico agudo com sinais e lesões que 
caracterizam insuficiência hepática aguda grave (Tokarnia 
& Dõbereiner 1982, 1983). 

MATERIAL E MÉTODOS 

Após a avaliação das lesões histológicas de amostras de vísceras 
de bovinos oriundas da Região Oeste de Santa Catarina foi feito 
um levantamento de históricos junto a criadores e veterinários. 
Foram efetuados exames clínicos e necropsias de animais suspeitos 
com coleta de amostras de vários órgãos para exames histológicos. 

Para experimentação foram coletadas e conservadas em câmara 
fria por um período de 3 a 7 dias, folhas verdes de Cestrum 
intermedium Sendtn. (Fig. 1), em Mondaí, São Miguel do Oeste e 
São Lourenço do Oeste, no Estado de Santa Catarina. 

Todos os experimentos foram realizados no Setor de Patoloaia 
Animal do Centro de Ciências Agroveterinárias, Lages, SC. 0 

Folhas verdes de C. intermedium foram administradas por 
via oral a seis bovinos com idades entre 12 e 24 meses, em doses 
únicas de 20 g/kg (Bov. 44 e 48), 25 g/kg (Bov. 45 e 46) e 30 g/ 
kg (Bov. 22 e 43). 
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Fig. 1. Cestrum intermedi11m, Oeste ele Santa Catarina. 

Os animais em experimentação foram mantidos em jejum por 
24 horas e após a ad ministração ela planta eram soltos em piquete 
com ca pim quiquio (Pe1111ise/11111 clandesti11111n), 1inha111 água "acl 
libitum" e eram acompanhados com exa mes clín icos. 

Os bovinos que morreram em consequência ela intoxicação 
experimental foram necro psiaclos. coleranclo-se para estudos 
histo lógicos, fragmentos do cora~·ào, pulmão, fígado, rim, baço, 
linfo noclos, tubo d igestivo, músculo estriado e sistema nervoso 
centra l. Todas as amostras, talllo as ele casos naturais, corno as da 

Fig. 2. Fígado com aspecto de noz-moscada, na intoxicação ex­
peri menta l por C. i11lermedi11111 (13ov. 22). 

intox icação experimental, foram fixadas em formo! a 10%, incluídas 
em parafi na , cortada s em secções ele 5 micra e coradas com 
hematoxilina-eosina ( HE). Fragmentos ele fígado foram cortados 
por conge lação e corados com Suclan lfl (Pallaske & Schmiclel 
1959) 

RESULTADOS 

O exame clínico ele seis bov inos suspeitos ele intoxicação 
natural po r Cestrwn interm edi11111 revelou como principais 
sintomas, perda cio apetite, aton ia ruminai, anelar lento com 
os membros afastados; em alguns animais havia manifes­
tações ele agressividade. Na maio r pa rte cio tempo os ani­
ma is permaneciam deitados, às vezes com gemidos e fi­
nalmente em decúb ito late ral com m ov imentos ele 
peclalagem ; a morte ocorreu entre 12 e 24 ho ras após o 
iníc io ela manifestação dos sintomas 

Através ela necropsia constataram-se congestão pu lmo­
nar, equimoses e sufusões no coração e na mucosa cio 
intestino grosso, bem como ressecamento ci o conteC1clo cio 
omaso, e.lo cólon e do reto. Nestes do is últimos segmentos, 
as fezes estavam envoltas po r grande quantidade ele muco 
e com estrias ele sangue. O fígado tinha coloração alaranjada 
e aspecto ele noz- moscada . H avia edema na parede ela 
vesícula bil iar e na po rção inicial cio duodeno . 

Pelo exame histo lógico observaram-se lesões principal­
mente no fígado, caracteri zadas po r necrose ele coagula­
ção cios hepatócitos na região centrolobular e zona inter­
mediária. Junto às áreas ele necrose havia intensa conges­
tão e, em dois anima is, observou-se ainda degeneração 
vacuo lar dos hepatócitos na periferia ela necrose, a qua l 
pela colo ração ele Sudan llI teve resultado negativo para 
gordura. 

Experimentalmente, os animais ( Bov. 44 e 48), que re­
ceberam folhas verei es el e C. intermedium em dose única 
ele 20 g/ kg, não desenvolveram alterações cl ínicas. A ad­
ministração ele 25 g/ kg a dois animais (Bov . 45 e 46) cau­
sou sinais clínicos a partir de 14 e meia e 19 horas resp c-

Fig. 3. Necrose centrolobu l::i r e vacuoli zaçào de hepatóc itos na 
intox icação experimental por C. intermedi11m (13ov. 45). 
HE, obj. 12,"i. 
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tivamente, após a administração da planta, sendo que o 
animal de número 45 morreu 74 horas após o início da 
manifestação dos sintomas. Nos dois novilhos (Bov. 22 e 
43) que receberam folhas verdes em dose única de 30 g/ 
kg os sinais clínicos iniciaram-se 9 e 17 horas após a admi­
nistração da planta, com morte 18 e 31 horas após o início 
da manifestação dos sintomas. 

Os sinais clínicos foram semelhantes em todos os ani­
mais, variando apenas em sua intensidade. Estes consisti­
am de anorexia, pelos arrepiados, atonia rumina!, tremo­
res musculares, fezes secas com muco e estrias de sangue, 
andar lento e cambaleante, as vezes procurando apoiar a 
cabeça contra obstáculos, esclera e conjuntiva congestas e 
ranger de dentes. Os animais permaneciam a maior parte 
do tempo em decúbito esternal, com a cabeça voltada para 
o flanco com gemidos e às vezes balançando a cabeça de 
um lado para o outro. Os que morreram, manifestaram 
ainda movimentos de pedalagem e opistótono. 

Através da necropsia, constatou-se como lesões princi­
pais, a coloração levemente amarelada do fígado, com as­
pecto de noz-moscada (Fig. 2), e edema na vesícula biliar 
e da parte inicial do duodeno. Hemorragias foram encon­
tradas no endocárdio esquerdo, nas fáscias musculares e 
na mucosa do intestino grosso. O conteúdo do omaso, 
cólon e do reto tinha aspecto seco e era envolto por muco 
e sangue. 

Pelo exame histológico observou-se no fígado necrose 
de coagulação dos hepatócitos da região centrolobular e 
zona intermediária. Junto a área de necrose havia conges­
tão e hemorragias ele intensiade variável. No Bovino 45 
havia na periferia ela área ele necrose vacuolização cio 
citoplasma ele hepatócitos (Fig. 3), negativo para gordura, 
pela coloração de Suclan III. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Cestrum intérmedium mostrou ser tóxico para bovinos 
quando ingerido em doses únicas a partir de 25 g/kg, pro­
duzindo um quadro clínico-patológico igual ao observado 
em bovinos na Região Oeste ele Santa Catarina, suspeitos 
de sofrerem ele intoxicação por "coerana"ou "mata-boi". 

A semelhança do quadro clínico e das lesões macro e 
microscópicas observados na doença espontânea, com 
aqueles da intoxicação natural, permite concluir que o 
quadro clínico- patológico ele insuficiência hepática aguda 
verificado em bovinos da Região Oeste de Santa Catarina 
se deve a ingestão de C. intermedium. Também contribui 
para esta afirmação o fato ele que naquela região não fo­
ram observadas outras plantas ele ação hepatotóxica agu­
da já conhecidas, como, C. laevigatum, que ocorre princi­
palmente na região Sudeste e Centro-Oeste (Dõbereiner et 
a!. 1969), C. parqui, no Rio Grande cio Sul (Riet-Correa et 
a!. 1986), C. corymbosum, no Planalto Leste, Alto e Médio 
Vale cio Itajaí (Gava et a!. 1991), Sessea brasiliensis, restrita 
ao Vale cio Paraíba, São Paulo, e em algumas regiões cio 
Sudoeste ele Minas Gerais (Canella et a!. 1968), Vernonia 
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mollissima no Sul do Mato Grosso cio Sul (Dõbereiner et 
a!. 1976), V. rubricaulis, no Pantanal Matogrossense 
(Tokarnia & Dõbereiner 1982) e V. squarrosa, no Rio Gran­
de cio Sul (Tokarnia & Dõbereiner 1983). 

C. intermedium, planta que atinge 3 a 4 metros ele altu­
ra, foi observada ainda no Noroeste do Rio Grande do Sul, 
Sudoeste do Paraná e Norte ela Argentina. Desta forma, é 
provável que esta planta também produza mortes em bo­
vinos daquelas regiões. 

As alterações clínicas e as lesões macroscópicas mani­
festadas pelos bovinos intoxicados por C. intermedium são 
semelhantes àquelas provocadas pelas outras plantas ele 
ação hepatotóxica aguda conhecidas no Brasil. Algumas 
diferenças podem ser consideradas em relação a intoxica­
ção por C. corymbosum, que quando ingerido pelos bovi­
nos, em doses letais, provoca a eliminação de fezes pasto­
sas e à necropsia, o fígado manifesta hemorragias circula­
res sob a cápsula. 

Na intoxicação por C. intermedium, as lesões his­
tológicas encontradas no fígado são idênticas àquelas pro­
duzidas pela intoxicação por C. laevigatum e C. parqui; 
porém são menos graves cio que aquelas observadas na 
intoxicação por V. mollissima, V rubricaulis, V squarrosa 
e C. corymbosum. A vacuolização ele hepatócitos na. peri­
feria da necrose verificada em três bovinos intoxicados 
por C. intermedium, só foi descrita por Dõbereiner et a!. 
(1969) na intoxicação por C. laevigatum. 
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INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Amaranthus spp. 
(Amaranthaceae) EM SUÍNOS NO RIO GRANDE DO SUL1 

Glaucia D. Kommers2, Mareia B. Torres3, Antonio Flavio Dantas3 e Claudio S.L. 
Barros2 

ABSTRACT.- Kommers G.D., Torres M.B., Dantas A.F. & Barros C.S.L. 1996. [Poisoning by 
Amaranthus spp. (Amaranthaceae) in pigs in Rio Grande do Sul, Brazil.] Intoxicação 
experimental por Amaranthus spp. (Amaranthaceae) em suínos no Rio Grande do Sul. 
Pesquisa Veterinária Brasileira 16(4):121-125. Depto Patologia, Univ. Fed. Sta Maria, 
97119~900 Santa Maria, RS, Brazil. 

Two outbreaks of Amaranthus spp. poisoning occurring in young pigs in southern 
Brazil in late summer and early autumn are described. ln both instances large amounts of 
freshly harvested Amaranthus spp. in its seeding stage were fed to the pigs. ln one farm 
the Amaranthus was identified as A. viridis. Fourteen out of 25 pigs (56%) in one farm 
and 17 out of 100 07%) in another died. Clinicai sigos included anorexia, depression, 
incoordinated gait; muscle stiffness, lateral recumbency, followed by death which oc­
curred from 4 to 48 hours after clinicai sigos were observed. Necropsy findings included 
perirenal edema and edema of other sites such as ascites; hydrotorax, hydropericardium, 
of the mesentery and the subcutaneous tissue of the ventral abdominal wall. The kidneys 
were pale and soft with subcapsular petechiae. ln one of the three cases submitted for 
post-mortem examination there was marked edema of the renal papilla. Main histopatho­
logical findings were toxic tubular nephrosis affecting mainly the proximal convoluted 
tubules and mild tubular regeneration. ln one case few refringent crystals were seen in 
the lumina of proximal tubules and in two cases the degenerative renal lesions were 
associated with moderate mononuclear interstitial inflitrate. Extra-renal lesions consisting 
of fibrinonecrotic glossitis and esophagitis were found in one pig and attributed to ure­
mia. 

INDEX TERMS: PoisonQus plants, Amaranthus viridis, Amaranthaceae, diseases of pigs, pathology, 
nephrotoxicity. 

SINOPSE.- São descritos dois surtos de intoxicação por 
Amaranthus spp. em suínos jovens no fim do verão e 
início do outono, no Estado do Rio Grande do. Sul. Em 
ambos os estabelecimentos onde ocorreram os surtos, os 
suínos eram alimentados com grandes quantidades de 
Amaranthus spp. em frutificação, recém-colhido. Em um 
dos estabelecimentos o Amaranthus foi identificado como 
A. viridis. No estabelecimento 1, morreram 14 suínos de 
um lote de 25 (56%) e no estabelecimento 2 morreram 17 

1 Aceito para publicação em 30 de setembro de 1996. 
2 Departamento de Patologia, Universidade Federal de Santa Maria 

(UFSM), 97119-900 Santa Maria, Rio Grande do Sul. 

3 Curso de Pós-Graduação em Medicina Veterinária, Área de Patologia, 
UFSM. 
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de um total de 100 suínos (17%). Os sinais clínicos incluí­
am anorexia, apatia, andar incoordenado, rigidez muscu­
lar, decúbito lateral e morte, que ocorria de 4 a 48 horas 
após a observação dos sinais clínicos. Os achados de 
necropsia incluíam edema perirrenal e edemas em vários 
outros locais, como ascite, hidrotórax, hidropericárdio, 
mesentério e tecido subcutâneo da parede abdominal ven­
tral. Os rins estavam pálidos e macios, com petéquias na 
superfície subcapsular. Em um caso havia marcado edema 
das papilas renais. Os principais achados histopatológicos 
foram nefrose tubular tóxica afetando principalmente os 
túbulos contorcidos proximais e regeneração tubular 
discreta.Em um dos três casos foram observados cristais 
refringentes na luz dos túbulos proximais e, em dois ca­
sos, as lesões renais degenerativas estavam associadas a 
moderado inflitrado mononuclear intersticial. Lesões ex-
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tra-renais consistindo de glossite e esofagite fibrinonecró­
ticas foram encontradas em um suíno e atribuídas à uremia. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Amaranthus 
viridis, Amaranthaceae, doenças de suínos, patologia, 
nefrotoxicidade. 

INTRODUÇÃO 

A intoxicação por Amaranthus spp. tem sido relatada em 
bovinos, suínos, ovinos e caprinos (Ferreira 1993). Em 
bovinos são descritas duas formas da intoxicação: uma 
associada à nefropatia tóxica (Ferreira et al. 1991, Lemos 
et al. 1993) e outra, associada à metemoglobinemia de­
vido à intoxicação por nitratos/nitritos contidos na planta 
(Duckworth 1975). Em suínos é descrita apenas a forma 
nefrotóxica (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969, San­
ko 1975, Cho & Lee 1985, Senk et al. 1986, Salles et al. 
1991). 

Espécies de Amaranthus são invasoras frequentemen­
te encontradas em campos ou potreiros abandonados, prin­
cipalmente em áreas férteis com bastante suprimento de 
matéria orgânica (Osweiller et al. 1969). São plantas anu­
ais, invasoras de lavouras, porém algumas espécies têm 
sido usadas como plantas ornamentais ou forrageiras; a 
brotação ocorre na primavera e a frutificação, no fim do 
verão e outono (Ferreira 1993). A intoxicação ocorre nos 
meses de verão e início de outono, coincidindo com o 
crescimento abundante da planta e seu período de 
frutificação (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969, Salles 
et al. 1991). 

Em suínos, os sinais clínicos aparecem de 5 a 10 dias 
após o acesso à planta (Buck 1975). Inicialmente há dimi­
nuição da ingestão de alimentos· (Osweiller et al. 1969) 
seguida de incoordenação dos membrsos posteriores, fra­
queza, tremores, dispnéia, depressão, flexão da qua1tela, 
decúbito esternal com paresia e paralisia flácidas. Quan­
do movimentados, os animais tentam caminhar arrastando 
os membros posteriores. O abdômen frequentemente está 
distendido (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969). A mor­
te ocorre aproximadamente 24 a 48 horas após o apareci­
mento dos sinais clínicos (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 
1969, Buck 1975, Cho & Lee 1985), mas cursos clínicos 
mais agudos ocorrem (Takken & Connor 1985). A 
morbiclacle varia entre 5 e 50% e a mortalidade entre 75 e 
80% (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969, Buck 1975). 

Os principais achados de necropsia são edema 
perirrenal, ascite, hiclrotórax e hidropericárdio. Os rins 
podem ter tamanho normal (Osweiller et al. 1969, Buck 
1975) ou estar tumefeitos (Cho & Lee 1985), pálidos (Buck 
et al. 1966, Osweiller et al. 1969, Buck 1975) e, ocasional­
mente, apresentar petéquias ou hiperemia no córtex 
(Osweiller et al. 1969, Buck 1975). 

O principal achado histopatológico é de nefrose tubular 
tóxica (Buck et al. 1966, Osweiller et al. 1969, Cho & Lee 
1985, Salles et al. 1991). 

No Brasil já foram descritos surtos de intoxicação em 
bovinos associados à ingestão de A. blitum, A. hybridus 
(Ferreira et al. 1991), A. spinosus (Lemos et al. 1993) e A. 

Pesq. Vet. Bras. 16(4):121-125, out./clez. 1996 

retrojlexus (Torres 1996) e em suínos associados à ingestão 
de A. viridis e A. quitensis (Salles et al. 1991). 

O objetivo deste trabalho é descrever dois surtos de 
intoxicação em suínos associados a edema perirrenal e à 
ingestão de Amaranthus spp. e A. viridis. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Os surtos de intoxicação por Amarantbus spp. ocorreram em 
dois estabelecimentos. Dados epidemiológicos e sinais clínicos 
foram obtidos através dos proprietários e por exame clínico 
realizado pelos autores em um animal do estabelecimento 1. Dados 
de necropsia foram obtidos parcialmente por informações cio 
proprietário, que examinou as vísceras de dez suínos do 
estabelecimento 1 e por necropsias realizadas pelos autores em 
um suíno do estabelecimento 1 (que foi sacrificado para necropsia 
) e em dois suínos do estabelecimento 2. Diversos órgãos desses 
três suínos foram processados para exame histológico de rotina .. 

As tonsilas do suíno necropsiado no estabelecimento 1 foram 
remetidas para imunofluorescência para diagnóstico de peste suína 
clássica; pulmão, fígado, intestino delgado e linfonodos foram 
remetidos para exames bacteriológicos e a ração (farelo de trigo), 
para exames toxicológicos para detecção de micotoxinas. 

RESULTADOS 

Estabelecimento 1 
Localizado no município de Santa Maria. Em abril ele 

1995, de um lote de 25 porcos Piau de 45 dias de idade, 14 
(56%) morreram num intervalo de 17 dias. Os sinais clíni­
cos consistiam de anorexia, incoordenação motora, apatia, 
decúbito lateral e morte dentro ele 48 horas. A alimentação 
era à base ele farelo ele milho, farelo de trigo e farinha ele 
osso. Durante cerca ele uma semana , os animais recebe­
ram também grandes quantidades ele Amaranthus sp. em 
frutificação, recém colhido ele uma resteva de feijão. Duas 
porcas adultas receberam a mesma alimentação e não ado­
eceram. O proprietário relatou ter encontrado abundante 
quantidade de material gelatinoso amarelado ao redor dos 
rins e edema subcutâneo na parede abdominal ventral, 
em dez suínos. 

Na necropsia de um suíno afetado, havia duas áreas 
elevadas com cerca de 2,5cm de diâmetro recobertas por 
fibrina, nos bordos laterais do terço cranial da língua. Ha­
via edema perirrenal moderado e os rins estavam acentua­
damente pálidos (Fig.1), amolecidos e com petéquias dis­
tribuídas aleatoriamente na superfície subcapsular; ao cor­
te observou-se edema acentuado envolvendo as papilas 
renais. A principal alteração histológica consistia ele nefrose 
tubular tóxica, afetando principalmente os túbulos contor­
nados proximais. Alguns túbulos estavam dilatados e ou­
tros continham cilíndros hialinos (Fig. 2) ou granulosos. 
Raros cristais refringentes foram observados no interior ele 
túbulos ela cortical. Outros achados foram glossite e 
esofagite fibrinonecróticas. 

Os testes para peste suína clássica foram negativos; os 
exames bacteriológicos não revelaram organismos pato­
gênicos e o exame toxicológico foi negativo para 
ocratoxina-A. 
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Fig. 1. Rins acentuadamente pálidos. lntoxicaç~10 j)0r A111ara11th11s 

sp. em suíno ( Estabelecimento 1 ). 

Fig. 2. Necrose elas células epiteliais tubulares renais e presença 
ele cilindros hia li nos. lnrox ica,·ào por A 111a r a11th11s sp. 
em suíno (Estabelecimemo 1 ). 1-!E, obj. 10. 

Estabelecirneil/O 2 
Loca li zado no município ele Santiago . Em fevereiro ele 

1996 ele um lo te ele 100 porcos sem raça definida, com 
iclacle entre 30 e 40 dias e clistribuíclos em piquetes de O, 5 
ha , morreram 17( 17%) suínos num intervalo de 4 dias . Os 
animais :.1presentavam incoordenaç~10 motora, enrijecimento 
muscular, decúbito lateral e morte dentro de 4 horas após 
os p ri meiros sinais clínicos. 

A alimentação consistia ele restos ele matadou ro , fare lo 
ele trigo e sorgo. Há 10 dias os suínos estavam recebendo 
grande quantidade ele Amaranthus uiridis em frutificação 
recém co lhido ele uma área próxima aos piquetes. Animais 
ele outras faixas etárias que não receberam a planta , não 
adoeceram. 

Na necro psia el e dois suínos afetados, obse rvou-se 
edemas cav itá ri os (asc ite, hid rotó rax , hicl roperi cá rdio), 
perirrenal , retroperitonial, mesentérico e cio tecido subcu­
tâneo ela parede abdominal ventral. Os linfonodos ela ca-

vidacle abdominal estavam aumentados ele vo lu me e 
eclematosos ao corte. Os rins encontravam-se moderada­
mente pálidos, amolecidos, com petéquias na superfície 
subcapsular e havia mocleraclo edema pulmonar. Os acha­
dos histo lógicos nos rins foram semelhantes aos descritos 
no animal do estabelecimento 1, exceto pela presença de 
moderado edema e infiltrado inflamató rio intersticiais e 
pela ausência ele cristais refringentes nos túbulos. 

O[SCUSSÃO 

Nos casos cios do is surtos descritos aqui , a epidemiologia, 
os sinais clín icos, as lesões macroscópicas e os achados 
histopato lógicos são consistentes com o diagnóstico ele 
intoxicação po r Amaranthus spp. em suínos (Buck et ai. 
1966, Osweiller et ai. 1969, Sanko 1975, Cho & Lee 1985, 
Salles et ai. 1991). 

No diagnósti co diferencial elevem ser incl uídas a forma 
ague.la da doença do edema e a intoxicação por micotoxinas 
nefrotóxicas. No primeiro caso, uma doença produzida po r 
tox inas de cepas ele Escherichia coli, a d istribuição dos 
edemas difere daquela observada nos suínos deste estudo . 
Há edema nas pa lpebras, ca beça, pa rede cio estômago e 
mesentéri o cio colón espiral e, raramente, edema perirrenal 
(Buck et ai. 1966, Kurtz et ai. 1969, Kurtz & Short 1976). 
As lesões degenerativas e inflamatórias das artérias associ­
adas à malác ia do encéfalo , frequentemente encontradas 
em casos ela doença cio edema (Kurtz et ai. 1969), não 
foram obse1vados nos três suínos necropsiaclos neste estu ­
do . Adicionalmente, as tox inas ele E. coli não produ zem as 
lesões renais v istas aqui. 

As micotoxicoses nefrotóxicas incluem as induzidas pela 
ocratoxi na-A e citrinina, produzidas po r fu ngos como 
Penicilli11m uiridicatum, Asperg illus ochraceus e outras 
espécies destes dois gêneros (Szcech et ai. 1973, Cook et 
ai. 1986, Kellerman et ai. 1988). Casos espontâneos ele 
nefropatia micotóx ica têm sido descritos apenas em suí­
nos e aves domésticas (Szcech et ai. 1973, Krogh et ai. 
1979, Cook et ai. 1986, [( ellerman et ai. 1988); casos em 
suínos são frequentes na Dinamarca e Suécia, mas rara­
mente descritos em outros países (Cook et ai ,. 1986, 
[(ellerman et ai. 1988). Embora uma nefropatia experimental 
aguda em suínos, inclu zicla por culturas de P ueridicatum 
tenha sido produzida, com lesões mu ito semelhantes às da 
intoxicação por Amaranthus spp. (Ca rlton & Tuíte 1970), 
os casos espontâneos de micotoxicoses nefrotóxicas pare­
cem resu ltar cio consumo prolongado el e concentrações 
baixas elas micotox inas (Cook et ai. 1986) o que é também 
corrobo rado por estudos experimentais (K rogh et ai. 1979, 
Tapia & Seawright 1984) . Nesses casos, há emagrecimen­
to, dia rréia e vômito, edema perirrenal é visto , há lesões 
u lce rati vas cio t rato gastrintes tin al , lesõ s hepáti cas 
degenera tivas e lesões crônicas no rim. Dessas, apenas as 
lesões clegene-rati vas ela língua e cio esôfago foram vistas 
nos suínos deste estudo. Ad icionalmente, em um cios do is 
estabelecimentos, o exame micotoxicológico ela ração re­
sultou negati vo. 
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O princípio tóxico das espécies de Amaranthus não foi 
ainda devidamente esclarecido. Plantas desse gênero con­
têm altos níveis de oxalato (Marshal et ai. 1967, Mugerwa 
& Stafford 1975) e nitratos (Duckworth 1975), e uma for­
ma da intoxicação por Amaranthus spp. em ruminantes é 
atribuída a intoxicação por nitritos que são formados no 
rúmen, a partir dos altos níveis de nitratos contidos na 
planta. Essa última forma da intoxicação não é descrita em 
suínos e os animais deste estudo não apresentaram os si­
nais clínicos característicos da intoxicação por nitratos/ 
nitritos (Jones 1988). É pouco provável também que a in­
toxicação seja devida a oxalatos. De acordo com James 
0978), a nefrose tóxica induzida por plantas que contêm 
oxalatos é tipicamente associada ao achado de grandes 
quantidades de cristais de oxalatos no rim, porém outros 
autores não encontraram ou encontraram somente peque­
nas quantidades destes cristais, seja em bovinos (Ferreira 
et ai. 1991, Lemos et al.1993, Torres 1996) ou seja em suí­
nos (Osweiller et ai. 1969, Salles et ai. 1991), intoxicados 
por Amaranthus spp. Apenas quantidades mínimas de 
oxalatos foram encontradas nos rins de apenas um dos 
três suínos deste estudo. 

Suínos criados com acesso contínuo às pastagens com 
Amaranthus spp. parecem não se intoxicar (Buck 1975). 
Isso sugere que não ingiram a planta ou a ingiram em 
pequenas quantidades por estarem acostumados; alterna­
tivamente é sugerido que há desenvolvimento ele resistên­
cia ao princípio tóxico (Buck 1975). Por outro lado, a planta 
após colhida perde rapidamente a toxidez (Osweiller et 
ai. 1969). No estabelecimento 2, apenas suínos jovens (30 
a 40 dias) recebiam a planta, porém duas porcas adultas 
do estabelecimento 1 também receberam Amaranthus sp. 
e não adoeceram. Esses achados estão em acordo com o 
que é descrito na literatura, parecendo haver uma maior 
susceptibiliclacle em animais jovens (Buck et ai. 1966, 
Osweiller et ai. 1969, Sanko 1975, Salles et ai. 1991). 

O edema perirrenal é um achado quase constante na 
intoxicação por Amaranthus spp. em bovinos e suínos e é 
atribuído à filtração retrógrada ele líquido para o interstício 
renal em consequência ela lesão tubular e posterior drena­
gem linfática para o tecido conjuntivo perirrenal (Maxie 
1993). Em suínos ocorre hipoproteinemia devido à 
proteinúria (Osweiller et ai. 1969) o que deve ter impor­
tância no desenvolvimento dos edemas em outros locais. 

Em um suíno deste estudo foram observadas lesões 
ulcerativas nas mucosas da boca e do esôfago. Lesões se­
melhantes têm sido encontradas em bovinos intoxicados 
por Amaranthus spp. e atribuídas à uremia (Lemos et ai. 
1993, Torres 1996). Neste estudo, testes sorológicos não 
foram feitos, mas sabe-se que a uréia e a creatinina séricas 
estão aumentadas em suínos intoxicados por A. retroflexus 
(Osweiller et ai. 1969, Buck 1975), É, portanto, provável 
que as lesões ulcerativas vistas em nossos casos sejam de­
vido à uremia. 

Em suínos, a morte nesta toxicose tem sido atribuída à 
hiperpotassemia (Osweiller et ai. 1969, Buck 1975). A in-
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suficiência renal pode anular a excreção ele potássio, au­
mentando seu nível no plasma e resultando em parada 
cardíaca letal (Dixon 1985). As alterações no EEG detecta­
das em suínos intoxicados experimentalmente com A. 
retro.flexus são semelhantes às que ocorrem na insuficiên­
cia cardíaca por hiperpotassemia (Osweiller et ai. 1969). 

Não existe tratamento específico para a intoxicação. 
Hormônios mineralocorticóides que facilitam a excreção 
de potássió e retenção ele sódio são, por vezes, recomen­
dados (Buck 1975), mas seu índice de sucesso não é men­
cionado. 

Como profilaxia, deve-se evitar que suínos não acostu­
mados à planta tenham acesso a Amaranthus spp. em 
frutificação. Após a ocorrência elos primeiros casos, os 
animais devem ser retirados imediatamente da pastagem 
infestada (Buck 1975), porém podem ocorrer mortes até 5 
a 10 dias após a retirada (Sanko 1975). 
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The diarrheic processes caused by pathogenic enterobacteria are of great economic­
sanitary importance, with limiting effects on cattle raising. ln the present study 106 fecal 
samples from 52 diarrheic anel 54 non-diarrheic calves aged 1 to 90 days were analyzed, 
in arder to determine the occurrence of enterotoxigenic Escherichia coli (ETEC) anel 
Salmonella sp among calves reared in the agreste region of the state of Pernambuco anel 
to determine the behavior of the isolates in response to 16 antimicrobial agents. The 
strains were cultured in selective media and submitted to biochemical characterization, 
serologic identification anel detection of heat-stable enterotoxin. E. coli was isolated from 
all 106 calves studied and five of these strains (4,7%) were proclucers of heat-stable en­
terotoxin. Salmonellasp was isolated from six (5,7%) samples belonging to serovars Dublin, 
Muenchen and Infantis. The Salmonella strains were highly sensitive to the drngs tested, 
whereas the E. co/istrains were more resistent to tetracycline (50,9%), sulfonamide ( 40,6%), 
streptomycin (35,9%) and ampicillin (22,6%). Particularly outstancling in the general analysis 
was the multiresistance of E. coli (52,0%), with a predominance of the tetracycline-sul­
fonamide association. The present results serve as a warning regarding the incliscriminated 
use of antimicrobial agents. Low percentages of ETEC and Salmonella in calves show the 
necessity of other diagnostic procedures to clarify the etiology. 
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SINOPSE. Os processos diarréicos acarretados por 
enterobactérias patogênicas têm sido incriminados como 
de grande importância econômica-sanitária, desempenhan­
do um papel limitante na criação de bezerros. Com o ob­
jetivo de estudar a ocorrência ele Escherichia coli 
enterotoxigênica e Salmonella sp em bezerros no agreste 
meridional de Pernambuco e o compottamento dos isola­
dos frente aos antimicrobianos, foram analisadas 106 amos­
tras fecais provenientes de 52 bezerros cliarréicos e 54 não 
diarréicos de 1 a 90 dias de idade. O cultivo das amostras 
foi realizado em meios seletivos com posterior caracteriza­
ção bioquímica, identificação sorológica e detecção de 
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enterotoxina termoestável. Para verificação do comporta­
mento elos isolados, foram selecionados 16 antimicrobianos. 
E. coli foi isolada dos 106 bezerros estudados, sendo cinco 
( 4, 7%) produtoras de enterotoxina termoestável e, 
Salmonella isolada de seis (5,7%) amostras pertencentes 
aos sorovares Dublin, Muenchen e Infantis. As amostras 
ele Salmonella demonstraram uma elevada sensibilidade 
frente as drogas testadas, enquanto que as de E. coli reve­
laram maior resistência à tetraciclina (50,9%); sulfonamida 
(40,6%); estreptomicina (35,9%) e ampicilina (22,6%). No 
cômputo geral destaca-se a multirresistência de E. coli (52%), 
predominando a associação tetraciclina-sulfonamicla. Face 
aos resultados auferidos adverte-se quanto ao uso 
indiscriminado de antimicrobianos. Os baixos percentuais 
de ETEC e Salinonella salientam a necessidade ele outros 
procedimentos ele diagnóstico visando esclarecer a etiologia 
elas diarréias. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Diarréia, bezerros, Eschericbia coli, 
Salmonella sp. 

INTRODUÇÃO 

A infecção do trato intestinal é uma das principais causas 
de morbidade e mortalidade em bezerros, sendo respon­
sável por sérios prejuízos à pecuária. Sua etiologia é cqm­
plexa e multifatorial onde fatores ambientais, nutricionais, 
imunológicos e agentes infecciosos tais como bactérias, 
vírus e protozoários, estão envolvidos (Allen & White 1985). 
Dentre os patógenos bacterianos causadores de diarréia 
neonatal, destacam-se a Salmonella e Escherichia coli 
enterotoxigênica (ETEC). No entanto, salienta-se a partici­
pação de Clostridium pe1:fi"ingens, Campylobacter spp 
(Charles & Furlong 1992) e mais recentemente, E. coli 
verotoxigênica e E. coli necrotoxigênica (Blanco et ai. 
1993). 

A infecção por Salmonella caracteriza-se pelo aspecto 
septicêmico, acompanhado ou não de processo diarreico, 
ou por uma enterite localizada, acometendo principalmente 
animais jovens (Anderson & Blanchard 1989). A diarréia 
neonatal, tendo como modelo representativo a E. coli 
enterotoxigênica (ETEC), caracteriza-se clinicamente por 
diarréia profusa, resultando em desidratação progressiva, 
aciclose metabólica e óbito nos casos mais graves (Zeman 
et al. 1989).Para acarretar um quadro diarréico as ETEC 
devem possuir atributos de virulência, que são mediados 
por plasmíclios e, portanto transferidos ele uma cepa para 
outra, recomendando-se a classificação ele uma amostra 
ele E. coli enterotoxigênica pela sua capacidade em produ­
zir enterotoxinas termoestável e/ou termolábil, reservan­
do-se para um segundo plano a identificação sorológica 
(Acres 1985). 

No Brasil, trabalhos realizados em diferentes regiões 
têm demonstrado a participação ele enterobactérias, parti­
cu larmente E. coli e Salmonella sp, como agentes 
bacterianos de diarréia em bezerros em percentuais que 
variam de 9,3 a 24,6% (Ávila et ai. 1988, Oliveira et ai. 
1989, Pianta 1993, Lázaro et al. 1994b). 
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Um crescente isolamento ele bactérias resistentes aos 
antimicrobianos, particularmente de E. coli, vem sendo 
observado em várias espécies de animais domésticos, en­
tre os quais os bovinos (Singh et ai. 1992). Segundo Carter 
(1988) a resistência múltipla a drogas, transferível devido 
aos fatores R, ocorre mais cornumente nos membros da 
família Enterobacteriaceae, sendo transferida entre cepas 
da mesma espécie e de espécies bacterianas diferentes 
estreitamente relacionadas. 

O propósito do presente estudo foi determinar a ocor­
rência de E. coli produtoras de enterotoxina terrnoestável 
e Salmonella sp em bezerros diarréicos e não cliarréicos 
no agreste meridional de Pernambuco, como também ve­
rificar o comportamento elos isolados frente aos 
antimicrobianos. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Utilizou-se um total ele 106 bezerros mestiços, submetidos a 
um sistema ele criação semi-intensiva, procedentes ele 18 
propriedades localizadas no agreste meridional cio Estado de 
Pernambuco, agrupados da seguinte forma: 52 cliarréicos e 54 
não diarréicos com idade variando de 1 a 90 dias.As amostras 
fecais foram colhidas com auxílio ele um "swab" e mantidas à 
temperatura de 4oC, sendo processadas num período máximo ele 
três horas. 

Isolamento e ident{ficaçâo bioquímica 
As amostras fecais foram semeadas em agar Eosina Azul de 

Metileno (EMB-Merck) e agar Salmonella-Sbige!la (SS-Merck). 
Paralelamente foi realizado o enriquecimento em caldo lactosaclo 
e caldo tetrationato (DIFCO), segundo Kauffmann com semeadura 
após 37ºC por 24 horas em agar EMB e SS. De cada placa foram 
repicadas 5 a 10 colônias lactose negativas e lactose positivas em 
agar Tríplice Açúcar Ferro (TSI-Merck) e incubadas a 37ºC por 24 
h, com posterior confirmação bioquímica adotando-se as fórmulas 
cios meios, critérios de incubação e leitura cl:1s reações segundo 
especificações ele Costa & Hofer (] 972) e Ewing (] 986) 

ldent{ficaçâo sorológica 
As amostras compatíveis com Salmonella, cio ponto ele vista 

bioquímico, foram analisadas sorologicamente pela determinação 
das estruturas antigénicas, somáticas e flagelares, através cio 
processo ele soro aglutinação rápida segundo Costa & Hofer (1972). 
Nesta etapa foram utilizados antissoros polivalentes e monovalentes 
somáticos e flagelares. A representação dos sorovares foi realizada 
de acordo com a orientação ele Le Minor & Popoff (1987). 

Detecçào de enterotoxina termoestável 
A pesquisa ele enterotoxina termoestável nas amostras ele E. 

coli foi realizada em camundongos recém-natos, conforme 
metodologia descrita por Dean et ai. (1972), modificada por 
Gianella 0976). As amostras que apresentaram valores da relação 
cio peso cio intestino/peso da carcaça iguais ou maiores que 0,083 
foram consideradas positivas. Como controle positivo foi utilizada 
a amostra padrão de E. coli Hl0407 produtora ele enterotoxina 
termoestável. 

Teste de sensibilidade aos antimicrobianos 
Empregou-se a técnica dos discos impregnados com 

antimicrobianos, segundo Bauer et ai. (1966), sendo selecionados 
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os seguintes antimicrobianos: ácido nalidíxico · (AN)- 30 mcg; 
amicacina (AM)- 30 mcg; ampicilina CAP)- 10 mcg; carbenicilina 
( CR) - 100 mcg; cefalotina ( CF) - 30 mcg; cefoxitina ( CFO )- 30 
mcg; cefoperazona sódica (CPZ)- 75 mcg; cloranfenicol (Co)-30 
mcg; danofloxacina (DFX)- 5 mcg; estreptomicina (ET)- 10 mcg; 
gentamicina (GN)- 10 mcg; kanamicina (KN)- 30 mcg; 
nitrofurantoína (NT)- 300 mcg; sulfazotrim (SFT)- 25 mcg; 
sulfonamida (SUL)- 300 mcg; tetraciclina (TI)- 30 mcg. Como 
controle do antibiograma foi utilizado a amostra padrão de E. colí 
ATCC 25922. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Todos os bezerros em estudo albergavam E. coli, detectan­
do-se após avaliação da patogenicidade cinco (4,7%) pro­
dutoras de enterotoxina termoestável, sendo quatro pro­
venientes de animais diarreicos e uma de não diarreico 
(Quadro 1), com maior ocorrência entre 31 a 60 dias de 
idade (Quadro 2). A presença de ETEC em bezerros nesta 
faixa etária nos leva a admitir o estado de portador e que 
outros enteropatógenos poderão estar envolvidos no pro­
cesso diarreico, pois segundo Zeman et ai. (1989) a E. coli 
enterotoxigênica é uma das principais causas da diarréia 
em bezerros nos primeiros dias de vida. Da mesma forma, 
cepas portadoras de plasmídio Ent, o qual codifica a pro­
dução de enterotoxina, podem sobreviver no trato intesti-

Quadro 1. Ocorrência de Escherichia colí enterotoxigênica e 
Salmonella sp em bezerros diarréicos e não diarréicos 

E. coli enterotoxigênica 
Salmonella sp 

Diarréicos 
n = 52 

4 (7,7%) 
4 (7,7%) 

Bezerros 

Não cliarréicos 
n = 54 

1 (1,8%) 
2 (3,7%) 

Total 
n = 106 

5 (4,7%) 
6 (5,7%) 

nal desses animais por um longo período, aumentando 
assim a transmissibilidade de ETEC entre bezerros (Falkow 
et ai. 1976). Resultados semelhantes foram observados nos 
trabalhos de Barrandeguy et ai. (1988) e Lázaro et ai. 
Cl994b), que encontraram bezerros de até 40 dias de idade 
portadores de ETEC. 

Foram isloladas seis (5,7%) amostras de Salmonella ca­
racterizadas sorologicamente como S. Dublin, S. Infantis e 
S. Muenchen. O sorovar Dublin foi observado em quatro 
animais, todos apresentando quadro diarréico e faixa etária 
variando de· 16 a 30 dias (Quadro 2). 

Quadro 2. Distribuição da ocorrência de E. coli 
enterotoxigênica e Salmonella sp em bezerros nas diferentes 

faixas etárias 

Faixas etárias 

1-15 dias 16-30 dias 31-60 dias 61-90 dias 
n = 31 n = 37 n = 33 n = 05 

E. coli 1 (3,2%) 1 (2,7%) 3 (9,1%) o 
enterotoxigênica 
Salmonella sp 1 (3,2%) 5 (13,5%) o o 

O encontro de S. Dublin em animais com diarréia, rati­
fica as afirmações de Heath 0992), que caracteriza este 
sorovar como enzoótico para os bezerros, haja visto a alta 
adaptabilidade para a espécie bovina. Em contraposição, 
os sorovares Infantis e Muenchen foram resgatados de 
animais não diarréicos e enquadrados como ubíquos, ou 
seja, não possuem hospedeiros específicos e nem sempre 
animais portadores deste sorovar apresentam sintomatologia 
clínica (Hirsh 1994). Salienta-se ainda, que o bezerro não 
diarreico do qual foi isolado S. Infantis, tinha apenas 3 
dias de idade e que esta situação segundo Radostits et ai. 
(1994), pode ser decorrente de vacas portadoras de 
Salmonella que se tomam eliminadoras ativas com o pai•­
to, contaminando o meio ambiente, predispondo a infec­
ção do recém-nato. Em nenhum dos animais foi verificado 
uma infecção concomitante por E. coli enterotoxigênica e 
Salmonella sp. 

Os baixos percentuais de ETEC e Salmonella nos be­
zerros por nós analisados, não esclareceram o diagnóstico 
na maioria dos casos, tornando-se evidente a necessidade 
de ampliar o processamento laboratorial, considerando-se 
a etiologia multifatorial dos processos diarreicos. 

Quanto ao comportamento das 106 amostras de E. coli 
frente aos antimicrobianos, observou-se um maior 
percentual de resistência à tetraciclina (50,9%), sulfonamida 
(40,1%); estreptomicina (35,8%) e ampicilina (22,6%). De 
maneira geral, estes valores se mostraram ligeiramente su­
periores nos animais diarréicos quando comparados aos 
não diarreicos (Figura 1). Estes achados corroboram os 
trabalhos de Gottschalk & Grodsinsky (1988) e Lázaro et 
ai. (1994a) que encontraram elevados percentuais de re­
sistência de E. coli frente à tetraciclina, estreptomicina e 
ampicilina. As amostras evidenciaram um maior grau de 
sensibilidade frente à amicacina, cefoxitina, ácido nalidíxico, 
gentamicina e danofloxacina (Figura 1). 

40 

,f 
ü 
z 30 <W 
1-
<fJ 

U) 
UJ 

"' UJ 20 a 
;f. 

AN AM AP CR CF CFO CPZ CO OFX Ef GN KN NT SFT SUL TT 

ANTIMICROBIANOS 

□ Bezerros não diarréicos □ Bezerros diarréicos ■ Total de bezerros 

Fig. 1. Perfil de resistência das amostras de E. coli isoladas cios be­
zerros diarréicos e não diarréicos frente aos antimicrobianos. 
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Fig. 2. Demonstração da resistência múltipla apresentada pelas 
amostras de E. coli isoladas de bezerros diarréicos e não 
cliarréicos. 

Anàlisando os resultados, verifica-se a resistência múltipla 
de E. coli (53/106) a duas ou mais drogas, como pode ser 
observado na Figura 2. Chama-se atenção para a detecção 
de nove amostras resistentes a sete antimicrobianos, havendo 
uma maior participação da associação tetraciclina-sulfonamida, 
drogas empregadas com freqüência na região. 

Gottschalk & Grodsinsky (1988), analisando distintos 
graus de resistência de E. coli isoladas de bezerros, tipo 
leiteiro, encontraram 26% dos isolados resistentes a quatro 
ou mais antibióticos. Sob este prisma, Singh et ai. 0992), 
relatararri a transmissão da multirresistência a drogas entre 
populações bacterianas por meio de plasmídios, podendo 
estas bactérias serem transmitidas entre os animais e dos 
animais pára a espécie h1..1mana. 

Os diferentes sorovares de Salmonella apresentaram 
uma elevada sensibilidade para a maioria dos antimicro­
bianos 02/16) empregados (Figura 3), entretanto um grau 
intermediário de sensibilidade foi assinalado em 83,3% das 
amostras frente à estreptomicina, de modo similar aos en­
saios realizados por Morteo et ai. (1990) e Shah & Jhala 
0992). 

O perfil de resistência apresentado pelas amostras aler­
ta para o uso não criterioso de antimicrobianos, acarretan­
do sérios problemas de ordem econômica e sanitária, como 
também, conseqüências deletérias à nível de saúde públi­
~a. Salientamos no entanto, a itnpo1tância de medidas de 
controle mais eficazes tais como o manejo higiênico ade­
quado, visando diminuir o grau de exposição ao agente 
etiológico, bem como, estimular a resistência inespecífica 
através da correta administração do colostro. 
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Fig. 3. Perfil de sensibilidade das amostras ele Salmonellà sp iso­
ladas de bezerros diarréicos e não cliarréicos frente aos 
antimicrobianos. 
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