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SINOPSE.- Peixoto P.V., Loretti A.P. & Tokarnia C.H. 1995. ["Doença do peito inchado", intoxica­
ção por Tetrapterys spp., "brisket disease" e "St. George disease": um estudo comparativo.] 
"Doença do peito inchado", Tetrapte1ys spp. poisoning, brisket disease and St.George disease: a 
comparative study. Pesquisa Veterinária Brasileira 15(2/3):43-50. Projeto Saúde Animal Embrapa/ 
UFRRJ, Km 47, Seropédica, Rio de Janeiro 23851-970, Brazil. 

Através de revisão de literatura, os principais dados epidemiológicos e patológicos da "doença 
do peito inchado" (DPI), enfermidade ele etiologia obscura que ocorre em bovinos no sul cio Brasil, 
são comparados, em virtude ele suas similaridades clínicas, com aqueles observados na intoxicação 
por Tetrapterys spp. (TP), "brisket clisease"(BD) e "St. George disease" (SGD). Verifica-se que, epiclemio­
logicamente, a DPI assemelha-se um pouco com a BD, em virtude de ambas ocorrerem em determi­
nadas altitudes. Por outro lado, é provável que a hipóxia crônica secundária à altitude não tenha 
participação importante na patogenia da DPI, como acontece na BD. A SGD e a TP, causadas por 
ingestão ele plantas, apresentam dados epidemiológicos próprios. Do ponto ele vista clínico, as 
quatro enfermidades são semelhantes. Entretanto, a SGD pode ser diferenciada em função do edema 
subcutâneo ser mais proeminente na região submandibular e face, enquanto que, à auscultação cio 
coração de animais afetados pela DPI, obse1va-se o típico "ritmo ele galope". À necropsia, a TP é 
bastante distinta elas demais enfermiclacles, em virtude elas lesões do miocárdio serem bem visíveis, 
ao passo que o hiclrotórax é um achado importante na SGD. O exame histológico cio coração e cio 
fígado permite diferenciar com facilidade as quatro doenças. A acentuada fibrose intersticial do 
miocárdio é característica da DPI, enquanto que na TP predominam largamente as alterações 
clegenerativo-necróticas; a SGD e a BD não cursam com lesões histológicas significativas no miocárdio. 
Por outro lado, a lesão hepática na SGD é típica (peliosis hepatis) e difere cio "fígado cardíaco" 
obse1vado na BD e na DPI. Conclui-se que a DPI é uma doença com características próprias e que, 
portanto, eleve ter uma etiologia diversa das outras três enfermidades. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: "Doença do peito inchado", intoxicação por Tetrapterys spp., "brisket disease", "St. 
George disease", bovinos, estudo comparativo. 

1 Accepted for publication on December 12, 1994. 
ABSTRACT.- This review compares the epidemiology and 

pathology of the following four diseases in cattle: 1) The "doença 
do peito inchado" (DPI) - a clisease of unknown etiology that 
occurs in southern Brazil, 2) Tetrapterys spp. poisoning (TP), 3) 
brisket clisease (BD), and 4) St. George clisease (SGD). Ali four 
diseases are of similar clinica! appearance. DPI bears some re­
semblance to BD in its epidemiology, both being associatecl with 

2Depto Epidemiologia e Saúde Pública, Setor de Anatomia Patológica, 
Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRRJ), Km 47, Seropédica, 
RJ 23581-970, Brazil; bolsista do CNPq (302342/86-9). 

3Curso de Graduação em Medicina Veterinária, UFRRJ. 
4Depto Nutrição Animal e Pastagem, UFRRJ; bolsista do CNPq (305010/ 

76-VT). 
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certain high altitude environments. However chronic hypoxia 
related to high altitudes probably can not be consiclered an im­
portant etiological factor in the pathogenesis of DPI as it occurs 
in BD, the so-called high-mountain disease. SGD anel TP have 
their own epidemiological features associated with the ingestion 
of poisonous plants. 

It is possible to distinguish clinically SGD from the other clis­
eases by the marked subcutaneous edema of the submandibular 
and facial regions of affected cattle. The auscultation of the heart 
reveals a typical sound of "gallop rhythm" that distinguishes DPI. 
TP differs widely from the other diseases in showing gross le­
sions in the myocardium at necropsy. Hydrothorax is regardecl as 
an important post-mortem finding in SGD. Histological examina­
tion of heart and liver also separates the four diseases easily. A 
marked anel diffuse interstitial fibrosis of the myocardium is char­
acteristic of DPI, whilst degenerative-necrotic changes predomi­
nate in TP. No significant microscopic heart lesions occur in SGD 
anel BD. However, SGD presents a specific liver lesion, "peliosis 
hepatis", that differs from the "cardiac liver" observed in BD and 
DPI. So it can be concluded that DPI is a clisease of yet unknown 
etiology, as it differs clearly from the other three diseases. 

INDEX TERMS: "Doença do peito inchado", Tetrapterys spp. poisoning, 
brisket disease, St. George clisease, cattle, comparative review. 

I. lNTRODUCTlON 
The authors received information during the last 11 years 
about the occurrence of an unknown disease affecting 
mainly cattle in the State of Santa Catarina in southern 
Brazil. The disease manifests itself as a chronic heart insuf­
ficiency anel is referred to as "doença do peito inchado" 
(DPI), translatecl "swollen brisket clisease", beca use the af­
fectecl animals clevelop a pronounced subcutaneous edema 
of the sternal region (Tokarnia et al. 1989b). ln southeast­
ern Brazil, another disease in cattle has been reported a 
few years ago as being associated with the ingestion of 
poisonous plants of the genus Tetrapterys (Tokarnia et al. 
1989a). Both diseases share some common clinica! and 
pathological features. The investigation of DPl in southern 
Brazil revealed its epidemiological, clinicai, macro- and mi­
croscopical aspects, however the etiology remains unclear. 
Using a literature survey anel contacts with pathologists 
from the countries where clinicai cases of St. George dis­
ease (SGD) and brisket disease (BD) have been repo1tecl 
and appear to have some aspects in common with the two 
Brazilian cliseases, we have tried to gather all available 
information to clifferentiate the four diseases and to eluci­
date the etiology of DPI. 

II. RESULTS 
The data founcl in the literature are summarized in Table 1 to 
4 according to. the epidemiology, clinicai pictures, post­
mortem and histological changes seen in the four diseases. 

III. DISCUSSlON 
A) Epidemiology 

The epidemiological aspects of DPl differ widely from 
those of the other four cliseases. It is the only one to affect 
spontaneously cattle and horses, especially cows over 3 
years of age. Only the incidence of DPI has been reported 
to be higher during gestation and after calving. DPI has 
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been recognized in animais grazing in high areas from 
1100 to 1400 m, whereas TP occurs at lower altitudes from 
200 to 700 m. The altitude does not influence the occur-

. rence of TP and the disease can be procluced successfully 
by experimentation at altitudes of only 50 m. SGD has 
frequently been reported at sea level. Most reports of BD 
refer to animals maintained above 2000 m, although some 
cases have been reported below 1600 m (Jensen et al. 
1976, Bisgarcl 1977, Alexander 1978) anel down to 1200 m 
(Blake 1967). As DPI only occurs between 1100 and 1400 
m, we thought that the disease could be caused by the 
ingestion of a toxic plant. Many feeding experiments with 
suspected plants from the area have been carried out with­
out success. Some triais are still in progress. 

It is well established that chronic respiratory hypoxia has 
a great influence on the pathogenesis of BD. It could be 
considered as the essential etiological factor for the disease 
to develop, although other causes such as moisture anel poi­
sonous plants (Senecio anel locoweed) might be involvecl. 
However plants of the genera Pimelea, Tetrapterys and Sene­
cio that might be related to DPI were not found in the area. 
Senecio brasiliensis and S. desiderabilis which occur in the 
region were found to induce tiver cirrhosis in cattle. 

The degree to which chronic hypoxia influences the 
etiology of DPI has not been established yet. Some ani­
mals referred to a veterinary hospital situated at an altitude 
of 900 m were seen to recover partially. This might have 
been due to reduced physical exercise compareci to the 
great effort required when grazing animais search for food 
on steep slopes. Moreover, they were better fed in the 
hospital. 

TP may occur throughout the year, whilst SGD is more 
prevalent during dry periods. DPI anel BD have a seasonal 
incidence however the season of highest prevalence is very 
different. It is useful to consider other factors such as mor­
bidity and mortality rates to distinghish DPI from the other 
three diseases. Furthermore, the length of time animais 
need to stay in the region of occurrence to develop the 
disease and show clinica! symptoms may also help the 
diagnosis. ln DPI, animais require at least 2 years in the 
area to develop the disease whilst in SGD this periocl is 
less than 72 hours. TP onset is seen after 8 weeks in the 
area, and 10 weeks are necessary for animais to show the 
classical symptoms of BD. Only animais affected by DPI 
occasionally partially recover from the clinica! illness if re­
moved intime from the enzootic area. DPI, BD and SGD 
do not induce females to abort but TP does. It is interest­
ing to mention that aborted foetuses show the sarne car­
cliac lesions seen in adult animais affected by TP. 

B) Clinica! manifestations 
Marked distention · and pulsation of the jugular vein is a 

common clinicai sign often observecl in ali four cliseases. 
Carcliac arrhytmia is more frequent anel intense at DPI than 
in BD anel TP. ln DPl, auscultation of the hea1t frequently 
reveals a characteristic "gallop rhythm". This change in the 
heart rhythm is not reporteei in the other three cliseases. 
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Table 1. A comparison ofthe majorepidemiological aspects qf"doença do peito inchado", Tetrapterys spp.poisoníng, brisket disease 
and St. George disease 

Epidemiological 
aspects 

Animal species 
naturally affected 

Age of animais 
when attacked 

Animais 
particularly 
affected 

Altitudes at which the 
clinicai signs occur 

Season in which 
the disease is 
more prevalent 

Morbidity rate 

"Doença do 
peito inchado" 

Cattle and 
probably horses ( 42)ª 

Only animais 
older than 
3-4 years ( 42) 

Especially cows 
during gestation 
and after calving, 
also older oxen ( 42) 

Only at 
1100-1400m (42) 

Mainly in spring 
and summer ( 42) 

Invariably 
above 50% (42) 

Tetrapterys spp. 
poisoning 

Only cattle 
(41,42) 

Only animais 
older than 
1 year (41, 42) 

Any bovine 
(41, 42) 

200-700m (41) 

Throughout 
the year (41) 

Inconstant ( 41) 

Brisket 
disease 

Mainly cattle (4,5,9,17), 
also sheep in some 
regions (8 cit. 1, 8 

cit. 6, 8 cit.31) 

Animais under 
1 year of age 
or in older 
cattle (4, 22, 36) 

Any bovine 
(1, 2, 4, 5, 6, 
7, 18, 20, 22, 
23, 28, 32, 36, 43) 

Usually above 2,000m 
(1, 2, 6, 7, 9, 36); 
occasionally below 1,600m 
( 4, 5, 23, 36) 

Mainly in autumn 
and winter (1, 5, 23, 36) 

Usually from 0.5 to 2.0% 
(1, 4, 5, 20, 23), occasionally 
reaching as high 
as 5-10% (1, 5, 20, 23) 

St. George 
disease 

Only cattle (13,16) 
and perhaps 
sheep (16) 

Ali ages (27), 7-24 months 
(14); above 4 months 
(Seawright, pers. comm.) 

Any bovine (27); lactating 
cows more frequently 
affected than dry cows (14) 

At sea levei (Seawright, 
pers. comm.) 

Any season (14), 
especially during 
dry periods (10, 16) 

High, 100% (14), 
usually from 
20 to 50% (10) 

Mortality rate of animais 
that stay .in the area 

Under natural 
conditions 100% ( 42) 

Usually high (41) High, 100% (28) Many deaths 
reporte<l (14) 

Period of time required 
for the disease to 
develop 

At least 2 years 
in the area ( 42) 

Usually from 
1 to 2 months 
in the area (41) 

Less than 7 days to 
10 weeks (20, 23, 36) 

Between 40 and 
72 hours (14, 25) 
to 12 days (19) 

Course of 
the disease 

Usually subacute 
to chronic (42) 

Usually subacute 
to chronic ( 41) 

From 1 to Severa! days (14) 
12 weeks (1, 5) 

Recovery if 
removed from 
the area 

Some animais 
show partia! 
recovery (42) 

Some animais 
show recovery (41) 

Many animais show 
recovery if moved 
to lower altitudes 

Many animais recover (37), 
also chronic cases usually 
recover (14, 19) 

(1, 5, 7, 17, 20, 28, 36) 

Effects on 
gestation 

Does not induce 
abortion ( 42) 

Many abortions (41) No description No description 

ª The numbers in parenthesis indicate the references. 

Similarly respiratory distress has been reported in DPI and 
BD but not in SGD. All four diseases occasionally may 
cause "sudden death". Profuse diarrhea may be present 
during the course of all diseases but with different fre­
quencies. Anemia is known to be a common finding in 
DPI and SGD. ln SGD, pronounced subcutaneous edema 
starts in the submandibular and facial regions whilst in 
DPI, BD and TP severe edematous swelling begins in the 
sternal region. 

C) Necropsy findings 
Dilatation of the heart is an occasional post-mortem 

finding in TP, but is very common in the other three dis­
eases. Cardiac hypertrophy has been reported only in BD. 
ln TP the cut surface of the myocardium reveals a change 
in colour from pale red to whitish. However in DPI similar 
changes are noted in cross sections of the heart, but they 
are ill-defined and notas conspicuous as in TP to the point 
that they could even pass unnoticed. Studies on BD and 
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Table 2. A comparíson qf the major clinica! signs seen in "doença do peito inchado''. Tetrapte1ys spp. poisoning, brisket disease and 
St. George disease 

Clinicai 
signs 

"Doença elo 
peito inchado" 

Tetrapterysspp. 
poisoning 

Brisket 
disease 

Sr. George 
clisease 

Distention anel 
pulsation of 
the jugular vein 

Invariably 
present (42) 

Occasionally 
seen (26%) 
(41, 42) 

Usually 
present 
(1, 2, 5, 20, 
28, 36) 

Frequently 
observecl 
(8, 11, 12, 14, 16, 
24, 26, 27) 

Carcliac 
arrhythmia 

Frequent, 80% 
(42) 

Occasionally 
seen, 26% 

Present 
(18, 29) 

No clescription 

( 41, 42) 

Respiratory 
clistress 

Dyspnoea on 
exertion ( 42) 

Dyspnoea in 
terminal 
stages, 
laborecl 
breathing (41) 

Dyspnoea on 
exertion 
(20, 36, 43), 
laborecl 
breathing 

Severe dyspnoea in 
chronic cases (24), 
shallow anel rapid 
breathing (16) 

(1, 5, 18, 22, 28) 

Rarely, It may occur Sudden 
death 

Rarely, on 
exertion ( 42) on exertion (41) on exertion (1, 5) 

It may occur 
on exe1tion 
(14, 27) 

Diarrhea Usually 
present, 80% 
(42) 

Occasionally 
seen, 33% (42) 

Usually 
present (1, 2, 4, 5, 18, 
20, 28, 36) 

Frequently seen 
(12, 14, 27, 33, 37) 

Anen1ia Frequently 
present, 60% 
(41, 42) 

Not present (41) Not present (14, 17) 
or only seen rarely 

Frequently (37) or 
invariably present 
(13, 24, 25, 27, 29) (19) 

Prima1y site 
of subcutaneous 
edema 

Stemal region 
(41, 42) 

Sternal region 
(41, 42) 

Sternal region 
(1, 5, 20, 36) 

Submandibular space 
anel head (12, 14, 16, 
24, 26, 33) 

SGD do not describe changes in cross sections of the myo­
cardium although some authors mention flaccidity of the 
cardiac muscle. DPl and SGD produce severe liver lesions 
consisting essentially of hepatomegaly due to chronic pas­
sive congestion. Subcutaneous edema has already been 
compared in the previous section on clinicai aspect. Cavita1y 
effusions are present in ali four diseases but is slightly less 
common in TP. Ascitis is more pronounced in DPl and BD 
whereas hydrothorax develops with greater intensity in 
SGD. ln DPl and TP, edema is normally present in the 
sarne organs, affecting the mesentery, the folds of the abo­
masum, the gallbladder wall and the skeletal muscles, in 
arder of decreasing frequency. ln BD, edema is said to be 
confined to the mesentery and digestive tract walls, whilst 
there is localized edema in the lungs, abomasum anel in­
testines. 

D) Histological alterations 
Histological examination of the heart reveals important 

differences between the four diseases. ln DPl, microscopi­
cal lesions show mild regressive changes characterized by 
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diffuse interstitial fibrosis. ln addition, very large unusual 
multinucleated cardiac fibers are occasionaly observed in 
some of the affectecl animais. Accorcling to Stunzi & 
Teuscher 0970), the sarne kincl of cells are also present in 
other cliseases, e.g. white muscle clisease, "Plõtzlicher 
Herztocl" (sudclen cleath of piglets) anel "Karcliopathie der 
Kamele" (cardiomyopathy of camels), in which they are 
described as "giant myogenic cells". The sarne authors feel 
that this type of cell could be explained as "Regenerations­
erscheinungen" (evidence of regeneration). ln animais af­
fectecl by TP, clegenerative-necrotic changes in the heart 
muscle are more pronouncecl and there is diffuse intersti­
tial fibrosis of the myàcardium. The fibrosis may also be 
widespreacl or surround necrotic areas. There are only a 
few reports mentioning microscopical carcliac changes in 
BD. Sera & Jensen 0955) anel Blake (1965) examined the 
muscle fibeq, of hearts from animais with BD histologi­
cally. Their morphometrical stuclies revealecl hyperplasia 
rather than hypertrophy of carcliac myocytes in the affected 
hearts. These finclings contribute to the hypothesis that 
atypical cells seen in DPl anel TP are clue to attempts of 
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Table 3. A comparíson qf the major post-mortem.findíngs seen in 11doença do peito inchado 11, Tetrapte1ys spp. poisoning, hrisket 
disease and St. George dísease 

Post-mortem 

finelings 

Careliac 
clilatation 

Careliac 
hypertrophy 

Other 
careliac 
gross 
changes 

Liver 
lesions 

Subcutaneous 
edema 

Cavitary 
effusions 

Edema in 
other organs 

"Doença elo 

peito inchado" 

Frequemly 
seen (42) 

Not present 
(42) 

White-greyish 
ill-defineel 
areas on the 
cut surface 
of the myocar­
dium (42) 

Hepatomegaly, 
chronic passive 
congestion (42) 

ln the sternal 
region (brisket) 
exceptionally 
extencling clown 
to the umbilical 
region and fo1warels 
to the intermanelibu­
lar space ( 42) 

Ascitis (100%) ( 42) 
anel hyelrothorax 
(60%) (42) 

Mesentery, folds of 
the abomasum, 
gallblaeleler wall, 
skeletal muscles ( 42) 

Tetrapterys spp. 

poisoning 

Exceptionally 
seen (41, 42) 

Not presem 
(41, 42) 

Pallid areas in 
the heart muscle 
seen through the 
epicarelium; sharp 
whitish areas and 
streaks across most 
of the cut surface 
of the myocarelium (41) 

Milel or not 
present 
(41, 42) 

ln the sternal 
region (brisket) 
exceptionally 
exteneling 
fo1wards and 
backwards (41, 42) 

Ascitís (50%) (41,42) 
hyclrothorax (50%) 
(41, 42) 

Mesentety, folcls of 
the abomasum, 
gallblaclcler wall, 
skeletal muscles 
(41, 42) 

Brisket 

disease 

Present 
(1, 2, 4, 6, 9 
cit. 1, 13, 17 
cit. 18, 22, 23, 
36, 43) 

Present 
(1, 2, 4, 6, 9 
cit. 1, 13, 17 
cit. 18, 22, 23, 
30, 32, 43) 

Flaccielity 
of the heart 
(9 cit. 1, 17 
cit. 18) 

Hepatomegaly 
(5, 17 cit. 18, 
22, 23) anel 
passive conges­
tion (1, 2, 4, 5, 
22, 36, 42) 

ln the sternal 
regíon, extencling 
forwarels (1, 20, 22) 
anel backwarcls 
(1, 22, 36) 

Ascitis (30) anel 
hyelrothorax (20, 43) 
frequently sccn 
(1, 12, 22, 36) 

Mesentery, clígestíve 
tract wall, skeletal 
muscles (1), faleis of 
the abomasum (22), 
mucous membranes 
of the abomasum and 
small intestine (23) 

St. George 

disease 

Present 
(12, 13, 24, 
27, 34, 37) 

No elescription 

Flacciclíty of the 
heart (14, 16, 37) 

Hepatomegaly 
(14, 24, 27 
33, 37) anel 
mottlecl liver 
on cut surface 
(13, 14, 24, 37) 

ln the ínterman­
clibular space 
(14, 16, 24) anel 
heael (24), it may 
extencl up to the 
umbilical regíon 
(24, 37) 

Ascitis anel hyclro­
thorax (16, 26, 27, 
29) frequently 
seen (13, 23, 24, 
37), hydrothorax 
more pronouncecl 
than ascitis (10, 11, 
13, 19) 

Milcl edema of the 
abomasal wall (14, 
37), íntestines (37) 
anel lungs (1 O)' 

47 

regeneration. Epling (1968) studied the ultrastructural as­
pects of the myocardium from animais suffering from BD 
an<l <lescribed the following changes: intracellular edema, 
rupture of myofibrils, sarcoplasmic reticulum and mitochon­
dria, anel edema, granulation anel hyalinization of the en-

dothelial cells of the myocardium. Individual necrosis of 
the carcliac muscle fibers accompanied by histiocytes anel 
lymphocytes are occasionally seen in SGD (Seawright & 
Francis 1971). They are distinctly different from the lesions 
seen in DPI and TP. ln DPI, microscopical lesions in the 
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Table 4. A comparison of the major histological alterations seen in "doença do peito inchado'; Tétrapterys spp. poisoning, brisket 
disease and St. George disease 

Histological "Doença do Tetrapterys spp. Brisket St. George 

alterations peito inchado" poisoning disease disease 

HEART 

Degeneration Mild, but Severe (41) and Not present Not present 
and lysis of constant ( 42) frequent ( 42) 
the fibers 

Massive Not present (42) Severe and occasio- Not present Individual necro-
necrosis nally seen in natural sis of the fibers 

cases, mild and rarely 
seen in experimental 
cases (41) 

Interstitial Severe, diffuse, Mild to moderate, Not present Notpr.esent 
areas of constant ( 42) diffuse, frequently 
fibrosis seen (41), focal (42) 

Extensive Not present (42) Severe, frequently Not present Not present 
areas of seen in natural cases; 
fibrosis mild, rarely seen 

in experimental cases (41) 

LIVER 

Prima1y Severe, diffuse, Usually mild to Not present Not present 
éentrolobular constant ( 42) moderate (42), mode-
congestion rate to severe in natural 

cases (41) 

Fibrosis in the Always found, Mild, occasional in Severe (36) Not present 
portal triads mild (42) natural cases (41), 

frequent in natural cases 
(42), absent in experimen-
tal cases ( 41) 

Centro lobular Not present in Mild, occasional in Present (36) Not present 
fibrosis cattle but in natural cases ( 41), 

hor.ses (42) absent in experimen-
tal cases (41), frequent 
in natural cases ( 42) 

Peliosis Not present Not present Not present Always 
hepatis present (37) 

LUNGS 

Medial thickening Not present Not present Present accor- Not present 
of the pulmonary ding to most of 
arteries and arterioles the authors ( 4, 5, 

7, 22, 30), promi-
nent (4) 

Epithelialization Seen in 20% Not present Not present Notpresent 
of the cases ( 42) 

Failure cells Many cells present Not present Not present Always 
in 20% of the cases (42) present (24) 

liver are very similar or identical to those in BD since both 
are attributed to chronic cardiac insufficiency. They are 
characterized mainly by passive congestion, primarily 
periacinar, sometimes with an increase in connective tis-

sue in the portal triads. Periacinar passive congestion and 
fibrosis are occasionally observed in TP, although they are 
much less intense. Histologically, the hepatic lesions seen 
in SGD differ widely from those seen in the other three 
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diseases. Microscopic examination of the liver shows di­
latation of the sinusoids, especially in the centro- acinar 
zones. Seawright & Francis (1971) stated that these le­
sions were comparable to "peliosis hepatis" previously 
described in man. 

ln the lungs, epithelialization accompained by mild 
fibrosis and the presence of "failure cells" were observed 
only in one of the animals affected by DPI. However, 
no noteworthy lesions were seen in the other- cases. ln 
TP, mild alveolar congestion and edema are occasion­
ally seen. Muscular hypertrophy of the media of the 
pulmonary arteries and arterioles was not found in ei­
ther disease, although there are claims that it has been 
seen elsewhere in BD (Hull & Anderson 1978). How­
ever other investigators (Hecht et al. 1959, Kuida et ai. 
1963) were also unable to find medial hypertrophy of 
the arteries in animais affected by BD. They believe 
that there is a contraction of the arterioles, but it is 
insufficient to cause hypertrophy of the blood vessels. 
Previous reports on SGD mentioned alveolar septal thick­
ening, erythrophagocytosis and siderosis as well as com­
pressive atelectasis (Kelly & Seawright 1978). 

IV. CONCLUSION 

It can be concluded from the epidemiological data that 
DPI differs markedly from the other three diseases. How­
ever a comparison of the clinica! features shows that DPI 
is similar to BD. So it is difficult to distinguish them clearly 
using clinicai information without considering the loca­
tion. Perhaps the so-called "gallop rhythm" heart sound 
detected oq auscultation of animals affected by DPI could 
be used to separate it from BD. There are also many points 
of clinicai similarity between TP, DPI and BD. However it 
is possible to distinguish SGD from the other diseases by 
considering the clinicai evidence, especially the primary 
site of the subcutaneous edema. With reference to the 
macroscopical pathology, DPI, BD and SGD are very simi­
lar. SGD can be differentiated again from the other dis­
eases by the initial site of the subcutaneous edematous 
swelling. The marked cardiac lesions and the moderate 
hepatic changes present at necropsy distinguish TP. Histolo­
gically, the four diseases are distinct from one another. 
Both, DPI and TP, show severe cardiac lesions although 
these are quite different from each other. ln BD notewor­
thy microscopical changes in the heart are not present whilst 
in SGD cardiac lesions are characterized by individual ne­
crosis of the muscle fibers accompanied by inflammation. 
The tiver lesions seen in DPI and BD are very similar and 
hardly to distinguish from each other, whereas those ob­
served in SGD (peliosis hepatis) are easily differentiated 
from the lesions present in DPI and BD. ln naturally occur­
ring cases of TP, periacinar congestion is occasionally seen, 
but is much less intense than that seen in DPI and BD. 

A comparison of the epidemiological information on 
the four diseases shows that DPI has many unique fea­
tures that characterize it as a different disease. 
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FATORES QUE INFLUENCIAM A TOXIDEZ DE Baccharis 
coridifolia (Compositae): UM ESTUDO EXPERIMENTAL EM 

COELHOS1 

ROSAURA LEITE RODRIGUES2 e CARLOS HUBINGER TOKARNIA3 

ABSTRACT.- Rodrigues R.L. & Tokarnia C.H. 1995. [Factors which influence the toxicity of 
Baccharis coridifolia ( Compositae): an experimental study in rabbits.] Fatores que influenciam 
a toxidez de Baccharis coridifolia (Compositae): um estudo experimental em coelhos. Pesquisa 
Veterinária Brasileira 15(2/3): 51-69. Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 
23851-970, Brazil. 

Experimental studies were performed on Baccharis corid[foliaD.C. (Compositae), a small shrub 
with the popular name "mio-mio", one of the more important poisonous plants of southern Brazil, 
Uruguay, Argentina and Paraguay, in arder to find out possible variations in toxicity due to its origin, 
sex, plant parts and annual variability. Doses which varied from 0.085 to 5.44 g/kg of the dried 
powdered aerial parts of B. corid[folia were administered in aqueous suspension by stomach tube 
to 49 adult rabbits. The plant material was collected in five different localities, from four sites in 
Brazil and one in Uruguay, in the flowering/seeding stage and separated by sex; in some regions 
collections were made in two successive years. From three of the sites additionally only the leaves 
of female plants were used for the experiments. Sixteen animais died and one that showed severe 
symptoms was euthanized together with the contrai animal. Nineteen animais that showed slight to 
severe symptoms, recovered. First symptoms after the administration of the plant were seen, in the 
fatal cases from 6h32min to 1 day 6h15min, and in the non-fatal cases from 4h03min to 24h00min, 
after ingestion. The clinica! course, in the fatal cases, varied from approximately 6h00min to 4 days 
20h23min anel, in the non-fatal cases, from 9h25min to 11 days 3h45min. The length of time from 
first aclministration of the plant till cleath varied from 14h20min to 5 clays 2h55min. The lethal dose 
varied from 0.17 to 5.44 g/kg. The main symptoms were anorexia, modifications in the form, size 
and consistency of the faeces and hair loss. The main post-mortem alterations were found in the 
stomach, caecum and liver. There was recl colouration of the stomach mucosa. ln the caecum the 
surface of the mucosa was rough and red and the wall was oedematous. The liver was clearer than 
normal with perceptible lobulation. Histopathologically these lesions corresponcl to 1) coagulative 
necrosis associated with haemorrhages anel oedema of the stomach mucosa, 2) haemorrhagic necro­
sis ofthe mucosa and oedema and/or haemorrhages ofthe submucosa ofthe caecum and 3) cloudy 
swelling ancl/or vacuolization of the liver. Greater toxicity of B. coridifolia was associatecl with more 
southerly sites of collection in Brazil. The female plant was up to 32 times more poisonous than the 
male plant; the whole aerial pa1ts of the plant were up to 16 times more poisonous when compared 
with only the leaves. There was up to a fourfold variation in toxicity from year to year. These 
differences can be explained by variations in the type and the amount of macrocyclic trichothecenes 
accumulatecl in the different parts of the plant, which are believecl to be absorbed from the soil 
fungus Myrothecium verrucaria which produces them. B. coridifolia was compared with B. 
megapotamica var. weirii, which does not show these variations. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, experimental plant poisoning, Baccharis coridifolia, Compositae, 
"mio-mio", pathology, rabbit, trichothecenes. 

1Aceito para publicação em 14 de dezembro de 1994. 
Parte da tese de Mestrado do primeiro autor, realizada no Setor de 
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Gusmão 1120, Rio de Janeiro, RJ 20941-160. 
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Rural do Rio de Janeiro (lJFRRJ), Seropédica, RJ 23851-970; bolsista do 
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SINOPSE.- Foram realizados estudos experimentais com Baccharis 
coridifolia D.C. (Compositae), subarbusto, vulgarmente conheci­
do como "mio-mio", uma das plantas tóxicas mais importantes 
no sul do Brasil, Uruguai, Argentina e Paraguai, com a finalidade 
de verificar possíveis variações na sua toxidez ele acordo com sua 
procedência, sexo, as diversas partes ela planta e de um ano para 
outro. Foram administradas, a 49 coelhos adultos, em suspensão 
aquosa, via intragástrica, doses variando de 0,085 a 5,44 g/kg, 
das partes aéreas dessecadas e pulverizadas de B. coridifoliacole-
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tada em quatro procedências do sul do Brasil e uma do Uru­
guai, em floração/frutificação, separada por sexo e, de parte 
das regiões, em dois anos consecutivos; com a planta do sexo 
feminino de três destas procedências, realizaram-se, ainda, 
experimentos em que se administraram somente as folhas. 
Dezesseis animais morreram, um adoeceu acentuadamente 
sendo sacrificado junto com o controle e 19 adoeceram dis­
creta a acentuadamente, recuperando-se. O prazo entre a ad­
ministração da planta e o início dos sintomas, nos casos fa­
tais, variou de 6h32min a 1 dia 6h15min e para os animais 
que sobreviveram, de 4h03min a 24h00min. A evolução clíni­
ca, nos casos fatais, variou de aproximadamente 6h00min. a 
4 dias 20h23min e a recuperação, dos que sobreviveram, de 
9h25min a 11 dias 3h45min. O prazo entre a administração da 
planta e a morte dos animais variou de aproximadamente 
14h20min a 5 dias 2h55min. A dose letal variou de 0,17 a 5,44 
g/kg. Os principais sintomas consistiram em anorexia, altera­
ção na forma, tamanho e consistência das fezes e perda de 
pêlos. Os principais achados de necropsia ocorreram no es­
tômago, ceco e fígado, consistindo em avermelhamento da 
mucosa estomacal, mucosa com superfície rugosa e de cor 
vermelha e edema da parede do ceco e fígado mais claro e 
com lobulação perceptível. Estas lesões corresponderam 
histopatologicamente à necrose de coagulação associada a 
hemorragias e edema da mucosa estomacal, à necrose 
hemorrágica da mucosa e edema e/ou hemorragia da submu­
cosa do ceco e à tumefação e/ou vacuolização hepáticas. B. 
coridifolia mostrou-se mais tóxica quanto mais para o sul do 
Brasil; a planta feminina foi até 32 vezes mais tóxica do que 
a masculina; as partes aéreas da planta, folhas, flores e caule 
finos juntos, foram até 16 vezes mais tóxicas, quando compa­
radas com somente as folhas; mostrou-se com maior ou me­
nor toxidez de um ano para outro, com diferença na dose 
letal de até quatro vezes. Tais variações podem ser explicadas 
por diferenças no tipo e quantidade de tricotecenos 
macrocíclicos acumulados nas suas diversas partes, que pare­
cem ser absorvidos do fungo do solo Myrothecium verrucaria, 
que os produz. B. coridifolia foi comparada com B. megapo­
tamica var. weirii, que não apresenta tais variações. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, intoxicação experi­
mental por plantas, Baccharis coridifolia, Compositae, "mio-mio", 
patologia, coelhos, tricotecenos. 

INTRODUÇÃO 
Baccharis coridifolía D.C., é uma planta classificada como 
subarbusto da família Compositae, chamada vulgarmente 
de "mio-mio". É considerada uma das plantas tóxicas mais 
comuns e importantes para animais de fazenda no sul do 
Brasil, onde ocorre, principalmente, na região da frontei­
ra do Rio Grande do Sul e, em menor escala, nos Estados 
de Santa Catarina, Paraná e até em São Paulo. Tem impor­
tância, ainda, em outros países do Cone Sul da América 
do Sul, como Argentina, Uruguai e Paraguai (Dõbereiner 
et al. 1976). O seu habitat são os campos nativos e a into­
xicação se dá, sob condições naturais, em bovinos e ovi­
nos, principalmente, mas também em eqüinos e suínos. 
Os animais intoxicados são aqueles provenientes de regi­
ões onde a planta não vegeta, os quais são introduzidos 
em locais onde ela ocorre. Experimentalmente, a intoxi­
cação já foi reproduzida em bovinos (Tokarnia & 
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Dõbereiner 1975), ovinos (Tokarnia & Dõbereiner 1976), 
caprinos e eqüinos (Flores & Houssay 1917), suínos 
(Schang 1929) e coelhos (Dõbereiner et al. 1976). 

A toxidez das plantas pode variar em função de uma 
série de fatores relacionados à planta ou ao animal. Atra­
vés de extensa revisão de literatura verificou-se que ape­
sar das numerosas pesquisas realizadas sobre a toxidez de 
B. coridifolia, há, ainda, tópicos importantes a serem 
elucidados: 

Fatores ligados à planta 

Fase de crescimento (Quadro 1). Através de experimen­
tos realizados em bovinos, ovinos e coelhos, concluiu-se 
que B. coridifolia em floração/frutificação (coletada em 
março) é quatro a oito vezes mais tóxica para bovinos 
(Tokarnia & Dõbereiner 1975) e duas a quatro vezes mais 
tóxica para ovinos (Tokarnia & Dõbereiner 1976), sendo 
também duas a quatro vezes mais para coelhos (Dõbereiner 
et al. 1976), do que em brotação (coletada em outubro/ 
novembro). Tais estudos estão de acordo com os resulta­
dos obtidos por Flores & Houssay (1917), em pombos. 

Partes tóxicas da planta. São tóxicas todas as partes de 
B. coridifolia, na seguinte ordem decrescente: flores e se­
mentes, folhas, talos e raiz (Flores & Houssay 1917). 

Estado da planta e modo de armazenamento das 
amostras.4 No processo de dessecação é perdida, apro­
ximadamente, metade da toxidez de B. coridifolia; uma 
vez dessecada é capaz de manter sua toxidez durante 
longo período, pelo menos até 17 meses após a coleta, 
conforme verificado em experimentos em bovinos 
(Tokarnia & Dõbereiner 1975). Em experimentos reali­
zados em coelhos, Dõbereiner et al. (1976) puderam 
observar que este tempo se estendeu até 30 meses após 
a coleta da planta. Em estudos químicos, foram isola­
dos os princípios tóxicos das sementes de B. coridifolia 
50 anos após sua coleta, demonstrando que a planta 
permaneceu tóxica mesmo após este período de tempo 
(Jarvis et al. 1991). Já Flores & Houssay (1917) verifica­
ram que à temperatura de 120ºC por 30 min. o seu 
princípio tóxico era destruído. 

Procedência. Embora faltem estudos conclusivos, há 
indicações sobre a variação da toxidez de B. coridifolia 
de acordo com a região de sua ocorrência; estas suge­
rem ser a planta mais tóxica na fronteira do Rio Grande 
do Sul, menos em Santa Catarina (Tokarnia 1993) e 
atóxica no Estado de São Paulo (Andrade et al. 1963). 

4Quando se tratar de trabalhos realizados pela equipe de Tokarnia e/ 
ou Dõbereiner, se não constar em detalhes, a planta destinada aos rumi­
nantes foi dessecada à sombra em temperatura ambiente, guardada em 
sacos de pano à sombra em temperatura ambiente e administrada por via 
oral; quando destinada aos coelhos, foi dessecada à sombra à temperatu­
ra ambiente e, em seguida, em estufa a 40-45ºC por dois a três dias, 
pulverizada em moinho Wiley com malha 60, armazenada em vidros 
hermeticamente fechados com tampa plástica, guardados à sombra em 
temperatura ambiente e administrada por sonda intragástrica sob forma 
de suspensão aquosa (Tokarnia 1993). · 
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Quadro 1. Doses letais de Baccharis coridifolia para as princi­
pais espécies animais afetadas, com a planta em brotação e em 

.floração/frut[ficação, fresca e dessecada 

Dose letal (g/kg) ele B. coridifoliaª 

Espécie Em Em 
animal brotação floração/frutificação 

Estado Estado 

Fresco Dessecado Fresco Dessecado 

Eqüinos 0,125 
Bovinos 2,0 1,0 0,25 a 0,50 0,332 
Ovinos 3,0 a 4,0 1,0 a 2,0 
Coelhos 3,0 a 4,0 0,68 a 1,36 

ªA relação ele peso cio material fresco para o dessecado é ele 3:1 (Tokamia 
& Dõbereiner 1975). 

Estes últimos autores administraram, junto à ração de 
um bovino de peso não especificado, 12 kg de brotação 
(fresca ?) de B. coridifolia durante 14 dias, a qual era 
procedente de Itapetininga e sul de São Paulo; o ani­
mal não adoeceu. 

Sexo da planta. Não foram realizados experimentos 
sobre a possível variação de toxidez de B. coridifolia de 
acordo com o seu sexo. 

Ano para ano. Não há estudos comprovando se B. 
coridifolia aumenta ou diminui a sua toxidez de um ano 
para outro. 

Fatores ligados ao animal 

Espécie animal. Os eqüinos são duas a quatro vezes 
mais sensíveis à ação tóxica de B. coridifolia do que os 
bovinos (Tokarnia & Dõbereiner 1975, Costa et ai. 1995), 

. que, por sua vez, são duas a quatro vezes mais do que os 
coelhos e duas a oito vezes mais do que os ovinos 
(Dõbereiner et ai. 1976, Tokarnia & Dõbereiner 1976) (Qua­
dro 1). Através da intoxicação experimental por B. 
coridifolia em eqüinos, Costa et ai. 0995) demonstraram 
que o quadro clínico-patológico desenvolvido por estes 
foi semelhante ao dos bovinos e ovinos (Tokarnia & 
Dõbereiner 1975, 1976). No entanto, ao compararem os 
órgãos predominantemente afetados, observou-se que nos 
bovinos e ovinos foram os pré-estômagos (rúmen e 
retículo); nos eqüinos experimentais, assim como nos co­
elhos, foram o estômago, ceco e cólon. 

Idade. Na intoxicação experimental por B. coridifolia, 
em coelhos, realizada por Dõbereiner et ai. 0976), fo­
ram utilizados coelhos adultos e jovens de aproximada­
mente três meses e meio de idade, os quais não mos­
traram diferenças apreciáveis na sensibilidade à dose 
tóxica da planta. 

Ingestão de água. Demostrou-se experimentalmente, em 
bovinos, que beber água após a ingestão de B. coridifolia 
não influencia a evolução da 'intoxicação (Tokarnia & 

Dõbereiner 1975). O efeito cáustico que a planta exerce 
sobre o tubo digestivo é o que determina uma maior 
ingestão de água e, por isso, são justamente os animais 
mais doentes que bebem mais água. Morrem porque são 
eles os mais doentes, não tendo relação com a ingestão de 
água (Tokarnia 1993). 

Efeito acumulativo/tolerância ou imunidade. Schang 
0929) levantou a hipótese do desenvolvimento de tole­
rância ou imunidade para o tóxico, concluindo, em seus 
experimentos em coelhos, que tal fato não ocorre. Nos 
experimentos realizados em bovinos por Tokarnia & 
Dõbereiner 0975), administrações repetidas de doses 
subletais revelaram não ter a planta poder acumulativo, 
indicando que o animal desenvolve pequena tolerância. 
Experimentos realizados em bovinos (Tokarnia & 
Dõbereiner 1975) e ovinos (Tokarnia & Dõbereiner 1976) 
indicaram não haver diferença na suscetibilidade entre os 
animais de regiões em que haja B. coridifolia e aqueles 
procedentes de áreas onde não vegeta a planta. 

Para Baccharis megapotamica Sprengel var. weirii, plan­
ta tóxica do mesmo gênero que B. coridifolia, outros re­
sultados foram encontrados na revisão de literatura quan­
to à variação de toxidez de acordo com os diversos fatores 
ligados à planta ou ao animal, tornando oportuna uma 
comparação entre as duas: 

Fatores ligados à planta 

Fase de crescimento. Em experimentos realizados em 
coelhos, pode-se comprovar que a fase de crescimento de 
B. megapotamica var. weirii não influencia a sua toxidez 
(Tokarnia et ai. 1992b). 

Estado da planta e modo de armazenamento das amos­
tras. Nos experimentos realizados em coelhos com a plan­
ta dessecada e armazenada por 9 a 12 meses, a mesma 
perdeu a metade de sua toxidez. Em experimentos em 
bovinos com a planta dessecada e armazenada por esse 
mesmo período de tempo, foi mantida integralmente a sua 
toxicidade. Convém ressaltar que, quando destinada a coe­
lhos, armazenou-se a planta moída em vidros hermetica­
mente fechados com tampa plástica; quando destinada a 
bovinos, foi guardada inteira em sacos de pano (Tokarnia 
et ai. 1992a,b). 

Procedência. A procedência da mesma não influencia 
a sua toxidez (Tokarnia et ai. 1992b). 

Sexo da planta. O sexo da mesma não influencia a sua 
toxidez (Tokarnia et ai. 1992b). 

Fatores ligados ao animal 

Espécie animal. Os bovinos (dose letal= 1,0 g/kg) são 
aproximadamente duas vezes mais sensíveis do que os 
caprinos (dose letal= 2,0 g/kg) e duas a três vezes mais do 
que os ovinos (dose letal = 2,0 a 3,0 g/kg) (Tokarnia et ai. 
1992a, Armién et ai. 1993, Barbosa et ai. 1994). 

Tolerância. Estudos realizados em coelhos mostraram 
que eles não desenvolvem tolerância à ação tóxica desta 
planta (Tokarnia et ai. 1992b). 

Pesq. Vet. Eras. 15(2/3):51-69, abr./set.1995 
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Com relação aos princípios tóxicos de B. coridifolia, 
foram isolados os tricotecenos macrocíclicos (roridinas A 
e E). Estes, de acordo com Habermehl et al. 0985), são 
produzidos pelo fungo Myrothecium verrucaria no solo e 
absorvidos pela planta, que os acumula nas suas diversas 
estruturas, sem modificá-los. ComBaccharis megapotamica, 
demonstrou-se que os tricotecenos, após absorvidos e trans­
portados para as partes aéreas da planta, são convertidos, 
através de um processo de oxidação,em bacarinóides, os 
quais se encontram acumulados em altas concentrações 
(Kupchan et al. 1977, Jarvis et al. 1981). 

Em virtude da ampla distribuição de B. coridifolia no 
Brasil, sua elevada toxicidade e sua grande importância 
como planta tóxica de interesse pecuário, o objetivo deste 
trabalho foi o de ampliar nossos conhecimentos a respeito 
dos fatores que influenciam a toxidez de B. coridifolia, 
comparando nossos resultados com os existentes para B. 
megapotamica var. weirii, tornando possível um diagnós­
tico seguro e a aplicação de medidas profiláticas eficazes. 

O coelho foi escolhido como animal experimental por 
ser comprovadamente sensível à intoxicação por B. 
coridifolia (Dõbereiner et al. 1976). 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram coletadas amostras de Baccharis coridifolia D.C., 
identificada no Jardim Botânico do Rio de Janeiro e registrada 
sob o número BR 292761 (Fig. 1), de cinco regiões diferentes: do 
Uruguai (Departamento de Rocha) e do Brasil em Bagé (Distrito 
Candiota) e Santa Maria, RS, Lages, SC e Piraí do Sul, PR, na fase 
de floração/frutificação (fevereiro a abril) e separadas por sexo, 
sendo que de parte das regiões em dois anos consecutivos. 

As plantas foram dessecadas à sombra em temperatura ambi­
ente e, em seguida, em estufa a 40-45ºC por alguns minutos, 
trituradas em moinho Wiley com malha 60 e finalmente conser­
vadas em vidros hermeticamente fechados com tampa plástica, 
guardados à sombra em temperatura ambiente. A relação de peso 
cio material fresco para o dessecado é de 3:1 (Tokarnia & 
Dõbereiner 1975). As partes aéreas dessecadas e pulverizadas 
das plantas foram administradas a 49 coelhos ( Oryctolagus 
cuniculus L.) adultos cujos pesos variaram de 2. 540 a 4.400g. Um 

Fig. 1. Baccharis coridifolia D.C., suharhusto da família Compositae, em 
floração/ frut{ficação, Rio Grande do Sul. 
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50º coelho foi utilizado como controle e sacrificado no final cio 
experimento. Foram dadas separadamente as partes aéreas elas 
plantas masculinas e femininas; com a planta cio sexo feminino 
procedente ele três regiões diferentes (Uruguai, Bagé e Santa Maria), 
foram ainda feitos experimentos em que se administraram so­
mente as folhas. As doses de 0,085 a 2,72 g/kg foram administra­
das em uma só vez e as de 5,44 g/kg em duas vezes, com inter­
valo ele aproximadamente 12h, no mesmo dia; a planta era dada 
na forma ele suspensão aquosa, por meio de sonda intragástrica, 
adaptada a um funil ele separação (Dõbereiner et ai. 1976). Os 
coelhos foram mantidos em gaiolas individuais e, após a admi­
nistração ela planta, observados quase continuamente até a morte 
ou recuperação. Os animais receberam água à vontade e ração 
peletizada comercial, duas vezes ao dia, em quantidades medi­
das (180 g/dia) para controlar modificações cio apetite. Nos casos 
de morte, fazia-se necropsia imediata, sendo coletados fragmen­
tos de estômago, duodeno, jejuno, íleo, ceco, sáculo reclonclo, 
apêndice vermiforme do ceco, cólon, reto, coração, pulmões, 
fígado, rins, baço, linfonoclos mesentéricos, medula óssea, cére­
bro, cerebelo, hipófise, adrenais e tireóicles, para estudos 
histopatológicos. O material coletado foi fixado em formalina a 
10%, desidratado, diafanizado, incluído em parafina, cortado em 
micrótomo a 5 micra de espessura e corado pela técnica ele 
hematoxilina-eosina (HE). Fragmentos de fígado de quatro coe­
lhos, a título de amostragem, foram cortados em micrótomo ele 
congelação e corados pelo método "Oi! red O" para evidenciação 
de gordura (Lillie 1952). 

O presente estudo foi executado no Setor de Anatomia Pato­
lógica (SAP) do Convênio Projeto Saúde Animal da Empresa Bra­
sileira de Pesquisa Agropecuária (Embrapa)/Universiclade Fede­
ral Rural do Rio de Janeiro (UFRRJ), no município de Itaguaí, 
Estado do Rio de Janeiro. 

RESULTADOS 

Dos 49 coelhos que receberam Baccharís coridifolía, em 
floração/frutificação, dessecada, 16 morreram, um (1190) ado­
eceu acentuadamente, sendo sacrificado e 19 adoeceram 
discreta a acentuadamente, recuperando-se. Os principais 
dados sobre os experimentos constam nos Quadros 2 a 7. 

DosEs Tóx1cAs (Quadro 2) 

Experimentos realizados com a administração das folhas, 
flores e caules finos, juntos, da planta procedente do Uru­
guai e do Brasil, em Bagé e Santa Maria, RS, Lages, se e 
Piraí do Sul, PR 

a) Experimentos com a planta procedente do Uruguai. 
Com a planta desta procedência só foram realizados expe­
rimentos em 1993. As plantas do sexo feminino mataram 
com doses a partir de 0,17 g/kg. Com a dose de 0,085 g/kg 
o coelho adoeceu moderadamente. Com a administração 
da planta masculina nenhum coelho morreu; na dose de 
5,44 g/kg adoeceu acentuadamente e os que receberam as 
doses de 2,72 g/kg e 1,36 ~kg adoeceram discretamente. 

b) Experimentos com a planta procedente de Bagé, RS. 
Com a planta feminina coletada em 1992, a dose de 0,68 
g/kg levou o animal à morte; com 0,34 g/kg o coelho 
adoeceu leve/moderadamente. Em 1993, doses a partir de 
0,17 g/kg mataram os coelhos mas o que recebeu 0,085 g/ 



Quadro 2. Intoxicação experimental por Baccharis coridifolia em floração/frutificação, dessecada, em coelhos. Dados gerais 

Planta 
Coelho Desfecho Início dosb Evolução Morte após 

Coleta Administração sintomas (Recuperação) adminis-
Nº Peso após admi- tração da 

(reg. SAPª) g Procedência Data Sexo Data Quant. Dose nistração planta 
g g/kg da planta 

Experimentos realizados com a administração das folhas, flores e caules finos, juntos 

1178 3250 Uruguai (Depar- Abril/93 pC 14.5.93 2,3 0,68 Morreu 8h20min Aprox. d6h00m Aprox. 14h20min 
(26.423/ 432) tamento de ~ 

Rocha) ;.-i 

1183 3500 F 17.5.93 1,2 0,34 Morreu 15h20min 17h59m 1 dia 9h19min o 
Ri (26.433/442) Cf; 

1186 3340 F 20.5.93 0,6 0,17 Morreu 6h32min 4 dias 20h23min 5dias 2h55min iO 
(26.443/452) e: 

tT1 

1192 3240 F 24.5 93 0,3 0,085 Adoeceu++e 22h53min (4 dias 16h47min) z 
1179 3450 M 14.5.93 4,7 1,36 Adoeceu(+) 16h35min (1 dia 8h47min) >Tj 

t"" 

1187 3740 M 20.5.93 10,2 2,72 Adoeceu(+) 17h21min (9h25min) e: 
tT1 

1190 3360 M 24.5.93 18,4 5,44 Adoeceu+++/ 23h04min Sacrificado após z 
(") 

(26.672/681) sacrificado 61 dias 2h24min 
~ de evolução; 

parcialmente > 
recuperado --l o 

1153 2620 Bagé (Distrito 8.4.92 F 7.6.92 1,8 0,68 Morreu llhlümin 7h25min 18h35min ::s 
(25.841/849) Candiota), RS ü 

tT1 
1158 2920 F 11.6.92 1,0 0,34 Adoeceu+(+) 4h03min (1 dia 3h45min) N 

1195 3460 Março/93 F 27.5.93 1,2 0,34 Morreu 12h24min 3 dias 4h45min 3 dias 17h09min ü 
tT1 

(26.494/503) ~ 1197 3080 F 3.6.93 0,6 0,17 Morreu 8h39min Aprox. Aprox. " (26.504/513) 1 dia, 3h00min 1 dia llh39min " ,:,-
,:, 

1198 3160 F 8.7.93 0,27 0,085 Não adoeceu a 
1196 3400 M 27.5.93 9,3 2,72 Adoeceu+(+) 12h17min (2 dias 7h00min) " 1193 3270 M 3.6.93 17,8 5,44 23h15min 1 dia lühllmin 2 dias 9h26min 

o 
Morreu :l . 

(26.514/523) 
.,_ 
$; 

1148 3090 Santa Maria, RS 11.3.92 F 5.6.92 2,1 0,68 Morreu 16h50min 6h32min 23h22min 
o 
~ 

(25. 797 /805) tT1 
1155 3150 F 9.6.92 1,1 0,34 Morreu 6h35min Aprox. 24hOOmin Aprox. ~ 

~ (25.861/870) 1 dia 6h35min (") 

o -Í:l 1160 3060 F 12.6.92 0,55 0,17 Adoeceu++(+) 8h10min (6 dias 23h10min) tT1 
t"" 

~ 1200 4110 11.3.93 F 8.7.93 0,7 0,17 Morreu llh46min Aprox. 6h41min Aprox. :r: 
:--, 

(26.580/589) 18h27min o 
b:l Cf; 

~ 1204 3080 F 15.7.93 0,27 0,085 Adoeceu+(+) 12h43min (3 dias 21h08min) ,,, 
1147 2830 13.3.92 M 5.6.92 2,0 0,68 Não adoeceu ,._, 
1154 2540 M 9.6.92 3,5 1,36 Adoeceu++ 6h53min (1 dia 23h20min) vi 

8 1159 2780 M 12.6.92 7,7 2,72 Adoeceu++(+) 8h20min ( 4 dias 19h05min) G:; 
,-;, 1162 2700 M 16.6.92 15,0 5,44 Morreu 1 dia, 6h15min Aprox. 16hOOmin Aprox. 
vi (25.876/884) 1 dia 22h15min ,._, 

~ 1203 3230 11.3.93 M 15.7.93 17,6 5,44 Adoeceu++ 22h33min (4dias 9h53min) 

,:, 1206 2820 M 15.7.93 7,7 2,72 Adoeceu(+) 7h28min (1 dia 00h09min) 
<::,- 1151 2760 Lages, se 2.4.92 F 7.6.92 1,9 0,68 Morreu 7h57min llh31min 19h28min s_ 
"' (25 .850/858) 
~ 1156 2800 F 11.6.92 1,0 0,34 Adoeceu++(+) 4h25min (11 dias 3h45min) ,._, 
::g 1202 3820 11.3.93 F 8.7.93 1,3 0,34 Não adoeceu V, 
V, V, 
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~ Quadro 2 (cont.). Intoxicação experimental por Baccharis coridifolia em floraçãolfrutificação, dessecada, em coelhos. Dados gerais 
~ ,.,. 

Planta tx, 
i:l Coelho Desfecho Início dosb Evolução M01teapós 
:" Coleta Administração sintomas (Recuperação) adminis-
'-... 
V) Nº Peso após admi- tração da 10 
G:; (reg. SAPª) g Procedência Data Sexo Data Quant. Dose nistração planta 
~ g g/kg da planta V) 
'-... 

~ 1205 4400 F 15.7.93 3,0 0,68 Adoeceu+ 7h36min (1 dia 00h06min) 
.:, 1210 2960 F 22.7.93 8,0 2,72 Morreu 8h48min 18h58min 1 dia 3h46min <:l" 
~ (26.652/661) 
~ 
~ 1152 2790 2.4.92 M 7.6.92 1,9 0,68 Não adoeceu 
'-... 1157 2740 M 11.6.92 3,8 1,36 Não adoeceu ;:g 1161 3100 M 14.6.92 8,5 2,72 Não adoeceu vi 

1163 2860 M 16.6.92 15,5 5,44 Adoeceu+ 24h00min (1 dia lh50min) 
1201 3600 11.3.93 M 8.7.93 19,6 5,44 Adoeceu(+) 22h46min (ldia 3h10min) 

~ o 
1176 "' 3300 Piraí do Sul, 26.2.93 F 14.5.93 2,3 0,68 Não adoeceu 

., 
e: 

PR oi 
1181 3640 F 17.5.93 5,0 1,36 Não adoeceu r 

r1l 

1185 3200 F 20.5.93 8,8 2,72 Não adoeceu ~-
1189 3200 F 24.5.93 17,6 5,44 Não adoeceu ~ o 
1177 3100 M 14.5.93 4,3 1,36 Não adoeceu o.. 

::i. 
1182 3200 M 17.5.93 8,8 2,72 Não adoeceu (JQ 

e 
1188 3580 M 21.5.93 19,6 5,44 Não adoeceu r1l 

"' 
r1l 

Experimentos realizados com a administração somente das folhas n ., 
1191 3300 Uruguai (Depar- Abril/93 F 24.5.93 4,5 1,36 Adoeceu+ llhlümin (3 dias 13h00min) 

g. 
"' 

tamento de ::r: 
Rocha) 

e v 
1194 3440 F 26.5.93 9,4 2,72 Morreu 9h00min 1 dia 19h35min 2 dias 4h35min 5· 

(JQ 

(26.453/ 462) ~ 

~ 
1149 3240 Bagé (Distrito 8.4.92 F 18.6.92 8,8 2,72 Adoeceu+++ llh55min (5 dias 19h35min) 

:,;" ., 
Candiota), RS a 

t3· 
1146 4220 F 22.6.92 23,8 5,44 Morreu 1 dia 2h55min Aprox. Aprox. 

(25.902/911) 1 dia 6h30min 2 dias 9h25min 

1164 2800 Santa Maria, RS 11.3.92 F 16.6.92 3,8 1,36 Adoeceu(+) 23h55min (13h15min.) 
1150 3000 F 18.6.92 8,2 2,72 Adoeceu+++ llh35min (4 dias, 19h45min) 
1165 2900 F 22.6.92 18,4 5,44 Morreu 23h10min Aprox. Aprox. 

(25.892/901) 1 dia llh25min 2 dias 10h35min 
1180 3050 Não adoeceu/ Sacrificado 

(controle) sacrificado no final do 
(26.662/671) experimento, 

em 24.7.93. 

ªreg. SAP = número de registro do material para exame histopatológico, Setor de Anatomia Patológica, Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ. 
bNo caso em que a planta foi administrada em duas vezes, a contagem dos prazos foi feita a partir da primeira administração. 
cp = planta feminina; M = planta masculina. 
dAprox. = aproximadamente - quando o animal foi encontrado morto, os prazos de evolução e morte após a administração da planta foram estimados pelas alterações 
pós-mortais. 
e+++ Adoeceu acentuadamente; ++( +) moderada/acentuadamente; ++ moderadamente; +( +) leve/moderadamente; + levemente; ( +) discretamente. 
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kg da planta não adoeceu. A planta masculina só foi cole­
tada em 1993, sendo que a dose de 5,44 g/kg matou o 
coelho e a de 2, 72 g/kg fez com que o animal adoecesse 
leve/moderadamente. 

c) Experimentos com a planta procedente de Santa Ma­
ria, RS. Com a planta feminina coletada em 1992, doses a 
partir de 0,34 g/kg mataram os coelhos; com a dose de 
0,17 g/kg o animal adoeceu moderada/acentuadamente. 
Em 1993, a dose de 0,17 g/kg matou o coelho; com 0,085 
g/kg o'animal adoeceu leve/moderadamente. Com a plan­
ta do sexo masculino coletada em 1992, só a dose de 5,44 
g/kg causou a morte do coelho; com 2, 72 g/kg adoeceu 
moderada/acentuadamente, com 1,36 g/kg, moderadamen­
te e com 0,68 g/kg o coelho não adoeceu. Em 1993, nem 
a dose de 5,44 g/kg da planta masculina levou o animal à 
morte e o mesmo adoeceu moderadamente; na dose de 
2,72 g/kg, adoeceu discretamente. 

d) Experimentos com a planta procedente de Lages, SC. 
Com a planta feminina coletada em 1992, o coelho morreu 
com a dose de 0,68 g/kg e adoeceu moderada/acentuada­
mente com 0,34 g/kg. Em 1993, a dose de 2,72 g/kg matou 
o coelho; o que recebeu 0,68 g/kg adoeceu levemente e o 
que recebeu 0,34 g/kg não adoeceu. Com a planta mascu­
lina coletada em 1992, a dose de 5,44 g/kg levou o animal 
a adoecer levemente e com doses menores os animais se­
quer adoeceram; em 1993, a dose de 5,44 g/kg levou o 
animal a adoecer discretamente. 

e) Experimentos com a planta procedente de Piraí do 
Sul, PR. Com a planta desta procedência só foram realiza­
dos experimentos em 1993. Com as diversas doses admi­
nistradas da planta de ambos os sexos, nenhum animal 
adoeceu. 

Experimentos realizados com a administração somente das 
folhas, de plantas do sexo feminino, procedentes do Uru­
guai, coletadas em 1993 e do Brasil, em Bagé e Santa Ma­
ria, RS, coletadas em 1992 

a) Experimentos com a planta procedente do Uruguai. 
A dose de 2,72 g/kg causou a morte do coelho; com 1,36 
g/kg o animal adoeceu levemente. 

b) Experimentos com a planta procedente de Bagé, RS. 
A dose de 5,44 g/kg levou o animal à morte; com 2,72 g/ 
kg o animal adoeceu acentuadamente. 

c) Experimentos com a planta procedente de Santa Ma­
ria, RS. A dose de 5,44 g/kg matou o coelho; com 2,72 g/ 
kg adoeceu acentuadamente e com 1,36 g/kg adoeceu dis­
cretamente. 

PRAZO ENTRE A ADMINISTRAÇÃO DA PLANTA E O INÍCIO DOS 
SINTOMAS, EVOLUÇÃO OU RECUPERAÇÃO E PRAZO ENTRE A 

ADMINISTRAÇÃO DA PLANTA E A MORTE DO ANIMAL ( Quadro 2) 

Experimentos realizados com a administração das fo­
lhas, flores e caules finos, juntos, da planta dos dois sexos, 

procedente do Uruguai e do Brasil, em Bagé e Santa Maria, 
RS, Lages, SC e Piraí do Sul, PR, coletada nos anos de 1992 
e 1993 

O prazo entre a administração ela planta e o início dos 
sintomas, nos casos fatais, variou ele 6h32min. a 1 dia 
6h15min. Para os animais que sobreviveram, este prazo 
variou entre 4h03min e 24h00min. 

A evolução, nos casos fatais, variou ele aproximada­
mente 6h00min a 4 dias 20h23min. Houve um caso (1190) 
em que o coelho adoeceu acentuadamente, ficando parcial­
mente recuperado, sendo sacrificado após 61 dias 2h24min 
de evolução. Nos animais que sobreviveram, o período de 
recuperação variou de 9h25min a 11 dias 3h45min. 

Nos casos fatais, o prazo entre a administração da plan­
ta e a morte elo animal, variou de aproximadamente 
14h20min a 5 dias 2h55min. 

Experimentos realizados com a administração somente 
das folhas, de plantas do sexo feminino, procedentes do 
Uruguai, coletadas em 1993 e do Brasil, em Bagé e Santa 
Maria, RS, coletadas em 1992 

O prazo entre a administração da planta e o início dos 
sintomas, nos casos fatais, variou de 9h00min a 1 dia 
2h55min. Para os coelhos que sobreviveram, este prazo 
variou entre llhlOmin e 23h55min. 

A evolução, nos casos fatais, variou de aproximada­
mente 1 dia 6h30min a 1 dia 19h35min. Nos animais que 
sobreviveram, o período de recuperação variou de 
13h15min. a 5 dias 19h35min. 

Nos casos fatais, o prazo entre a administração da plan­
ta e a morte do animal variou de 2 dias 4h35min a aproxi­
madamente 2 dias 10h35min. 

SINTOMAS DA INTOXICAÇÃO (Quadro 3) 

Os sintomas mostrados pelos coelhos intoxicados por 
B. coridifolia consistiram, principalmente, em anorexia, per­
turbações digestivas e perda de pêlos. 

A anorexia variou em intensidade e duração. A intensi­
dade foi avaliada duas vezes ao dia, baseando-se na por­
centagem de ração que foi ingerida pelo animal; se havia 
ingerido até 30%, a anorexia era considerada acentuada, 
40% - moderada/acentuada, 50% - moderada, 60% - leve/ 
moderada, 70% - leve, 80% - discreta e 90 a 100% - ausen­
te. Associada à intensidade da anorexia, foi avaliada a du­
ração da mesma a partir do dia seguinte em que o coelho 
havia recebido a planta; no dia da administração o estô­
mago do animal estava repleto do vegetal e não se consi~ 
derou seguro fazer tal avaliação. Os animais que tiveram 
intensidade de anorexia acentuada por dois dias ou mais, 
foram considerados com anorexia acentuada, entre um e 
um dia e meio - moderada, meio dia de anorexia acentua­
da foi considerada como leve. Foram encontrados graus 
intermediários a estes. 

Apenas um coelho (1164) que adoeceu discretamente, 
não teve seu apetite alterado. Por outro lado, outro animal 
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(1190), que adoeceu acentuadamente e foi sacrificado após 
61 dias, 2h24min. de evolução, teve anorexia acentuada 
por 26 dias seguidos. No início do experimento pesava 
3360g e durante estes 26 dias perdeu 1120g, pesando 2240g. 
Depois teve vários outros dias de anorexia acentuada, in­
tercalados com dias de menor intensidade de anorexia, 
sendo que até o dia de seu sacrifício recuperou 400g, pe­
sando 2640g. Em seis casos (1178, 1153, 1148, 1200, 1151 
e 1210) os coelhos morreram em período muito curto 
(aprox. 14h20min a 1 dia 3h46min) após a administração 
da planta, não sendo possível interpretar o grau de anorexia. 
No entanto, pode-se afirmar que o coelho 1178 chegou a 
ingerir 20% da ração dentro do curto período de aproxi­
madamente 14h20min desde a administração da planta até 
sua morte; o coelho 1148 ingeriu 60% da sua ração dentro 
do período de 23h22min, desde a administração da planta 
até sua morte. Os demais animais (1153, 1200, 1151 e 1210) 
não se alimentaram até morrerem. 

As perturbações digestivas eram manifestadas por fe­
zes alteradas em forma, tamanho, consistência e cor. Por 
vezes, havia muco, sangue ou fibrina associados às fezes, 
os quais variaram em quantidade. Na maioria dos casos, 
fatais ou não, inicialmente as fezes apresentavam-se com 
alteração na forma (ovais, "em gota", "em bastão", disfor­
mes) e de tamanho reduzido, ficando escuras e ressequi­
das; depois podiam ficar moles, confluentes, pastosas, pas­
toso-líquidas e/ou líquidas (estas podendo ser sob a forma 
de pingos). Todas essas alterações das fezes podiam ocor­
rer no mesmo animal, como também somente uma ou al­
gumas delas. A alteração na forma e tamanho também ocor­
reu, em casos não fatais, na fase de recuperação dos ani­
mais. Independente da consistência, as fezes foram en­
contradas de cor verde (claro a escuro), marrom (claro ou 
escuro) ou negra. Em dois casos (1186 e 1190), as fezes 
pastosas às vezes se apresentavam com muita espuma. 
Houve um coelho (1200) que não evacuou em nenhum 
momento, desde que recebeu a planta até sua morte, perí­
odo que teve duração muito curta (aprox. 18h27min.). 

Nos seis casos (1183, 1186, 1192, 1190, 1160 e 1191) 
em que o muco esteve associado às fezes, em quantidade 
grande a discreta, o mesmo era gelatinoso e transparente. 
Três destes animais (1186, 1190 e 1160) tiveram discreta 
presença de fibrina junto ao muco, no caso 1160 sob a 
forma de pseudomembranas. 

Nos sete casos (1183, 1192, 1190, 1195, 1197, 1193 e 
1160) em que havia sangue junto às fezes, em quantidade 
moderada/grande a pequena, o mesmo se apresentava sob 
a forma de um líquido avermelhado. 

A perda de pêlos foi observada em 10 coelhos, sendo 
em um dos 16 casos fatais e em nove dos 20 casos não 
fatais, incluindo o coelho 1190, que foi sacrificado e que 
teve essa perda acentuada, levando a áreas de alopecia 
nas patas e nas partes ventrais do corpo; quando sacrifica­
do, os pêlos estavam começando a crescer novamente. 

De um modo geral, os animais doentes também mani­
festaram alterações no comportamento. No início ficavam 
quietos no canto da gaiola, encolhidos e assustados, por 
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vezes apresentando os pêlos arrepiados. No final das in­
toxicações (questão de hora ou pouco mais) com êxito 
letal, os animais ficavam irrequietos, mudando de posição 
várias vezes; às vezes apoiavam as patas dianteiras em 
cima do bebedouro, ficando com a cabeça para cima; fa­
ziam movimentos incoordenados, apresentavam 
desequilíbrio e as patas dianteiras e/ ou traseiras podiam 
estar abertas, com a cabeça tombada no chão, entre elas; 
outras vezes, somente a cabeça se encontrava caída, seja 
para a frente ou para um dos lados. Depois os animais 
ficavam em decúbito lateral e tentavam se levantar, diver­
sas vezes, sem conseguir; alguns coelhos levantavam a 
cabeça subitamente, uma ou duas vezes por minuto. Bem 
próximo à morte (minutos antes), podiam dar uns pulos 
sem coordenação, gemidos ou até gritos, faziam movi­
mentos incoordenados e/ ou de pedalagem,se contorciam 
e morriam logo após. 

O animal utilizado como controle (1180) não apresen­
tou sintomas de intoxicação. 

ACHADOS DE NECROPSIA (Quadros 4 e 5) 

Órgãos mais gravemente afetados (Quadro 4) 

Na intoxicação por Baccharis coridifolia, os principais 
achados nos 17 coelhos necropsiados ocorreram no trato 
gastrintestinal, particularmente no estômago e ceco. O fí­
gado também teve lesões na maioria dos casos. 

Dos 17 coelhos, 11 apresentaram a parte glandular (re­
gião fúndica) do estômago com mucosa vermelha (Fig. 2), 
em grau variável, de acentuado a discreto, baseado na 
extensão da lesão. Três coelhos tiveram edema de sua 
parede, acentuado (1194), moderado/acentuado (1193) e 
leve (1190), de acordo com a intensidade desta lesão. O 
estômago geralmente foi encontrado repleto. 

O ceco foi a parte mais freqüente e gravemente lesa­
da; 13 coelhos apresentaram sua mucosa rugosa verme­
lha no espaço entre as dobras e 14 nas dobras (Fig. 3), em 
grau acentuado a discreto, também baseado na extensão 
da lesão. Esta ocorreu geralmente próximo à válvula íleo­
cecal e na parte distal do ceco. Dois coelhos (1186 e 1195) 
apresentaram sua mucosa rugosa acinzentada nas dobras, 
em grau acentuado; nos espaços entre as dobras do ceco 
do coelho 1186 havia esta mesma lesão, em grau modera­
do e também áreas vermelhas, em grau leve/moderado, 
enquanto que no coelho 1195 a mucosa dos espaços en­
tre as dobras apresentou-se difusamente vermelha, em grau 
moderado. O edema da parede e/ou dobras esteve pre­
sente, em intensidade acentuada a leve, em 12 animais. O 
ceco do coelho 1190 estava moderadamente dilatado; apre­
sentava constrição da luz entre a nona e a 17ª dobras. De 
um modo geral, o conteúdo do ceco foi encontrado sob o 
estado líquido ou líquido-pastoso, de cor verde, outras 
vezes vermelho-amarronzada ou até negra. 

O fígado foi encontrado com coloração mais clara e 
sua lobulação perceptível em 13 coelhos, em intensidade 
acentuada (assumindo aspecto de noz-moscada) a discre­
ta. 



Quadro 3. Intoxicação experimental por Baccharis coridifolia em floração/frutificação, dessecada, em coelhos. Principais sintomas 

Sintomas 
Planta 

Coelho Desfecho Anorexia Fezes Perda de 
no. Procedência Sexo Dose pêlos 

g/kg Com forma Pastosas Pastoso- Líquidas Com Com 
e tamanho líquidas muco sangue 
alterados 

Experimentos realizados com a administração das folhas, flores e caules finos, juntos 

1178 Uruguai Fª 0,68 Morreu sib AC A A A -d A ~ 
1183 F 0,34 Morreu ++ A p p A (+) ++ A >--l o 
1186 F 0,17 Morreu +++ p p p p ++ A gJ 
1192 F 0,085 Adoeceu++ +++ p p p p +(+) ++ A CJ) 

1179 M 1,36 Adoeceu(+) (+) p A A A A rO 
e 

1187 M 2,72 Adoeceu(+) (+) p A A A A t"I1 

1190 M 5,44 Adoeceu+++/ +++ p p p p +++ ++ p z 
'"I1 

sacrificado 5 
t"I1 

Bagé, RS 0,68 A A A A 
z 

1153 F Morreu SI p () 

1158 F 0,34 Adoeceu+(+) + p A A p A ~ 
1195 F 0,34 Morreu +++ p p p A ++(+) A > 
1197 F 0,17 Morreu +(+) A p p p ++(+) A .., 
1996 M 2,72 Adoeceu+(+) ++(+) p p A A p o 

~ 
1193 M 5,44 Morreu +++ p p p A ++(+) A ti 

t"I1 
N 

1148 Santa Maria, RS F 0,68 Morreu SI p p A A A ti 
t"I1 

1155 F 0,34 Morreu ++ p p p A A 
~ 1160 F 0,17 Adoeceu++(+) +++ p p A p + + A " 1200 F 0,17 Morreu SI A A A A A " ~ .:, 

1204 F 0,085 Adoeceu+(+) +++ p p A A p ~-
1154 M 1,36 Adoeceu++ ++ p A A A A " e 
1159 M 2,72 Adoeceu++(+) +++ p p A A A 2: 
1162 M 5,44 Morreu +(+) p p A p A ~ e 
1203 M 5,44 Adoeceu++ +++ p A A A p ~ 
1206 M 2,72 Adoeceu(+) +(+) p A A A p t"I1 

~ 

~ () 

1151 Lages, SC F 0,68 Morreu SI p A A A A o 
~ t"I1 

1156 F 0,34 Adoeceu++(+) +++ p p p p A 5: ~ 1205 F 0,68 Adoeceu+ ++(+) p p A A p o :--
b:l 1210 F 2,72 Morreu SI A p p A p CJ) 

~ 1163 M 5,44 Adoeceu+ ++ p A A A A 
..... 1201 M 5,44 Adoeceu(+) +(+) p A A A • p 
vt 
Í\i w Experimentos realizados com a administração somente das folhas ,;:e 
vt ..... 1191 Uruguai F 1,36 Adoeceu+ +++ p A A p (+) p 

~ 1194 F 2,72 Morreu ++ p A A p A 
.:, 

"" s,_ 1149 Bagé, RS F 2,72 Adoeceu+++ +++ p p p p p 

~ 1146 F 5,44 Morreu +++ p A A A A 
..... 
~ 1164 Santa Maria, RS F 1,36 Adoeceu(+) p A A A A 

V, 

V, '° 
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Rosaur:t Leire Roclrigue~ e Carlos Hubinger Tok:trnia 

Fig. ·, fatônwgo C0/11 necrose e /Je111.orragias !la mucosa da regiâojiíndica, 
11a iutoxicuçâo e:>,pcrlmell/al por B. coricli fo lia (Coelho 7 748). 

Fig. ). Ceco cun! 11ecru.·w e bc1J1orre,1g ias 11a Slf(f n1ucosu
1 

11a inloxicaçâu 
t' .. \/)Cri111ei1/a/ por B. rnridil'olia (Coclbo / 748) 

A1:rrn,1çó1°s H1sTOLóG1CAS (Q uadros 6 e 7) 

As principa is alte ra ções histo lógicas na intoxicação por 
BoccbC-m'.5 corid!folia nos 17 coelhos necropsiados foram 
ve rifi cadac no trato gastrintestinal, sobretudo no estô mago 
e ccco, no fígado e reciclo linfó ide. 

Ôrgrios mais gravemente afetados (Quadro 6) 
Os ó rg;1os que apresentaram alterações histológicas mais 

gr:1'.'es fo ram o estô mago, ceco e fígado. 
Na n111 cosa do estômago a a lte ração mais impo rtante, 

obsc:vacLi e 111 sete casos, foi a necrose de coagulação as­
sociada a hemorragias, ambas va riando do grau acentuado 
ao leve; esta necrose se ca racte rizava po r áreas vindas ela 
s upe rfíc ic e m que as célubs se e nco ntravam com o 
citor:., lasma hem eos inofíl ico e núcleo p icnó tico ou ausen­
te , ocupando exten:;ão va riáve l, poclenclo ating ir somente 
a superfície e.la mucosa (1155, 1151 e 1210), um terço o u 
;ité a met:1~le da mesma (1148), metade ou um pouco mais 



Quadro 4. Intoxicação experimental porBaccharis coridifolia emjloraçãolfrutificação, dessecada, em coelhos. Principais achados de necropsia dos órgãos mais 
gravemente afetados 

Achados de necropsia 

Coelho 
no. Procedência 

Planta 
Estômago 

Sexo Dose 
g/kg Parte glandular Edema da 

com mucosa parede 
Mucosa rugosa 

vermelha 
vermelha 

Entre as 
dobras 

Experimentos realizados com a administração das folhas, flores e caules finos, juntos 

1178 Uruguai Fª 0,68 ( + )b ( +) 
1183 F 0,34 +( +) ++ 
1186 F 0,17 
1190 M 5,44 + 

(sacri-
ficado) 

1153 Bagé, RS F 0,68 
1195 F 0,34 
1197 F 0,17 (+) 

1193 M 5,44 
1148 Santa Maria, RS F 0,68 + 

1155 F 0,34 ++ 

1200 F 0,17 + 

1162 M 5,44 
1151 Lages, se F 0,68 + 

1210 F 2,72 (+) 

Experimentos realizados com a administração somente das folhas 

1194 Uruguai F 2,72 ++(+) 
1146 Bagé, RS F 5,44 +++ 
1165 Santa Maria, RS F 5,44 +++ 

1180 
(controle) 

++(+) 

+++ 

+++ 

+++ 
+++ 
++ 

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

+++ 

+ 
++(+) 

Nas 
dobras 

+ 

+++ 

+++ 

+++ 
+++ 
++ 

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

+++ 

+(+) 
++(+) 

+ 

Ceco 

Mucosa rugosa 
acinzentada 

Entre as 
dobras 

++ 

Nas 
dobras 

+++ 

+++ 

ªF = planta feminina; M = planta masculina. 
b +++ Lesão acentuada; ++( +) moderada/acentuada; ++ moderada; +( +) leve/moderada; + leve; ( +) discreta; - ausente. 

Fígado mais claro 
e com lobulação 

Edema da perceptível 
parede e/ou 

dobras 

+(+) 
+++ 

+++ 

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

++(+) 

++ 
+ 
+ 

+ 
++ 
+ 

+ 

(+) 
+++ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++ 

+++ 



Quadro 5. Intoxicação experimental por Baccharis coridifolia em floração/frutificação, dessecada, em coelhos. Principais achados 
de necropsia dos demais órgãos afetados 

Planta 
Coelho Intestino Cólon 

no. Procedência Sexo Dose delgado 
g/kg Parte Parte 

proximal distal 

Experimentos realizados com a administração das folhas, flores e caules finos, juntos 

1178 Uruguai Fª 0,68 eb+c 
1183 F 0,34 rvd++ 
1186 F 0,17 raf+v+ 

1190 (sacri- M 5,44 e(+)dg++ d++ 
ficado) 

1153 Bagé, RS F 0,68 
1195 F 0,34 v+ 
1197 F 0,17 rv+++ 
1193 M 5,44 e+ rv++(+) e++ 
1148 Santa Maria, RS F 0,68 
1155 F 0,34 rv+ 
1200 F 0,17 
1162 M 5,44 v+ d+ 

1151 Lages, SC F 0,68 
1210 F 2,72 

Experimentos realizados com a administração somente das folhas 

1194 
1146 
1165 

1180 
(controle) 

Uruguai F 
Bagé, RS F 

Santa Maria, RS F 

2,72 
5,44 
5,44 

ªF = planta feminina; M = planta masculina. 
be = edema da parede ou órgão. 

rv++ 

e+ 

rv+++ 

Achados de necropsia 

Apêndice Linfonodos 
vermiforme mesentéricos 

do ceco 

ve(+) 

v(+) v+ 
v(+) 
v(+) 

v+ e++ v+ e++ av 
v+(+) 

v+++ av 

v+++ av 
v++ 

e+++ Lesão acentuada; ++( +) moderada/acentuada; ++ moderada; +( +) leve/moderada; + leve; ( +) discreta; - ausente. 
drv = mucosa rugosa vermelha. 
ey = mucosa ou superfície de corte vermelha. 
fra = mucosa rugosa acinzentada. 
gd = dilatação. 
hav = aumento de volume. 
ipv = pontos vermelhos. 

Baço 

avh+ 

av+++ 
av+ 

Medula 
óssea 

"' N 



Quadro 6. Intoxicação experimental porBaccharis coridifolia em.floração/frutificação, dessecada, em coelhos. Principais alterações histológicas dos or;gãos mais 
gravemente afetadoi1 

Coelho 
no. 

Planta 

Procedência Sexo Dose 
g/kg Nb 

Estômago 

Mucosa Submucosa Mucosa 

E N H 

Experimentos realizados com a administração das folhas, flores e caules finos, juntos 

1178 Uruguai Fi 0,68 __ j 

1183 F 0,34 
1186 F 0,17 

1190 (sacri- M 5,44 + 
ficado) 

1153 Bagé, RS F 0,68 
1195 F 0,34 
1197 F 0,17 
1193 M 5,44 +(+) 
1148 Santa Maria, RS F 0,68 ++(+) ++ + 
1155 F 0,34 + + 
1200 F 0,17 
1162 M 5,44 + 
1151 Lages, se F 0,68 + + +(+) 
1210 F 2,72 + + 

Experimentos realizados com a administração somente das folhas 

1194 
1146 
1165 

1180 
(controle) 

Uruguai 
Bagé, RS 

Santa Maria, RS 

F 2,72 
F 5,44 
F 5,44 

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

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

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

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

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

+(+) ++ ++ 

Pn 

+ 
++(+) 

+ 

+ 

+ 
(+) 

ªSó constam neste quadro aquelas alterações que ocorreram pelo menos em três animais. 
bN = necrose. 
cH = hemorragia. 
<lE = edema. 
epn = polimorfonucleares. 
fc = congestão. 
gT = tumefação. 
hy = vacuolização. 
iF = planta feminina; M = masculina. 

H 

+(+) 
+(+) 

+ 
+ 

+++ 
+ 

++ 
++ 

++(+) 

++ 
++(+) 

Ceco 

Submucosa 

E 

+++ 
+++ 
+++ 

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

+++ 
++ 

++ 

d 

++ 
+ 

+++ 
++ 

+++ 
+++ 
+++ 

+ 
++ 

Pn 

+(+) 
+ 

++(+) 

+ 
+(+) 

+ 
+++ 
(+) 
+(+) 

+ 

+ 
+ 

+(+) 

(+) 

Muscular 

N 

+(+) 

++ 
++ 

+(+) 

+( +) Dk, ppel 

+++D, ppe 
+ D, ppe 

+++ D, ppe 
(+) D 
+ cl 

+++ D, ppe 
+++ D, ppe 
+(+) D, ppe 
+++ D, ppe 
++ D, ppe 

+(+) D, ppe 
++(+) D, ppe 

+++ D, ppe 
+(+) D, ppe 
+++ D, ppe 

Fígado 

yh 

+++D,ppe 
(+) cl 

+( +) cl 

++ D, ppe 

(+) cl 
+(+)D,ppe 
+(+) D, ppe 
++ D, ppe 

+D 
+(+) D 
(+) D 

++ D, pcln 
++ D, ppe 
++ D, ppe 

e 

+ c1m 

(+) D 

+D 

+D 

+D 
+D 
+D 

(+) D 
(+) D 
+(+) D 

(+) D 

(+) D 

Pn 

(+) D 

+D 

+(+) D 
++ D 

+D 
(+) D 

i+++ = Em grau acentuado ou quantidade grande; ++(+)em grau moderado/acentuado ou _quantidade moderada/grande; ++ em grau ou quantidade moderados; +(+)em grau leve/ 
moderado ou quantidade pequena/moderada; + em grau leve ou quantidade pequena; ( +) em grau ou quantidade discretos; - ausente. 

kD = difusa - quando ocorreu em todos os lóbulos mas não por todo o lóbulo. 
1ppe = principalmente periportal. 
mc1 = centrolobular. 
npcl = principalmente centrolobular. 
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Quadro 7. Intoxicação experimental porBaccharis coridifolia em.floração/frutificação, dessecada, em coelhos. 
Principais alterações histológicas dos demais órgãos afetadoi1 

Cólon 
Planta 

Coelho Parte proximal 
n'. Procedência Sexo Dose 

g/kg Mucosa Submucosa 

Nb Hc cd Pne H 

Experimentos realizados com administração das folhas, flores e caules finos, juntos 
1178 Uruguai FB 0,68 _h 
1183 F 0,34 +++ +++ +(+) 

1186 F 0,17 +++ +++ +++ +(+) 

1190 (sacri- M 5,44 
ficado) 

1153 Bagé, RS F 0,68 
1195 F 0,34 (+) 

1197 F 0,17 +++ +++ ++(+) 

1193 M 5,44 
1148 Santa Maria, RS F 0,68 (+) 

1155 F 0,34 + (+) 

1200 F 0,17 
1162 M 5,44 
1151 Lages, se F 0,68 (+) (+) 

1210 F 2,72 

Experimentos realizados com a administração somente das folhas 
1194 Uruguai F 2,72 
1146 Bagé, RS F 5,44 
1165 Santa Maria, RS F 5,44 (+) 

1180 
(controle) 

ªSó constam neste quadro aquelas alterações que ocorreram pelo menos em três animais. 
bN = necrose. 
CH m hemorragia. 
de = congestão. 
epn = polimorfonucleares. 
fNcr = necrose com imagens de picnose e/ou cariorrexia. 
gp = planta feminina; M • planta masculina. 

Apêndice verniforme 
Reto do ceco 

Parte distal 
Mucosa Mucosa 

Mucosa 
Ncr Glândulas Pn N H Tecido 

NcrÍ Glândulas Pn com Ncr linfóide 
com Ncr com Ncr 

nci 
+ + 

(+) +(+) + 

(+) + 

(+) (+) (+) +. (+) (+) (+) 

(+) 

+(+) 

(+) + 

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

(+) (+) (+) 

+ + 

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

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

(+) (+) 

Sáculo redondo Linfonodos 
mesentéricos 

Mucosa 
Tecido 

Pn Tecido Pn Pn linfóide 
linfóíde com com 
com Ncr Ncr Ncr 

nc 
(+) 

++ 

+ 

(+) (+) nc 
+ nc 

(+) +(+) ++ 

(+) (+) + 
+ nc 

+ 

+ 

+ (+) 

(+) ++(+) + 

(+) 

(+) nc 
+ nc 

Baço 

e Tecido e 
linfóide 
com Ncr 

+++ 

++ 

++(+) 

+(+) 

++ 

++ 

++ ++(+) 

+(+) + 

++ + +(+) 

+ ++ 

+(+) ++ 

+(+) + ++(+) 

++ 

+++ + ++ 

+(+) 

++(+) ++ 

h+++ Em grau acentuado ou quantidade grande;++(+) em grau moderado/acenruado ou quantidade moderada/grande;++ em grau ou quantidade moderados;+(+) em grau leve/moderado ou quantidade pequena/moderada;+ em grau leve ou 
quantidade pequena; ( +) em grau ou quantidade discretos; - ausente. 

inc = não coletado. 
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FATORES QUE INFLUENCIAM A TOXIDEZ DE Baccharis coridifolia EM COELHOS 65 

células epiteliais e boa parte do estroma, com substitui­
ção quase total por sangue, havendo detritos celulares 
de permeio. Nos coelhos 1186 e 1195, a necrose acen­
tuada foi acompanhada pela presença de polimor­
fonucleares, em quantidade moderada/grande no pri­
meiro e pequena no segundo. Em dois animais (1183 e 
1155), havia pequena quantidade de polimorfonucleares 
em áreas da mucosa nas quais não foi observada a 
necrose hemorrágica. No coelho 1148 a necrose 
hemorrágica foi moderada/acentuada e em dois outros 
(l194 e 1165) moderada; no 1146 leve/moderada e 
acompanhada por pequena quantidade de polimor­
fonucleares, enquanto que no coelho 1165 era acom­
panhada por discreta presença de polimorfonucleares. 
No coelho 1178 a necrose foi moderada e a hemorragia 
leve. Somente em um caso (1178) foram observadas 
glândulas da mucosa com moderada necrose de suas 
cé.lulas epiteliais, caracterizada por cariorrexia. Na 
submucosa, a alteração mais evidente foi o edema, pre­
sente em 16 animais, acentuado em 14 e moderado nos 
coelhos 1146 e 1165. Associada ao edema, a hemorra­
gia esteve presente em 11 casos em intensidade acen­
tuada a leve. Em dois coelhos (1186 e 1195) havia der­
rame de fibrina na área edemaciada, em grau modera­
do. Em 13 coelhos havia polimorfonucleares na área de 
edema, em quantidade variável de grande a discreta. 
Na submucosa do coelho 1190 havia moderada/grande 
quantidade de polimorfonucleares associada à modera­
da/acentuada fibrose, a qual se estendia para a. camada 
muscular, em grau leve. Em nove animais foi verificada 
congestão acentuada a leve, associada ao edema e he­
morragia da submucosa. Na camada muscular de qua­
tro animais verificou-se necrose de Zenker de suas fi­
bras, moderada (1195 e 1197) e leve/moderada (1186 e 
1193). Somente no coelho 1186 havia acentuado edema, 
moderada hemorragia e pequena quantidade de 
polimorfonucleares na serosa. 

No fígado, a alteração mais evidente e presente em 
quase todos os casos, exceto no coelho 1190, foi a 
tumefação dos hepatócitos; difusa na maioria deles, exceto 
no coelho 1197 no qual era somente centrolobular; variou 
de acentuada a discreta, na maioria das vezes mais pro­
nunciada na região periportal, onde se caracterizava pelo 
extremo aumento de volume das células hepáticas, as quais 
mostravam citoplasma claro ou finamente granular, desta­
cando-se esta área das outras nitidamente. Os núcleos tam­
bém apresentavam-se aumentados de volume e vesiculares. 
Em dois casos (1183 e 1195) o processo evoluiu para a lise 
de alguns hepatócitos. Em outro animal (1178) foi obser­
·vada necrose de coagulação individual de alguns 
hepatócitos. Em 14 coelhos foi observada vacuolização dos 
hepatócitos, na maioria das ~ezes difusa mas geralmente 
mais evidente na região periportal, em grau variando do 
acentuado ao discreto. No coelho 1194, apesar de difusa, 
foi mais marcante na região centrolobular; em três outros 
casos (1183, 1186 e 1193) foi somente centrolobular. Os 
vacúolos apresentavam-se de tamanho pequeno ou médio 

e bem definidos. Em quatro amostras (1178, 1183, 1200 e 
1194) submetidas ao método de coloração "Oil Red O" foi 
evidenciada a presença de gordura tanto na área de vacuo­
lização quanto na de tumefação mas principalmente na 
região periportal. Em 12 casos havia s:ongestão difusa, exce­
to no coelho 1178 no qual foi centrolobular, apresentando 
grau leve/moderado somente no coelho 1210, leve em seis 
animais e discreto em cinco. Nos sinusóides hepáticos de 
seis coelhos foi observada a presença difusa de polimor­
fonudeares, em quantidade moderada (1210), pequena/ 
moderada (1151), pequena (1148 e 1194) e discreta (1153 
e 1146). 

DISCUSSÃO 

Fatores que influenciam a toxidez de Baccharis coridifolia 

Na intoxicação experimental em coelhos por Baccharis 
coridifolia em floração/frutificação, de ambos os sexos, 
dessecada, procedente de cinco regiões diferentes (do Uru­
guai e do Brasil) realizada em dois anos consecutivos, tan­
to as folhas, flores e caules finos, juntos, quanto somente 
as folhas, foram tóxicos para esta espécie animal, determi­
nando um quadro agudo, exceto quando coletada em Piraí 
do Sul, PR, de onde foi atóxica. No entanto, houve grande 
diferença quando ao grau de sua toxidez com relação à 
procedência, sexo, partes tóxicas da planta e de um ano 
para outro (Quadro 2). 

Variação da toxidez de acordo com a procedência da planta 

l. Experimentos realizados em 1992. Nos experimen­
tos realizados neste ano com a administração das folhas, 
flores e caules finos, juntos, foi utilizada a planta feminina 
coletada em Bagé e Santa Maria, RS e Lages, SC e a planta 
masculina de Santa Maria, RS e Lages, SC. Com a adminis­
tração somente das folhas, foi utilizada a planta feminina 
coletada em Bagé e Santa Maria, RS. 

a) Experimentos realizados com a administração das 
folhas, flores e caules finos, juntos 

Pode-se constatar que as plantas femininas de Bagé e 
de Lages tiveram toxidez semelhante; a dose de 0,68 g/kg 
da planta de ambas as procedências levou os animais à 
morte; com 0,34 g/kg os animais adoeceram em grau leve/ 
moderado e moderado/acentuado, respectivamente. Com 
a planta feminina de Santa Maria, doses a partir de 0,34 g/ 
kg (que corresponde à metade da que causou a morte nas 
demais regiões) mataram os coelhos; com 0,17g/kg o ani­
mal adoeceu moderada/acentuadamente. A planta femini­
na de Santa Maria foi, portanto, aproximadamente duas 
vezes mais tóxica do que a procedente de Bagé e de Lages. 
Com a planta masculina de Santa Maria, 5,44g/kg mataram 
o coelho, enquanto que com 2, 72 g/kg o animal adoeceu 
moderada/acentuadamente e com 1,36g/kg moderadamen­
te;. com a planta masculina coletada em Lages, a dose de 
5,44g/kg levou o animal a simplesmente adoecer levemente, 
sendo que doses inferiores a esta sequer levaram os ani­
mais a adoecerem. A planta masculina de Lages foi, então, 
bem menos tóxica do que a de Santa Maria. 

Pesq. Vet. Eras. 15(213):51-69, abr/set.1995 



66 Rosaura Leite Rodrigues e Carlos Hubinger Tokarnia 

b) Experimentos realizados com a administração so­
mente das folhas 

A planta do sexo feminino coletada em Bagé e Santa 
Maria mostrou semelhante grau de toxidez, uma vez que 
procedente de ambas as regiões matou com a dose de 
5,44 g/kg e com 2,72 g/kg fez com que os animais adoe­
cessem acentuadamente. 

2. Experimentos realizados em 1993. Neste ano foram 
realizados experimentos com as folhas, flores e caules fi­
nos, juntos, de E. coridifolía de ambos os sexos, das cinco 
procedências diferentes. 

Pode-se observar que a toxidez da planta feminina do 
Uruguai, Bagé e Santa Maria foi bastante semelhante pois 
os coelhos morreram com doses a partir de 0,17 g/kg; com 
0,085 g/kg da planta do Uruguai o coelho adoeceu mode­
radamente, de Bagé não adoeceu e de Santa Maria, adoe­
ceu leve/moderadamente. Com a planta feminina coletada 
em Lages, somente a dose de 2, 72 g/kg levou o animal à 
morte (16 vezes a dose letal das outras três regiões); com 
0,68 g/kg o animal adoeceu levemente e com 0,34 g/kg (o 
dobro da dose letal para a planta das outras procedências 
citadas), o coelho sequer adoeceu. Portanto, a planta fe­
minina de Lages foi bem menos tóxica do que a do Uru­
guai, Bagé e Santa Maria. De modo semelhante ao consta­
tado para a planta feminina, a planta masculina de Lages 
foi bem menos tóxica do que a das outras regiões mais ao 
sul do país e do Uruguai, as quais tiveram toxicidade pró­
xima. Com a dose de 5,44 g/kg da planta coletada no Uru­
guai o coelho adoeceu acentuadamente e com doses infe­
riores adoeceu discretamente; com 5,44 g/kg da planta de 
Bagé o coelho morreu e com 2,72 g/kg adoeceu leve/ 
moderadamente; com 5,44 g/kg da planta de Santa Maria 
o animal adoeceu moderadamente e com 2, 72 g/kg dis~ 
eretamente. Com a dose de 5,44 g/kg da planta de Lages o 
coelho adoeceu discretamente. 

A planta de ambos os sexos procedente de Piraí do Sul, 
PR se mostrou atóxica pois nenhum animal adoeceu, mes­
mo com doses de 5,44 g/kg. 

No ano de 1993, em que a planta de ambos os sexos 
das cinco diferentes procedências foi estudada, pode-se 
observar semelhança na toxidez das plantas mais ao sul 
do país (Bagé e Santa Maria, RS) e do Uruguai, enquanto 
que em Lages, SC a toxidez foi bem menor e em Piraí do 
Sul, PR E. coridffolía foi atóxica. É importante comparar 
este resultado de Piraí do Sul, PR com o obtido por Andrade 
et al. 0963) com E. coridifolia coletada em Itapetininga e 
sul de SP, apesar da falta de dados exatos sobre o experi­
mento. Com a planta desta procedência, os pesquisadores 
não conseguiram intoxicar um bovino. Outro ponto im­
portante a ressaltar diz respeito a Baccharis megapotamica 
que, embora do mesmo gênero que E. coridifolia, não 
apresenta variações na toxidez em função da procedência 
(Tokarnia et al. 1992b). · 

Variação da toxídez de acordo com o sexo da planta 

Foram feitos experimentos em 1992 com a planta sepa­
rada por sexo das regiões de Santa Maria, RS e Lages, SC; 
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em 1993 foram realizados com a planta das cinco proce­
dências diferentes. 

1. Planta procedente de Santa Maria. Em 1992 a dose 
letal da planta feminina foi de 0,34 g/kg, enquanto que a 
dose letal da planta masculina foi de 5,44 g/kg (16 vezes 
superior). Com 0,68 g/kg da planta masculina (o dobro da 
dose letal da planta feminina) o animal sequer adoeceu. 
Em 1993 a planta feminina matou com 0,17 g/kg, enquan­
to que com 5,44 g/kg (32 vezes superior) da planta mascu­
lina o animal só adoeceu moderadamente. Com 0,085 g/ 
kg da planta feminina o coelho adoeceu leve/moderada­
mente, enquanto que com a dose de 2,72 g/kg (32 vezes 
superior) da planta masculina o animal adoeceu discreta­
mente. 

2. Planta procedente de Lages. Em 1992 a dose letal da 
planta feminina foi de 0,68 g/kg, enquanto que com a 
dose de 2,72 g/kg (quatro vezes superior) ela planta mas­
culina o animal não adoeceu e com 5,44 g/kg (oito vezes 
superior) o animal só adoeceu levemente. Em 1993 a plan­
ta feminina matou com 2,72 g/kg e levou o animal a adoe­
cer levemente com 0,68 g/kg; com a dose ele 5,44 g/kg 
(duas e oito vezes superior, respectivamente) ela planta 
masculina o animal só adoeceu em grau discreto. 

3. Planta procedente do Urnguai. A dose letal da planta 
feminina foi de 0,17 g/kg, sendo que com 0,085 g/kg o 
animal adoeceu moderadamente. Com 5,44 g/kg e 2,72 g/ 
kg (doses respectivamente 32 vezes superiores) da planta 
masculina o animal adoeceu em grau acentuado, com a 
primeira e em grau discreto, com a segunda. 

4. Planta procedente de Bagé. A dose letal da planta 
feminina foi de 0,17 g/kg e da planta masculina de 5,44 g/ 
kg (32 vezes superior). Com 2,72 g/kg ela planta masculina 
(16 vezes a dose letal da planta feminina) o animal somen­
te adoeceu leve/moderadamente. 

Observa-se que em todas as procedências estudadas a 
planta feminina se mostrou bem mais tóxica do que a planta 
masculina, sendo que a dose letal da planta feminina em 
Bagé e Santa Maria chegou a ser 32 e 16 vezes, respectiva­
mente, inferior à da planta masculina. No entanto, nos ex­
perimentos realizados com E. megapotamica, o sexo não 
influenciou a sua toxidez (Tokarnia et al. 1992b). 

Variação da toxidez de acordo com as partes tóxicas da 
planta 

Foram realizados experimentos com E. coridifolia do 
sexo feminino utilizando-se as folhas, flores e caules finos, 
juntos e somente as folhas, em 1992, procedente de Bagé 
e Santa Maria, RS e em 1993 do Uruguai. 

Após a análise dos resultados obtidos pode-se consta­
tar que com as diversas partes da planta, juntas, do Uru­
guai, os coelhos morreram com doses a partir de 0,17 g/ 
kg, sendo que a dose de 2,72 g/kg (16 vezes superior) foi 
necessária para matar o coelho somente com as folhas. 
Enquanto que 0,085 g/kg das diversas partes ela planta, 
juntas, o coelho adoeceu moderadamente, a dose de 1,36 
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g/kg (16 vezes superior) em que se administrou somente 
as folhas, fez com que o animal adoecesse levemente. Com 
as diversas partes da planta, juntas, de Bagé, a dose letal 
foi de 0,68 g/kg enquanto que com a administração so­
mente das folhas a dose letal foi de 5,44 g/kg (oito vezes 
superior). Enquanto que 0,34 g/kg das diversas partes da 
planta, juntas, fez com que o coelho adoecesse leve/mo­
deradamente, a dose de 2,72 g/kg (oito vezes superior) foi 
necessária para que o coelho adoecesse acentuadamente 
com a administração somente das folhas, sendo que só 
com as folhas a dose de 1,36 g/kg, equivalente a quatro 
vezes a dose letal da planta quando administradas as di­
versas partes da planta, juntas, levou o animal a adoecer 
só discretamente. 

Pode-se concluir que independente da procedência, 
quando foram administradas as folhas, flores e caules fi­
nos, juntos, a planta sempre se mostrou mais tóxica do 
que quando administrou-se somente as folhas. A diferença 
da dose letal foi, quando originada do Uruguai e de Santa 
Maria, RS de 16 vezes, enquanto que de Bagé foi de oito 
vezes. O resultado obtido está de acordo com Flores & 
Houssay 0917) os quais afirmaram serem tóxicas todas as 
partes de B. coridifolia, na seguinte ordem decrescente: 
flores e sementes, folhas, talos e raiz. Para E. megapotamica 
não foram feitos estudos a respeito deste fator. 

Variação da toxidez de um ano para outro 

Com B. coridifolia procedente de Santa Maria, RS e 
Lages, SC, de ambos os sexos e de Bagé, RS, somente do 
sexo feminino, foram realizados experimentos em 1992 e 
em 1993. 

l. Planta procedente de Santa Maria. A planta feminina 
foi mais tóxica em 1993 do que em 1992. Em 1992 a dose 
letal foi de 0,34 g/kg, correspondente ao dobro da dose 
letal do ano seguinte, que foi de 0,17 g/kg, sendo que em 
1992 a dose de 0,17 g/kg levou o coelho a adoecer mode­
rada/acentuadamente e em 1993, com 0,085 g/kg o animal 
adoeceu leve/moderadamente. A plánta masculina, ao con­
trário, foi mais tóxica em 1992 do que em 1993. Em 1992 a 
dose letal foi de 5,44 g/kg e no ano seguinte esta mesma 
dose levou o coelho a adoecer moderadamente; em 1992 
a dose de 2,72 /kg, correspondente à metade da dose letal 
neste ano, fez com que o animal adoecesse moderada/ 
acentuadamente e com 1,36 g/kg moderadamente, enquan­
to que no ano seguinte, com 2,72 g/kg o coelho só adoe­
ceu discretamente. 

2. Planta procedente de Lages. A planta feminina foi 
mais tóxica-em 1992 do que em 1993. Em 1993 a dose 
letal foi de 2,72 g/kg, correspondendo a quatro vezes a 
dose letal desta planta no ano anterior, que foi de 0,68 
g/kg, a qual em 1993, levou o animal a somente adoe­
cer levemente. Enquanto que em 1992 a dose de 0,34 
g/kg fez com que o coelho adoecesse moderada/acen­
tuadamente, com esta mesma dose no ano seguinte o 
animal sequer adoeceu. Com a planta masculina a 
toxidez foi semelhante nos dois anos; com 5,44 g/kg 

em 1992 o coelho adoeceu levemente e em 1993 dis­
cretamente. 

3. Planta procedente de Bagé. A planta feminina foi mais 
tóxica em 1993 do que em 1992. Em 1992 a dose letal foi 
de 0,68 g/kg, equivalente a quatro vezes a dose letal da 
planta no ano seguinte, que foi de 0,17 g/kg. Em 1992, a 
dose de 0,34 g/kg, que corresponde ao dobro da dose 
letal da planta em 1993, levou o animal a somente adoecer 
leve/moderadamente. 

O que se pode observar foi que a planta feminina pro­
cedente de Bagé e Santa Maria, RS foi mais tóxica em 1993 
do que em 1992, com dose letal quatro e duas vezes me­
nor, respectivamente. Por outro lado, a planta feminina de 
Lages, SC foi mais tóxica em 1992 do que em 1993, com 
dose letal quatro vezes menor. A planta masculina de San­
ta Maria, RS foi, ao contrário do descrito para a planta 
feminina, mais tóxica em 1992 do que em 1993, enquanto 
que a planta masculina de Lages, SC teve toxidez seme­
lhante nos dois anos consecutivos. Não foram realizados 
estudos com B. megapotamicapara verificar se sua toxidez 
varia de ano para ano. 

Variação da toxidez de acordo com a Jase de crescimento 
da planta 

No presente trabalho não foram feitos experimentos 
com B. coridifolia em brotação, mas sempre com a planta 
na fase de floração/frutificação. No entanto, muitas pes­
quisas realizadas em diversas espécies animais comprova­
ram ser a planta em floração/frutificação no mínimo duas 
e no máximo oito vezes mais tóxica do que a brotação, 
dependendo da espécie animal. utilizada no experimento 
(Tokarnia & Dõbereiner 1975, 1976, Dõbereiner et al. 1976). 
Interessante é o fato deste fator comprovadamente tam­
bém não influenciar a toxidez de B. megapotamica 
(Tokarnia et al. 1992b). 

Importância dos tricotecenos macrocíclicos na toxidez de 
Baccharis coridifolia e Baccharis megapotamica 

No que diz respeito à procedência, B. megapotamica 
cultivada em Maryland, nos Estados Unidos, não produ­
ziu as toxinas. Isto foi atribuído à inexistência do fungo 
no solo, já que o suprimento de roridina A para a planta 
levou à metabolização dessa ao bacarinóide B7, o que 
ocorre normalmente com B. megapotamica quando cres­
ce em seu "habitat" natural (Jarvis et al. 1981). O tipo e 
quantidade de roridinas presentes em B. corid(foliâ de­
pende do local de coleta da planta. Coletas realizadas em 
locais com poucos kilômetros de distância entre si resul­
taram em diferenças marcantes, sendo que de algumas 
procedências a planta continha grandes concentrações de 
roridinas (acima de 100 ppm), enquanto que de outros 
locais não havia a toxina na planta. Outras plantas coletadas 
a centenas de kilômetros de distância também demonstra­
ram conter altas concentrações de roridinas (Jarvis et al. 
1987). O fungo M. verrucaria foi isolado próximo à Curi­
tiba, PR do solo ao redor de B. coridifolia mas não cons­
tituiu mais do que 1 % das colônias de fungos isolados. 
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Fungos de crescimento mais rápido, como Fusarium spp. 
podem ter mascarado a presença do Myrothecium sp. Além 
disso, M. verrucaria mostrou-se fraco produtor de 
tricotecenos macrocíclicos a nível laboratorial (Jarvis et al. 
1987). É evidente que plantas de mesma espécie, crescen­
do na mesma região do país, podem ou não ter no solo 
próximo a ela o fungo produtor dos tricotecenos 
macrocíclicos. As espécies de Baccharisque os possuem, 
eventualmente absorvem e concentram as toxinas, enquan­
to que as plantas que crescem em solos desprovidos do 
fungo não possuem as toxinas. Esta relação, no entanto, 
não é obrigatória, já que tanto B. coridifolia quanto B. 
megapotamica crescem bem na ausência destes fungos 
(Jarvis 1986). Tais estudos químicos apontam para uma 
variação na toxidez da planta relacionada à presença do 
fungo próximo às suas raízes mas os diversos autores su­
gerem, ainda, a possibilidade de que a produção de 
tricotecenos macrocíclicos pelo fungo seja estimulada e 
desencadeada por substâncias químicas liberadas por B. 
coridifolia e B. megapotamica no solo (Jarvis et al. 1981, 
1987, Jarvis 1986). Além de todas essas hipóteses propos­
tas por estes pesquisadores, o fato de B. coridifolia ter se 
mostrado mais tóxica quanto mais para o sul do país e no 
Uruguai, faz com que se suspeite da influência das condi­
ções climáticas nesta variação de toxidez. 

No que se refere ao sexo, existe uma diferença subs­
tancial entre B. coridifolia do sexo feminino e masculino, 
mas não entre os dois sexos de B. megapotamica, quanto 
ao tipo e quantidade de tricotecenos macrocíclicos encon­
trados na planta. Foi demonstrado que B. coridifolia do 
sexo feminino acumula grandes concentrações de roridinas 
A e E (Jarvis et al. 1988); quando do sexo masculino, a 
principal toxina da planta é a miotoxina C e, em ordem 
decrescente, a roridina E, verrucarina A e roridina A (Jarvis 
et al. 1991). Ao ser estudada a fitotoxicidade "in vivo" de 
diversos tricotecenos macrocíclicos, a roridina A mostrou 
ser a mais tóxica (Jarvis 1984). Além disso, em B. coridifolia 
em floração do sexo feminino, foram encontrados níveis 
de tricotecenos macrocíclicos cinco vezes superiores aos 
constatados na planta masculina (Jarvis et al. 1991). Tais 
resultados podem explicar a maior toxidez da planta femi­
nina, quando comparada com a masculina. 

No que concerne às partes tóxicas, a análise das várias 
partes de B. coridifolia feminina mostrou que os níveis de 
tricotecenos macrocíclicos eram muito maiores nas sementes 
(acima de 4.000 ppm) do que no pappus, talo e planta 
inteira, nos quais as concentrações das toxinas foram con­
sideravelmente mais baixas. Isto não ocorre com B. 
megapotamica (Jarvis et al. 1991). Em um estudo sobre a 
ocorrência e distribuição dos tricotecenos macrocíclicos 
em Baccharis spp. de diversas procedências e no solo em 
que as plantas se encontravam, nem todas as plantas ou 
partes das plantas continham as toxinas e a quantidade 
das mesmas variou muito (de O a 480 ppm) de acordo com 
a parte da planta analisada. Foi verificado que de dois 
locais, respectivamente 35 e 37 km a oeste de Curitiba, PR, 
havia concentrações maiores de roridinas nas partes supe-
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riores das plantas (centenas ppm nas flores e sementes) e 
de um terceiro local próximo à Santa Maria, RS, 320 km ao 
sul de Curitiba, as sementes de uma determinada amostra 
continham grandes quantidades de roridinas A, D e E en­
quanto que de outra amostra, da qual se utilizou a planta 
inteira, só havia roridina D. Por outro lado, de uma região 
35 km a oeste de Curitiba e da mesma região próxima à 
Santa Maria mencionada anteriormente, não foram encon­
tradas toxinas nas folhas; amostras de outra região, 57 km 
a oeste de Curitiba, em que foram utilizadas ora as folhas, 
ora as sementes, as plantas eram desprovidas de 
tricotecenos (Jarvis et al. 1987). Foi demonstrado que B. 
coridifolia do sexo feminino acumula grandes concentra­
ções de roridinas A e E em suas sementes, mais especifica­
mente na cutícula das mesmas, onde níveis acima de 5% 
de peso seco foram encontrados (Jarvis et al. 1988). 

Quanto à variação na toxidez de B. coridifolia, encon­
trada no presente estudo, de um ano para outro, esta po­
deria ser explicada pela presença ou ausência do fungo 
produtor de tricotecenos macrocíclicos no solo, a cada ano. 

CONCLUSÕES 

Foi constatado neste estudo que fatores como procedên­
cia, sexo e partes da planta influenciam a toxidez de 
Baccharis coridifolia, sendo que quanto mais para o sul 
do Brasil e no Uruguai mais tóxica se mostrou a planta; a 
planta feminina apresentou dose letal até 32 vezes inferior 
à da planta masculina; com a administração das folhas, 
flores e caules finos, juntos, obteve-se dose letal até 16 
vezes inferior à encontrada quando foram administradas 
somente as folhas. Houve variação também na sua toxidez 
de acordo com o ano de coleta da planta, podendo ser 
mais ou menos tóxica de um ano para outro, tendo sido 
encontrada variação na dose letal de até quatro vezes. Além 
desses fatores, Tokarnia & Dõbereiner 0975, 1976) e 
Dõbereiner et al. (1976) comprovaram que a fase de cres­
cimento de B. coridifolia também tem influência na sua 
toxidez, com a planta em floração/frutificação sendo até 
oito vezes mais tóxica do que a brotação. No entanto, B. 
megapotamica não altera sua toxidez em função da proce­
dência, sexo e fase de crescimento (Tokarnia et al. 1992b), 
não havendo estudos experimentais sobre uma possível 
variação na sua toxidez de acordo com suas partes tóxicas 
ou de um ano para outro. As variações de toxidez de B. 
coridifolia em função dos diversos fatores mencionados 
anteriormente e a ausência destas variações em B. mega­
potamica podem ser explicadas por uma diferença no tipo 
e quantidade de tricotecenos macrocíclicos presentes na 
planta, os quais são responsáveis por sua toxidez. 
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Carun petroselinum (Umbelliferae) É TÓXICA PARA 
COELHOS?1 

MARILENE DE FARIAS BRITO2 

ABSTRACT.- Brito M.F. 1995. [Is Carun petroselinum (Umbelliferae) poisonous to rabbits?] 
Carun petroselinum (Umbelliferae) é tóxica para coelhos? Pesquisa Veterinária Brasileira 15(2/ 
3):71-72. Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-970, Brazil. 

The sprouting and flowering parsley, Carun petroselinum Benth. et Hook. ( = Petroselínum 
crispum (Mill) Nym. ex A. W. Hill), of the Umbelliferae family, was given ad libitum to 5 rabbits. 
The animais consumed between 92.6 g/kg (in 3 days) and 433.4 g/kg (in 4 days) and did not show 
any symptoms of poisoning. Initially they ate the plant well, but during the following days the 
appetite for the plant diminished, and between the 4th and 6th day the rabbits stopped to eat it. 

INDEX TERMS: Carun petroselinum, Petroselinum crispum, parsley, Umbelliferae, plant poisoning, rabbits. 

SINOPSE.- A administração de Carun petroselinum Benth. et Hook. 
( = Petroselinum crispum (Mill) Nym. ex A. W. Hill), a "salsinha", 
da família Umbelliferae, administrada ad libitum a 5 coelhos em 
doses que variaram entre 92,6 g/kg (em 3 dias) e 433,4 g/kg (em 
4 dias) da planta fresca, em brotação ou em floração, não provo­
cou sintomas de intoxicação. Observou-se que inicialmente os 
coelhos comiam avidamente a planta, porém, nos dias seguintes 
o apetite pela planta diminuiu, até sua completa recusa a partir 
do 4º ao 6º dia. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Carun petroselinum, Petroselinum 
crispum, Umbelliferae, "salsinha", intoxicação por planta, coelhos. 

INTRODUÇÃO 
Temos obtido a informação, no Rio Grande do Sul, que 
Carun petroselinum ("salsinha") seria tóxica para coelhos. 
Para proteger certas plantações quanto à ação depredatória 
do coelho, os informantes indicam o cultivo desta planta 
nas margens dessas culturas. 

O presente trabalho experimental teve como objetivo 
averiguar a toxidez de Carun petroselinum para coelhos. 

MATERIAL E MÉTODOS 
Carun petroselinum Benth. et Hook. ( = Petroselinum 

Quadro 1. Administração de Carun petroselinum a coelhos. Delineamento experimental 

Natureza da Data e hora da Coelho Peso Dose Dose total Número de dias Sintomas 

planta administração no. (g) (g/kg) (g/kg) de consumo 

Controle 1181 4120 

Fresca, em 11 a 14.8.93 1203 3050 131,1 400 4 Ausentes 
brotação 

Fresca, em 19 a 22.8.93 1191 3530 433,4 1530 4 Ausentes 
brotação 

Fresca, em 10 a 12.9.93 1182 3240 92,6 300 3 Ausentes 
floração 

Fresca, em 10 a 12.9.93 1202 3410 95,3 325 3 Ausentes 
floração 

Fresca, em 8 a 12.9.93 1181 3980 159,5 635 5 Ausentes 
floração 

crispum(Mill) Nym. ex A. W. Hill), da família Umbelliferae, 
1Aceito para publicação em 8 de março de 1995. foi administrada, em estado fresco, a 5 coelhos adultos, de 
2Disciplina de Patologia Geral e Comparada, Depto Clínica Médica Ve- ambos os sexos, pesando entre 3.050 e 3.980g. Um coelho terinária, Faculdade de Agronomia e Medicina Veterinária, Universidade 

Federal de Mato Grosso, Av. Fernando Correa da Costa s/n, Cuiabá, MT adicional foi usado como controle. A planta foi coletada 
78060-900. na localidade de Seropédica, município de Itaguaí, RJ, em 
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agosto e setembro de 1993. Ofertou-se a planta fresca em 
brotação e em floração através de ingestão ad libitum. As 
doses e o número de dias de consumo estão expressos no 
Quadro 1. 

A planta, seja em brotação ou em floração, era pesada 
antes de ser ofertada e as sobras também eram pesadas, 
duas vezes ao dia. Esta alimentação era exclusiva, com 
água à vontade. 

Após os animais não mais aceitarem a planta, passaram 
a consumir ração peletizada para coelhos, também pesa­
da, inclusive as sobras, duas vezes ao dia. Os coelhos fo­
ram assistidos amiúde durante 7 dias e ficaram sob obser­
vação diária por mais 1 mês. 

RESULTADOS 

Nenhum dos coelhos experimentais desenvolveu sintomas 
de intoxicação. Apenas os animais 1181 e 1179 apresenta­
ram espirros intermitentes durante o consumo da planta. 
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Todos os coelhos testados diminuíram gradualmente o 
consumo de Carun petroselinum a cada dia até não mais 
interessar-se pela planta, porém, quando reintroduziu-se a 
ração, logo comiam 100% desta. As fezes, durante o con­
sumo da planta, mostraram-se um pouco mais escuras, mas 
com tamanho e consistência fisiológicas. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Os experimentos realizados com Carun petroselinum em 
coelhos não confirmaram a crença popular que o coelho 
seria sensível à intoxicação pela "salsinha". Nestes experi­
mentos os coelhos ingeriram quantidades muito elevadas 
da planta, durante vários dias, sem se intoxicar. O cultivo 
da "salsinha" nas margens de culturas para protegê-las da 
ação depredatória do coelho, não deve ter valor. 

Agradecimentos.- Ao Prof. Pedro Germano Filho, do Instituto de Biolo­
gia, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, pela identificação do 
material botânico. 
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SUBSTÂNCIAS COM ATIVIDADE SIMILAR~ VITAMINA D 3 EM 
QUATRO PLANTAS CALCINOGENICAS1 

JOÃO ROBERTO BRAGA DE MELL02 e GERHARD HABERMEHL3 

ABSTRACT.- Mello J.R.B. & Habermehl G. 1995. [Vitamin D3-like activity in four calcinogenic 
plants.] Substâncias com atividade similar à vitamina D3 em quatro plantas calcinogênicas. Pesquisa 
Veterinária Brasileira 15(2/3): 73- 78. Depto Farmacologia, Instituto de Biociências, Universidade 
Federal do Rio Grande do Sul, Sarmento Leite 500, Porto Alegre, RS 90050-170, Brazil. 

The presence of elements with vitamin D-like activity in the calcinogenic plants Solanum 
malacoxylon (Solanaceae), Cestrum diurnum (Solanaceae), Trisetum jlavescens (Gramineae) anel 
Nierembergia veitchii (Solanaceae) were evaluated by testing different extracts of these plants by 
oral administration to rachitic chicks fed with a diet free of vitamin D. After administration of the 
extracts the blood serum was analysed to determine the leveis of calcium, phosphorus anel alkaline 
phosphatase. The experimental results clearly demonstrated the presence of substances with vita­
min D-like activity in the four plants. S. malacoxylon and C. diurnum contained hyelrosoluble 
substances with high vitamin D-like activity indicated by significant high leveis of calcium and 
phosphorus combined with reduced activity of the alkaline phosphatase. The experiments also 
showed that there might be a further substance with liposoluble characteristics in both plants. N. 
veitchii and T. jlavescens contained only minor concentrations of lipo and hydrosoluble substances 
with vitamin D-like activity. 

INDEX TERMS: Calcinogenic plants, enzootic calcinosis, plant poisoning. 

SINOPSE.- Este trabalho avalia a presença de substâncias com 
atividade similar à vitamina D nas plantas calcinogênicas Solanum 
malacoxylon, Cestrum diurnum, Trisetum .flavescens e 
Nierembergia veitchii. Diferentes extratos das plantas foram ad­
ministrados por via oral a pintos raquíticos alimentados com ra­
ção livre de vitamina D. Após a administração oral dos extratos, o 
soro sanguíneo foi analisado para determinar os níveis de cálcio, 
fósforo e de fosfatase alcalina. Foram constatadas substâncias com 
atividade vitamina D nas quatro plantas. Pela administração de S. 
malacoxylon e C. diurnum mostraram-se a presença de substân­
cia hiclrossolúvel, com potente atividade, indicada pelos aumen­
tos significativos de cálcio e fósforo, e pela redução da atividade 
da fosfatase alcalina. Os experimentos indicaram também que 
substâncias lipossolúveis estão presentes em ambas as plantas. 
Pequenas concentrações de substâncias com atividade semelhan­
te à vitamina D com características lipo e hidrossolúveis foram 
constatadas em N. veitchii e T. jlavescens. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas calcinogênicas, calcinose enzoótica, 
intoxicações por plantas. 

1Aceito para publicação em 21 de março de 1995. 
Este trabalho é parte da Tese de Doutorado do primeiro autor, aprova­

da pela Tierarztliche Hochschule Hannover, Alemanha. 
2Departamento de Farmacologia, Instituto de Biociências, Universida­

de Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), Sarmento Leite 500, Porto 
Alegre, RS 90050-170; bolsista do CNPq (350507/94-5). 

3Chemisches Institut der Tierarztlichen Hochschule Hannover, 
Bischofsholer Damm 15, D-3000 Hannover, Alemanha. 
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INTRODUÇÃO 
A calcinose enzoótica é uma doença observada em diver­
sos lugares do mundo, atingindo diferentes espécies ani­
mais. Na Austria, Alemanha e Suiça Trisetum jlavescens 
(Gramineae) tem sido apontado como causador da doen­
ça em bovinos (Dirksen et al. 1973a, Libiseller et al. 1976). 
Nos Estados Unidos Cestrum diurnum(Solanaceae) é res­
ponsável pela calcinose enzoótica em equinos e bovinos 
(Krook et al. 1975a,b). Na Argentina e Brasil Solanum 
malacoxylon (Solanaceae) provoca o quadro tóxico em 
bovinos e ovinos (Worker & Carrillo 1967, Dõbereiner et 
al. 1971). Observações mais recentes indicamNierembergia 
veitchii (Solanaceae) como calcinogênica para ovinos no 
Rio Grande do Sul (Riet-Correa et al. 1981). 

Os principais sinais clínicos da doença caracterizam-se 
por emagrecimento progressivo, dificuldade de locomo­
ção, decúbito prolongado, cifose e engrossamento de articu­
lações. Como achados anátomo-patológicos observa-se 
deposição de cálcio na parede de vasos, tendões e outros 
tecidos moles, semelhante à observada na hipervitaminose 
D. As concentrações de Ca e P no sangue sofrem marcadas 
alterações (Libiseller & Gunhold 1968, Dirksen et al. 1970, 
1971a, Dõbereiner et al. 1971, Tokarnia & Dõbereiner 1974, 
Dammrich et al. 1975). 

Solanum malacoxylon, Cestrum diurnum, Trisetum 
jlavescens e Nierembergia veitchii desencadeiam a doença 
quando administrados experimentalmente a ratos, coelhos, 
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pintos, ovinos, caprinos, bovinos e outras espec1es ani­
mais (Barros et al. 1970, Dirksen et al. 1970, 1971b, Sanson 
et al. 1971, Dammrich et al. 1975, Wasserman 1978, Riet­
Correa et al. 1981). 

A vitamina D3 e seus metabólitos tem sido isolados 
das plantas calcinogênicas. Os estudos efetuados até o 
momento tem avaliado as plantas individualmente, 
muitas vezes com modelos experimentais e parâmetros 
diferentes (Corradino & Wasserman 1974, Wasserman 
1974, Riet-Correa et al. 1981, Rambeck et al. 1984b, 
Trõger 1984). Os resultados mostram concentrações 
variáveis, e muitas vezes conflitantes, de vitamina D3 e 
seus metabólitos para as plantas estudadas (Wasserman · 
1974, Riet-Correa et al. 1981, Zucker & Rambeck 1981, 
Rambeck et al. 1984b). 

Utilizando-se como modelo experimental o pinto ra­
quítico, e avaliando-se as concentrações séricas de cálcio, 
fósforo e fosfatase alcalina, o presente trabalho teve como 
objetivos: 1) comparar os efeitos de diferentes extratos 
das quatro plantas, preparados da mesma forma; 2) com­
parar as atividades dos extratos com as da vitamina D3 e 
3) avaliar qualitativamente a presença de substância com 
atividade similar à vitamina D3 nas quatro plantas estuda­
das. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Animais experimentais 
Foram utilizados pintos machos Leghom, de um dia, marcados 

individualmente com anel, pesados e divididos aleatoreamente em 
grupos de 5 animais por gaiola. As gaiolas eram mantidas em sala 
climatizada, com temperatura inicial de 36ºC, obedecendo uma 
redução de 2ºC por semana. 

Alimentação 
Em relação à alimentação foram utilizados dois tipos de pro-

tocolo: · 
a) alimentação livre de vitamina D - os animais eram manti­

dos por 30 dias com ração inicial em forma de farinha, livre de 
vitamina D (ração A) (Firma SSNIFF Spezialdiaten GmbH, Soest, 
Alemanha); 

b) alimentação controle - os animais eram mantidos por 30 
dias com a ração inicial para pintos em forma de farinha (ração 
B) (Firma SSNIFF Spezialdiaten GmbH, Soest, Alemanha). Água 
ad libitum. 

Os animais mantidos com a ração A recebiam os extratos das 
plantas pesquisadas e a vitamina D3 por sonda gástrica no 28º e 
29º dias do experimento, após 12 horas de jejum prévio. Doze 
horas após cada .administração de extratos e substância padrão, 
sangue era coletado da veia braquial para determinação de cál­
cio, fósforo e fosfatase alcalina. 

Coleta das amostras de sangue e determinações séricas 
Para análise sérica foram coletados de 2 a 3 mi de sangue em 

tubos de ensaio, que então era centrifugado (15 min a 3000 rpm), 
e o soro sanguíneo analisado fotometricamente quanto ao cálcio, 
fósforo e fosfatase alcalina. 

Para a determinação do cálcio foi utilizado o Teste Combina­
ção "Calcium (Nr. 204382), Fa. Boehringer Mannheim GmbH, 
Diagnostica". 
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Para a determinação do fósforo foi utilizado o Teste Enzimático 
"Farb-Test PHOS (Nr. 850775), Fa. Boeringer Mannheim GmbH, 
Diagnostica". 

A atividade da fosfatase alcalina foi avaliada por meio do 
teste "Monotests-Alkalische Phosphatase opt. (Nr. 15.8138), Fa. 
Boehringer Mannheim GmbH, Diagnostica". 

Fonte das plantas utilizadas 
Solanum malacoxylon foi colhido na região de Pelotas (RS) 

durante o verão 1988/89. 
Nierembergia veitchii foi colhida nos municípios de Santa 

Maria, São Sepé, Piratini e Pinheiro Machado (RS) durante a pri-
mavera-verão de 1988. · 

Cestrum diurnum foi colhido na Flórida (USA) em 1979. 
Trisetumjlavescensfoi colhido na região de Regensburg (Ale­

manha) durante a primavera de 1989. 

Extratos 

O extrato aquosó das quatro plantas foi obtido a partir de 30 
g de planta seca e moída, misturadas a 400 mi de água destilada 
e mantidas por 12 horas sob agitação. Durante este período a 
mistura era mantida resfriada e protegida da luz. Este processo 
era repetido 3 a 4 vezes até a perda da coloração do material 
vegetal. Os extratos eram então filtrados e liofilizados. Os extra­
tos liofilizados eram pesados e armazenados sob refrigeração 
até o momento de sua utilização, quando eram novamente mis­
turados em água destilada e administrados por sonda gástrica 
aos animais. 

O extrato etéreo foi obtido a partir de 30 g de planta sêca 
e moída, misturadas mediante agitador a 400 mi de éter des­
tilado de petróleo por 12 horas, protegidas da luz e resfria­
das. Este procedimento foi repetido 3 a 4 vezes até a perda 
da coloração do material vegetal. Os extratos eram filtrados e 
evaporados em rotavapor. Após a evaporação do éter, os ex­
tratos eram pesados e armazenados sob refrigeração até o 
momento de sua utilização, quando eram misturados em ve­
ículo oleo~o (MigliõJR), e administrados por sonda gástrica 
aos animais. 

Após o processo de extração com água· e éter, o material 
vegetal sêco a temperatura ambiente, sob proteção da luz, era 
considerado como sobrenadante do extrato e administrado na 
forma de alimento a grupos experimentais. Desta forma, grupos 
de cinco animais recebiam o materal seco das 30 g de planta 
extraídas com água ou éter como fonte única de alimentação no 
28º e 29º dias de experimento, após 12 horas de jejum prévio. 

Substância padrão testada 
Para a realização de análise qualitativo-quantitativa, foi tes­

tada a vitamina D3 da Firma Hoffmann-La Roche, Base!, (Suíça) .. 
Esta substância foi testada no modelo de pintos raquíticos ali­
mentados com ração livre de vitamina D nas doses de 0,1, 0,2 e 
0,4 µg/animal/dia. 

Além destes, foram constituídos dois grupos: um controle "sau­
dável", que recebia ração inicial para pintos sob-forma de farinha 
durante todo seu desenvolvimento e, um controle "raquítico" que 
recebia alimentação livre de vitamina D. 

Análise estatística 
Os resultados são apresentados por médias (x) e seus respec­

tivos desvios padrão(s), com n = 5 para cada um dos grupos. A 
análise estatística foi realizada por intermédio do teste de análise 
de variância segundo Snedecor & Cochran (1967). 
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Para as representações gráficas foram realizadas análises de 
regressão a reta (r). 

Os resultados de cálcio e fósforo de cada um dos grupos 
pesquisados foram representados pela média entre o 1 º e 2º dias 
de coleta de sangue. Para a atividade da fosfatase alcalina, foi 
avaliada a variação entre o 1 º e o 2º dias de coleta de sangue, 
considerando-se o 1º dia como 100%. 

RESULTADOS 

Solanum malacoxylon. Os extratos de S. malacoxylon 
não alteraram a concentração sérica de fósforo, mas redu­
ziram significativamente a atividade da fosfatase alcalina. 
A concentração de cálcio só foi alterada pelo extrato aquo­
so. Os animais mantidos com ração livre de vitamina D 
não mostraram diferenças nos parâmetros avaliados dos 
pintos alimentados com ração normal. (Quadro 1) 

Cestrum diurnum. Os quatro extratos de C. diurnum 
aumentaram significativamente os níveis de cálcio, quan­
do comparados com os grupos controle "saudável" e con­
trole "raquítico". O maior aumento foi obtido com o extra­
to aquoso, seguido do etéreo, sobrenadante do etéreo e 
sobrenadante do aquoso. Somente o extrato aquoso de C. 
diurnum proporcionou aumento de fósforo e redução da 
fosfatase alcalina de forma significativa, quando compara­
dos com o controle "raquítico". Com os demais extratos 
não houve diferença significativa em relação ao controle 
"raquítico" nem controle "saudável". (Quadro 1) 

Trisetum jlavescens. A concentração de cálcio só foi 
alterada pelo sobrenadante do extrato aquoso de T.jlaves­
cens. O extrato aquoso foi o único que reduziu significati­
vamente a atividade da fosfatase alcalina. Todos os extra­
tos elevaram significativamente os níveis de fósforo, quan­
do comparados com o controle "raquítico". (Quadro 1) 

Nierembergia veitchii. Os extratos de N. veitchii não 
alteraram a atividade da fosfatase alcalina, enquanto que 
somente o sobrenadante do extrato etéreo elevou signifi­
cativamente o fósforo sérico. Todos os extratos elevaram 
significativamente os níveis de cálcio, quando compara­
dos com a controle "raquítico". (Quadro 1) 

Os resultados obtidos com doses crescentes de vitami­
na D3 (0,1, 0,2 e 0,4 µg/kg/dia) sobre o cálcio, fósforo e 
fosfatase alcalina estão representados no Quadro 2. Hou­
ve aumento de Ca e P e redução da atividade da fosfatase 
alcalina, mas somente os valores obtidos com o cálcio 
mostraram significância na análise de regressão à reta (r = 
0,6786), obedecendo uma relação dose-efeito. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Parâmetros pesquisados 
Dos três parâmetros estudados, o cálcio senco foi o 

que se mostrou o melhor para avaliar a presença de subs­
tâncias com atividade similar à vitamina D nas plantas 
calcinogênicas, utilizando o modelo de pintos raquíticos 

. alimentados com ração livre de vitamina D. Esta mesma 
conclusão já havia sido feita por alguns autores pesqui-

Quadro 1. Concentrações séricas de cálcio, fó~foro e fosfatase alcalina 
em pintos raquíticos tratados com extratos de cada uma das quatro 

plantas calcinogênicas no 28Q e 29Q dias por via oral e seus 
respectivos controles 

Tratamento Cálcio Fósforo Fosfatase 
(mg/dl) (mg/dl) alcalina (%) 

Solanum malacoxylon 13,47b ± 0,32+ 8,28ª± 1,00 29,15b" ± 9,13 
Extrato aquoso 

Sobrenadante aquoso 10,80ª ± 0,30 8,02ª ± 0,32 43,16b" ± 17,07 

Extrato etéreo 10,76ª ± 0,70 7,13ª ± 0,28 36,13b" ± 12,52 

Sobrenadante etéreo 11,05ª ± 0,45 7,84ª ± 0,63 31,80b" ± 7,59 

Controle "saudável" 10,14ª ± 0,24 · 7,26ª ± 0,52 99,30ª" ± 7,35 

Controle "raquítico" 9.77ª ± 0,23 6,48ª ± 0,63 108,42ª" ± 11.67 

Cestrum diurnum 13,30ª ± 0,92+ 8,74b ± 0,99 77,86ª'" ± 6,53 
Extrato aquoso 

Sobrenadante aquoso 11,75b ± 0,55 7,89ab' ± 0,66 76,05ª'" ± 12,92 

Extrato etéreo 12,06ªb ± 0,63 7,70ªb' ± 0,79 86,04bc" ± 10,31 

Sobrenadante etéreo 11,91 b ± 0,65 8,16ab' ± 0,99 88,06bc" ± 14,87 

Controle "saudável" 10,14" ± 0,24 7,26ªb 0± 0,52 99,30ªb" ± 7,35 

Controle uraquítico" 9,77' ± 0,23 6,48ª' ± 0,63 108,42b" ± 11,67 

Trisetum j/avescens 10,96ªb ± o,35+ 8,92b ± 1,07 74,8ob" ± 15,95 
Extrato aquoso 

Sobrenadante aquoso 11,30b ± 0,78 8.92b ± 0,55 109,74ª ± 7,32 

Extrato etéreo 10,73ªb ± 0,75 9,09b '± 0,32 93,72ª" ± 17,86 

Sobrenadante etéreo 10,86ªb ± 1,04 8,82b • ± 0,20 100,74ª" ± 5,28 

Controle "saudável" 10, 14ªb ± 0,24 7,26ªb ± 0,52 99,30ªb" ± 7,35 

Controle "raquitíco" 9,77ª ± 0,23 6,48ª ± 0,63 108,42ª" ± 11,67 

Nierembergia veitchii 12,27ª ± 0,43+ 8,36ªb' ± 1,29 88,83ª" ± 10,13 
Extrato aquoso 

Sobrenadante aquoso 11,74ª ± 0,38 7,63ab' ± 1,12 84,54 " ± 10,01 

Extrato etéreo 11,53ª ± 0,89 7,82ªb' ± 0,83 98,96ª" ± 9,81 

Sobrenadante etéreo l1,33ab ± 0,29 8,70b' ± 1,13 87,21 ª" ± 22,08 

Controle "saudável" 10,14bc ± 0,24 7,26ªb' ± 0,52 99,30ª' ± 7,35 

Controle"raquítico" 9,77' ± 0,23 6,48ª' ± 0,63 108,42ª" ± 11,67 

+ Médias ± desvio padrão de 5 animais por grupo. Médias com diferentes letras 
dentro da mesma coluna diferem significativamente (p<0,05). 

sanda plantas calcinogênicas, mas avaliando a produção 
de proteína transportadora de cálcio (CaBP) na mucosa 
intestinal de pintos (Corradino & Wasserman 1974, 
Rambeck & Zucker 1977, Wasserman 1978, Rambeck et 
al. 1986). Sabe-se que a absorção intestinal de cálcio é 
dependente de vitamina D (Bar & Wasserman 1974). 

Pesq. Vet. Bras.15(2/3):73-78, abr/set.1995 
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Quadro 2. Concentrações sérícas de cálcio, fósforo efo!ifatase alcalina em 
pintos raquíticos alimentados com ração livre de vitamina D, após a 

administração por via oral de três dosagens de vitamina D no 28Q e 29Q dias 

Vitamina 03 

pg/kg/dia 

Parâmetro 

Cálcio 
(mg/dl) 

Fósforo 
(mg/dl) 

Fosfatase 
alcalina (%)++ 

0,1 

X 

10,13 ± 1,32+ 

4,66 ± 0,60 

98,51 ± 10,32 

0,2 0,4 

X X 

10,50 ± 0,18 10,79 ± 0,80 

5,28 ± 0,88 5,09 ± 1,00 

99,03 ± 13,60 88,04 ± 11,42 

+ Médias ± desvio padrão de 5 animais por grupo. 
++ Para o cálculo da fosfatase alcalina foi considerada a variação percentual de sua ativida­
de entre 1º e 2º dias de coleta de sangue, considerando o 1º igual a100%. Para os demais 
parâmetros, o valor obtido representa a média das duas coletas. 

Além de aumentar a absorção intestinal de cálcio, a 
vitamina D aumenta a reabsorção óssea, com o objetivo 
de regular a concentração sangüínea deste ion (Bar & 
Wasserman 1974). Portanto os aumentos da concentração 
sangüínea de cálcio com os extratos testados ocorreram 
em virtude deste duplo efeito das substâncias com ação 
similar à vitamina D existentes nas plantas. 

A existência de uma relação tipo dose-efeito para as 
três doses de vitamina D3 sobre a calcemia possibilita uma 
avaliação qualitativa e quantitativa da presença desta subs­
tância ativa nas plantas calcinogênicas. 

Embora tenha sido observado um aumento do fósforo 
sanguíneo com a vitamina D3 e com os extratos testados, 
não houve uma relação dose-efeito. Deve-se salientar que 
os níveis de fósforo sanguíneo, além de regulação direta 
via parathormônio e CaBP, são também regulados de for­
ma indireta pelas modificações primárias de cálcio (De Luca 
1979). A complexidade do controle fisiológico da 
hipofosfatemia pode ser a causa dos resultados obtidos. 
Os resultados do fósforo devem ser considerados como 
complementares aos obtidos com o cálcio. Eles permitem 
somente uma avaliação qualitativa de substâncias com ati­
vidade similar à vitamina D nas plantas calcinogênicas. 

Houve uma tendência de redução da atividade de 
fosfatase alcalina com a utilização de doses de vitamina D3 
no modelo de pintos raquíticos. Estes efeitos já tinham 
sido registrados anteriormente (Santos et al. 1976, Unshelm 
& Flock 1967). Estes autores registram que a redução da 
atividade da enzima em pintos raquíticos é um indicativo 
de que a dosagem da vitamina D3 ou seus metabólitos está 
apropriada. Não houve o estabelecimento de resposta do­
tipo dose-efeito com a avaliação de atividade da fosfatase 
alcalina. Como já havia ocorrido com o fósforo, os valores 
obtidos com a fosfatase alcalina permitem somente uma 
avaliação qualitativa da presença de substâncias com ativi­
dade similar à vitamina D. 

Pesq. Vet. Eras. 15(2/3):73-78, abr./set. 1995 

Substância com atividade similar à vitamina D 
A análise dos resultados no modelo de pintos raquíti­

cos alimentados com ração livre de vitamina D mostrou 
sensibilidade suficiente para a constatação de substância 
com atividade similar à vitamina D nas quatro plantas 
calcinogênicas estudadas. O modelo não discrimina uma 
substância especificamente, e sim o grupo como um todo 
(vitamina D3, 25(0H)D3, 1,25 (OH)2D3 ou outro dos 
metabólitos da vitamina D). O mesmo foi possível com a 
própria vitamina D3. 

Além disso possibilitou a identificação da característica 
química do princípio ativo das plantas calcinogênicas 
(hidrossolúvel e/ou lipossolúvel). 

S. malacoxylon e C. diurnum mostraram a presença de 
substâncias com características hidrossolúveis, que aumen­
taram significativamente o Ca e P séricos, e reduziram a 
atividade da fosfatase alcalina. Resultados semelhantes fo­
ram observados por város autores, utilizando diferentes 
modelos biológicos, que indicaram a presença do meta­
bólito 1,25(0H)zD3 ligado a um glicosíclio nas duas plan­
tas (Wasserman 1974, 1975, Krook et al. 1975b, Bolancl et 
al. 1876, Boland 1986). Além ela presença ele substância 
com atividade vitamina D, com característica hiclrossolúvel 
nestas duas plantas (extrato aquoso e sobrenaclante do 
extrato etéreo positivos), houve também aumento ele Ca e 
P, com redução ela atividade ela fosfatase alcalina com o 
extrato etéreo ele C. diurnum, e com o sobrenaclante cio 
extrato aquoso ele S. malacoxylon. Estes resultados suge­
rem a presença ele substância lipossolúvel com atividade 
similar à vitamina D nas plantas. 

Todos os extratos ele T flavescens e N. veitchii testados 
nos pintos alimentados com ração livre ele vitamina D 
produziram aumento cio nível sanguíneo de Ca e P, e re­
duziram a atividade da fosfatase alcalina. As elevações 
séricas ele Ca e P, e as reduções ela atividade ela fosfatase 
alcalina, entretanto, foram muito inferiores aos obtidos 
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com S. malacoxylon e com C. diurnum. Desta forma, a 
toxicidade de T flavescens e N. veitchii só pode ser 
explicada pela presença de substâncias com diferentes 
características de solubilidade (hidra e lipossolúvel). Além 
disso, pelos resultados obtidos pode-se inferir que, embo­
ra presentes, as substâncias com atividade similar à vitami­
na D são bastante reduzidas nas duas plantas. Estudos ele 
Dirksen et ai. (1972, 1973a,b, 1974), Zucker & Rambeck 
0981), Rambeck & Zucker 0982 a,b, 1986), Rambeck et 
ai. 0984 a,b) confirmam a presença ele vitamina D 
(lipossolúvel) e 1,25 (OH)2D3 + glicosíclio (hidrossolúvel) 
em T flavescens. Em N. veitchii, Riet-Correa et ai. 0987) 
registraram a presença de pequenas concentrações de 1,25 
(OH)2D3 + glicosídio, sem todavia mencionar a presença 
de substância lipossolúvel. 

Mello 0991) testando os extratos aquosos e etéreos 
elas quatro plantas calcinogênicas em coelhos mostrou que, 
tanto o extrato aquoso de S. malacoxylon quanto o de C. 
diurnum, produziram marcada calcificação de tecidos 
moles (vasos sanguíneos, rins, paredes gástricas, coração). 
Estes resultados confirmam a presença ele substância com 
atividade vitamina D e característica hidrossolúvel em ambas 
as plantas. 

Com a dose utilizada (30 mg/kg, 4 vezes por semana, 
durante duas semanas) os extratos de T flavescens e ele N. 
veitchii não produziram alteração alguma (Mello 1991). É 
possível que dosagens maiores e/ ou por períodos mais 
prolongados produzam sintomas ele calcinose enzoótica 
nos coelhos. Dirksen et ai. (1973b) conseguiram reprodu­
zir a doença em coelhos com doses ele 300 a 400 g ele T 
flavescens por dia, durante 3 a 4 semanas de tratamento. 
Com N. veitchii foi necessário uma dieta contendo 50% ela 
planta para produzir sintomas de calcinose em coelhos 
(Riet-Correa et ai. 1981). 

Outra possibilidade para justificar os efeitos tóxicos de 
T flavescens e N. veitchii, é que eles sejam produzidos 
pela ação conjunta de princípio ativo hidra e lipossolúvel, 
uma vez que uma pequena concentração ele ambos pare­
ce estar presente nas duas plantas. Trõger (1984) e Rambeck 
& Zucker (1985) mostraram um efeito sinérgico de 24,25 
(OH)zD3 e 1,25(OH)2D3 no aumento da produção ele CaBP 
na mucosa intestinal de pintos raquíticos. O efeito conjun­
to foi maior do que a soma dos efeitos individualmente. 
Este tipo de sinergismo pode estar presente em T.fiavescens 
e em N. veitchii. 

O modelo de pintos raquíticos produzidos pela alimen­
tação contínua (30 dias) de ração livre ele vitamina D pro­
porciona um modelo biológico útil para a constatação da 
presença de substâncias com atividade calcinogênica em 
extratos de plantas. 

Neste modelo, as elevações séricas de Ca e P, e a redu­
ção da atividade da fosfatase alcalina mostraram-se sensí­
veis à presença de substâcias com atividade vitamina D 
nos extratos, mas os valorés ele cálcio foram os mais preci­
sos, possibilitando a realização ele curva tipo dose-efeito. 

O limitante cio método reside no fato de que ele não 
propicia a discriminação específica das substâncias com 

atividade vitamina D nas plantas. É possível obter resulta­
do positivo (elevação de Ca e P, e redução da atividade da 
fosfatase alcalina) com qualquer substância do grupo (vi­
tamina D3; 25(OH)D3; 1,25(OH)2D3; 24,25(OH)zD3). 
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ESTUDO COMPARATIVO DA TOXIDEZ DE Lantana camara 
var. aculeata (Verbenaceae) EM BOVINOS E OVINOS1 

MARILENE DE FARIAS BRITO2 e CARLOS HUBINGER TOKARNIA3 

ABSTRACT.- Brito M.F & Tokarnia C.H. 1995. [A comparative study on the toxicity ofLan­
tana camara var. aculeata (Verbenaceae) in bovines and ovines.] Estudo comparativo da toxidez 
de Lantana camara var. aculeata (Verbenaceae) em bovinos e ovinos. Pesquisa Veterinária Brasileira 
15(2/3):79-84. Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-970, Brazil. 

ln experiments performed in 10 sheep the dried Lantana camara var. aculeata collected at 
Quatis, State of Rio de Janeiro, was shown not to have lost its toxicity at least up to one year after the 
plant had been harvested and kept in cloth sacs at room temperature, Both the fresh and the dried 
plant caused severe disease characterized by photosensitization and death of ali animais at the dose 
of 40 g/kg, given at once; doses of 10 g/kg/day given during 4 following days, also caused severe 
disease of 4 out of 5 animais, but 2 of the severely diseased animais recovered. 

A comparison with the experimental poisoning in bovines with the plant collected from the 
sarne place showed that sheep were as sensible as caule, which are the main victims of the natural 
poisoning by L. camara. 

These experimental results are very useful for the survey on the toxicity of the many lantanas 
(species and taxa) which exist in Brazil, because samples of these plants may be collected in the 
different regions of Brazil independently of distance and difficulties in the ready performance of the 
experiments, and because sheep could be used instead of bovines in the experimentation. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, Lantana camara var. aculeata, Verbenaceae, plant poisoning, sheep, pathology. 

SINOPSE.- Em experimentos realizados em 10 ovinos foi de­
monstrado que Lantana camara var. aculeata procedente do 
município de Quatis, no Estado do Rio de Janeiro, não perdeu 
em toxidez pela dessecagem e a manteve pelo menos durante 
um ano após a sua coleta, quando guardada em sacos de pano 
à temperatura ambiente. Tanto a planta fresca como a dessecada 
causaram doença grave com fotossensibilização e mmte de to­
dos os ovinos na dosagem única de 40 g/kg; a dosagem de 1 O 
g/kg/dia durante 4 dias seguidos também causou doença grave 
em 4 dos 5 animais, mas 2 dos 4 animais severamente afetados 
se recuperaram. 

Uma comparação com a intoxicação experimental em bovi­
nos com a planta da mesma procedência, mostrou que os ovinos 
têm a mesma sensibilidade que os bovinos, as principais vítimas 
da intoxicação natural por lantanas. 

Estes dados facilitarão o levantamento sobre a toxidez das 
muitas espécies e taxa de Lantana existentes no Brasil, pois per­
mitem a coleta das amostras nas diversas regiões, independente-

1Aceito para publicação em 22 de março de 1995. 
2Disciplina de Patologia Geral e Comparada, Depto Clínica Médica Ve­

tetinária, Faculdade de Agronomia e Medicina Veterinária, Universidade 
Federal de Mato Grosso, Av. Fernando Correa da Costa s/nº, Cuiabá, MT 
78060-900. 

3Depto Nutrição Animal e Pastagem, Universidade Federal Rural do Rio 
de Janeiro; bolsista do CNPQ (305010n6-VT). 
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mente de distâncias e dificuldades de pronta utilização, e o uso 
de ovinos em vez de bovinos na experimentação. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Lantana camara var. aculeata, 

Verbenaceae, intoxicação por planta, ovinos, patologia. 

INTRODUÇÃO 

São conhecidas mais de 50 espécies do gênero Lantana, 
pertencentes à família Verbenaceae. A sua ação fotossen­
sibilizante tem sido demonstrada em estudos de surtos 
naturais afetando principalmente bovinos, e através de 
numerosos trabalhos experimentais em bovinos e ovinos, 
tanto -com as folhas frescas quanto dessecadas. 

Verifica-se pela leitura desses trabalhos que há grande 
variação na toxidez entre as diversas espécies e mesmo 
entre as taxa de Lantana camara, a espécie mais comum. 
Como alguns pesquisadores trabalharam com a planta fres­
ca, outros com a planta dessecada, não se pode comparar 
entre si os resultados obtidos, pois não se sabe se pela 
dessecagem e estocagem a planta perde toxidez. 

Para se poder avaliar a importância das lantanas do 
Brasil, sob ponto de vista epidemiológico, e para se es­
tabelecer diagnósticos seguros e indicar medidas profiláticas, 
é preciso saber quais são as lantanas tóxicas, qual o grau 
de sua toxidez e a sua distribuição. 
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O objetivo principal desse trabalho foi o de verificar se 
Lantana camara mantém a toxidez pela dessecagem e se 
ela a conserva por períodos de 3, 6 e 12 meses após a 
coleta, quando dessecada à sombra e guardada em sacos 
de pano, à temperatura ambiente. 

Conservando a sua toxidez pela dessecagem e manten­
do-a durante um período prolongado (por exemplo 1 ano), 
isto facilitaria grandemente o levantamento sobre a toxidez 
das muitas lantanas existentes em nosso país, pois permi­
tirá a coleta de amostras nas diversas regiões independen­
temente de distâncias e dificuldades de pronta utilização. 

Como a intoxicação natural por Lantana spp. tem sido 
descrita principalmente em bovinos, outro objetivo deste 
trabalho foi comparar a sensibilidade à toxidez de Lantana 
camara entre bovinos e ovinos. O ovino apresentando a 
mesma sensibilidade que o bovino, substituiria esse, neste 
tipo de levantamento. 

Objetivos complementares foram estudos sobre o qua­
dro clínico-patológico na intoxicação por Lantana camara 
var. aculeata em ovinos. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram feitos experimentos com Lantana camara var. aculeata 
em estado fresco e dessecado, sendo que com a planta dessecada 
os experimentos foram realizados 3, 6 e 12 meses após a coleta. 
As partes aéreas da planta foram coletadas no município de 
Quatis, RJ, na localidade de Falcão em 26 de julho e 16 de 
agosto de 1993. A planta fresca foi acondicionada em geladeira 
(4° a 6ºC) e no dia seguinte administrada aos animais. A planta 
destinada à dessecagem foi espalhada à sombra, em temperatu­
ra ambiente, revolvida diariamente até a completa desidratação 
e depois acondicionada em sacos de pano. As dosagens utiliza­
das tanto com a planta fresca quanto dessecada foram de 40 g/ 
kg em dose única e 10 g/kg por dia durante 4 dias seguidos. 

Quando se tratar de planta dessecada, a dosagem sempre 
foi, nesse trabalho, exprimida ao correspondente à planta fres­
ca. A via de administração da planta foi oral e a planta dessecada 
era levemente umedecida durante a administração. A relação 
planta verde/dessecada foi de 4:1, sendo esta relação utilizada 
nos cálculos para administração da planta dessecada. 

Foram utilizados 12 ovinos de ambos os sexos, sem raça 
definida, jovens e adultos clinicamente sadios e com pesos vari­
ando enti'e 12,5 e 29,5 kg (Quadro 1). Os animais eram manti­
dos em baias individuais de alvenaria e recebiam, pela manhã e 
à tarde, capim-angola (Brachiaria mutica) e capim-elefante 
(Penisetum purpureum) inteiros e água à vontade. Eram coloca­
dos no solário das 8:30h às ll:30h e das 13:30h às 16:30h. 

Os exames clínicos eram realizados pela manhã e à tarde ou 
com maior freqüência de acordo com o agravamento do qua­
dro, e na fase terminal os animais eram observados continua­
mente. 

Os parâmetros e as alterações avaliadas eram os seguintes: 
atitude, comportamento, grau de desidratação, temperatura retal, 
freqüências cardíaca e respiratória, motilidade ruminai, colora­
ção das mucosas, apetite, aspecto das fezes e urina, bem como 
freqüência de evacuação e micção, sensibilidade hepática, rea­
ção de fotossensibilidade, alterações da pele e estado nutricional. 

4Tiras Reagentes Combur 8 (Merck). 
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Em alguns animais avaliaram-se elementos anormais da urina 
com o auxílio de fitas reativas4 com observação do pH e a pre-

1 sença de nitritos, proteínas, glicose, corpos cetônicos, urobilino­
genio, bilirrubina, sangue e hemoglobina. 

As necropsias foram realizadas imediatamente após a morte e 
fragmentos de diversos órgãos foram coletados e fixados em formo! 
tamponado (PBS) a 10%, exceto o sistema nervoso central que 
foi fixado em formo! PBS a 20%. 

As amostras coletadas foram processadas pelos métodos usu­
ais, incluídas em parafina, cortadas a 5p de espessura e coradas 
pela técnica de hematoxilina-eosina (HE). 

O trabalho foi executado no Setor de Anatomia Patológica do 
Convênio Projeto Saúde Animal da Empresa Brasileira de Pesqui­
sa Agropecuária/Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, 
no município de Itaguaí, Estado do Rio de Janeiro. 

RESULTADOS 

Os ovinos que receberam Lantana camara var. aculeata 
em estado dessecado 3, 6 e 12 meses após a coleta, apre­
sentaram o mesmo quadro clínico-patológico daqueles que 
receberam a planta fresca. 

Todos os 5 ovinos que ingeriram a dose de 40 g/kg da 
planta fresca ou dessecada adoeceram gravemente e mor­
reram num período de 107h a 178h30min (4 a 7 dias) após 
o início da administração da planta. Nesses ovinos os pri­
meiros sintomas foram observados entre 25h10min e 
50h07min (2 a 3 dias) após o começo da administração da 
planta, com evolução clínica variando entre 51h50min e 
139h30min (3 a 5 dias). 

Dos 5 animais que receberam a dose de 10 g/kg ao 
dia, durante 4 dias, da planta fresca ou dessecada, 2 mor­
reram (ov. 5094 e 5131) num prazo ele 265h55min e 
284h05min (11 dias) após o início da administração ela 
planta. Os outros 3 ovinos recuperam-se num período de 
360h a 1.440h (15 a 60 dias) após a administração ela planta. 
Dos animais que receberam essa dose, apenas o ovino 
5112 adoeceu levemente, os outros dois adoeceram gra­
vemente. 

Os primeiros sintomas nos 5 animais que receberam 
lOg/kg ao dia, durante 4 dias, foram observados entre 
46h15min e 96h (1 a 4 dias) após o começo da administra­
ção ela planta e a evolução foi de 218h30min a 1.368h (9 a 
57 dias). 

O quadro clínico dos ovinos intoxicados por L. camara 
var. aculeata, nas duas dosagens utilizadas, mostrou-se bem 
uniforme, tanto nos ovinos que morreram quanto naque­
les que se recuperaram, indiferentemente de terem recebi­
do a planta em estado fresco ou dessecado. Sintomas ele 
fotossensibilização como hiperemia, edema e necrose ela 
pele, narinas ressecadas, o ato de procurar a sombra, co­
çar-se, sacudir o corpo como "cachorro molhado", inquie­
tação, cavar o solo e deitar-se e levantar-se com freqüên­
cia, estiveram presentes em quase todos os ovinos. O ovi­
no 5112 apresentou só um discreto edema ao redor cios 
lábios e as narinas levemente ressecadas. 

Nos ovinos que apresentaram evolução longa (34 a 57 
dias) e conseguiram recuperar-se (ov. 5093 e 5125), houve 
uma segunda fase caracterizada por mumificação ela pele, 



Quadro 1. Intoxicação por Lantana camara var. aculeata em bovinos. Delineamento experimental e desfecho 

Ovino Peso Administrção Desfecho Início dos Evolução Recuperado Morte após 

no. kg sintomas após início início adm. 
(reg.SAP) Data Natureza Número de dias Dose por dia após adm. adm. planta planta 

da planta de administração g/kg planta 

5087 12,5 17.8.93 Fresca 1 40 Morreu 30h 5d 19h 30min 7d 2h 30min 
>-l o 

(26824 (aguda) Q 

-828) o 
tT1 

5092 26,5 27.7.93 Fresca 1 40 Morreu 45h 20min 5d 13h lümin 7d lüh 30min N 

o 
(26700 (aguda) tT1 

-704) t-.. 
s:, 

5093 26 27-30.7.93 Fresca 4 10 Adoeceu 72h 57 dias 60 dias 
;:; 
si 

gravemente (crônica) ;:; 
s:, 

5094 41,5 17-20.7.93 Fresca 4 10 Morreu 46h 45min 9d 21h 20min lld 20h 5min 2 
(26838 (subaguda) ;'i 

-842) 
s:, 
~ 

5112 30 27-30.10.93 Dessecadab 4 10ª Adoeceu 96h lldias 15 dias ~ 

levemente (subaguda) 
., ,., 

5122 29,5 30.10.93 Dessecada 1 40 Morreu 50h 7min 4d 14h 6min 6d 16h 13min s:, 
C') 

(27209 (aguda) " qi' 

-213) 
s:, 
si 

5126 25 1.2.94 Dessecada e 1 40 Morreu 25h l0min 2d 3h 50min 4d llh tT1 

(27327 (aguda) 3:: 

-330) 
tll o 

5125 25 1-4.2.94 Dessecada 4 10 Adoeceu 46h 54min 34d 2h 30min 37 dias ~ gravemente (crônica) o 
5130 22 3.8.94 Dessecada d 40 Morreu 27h lümin 5d lh 30min 6d 4h 40min (fJ 

tT1 
(27500 (aguda) o 
-503) s 

~ 5131 18,5 3-6.8.94 Dessecada 4 10 Morreu 47h 25min 9d 2h 30min lldlh55min z 
"' o 

>:" (27504 (fJ 

~ -508) 
'"' 5132 19 Controle Sem sintomas b:i 
~ 5133 15 Controle Sem sintomas 

"' --V) ª As doses indicadas sempre correspondem ãs da planta fresca (Relação planta fresca: planta dessecada= 4:1). 
N b Planta coletada 3 meses antes de sua administração. 0"s 
~ e Planta coletada 6 meses antes de sua administração. 
~ d Planta coletada 12 meses antes de sua administração. 

-~ 
s:, 
<:;--

~ 
~ 
--~ 00 

vi 
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Quadro 2. Alterações histológicas do fígado, rim e adrenal de ovinos intoxicados experimentalmente 
por Lantana camara var. aculeata 

Ovino 5087 5092 5094 5122 5126 5130 5131 

Alterações (26824 (26700 (26838 (27209 (27327 (27500 (27504 
-828) -704) -842) -213) -330) -503) -508) 

FÍGADO 
Hepatócitos 

Áreas de necrose ++ +(+) ++(+) 
de coagulação 

Apoptose (+) (+) ++ ++ + 
Tumefação + ++ + ++ ++ ++ +(+) 
Vacuolização +(+) (+) +(+) +(+) 
Lise +(+) (+) + + + 
Presença de + (+) + (+) + 

pigmento biliar 
Bilestase capilar ++(+) (+) (+) 
Infiltração por +(+) + 

macrófagos 

Células de KuP.[fer 
Ativação ++ + + + + 
Proliferação + + (+) (+) 
Presença de + + 

pigmento biliar 

Espaço de Disse 
Edema +(+) (+) +(+) 
Presença de + (+) +(+) 

material protéico 

Duetos biliares 
Proliferação +(+) + +(+) + 

Vasos 
Presença de corpús- + + (+) 

culos de choque 

RIM 
Glomérulos 

Material protéico no (+) +(+) +(+) + +++ +(+) (+) 
espaço capsular 

Células epiteliais tubulares 
Granulação citoplas- ++ ++ +(+) + + ++ + 

mática 
Tumefação + +(+) +(+) ++ + ++ + 
Lise (+) (+) +(+) (+) + 
Picnose + ++ + (+) (+) +(+) (+) 
Presença de ++ 

pigmento biliar 

Luz dos túbulos 
Presença de + ++ +(+) + + +(+) (+) 

material protéico 
Cilindros granulosos (+) + (+) (+) (+) 

ADRENAL 
Células da zona /asei-

cu/ada 
Tumefação + + +(+) (+) (+) +(+) + 
Vacuolização (+) (+) 

Vasos da cortex 
Presença de corpús- (+) 

culos ele choque 

Pesq. Vet. Eras. 15(213):79-84, abr/set. 1995 
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com despreendimento de fragmentos de pele necrosada 
deixando à mostra uma pele fina e sensível que em algu­
mas áreas ·adquiria contaminação secundária. Aos poucos 
ocorria a reepitelização e novo manto piloso cobria os 
locais afetados, mas o emagrecimento desses animais foi 
bem evidente. 

Na fase inicial os animais mostraram inquietação; nos 
estádios mais graves e/ou na fase terminal surgia apatia. A 
inquietação era mais intensa quando os animais eram ex­
postos ao sol forte e quando o edema evoluía de forma 
mais grave. O ovino 5112 não evidenciou, de forma 
marcante, estes sintomas. O apetite diminuia gra­
dativamente e na fase terminal instalava-se anorexia; as 
erosões e úlceras da mucosa oral (ov. 5094) e os edemas 
acentuados da face (ov. 5092, 5094, 5087 e 5122) dificul­
tavam a apreensão e mastigação dos alimentos; ao mes­
mo tempo esses sintomas cursavam com uma diminuição 
da motilidade e.lo rúmen. Nos ovinos que apresentaram 
esses sintomas e se recuperaram (ov. 5093 e 5125) o ape­
tite e a freqüência dos movimentos do rúmen voltaram ao 
normal gradativamente. De um modo geral a motilic.\ac.\e 
rumina! regrediu na maioria dos ovinos, ao longo e.lo ex­
perimento; nos animais que morreram, a fase terminal 
culminava com atonia do rúmen. Os ovinos 5112 e 5122 
não apresentaram alterações da motilidade rumina!. As 
fezes geralmente ficavam escassas, agrupadas por muco, 
ressecadas e escuras, muitas vezes em forma de peque­
nos cilindros, principalmente na fase final. Os ovinos 5087, 
5092, 5093, 5094, 5112 e 5122 apresentaram fezes pasto­
sas em alguma fase elo experimento, mas geralmente no 
início. 

A temperatura retal manteve-se elevada no ovino 5125, 
até o 5º e.lia após a administração da planta, mas em geral 
havia pequena elevação após exposição ao sol; na fase 
terminal os animais desenvolviam hipotermia. As altera­
ções cardíacas relacionaram-se com a freqüência dos 
batimentos que mantiveram-se nos limites superiores no 
ovino 5125 ou elevada até o final em quase todos os ovi­
nos; no ovino 5112 elevou-se discretamente no início, mas 
logo normalizou-se. Não observaram-se alterações respi­
ratórias, exceto na fase terminal do ovino 5122 que mos­
trou crises de dispnéia e apnéia. 

A desidratação e a polidipsia foram achados constantes 
em todos os ovinos (exceto ov. 5092 e 5131). Dois animais 
(ov. 5087 e 5126) tinham sialorréia em gotejamento ou sob 
forma de espuma branca. Os ovinos 5112, 5122 e 5125 
apresentaram polaciúria. A cor da urina geralmente varia­
va de amarelo-ouro a castanho. O ovino 5112, apesar da 
polaciúria, tinha urina de cor normal. A análise química e.la 
urina de alguns ovinos revelou alterações, tais como: pre­
sença de proteínas (ov. 5125 e 5126 no 5º dia, ov. 5130 e 
5131 do 1º ao 5º e do 2º ao 9º dia, respectivamente) e 
níveis moderados a intensos de bilirrubina (ov. 5125, 5126 
e 5122 no 5º, ov. 5130 elo 1º ao 5º dia e ov. 5131 do 2º ao 
9º dia após administração da planta). 

Sensibilidade hepática à percussão foi notada em to­
dos os ovinos, exceto no ovino 5125. A dor demonstrada 

variou de reações discretas a intensas. A tendência ao 
decúbito também foi observada em quase todos os ovi­
nos (exceto ov. 5112). Os ovinos 5087, 5094 e 5122, que 
tiveram êxito letal, reagiram fortemente à percussão do 
fígado. 

Afora o ovino 5112, a icterícia foi um sinal constante e 
com intensidade que variou de moderada a acentuada. 

Mioclonias foram evidenciadas geralmente no início e.la 
patência com um grau leve a moderado, ocasionais e 
incidindo nos músculos da cabeça e do pescoço de forma 
mais marcante, mas também apresentavam-se de forma 
generalizada. Só o ovino 5112 não apresentou tremores 
musculares. 

O emagrecimento foi marcante nos ovinos 5093, 5094, 
5130 e 5131 e discreto no ovino 5112. 

Os mais importantes achados de necropsia, além e.la 
icterícia generalizada, ocorreram na pele, no fígado, na 
vesícula biliar e nas adrenais. Na pele as lesões foram edema 
e necrose. O fígado era mais claro, amarelado e com a 
lobulação perceptível. A vesícula biliar estava distendida e 
repleta de bile aquosa, fluida, de cor amarelada. As adrenais 
estavam levemente aumentadas. As principais alterações 
histológicas foram observadas no fígado, rim e adrenais; 
detalhes dessas lesões constam no Quadro 2. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Os resultados obtidos na intoxicação experimental por L. 
camara var. aculeata em ovinos demonstram que a 
dessecagem da planta à sombra e sua estocagem em sacos 
de pano por um período de até 12 meses não modificou 
suas propriedades tóxicas. Ficou esclarecido ainda, que a 
dose única de 40 g/kg é sempre letal e que a dose de 10 g/ 
kg ao dia, durante 4 dias consecutivos, causa doença gra­
ve (com exceção e.lo animal 5112 que adoeceu levemen­
te), podendo ou não causar morte. Notou~se ainda que 
com a dose de 40 g/kg de uma só vez, ela planta fresca ou 
dessecada, a evolução clínica é aguda e com a dose ele 10 
g/kg ao dia, durante 4 dias seguidos, a evolução varia de 
subagucla a crônica. O quadro clínico-patológico foi ele 
fotossensibilização hepatógena, e homogêneo em todos 
os animais. 

Uma comparação ela intoxicação por Lantana camara 
var. aculeata entre bovinos e ovinos mostra que estas 
duas espécies animais têm a mesma sensibilidade à 
toxidez desta planta, apresentando quadros clínico-pa­
tológicos semelhantes. Armién 0992) reproduziu a in­
toxicação letal em 2 bovinos: em um com a dose única 
ele 40 g/kg, em outro com a dose ele 10 g/kg ao dia, 
durante 4 dias seguidos, com a planta fresca ela mesma 
procedência daquela que utilizamos nos ovinos. 
Tokarnia et a!. (1984) reproduziram a intoxicação letal 
em bovinos, com doses semelhantes, com Lantana camara 
var. nivea e Lantana tiliaefolia, procedentes respectiva­
mente dos municípios ele Cabo Frio, RJ e Cáceres, MT. 
Já Riet-Correa et ai. (1984) reproduziram, em bovinos, 
com Lant~na glutinosa, procedente de Santá Catarina, 
quadro ele fotossensibilização letal com dose única ele 10 
g/kg, ela planta fresca. 

Pesq. Vet. Eras. 15(2/3): 79-84, abr./set. 1995 
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Comparando-se os resultados obtidos dos trabalhos fei­
tos com as diversas lantanas tóxicas no Brasil (Riet-Correa 
et al. 1984, Tokarnia et al. 1984, Armién 1992) e diante da 
semelhança de sensibilidade apresentada entre bovinos e 
ovinos do presente trabalho, demonstrada pela homoge­
neidade dos quadros clínico-patológicos entre as duas es­
pécies, concluímos que os ovinos prestam-se para substi­
tuir os bovinos na verificação da toxidez das lantanas no 
Brasil, usando-se tanto a planta fresca quanto dessecada, 
até 12 meses após a coleta. 

A dose única de 40 g/kg seria a mais indicada, pois, em 
todos os experimentos, causou quadro de fotossensibi­
lização letal. Uma alternativa seria a administração de 10 
g/kg ao dia, durante 4 dias seguidos, pois, na maioria cios 
casos, causou grave intoxicação dos ovinos, às vezes fatal. 

Pesq. Vet. Eras. 15(2/3): 79-84, abr.lset. 1995 

Essa metodologia oferece vantagens frente à utilização 
cios bovinos por ser o ovino um animal de menor custo e 
de maior facilidade ele manejo, tornando-se os experimen­
tos mais econômicos. A possibilidade ele se poder usar a 
planta dessecada e guardada à temperatura ambiente em 
até 12 meses, vem a facilitar, em muito, esse trabalho de 
levantamento. 
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CARACTERÍSTICAS MICROBIOLÓGICAS DA ÁGUA 
UTILIZADA NO PROCESSO DE OBTENÇÃO DO LEITE1 

LUIZ AUGUSTO DO AMARAL2, ANTONIO NADER FILHO2, ÜSWALDO DURIVAL ROSSI 
JUNIOR2 e LUCIA HELENA DE CARVALHO PENHA3 

ABSTRACT.-Amaral L.A., Nader Filho A., RossiJúnior O.D. & Penha L.H.C. 1995. [Microbiological 
characteristics of the water used in the milk production process.] Características microbiológicas 
da água utilizada no processo de obtenção do leite. Pesquisa Veterinária Brasileira 15(2/3):85-88. 
Depto Medicina Veterinária Preventiva, Fac. Ciências Agrárias e Veterinárias, Unesp-Jaboticabal, SP 
14870-000, Brazil. 

One hundred samples of the water used for milk production on 10 dairy farms were submitted 
to counts of total and fecal coliforms, mesophilic microorganisms, Staphylococcus aureus, coagulase 
negative Staphylococcus and Escherichia colí. The numbers of the indicator microorganisms showed 
the deficient hygienic and sanitaty conditions on the farms. The results showed also the presence of 
S. aureus, coagulase negative Staphylococcus and E. coli in 4 (4.0%), 52 (52.0%) and 26 (26.0%) 
samples respectively. The counts indicate that the water examined is a potential hazard for the 
sanitaty conditions of the mammary gland and the microbiological quality of the milk. 

INDEX TERMS: Water, hygiene, milk, milking. 

SINOPSE.- Foram realizados contagens de coliformes totais, 
coliformes fecais, microrganismos mesófilos, Staphylococcus au­
reus, Staphylococcus coagulase negativa e de Escherichia coli em 
100 amostras de água utilizada na higienização de animais, equi­
pamentos e utensílios de ordenha, oriundo de 10 propriedades 
leiteiras. Além da precária qualidade higiênico-sanitária verificada 
através das pesquisas dos. microrganismos indicadores, os resul­
tados obtidos evidenciaram, também, a presença de Staphylo­
coccus aureus, Staphylococcus coagulase negativa e de Escherichía 
colí em 4 (4,0%), 52 (52,0%) e 26 (26,0%) amostras, respectiva­
mente. Tais achados sugerem que as águas analisadas podem 
representar importante risco potencial tanto para o estado sanitá­
rio da glândula mamária como para a qualidade microbiológica 
do leite. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Água, higiene, leite, ordenha. 

INTRODUÇÃO 

Inúmeras propriedades rurais utilizam no processo de 
obtenção do leite a água oriundo de lençois subterrâneos, 
desprovida de qualquer forma de tratamento. Embora não 
existam padrões específicos para a água empregada com 
esta finalidade, Robinson (1987) afirma ser necessário que 

1Aceito para publicação em 5 de junho ele 1995. 
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este produto apresente características bacteriológicas se­
melhantes às da água potável. 

Apesar da enorme confiança demonstrada por produ­
tores e técnicos a respeito da qualidade da água obtida em 
lençois subterrâneos, alguns autores concordam em afir­
mar que este produto pode constituir-se em importante 
fonte de contaminação bacteriana para o úbere, equipa­
mentos, utensílios e, consequentemente, para o leite (Galton 
1982). 

Vários são os fatores que podem contribuir para a conta­
minação das águas subterrâneas, dentre os quais destaca­
se a ubiquidade de determinados microrganismos, especi­
almente daqueles pertencentes ao grupo dos coliformes e 
aos gêneros Staphylococcus spp e Pseudomonas spp 
(Robinson 1987, Filip et al. 1988, Schukken et ai. 1991). 

Segundo Filip et ai. (1988), Staphylococcus coagulase 
positiva, Staphylococc'us coagulase negativa e Escherichia 
coli, podem sobreviver na água por um período de 30, 30 
e 300 dias, respectivamente, tempo suficiente para serem 
carreados ao processo de obtenção do leite. Em decorrên­
cia deste fato, além da contaminação e, consequentemente, 
do comprometimento da qualidade deste produto, pode 
ocorrer um aumento do risco de aparecimento de casos 
de mastite. 

A este respeito, Robinson (1987) afirma que a água de 
lavágem de úberes quando intensamente contaminadas por 
Pseudomonas spp e coliformes, pode ser responsabilizada 
por surtos de mastite causada por estes microrganismos. 
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Segundo Schukken et al. (1991), ocorre um aumento do 
risco da ocorrência de mastite por Staphylococcus aureus, 
quando a água utilizada na produção do leite não sofre 
qualquer processo de tratamento. 

Tendo em vista o exposto e considerando a ausência 
de informações a este respeito em nosso meio, idealizou­
se o presente estudo com o objetivo de conhecer a quali­
dade higiênico-sanitária da água oriundo de lençóis sub­
terrâneos empregada no processo de obtenção do leite, e 
também para obter subsídios que permitam avaliar o risco 
potencial que a água pode representar para o estado sani­
tário do úbere para a qualidade microbiológica do leite. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Propriedades rurais 
A pesquisa foi realizada em 10 propriedades rurais produto­

ras de leite dos tipos A, B e C, localizadas na região de Jaboticabal, 
Estado de São Paulo, nas quais adotavam-se a ordenha mecânica, 
realizada duas vezes ao dia. 

Fontes de abastecimento de água 
As fontes de abastecimento de água disponíveis nas proprie­

dades objeto desta investigação eram constituidas por 5 poços 
artesianos ou semi-artesianos, 3 minas, 1 poço raso e l córrego. 
A captação da água era realizada através de bombas de sucção, 
sendo o armazenamento efetuado em reservatórios aéreos e a 
distribuição realizada por canalização subterrânea até os diferen­
tes pontos de utilização. 

Amostras de água 
Durante o período de setembro de 1993 a junho de 1994, 

colhia-se, mensalmente, de acordo com a técnica preconizada 
pela APHA (1985), uma amostra da água utilizada na higienização 
dos animais, equipamentos e utensílios de ordenha em cada pro­
priedade rural, de modo a totalizar 100 amostras. 

As referidas amostras foram obtidas diretamente das man­
gueiras com água sob pressão existentes na sala de ordenha e, 
após o acondicionamento em caixa de material isotérmico 
("isopor"), contendo cubos de gêlo, eram imediatamente trans­
portadas para os laboratórios do Departamento de Medicina Ve­
terinária Preventiva da Faculdade de Ciências Agrárias e Veteriná­

·rias, Unesp-Campus de Jaboticabal, onde realizavam-se as análi­
ses microbiológicas. 

Análises microbiológicas 
As amostras foram submetidas às contagens de coliformes 

totais, coliformes fecais (APHA 1985), microrganismos mesófilos 
(APHA 1985), Staphylococcus aureus, Staphylococcus coagulase 
negativa (Lechevallier & Seidler 1980) e de Escherichia coli (APHA 
1985). 

As contagens de coliformes totais e de coliformes fecais fo­
ram realizadas a partir de volumes de 100 mi, 50 mi e de 10 mi de 
cada amostra de água, filtrados através do emprêgo de aparelho 
contendo membranas filtrantes com porosidade de 0,45µm. 

Coliformes totais 
Após a realização do prócesso de filtração, as membranas 

eram transferidas para a superfície das placas de Petri contendo 
Ágar M-Endo Less, as quais eram incubadas a 35ºC por 24 horas 
em atmosfera cuja umidade relativa situava-se em torno de 90%. 
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A quantificação das colônias foi efetuada em aparelho apro­
priado, sendo contadas as colônias cuja coloração variava do 
rosa ao vermelho escuro, acompanhadas de brilho verde metá­
lico dourado. Em seguida, pelo menos 5 colônias isoladas de 
cada amostra eram transferidas para tubos de ensaio contendo 
caldo lactosado (CL) e caldo lactosado bile verde brilhante 2% 
(CLBVB). 

Após a incubação a 35ºC por 48 horas, eram confirmadas 
como pertencentes ao grupo dos coliformes as colônias que apre­
sentavam a produção de gás nos tubos de ensaio contendo CLBVB. 
Caso houvesse a produção de gás apenas em CL, alícotas desta 
cultura eram novamente transferidas para CLBVB e incubadas a 
35ºC por 48 horas. 

Coliformes fecais 
Após a realização do processo de filtração das amostra~, as 

membranas eram transferidas para placas de Petri contendo Agar 
M-FC, as quais eram acondicionadas em sacos plásticos 
hermétimente fechados, sendo em seguida incubadas em banho 
maria a 44,5 ± 0,2ºC por 24 horas. Decorrido este espaço de 
tempo, através da utilização de aparelho apropriado, efetuava-se 
a quantificação das colônias que apresentavam coloração azul. 

Microrganismos mesófilos 
Para a realização da contagem de microrganismos mesófilos, 

1,0 mi .da amostra e de suas diluições decimais eram depositados, 
em duplicata, em placas de Petri esterlizadas,aos quais adiciona­
vam-se cerca de 15 mi de Ágar padrão previamente fundido e 
resfriado a temperatura em torno de 45ºC. Após a homogeneização 
e solidificação em temperatura ambiente, as placas eram incuba­
das a 37ºC por 48 horas. 

As contagens foram realizadas em aparelho apropriado, sen­
do selecionadas as placas que apresentavam entre 30 e 300 colô­
nias. A média do número de colônias contadas nas placas em 
duplicata, multiplicada pelo fator de diluição correspodente e 
por 100, expressava o número de microrganismos mesófilos por 
100 mi da amostra. 

Staphylococcus aureus e Staphylococcus coagulase negativa 
Para a realização das contagens destes microrganismos, fo­

ram filtrados 100 mi da amostra de água em aparelho contendo 
membrana com porosidade de 0,45µm. Após a filtração as mem­
branas eram transferidas para a superfície de placas de Petri con­
tendo Ágar Staphylococcus 110 e incubadas a 35ºC por 48 horas. 
Decorrido este espaço de tempo, as colônias isoladas foram 
semeadas em ágar nutriente inclinado e incubadas a 35ºC por 24 
horas. 

· Após a incubação foram preparados esfregaços corados pelo 
método de Gram, sendo as cepas que apresentavam cocos Gram 
positivos dispostos sob a forma de cachos de uva, submetidas à 
identificação bioquímica, através das provas da coagulase, 
termonuclease, produção de catalase e acetoína, utilização em 
aerobiose da maltose e trealose e do manitol em aerobiose e 
anaerobiose, e a prova de oxidação e fermentação da glicose 
(MacFadin 1976). 

Escherichia coli 
A contagem de E. coli era realizada a partir das colônias ca­

racterísticas de coliformes fecais isoladas no Ágar M-FC. Assim 
sendo, semeavam-se entre 3 e 5 colônias em placas de Petri con­
tendo Agar eosina-azul de metileno e incubava-se a 35ºC por 24 
horas. Após a incubação, procedia-se o isolamento de colônias 
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negras, secas, chatas e com brilho metálico, as quais eram semeadas 
em Ágar nutriente inclinado. 

Após a incubação a 35ºC por 24 horas, preparava-se esfregaço 
corado pelo método de Gram, com a finalidade de verificar a 
morfologia bacteriana, representada pela presença de bastonetes 
Gram negativos, os quais eram submetidos às provas bioquími­
cas caracterizadas pelo indo!, vermelho de metila, Voges-Proskauer 
e do aproveitamento cio citrato, sendo, portanto, caracterizadas 
como E. coli as cepas que apresentavam resultados ± + - -, res­
pectivamente. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

O Quadro 1 mostra os valores médios das contagens de 
coliformes totais, coliformes fecais e de microrganismos 
mesófilos nas amostras de água das propriedades leiteiras 
investigadas na região de Jaboticabal, SP. Observa-se que 
os valores médio das contagens de coliformes totais, 
coliformes fecais e de microrganismos mesófilos variaram 
de zero a 3.695/100 ml, zero a 167 /100 ml e de 1.370 a 
783.900/100 ml, respectivamente. 

A análise dos dados constantes desse Quadro revela 
que apenas as amostras de água obtidas em uma única 
propriedade leiteira apresentou características bacterioló­
gicas próximas àquelas estabelecidas para a água potável. 
Apesar de não existir padrões específicos para a água em­
pregada no procesos de obtenção do leite, Robinson (1987) 
afirma ser necessáro que este produto apresente caracte­
rísticas bacteriológicas semelhantes às da água potável. 

Quadro 1. Valores médios das contagens de col[formes totais 
col[formesfecais e de microrganismos mesó.filos nas amostras de 
água das propriedades leiteiras da região dejaboticabal, SP, 1994 

Coliformes Coliformes Microrganismos 

Propriedades totais fecais mesófilos 
(ufc/lO0ml) (ufc/lO0ml) ( ufc/lO0ml) 

A 39,0 2,6 631.000,0 
B 0,0 0,0 1.370,0 
c 3.695,0 154,0 783.900,0 
D 2.388,0 39,7 29.000,0 
E 88,8 7,2 28.600,0 
F 216,0 130,0 23.300,0 
G 6,8 0,1 9.420,0 
H 344,0 167,4 54.000,0 
I 347,0 25,1 37.330,0 

J 301,0 80,0 50.000,0 

A este respeito, o Ministério da Saúde 0990), através 
da Portaria nº 36 de 19/01/1990, estabelece que a água 
potável deve apresentar ausência de coliformes fecais em 
100 ml da amostra. Com relação aos coliformes totais, para 
a água sem tratamento, a referida Portaria determina que 
98% das amostras analisadas deverão apresentar ausência 
de coliformes totais em 100 ml e, nos 2% restantes, serão 
tolerados até 3 coliformes totais por 100 ml das amostras. 
A Portaria supra citada estabelece, ainda, que o número 
de microrganismos mesófilos não deve exceder a 500 ufc/ 
ml. 

Através dos resultados obtidos nas contagens dos refe­
ridos microrganismos indicadores, pode-se afirmar que a 
água oriundo dos lencóis subterrâneos de 9 (90,0%) pro­
priedades leiteiras objeto desta investigação, apresentava 
precária qualidade higiênico-sanitária. 

Helmer 0975) afirma que contaminação da água pode 
ocorrer nas fontes de captação, nos reservatórios e/ou nas 
redes de distribuição. Sabe-se, também, que nas proprie­
dades rurais geralmente ocorre a disposição inadequada 
de resíduos orgânicos oriundo das atividades humana e 
animal, fato este que propicia maior oportunidade de con­
taminação da água, especialmente nas fontes de captação 
e nas redes de distribuição. 

O Quadro 2 mostra os valores médios das contagens 
de Staphylococcus aureus, Staphylococcus coagulase ne­
gativa e de Escheríchía colí nas amostras de água <las pro­
priedades leiteiras investigadas na região de Jaboticabal, 
SP. Verifica-se que os valores médios das contagens de S. 
aureus, Staphylococcus coagulase negativa e de E. colí va­
riaram de zero a 16,6/100 ml, 0,2 a 124,0/100 ml e de zero 
a 87,3/100 ml, respectivamente. 

Quadro 2. Valores médios das contagens de S. aureus, 
Staphylococcus coagulase negativa e de E. coli nas amostras de 
água das propriedades leiteiras da região dejaboticabal, SP, 1994 

S. aureus Staphylococcus E. coli 
Propriedades ( ufc/100ml) coagulase (-) (ufc/1001111) 

(ufc/lüml) 

A 0,8 16,6 1,2 
B 0,9 0,2 0,0 
c 16,6 124,0 13,3 
D 0,0 52,8 5,9 
E 0,0 2,8 1,1 
F 0,0 102,0 87,3 
G 0,0 2,6 0,0 
H 0,0 19,9 0,0 
I 0,0 13,0 13,3 
J 0,0 15,7 58,8 

A análise dos dados constantes do Quadro 2 revela que 
nas amostras de água oriundo das propriedades estudadas 
isolou-se pelo menos um dos microrganismos investiga­
dos. Tais achados são preocupantes, uma vez que os refe­
ridos microrganismos constituem-se em importantes agen­
tes etiológicos da mastite. 

Tais achados além de corroborarem com a afirmação 
de Schukken et a!. 0991), sugerem, também, que a água 
oriundo de lençóis subterrâneos empregada no processo 
de obtenção do leite pode representar importante risco 
potencial tanto para a qualidade microbiológica do leite 
como para o estado sanitário da glândula mamária. 
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