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RESUMO

No estado do Espirito Santo, € comum a ocorréncia de morte subita
em bovinos causada pela ingestédo de plantas toxicas. Este fato se da devido a
grande extensdo territorial e ao tipo de manejo de bovinos no estado,
caracterizado principalmente por sistemas extensivos de producédo, onde os
animais estdo sujeitos a intoxicagdo por plantas, causando assim grande
prejuizo a bovinocultura no Espirito Santo até mesmo em todo o Brasil. O
desconhecimento das plantas toxicas por parte dos produtores e também de
profissionais da area € apontado como um dos principais fatores associados as
intoxicacdes por plantas na bovinocultura, portanto a melhor forma de prevenir
tais acidentes € o conhecimento e a divulgacao a respeito do assunto, uma vez
gue o tratamento, quando existe, quase sempre é inviavel. Portanto, objetivou-
se com o presente trabalho, realizar uma revisdo de literatura abordando as
principais plantas tdxicas que causam morte subita em bovinos, sendo elas,
causadoras de grandes prejuizos em propriedades de todo o pais por nédo ter
tratamentos especificos e eficazes, que sejam capazes de reverter os efeitos
toxicos causados pela ingestédo de tais plantas, a profilaxia é o principal meio

de evitar perdas relacionadas as intoxicacoes.
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ABSTRACT

In Brazil and also in the state of Espirito Santo, sudden death in cattle caused
by ingestion of toxic plants is common. This fact is due to the great territorial
extension and the type of cattle breeding in Brazil, characterized mainly by

extensive production systems, where the animals are subject to intoxication by



plants, thus causing great damage to Brazilian cattle breeding. The lack of
knowledge of toxic plants by producers and also by professionals in the area is
one of the main factors associated with plant poisoning in cattle breeding, so
the best way to prevent such accidents is to know and spread about the subject,
Treatment, when it exists, is almost always unfeasible. Therefore, the objective
of this work was to carry out a literature review of the main toxic plants that
cause sudden death in cattle, which cause great damage because they do not
have specific and effective treatments that are capable of reversing the toxic
effects caused by the ingestion of such plants, prophylaxis is the main means to

avoid losses related to poisoning.
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1 INTRODUCAO

A bovinocultura brasileira, sobretudo a de corte, possui sua base
no sistema extensivo de pastejo. Porém, cerca de 80% das pastagens possui
algum tipo de degradacg&o ocasionada pelo manejo incorreto, 0 que propicia o
aparecimento de pragas e das plantas toxicas (MACEDO et al., 2000).

As plantas téxicas, como as pertencentes aos géneros Palicourea,
Manihot ePrunus competem com as gramineas pelos fatores de crescimento, e
por isso promovem a reducdo da capacidade de suporte das pastagens, além
de aumentar o periodo de recuperacdo do pasto e serem causadoras das
intoxicacdes (CARVALHO, 2009).

Segundo Riet-Correa et al. (1993), as plantas toxicas podem causar
prejuizos diretos e indiretos ao produtor. As perdas diretas estdo relacionadas
as mortes dos animais intoxicados, queda de producao, abortos, infertilidade e
reducdo da imunidade dos animais acometidos. Os prejuizos indiretos
englobam os gastos e a mao de obra empregada no controle das plantas
toxicas nas pastagens.

As plantas toxicas possuem essa denominacdo por conterem

biomoléculas capazes de causar alteragbes no organismo animal que



desencadeiam os sinais clinicos e culminam com o o6bito (VASCONCELOS
etal., 2009). No caso dos bovinos, as plantas toxicas sdo capazes de causar
alteracdes em diversos 0rgaos e sistemas, sendo que estas podem variar de
acordo com o principio ativo contido na planta e a quantidade ingerida pelo
animal (GUERRA et al., 2002).

No Brasil, as principais plantas toxicas de interesse na medicina
veterinaria pertencem aos géneros Palicourea, Manihot e Prunus, sendo que
suas incidéncias possuem variacdes de acordo com a regido do pais a ser
considerada. Apos a ingestao dessas plantas, os bovinos que se aparentavam
sadios, caem no chdo subitamente e vém a 0Obito dentro de poucos minutos ou
no maximo, horas, principalmente devido as alteracfes cardiocirculatérias
propiciadas pelas toxinas (TOKARNIA et al., 2004).

Devido a alta incidéncia de ébitos relacionados a ingestéo acidental
das plantas toxicas, o objetivo desta revisdo bibliografica foi elucidar os
principais géneros e espécies das plantas responsaveis por morte subita em
bovinos e revisar os principais sinais clinicos manifestados nos animais
acometidos, bem como os achados de necropsia, diagnéstico, e possiveis

tratamentos preconizados.

Ha um enorme prejuizo econdmico, o IBGE aponta que morrem por
varias causas 11.091.365 bovinos anualmente e 1.755.763 por plantas toxicas.
Isso decorre principalmente por ndo ter um manejo de forma correta nas
pastagens brasileira ou até mesmo por ndo identificar a planta causadora de
Obito em bovino na propriedade.

2DESENVOLVIMENTO

2.1 Palicoureamarcgravii



FIGURA 1- Palicoureamarcgravii
Fonte: TOKARNIA et al. (2000).

A Palicoureamarcgravii € uma das plantas toxicas de maior
importancia para ruminantes. Pertence a familia Rubiaceae, a mesma do café,
e por isso é popularmente conhecida como "cafezinho", "café bravo", "erva-
café" ou "erva de rato" (FREITAS et al., 1995; TOKARNIA et al., 2000). Pode
ser facilmente encontrada em todas as regifes do pais, estando mais presente
em locais de bom indice pluviométrico e beira de matas, ndo se desenvolvendo
bem em pastos limpos e com exposicado ao sol (PEREIRA & PEREIRA, 2005).

Segundo Tokarniaet al. (2000), a ingestdo acidental de
Palicoureamarcgravii ocorre em situacdes nas quais os ruminantes adentram
regides de mata, ou quando ha formacdo de pastagens em locais de mata
recentemente devastada, que por consequéncia, ha grande quantidade da
planta. De acordo com Barbosa et al. (2003) é mais indicado criar bubalinos
nessas areas, ja que eles sdo mais resistentes a intoxicagdo por P. marcgravii
gue os bovinos. Além disso, o autor também destaca que bovinos das racas
Pé-duro ou Curraleiro possuem uma melhor adaptacdo as pastagens de baixa
qualidade e ao clima caracteristico do Brasil, fazendo com que haja grandes
chances de que estas racas sejam mais resistentes a intoxicacdo por P.
marcgravii do que as demais.

Com base nestes fatos, Gibson & Bishop (2005) destacam que a
inclusdo destas racas de maior rusticidade no rebanho, ou a utilizacdo de
marcadores moleculares na reproducdo, sao fatores que auxiliariam no
melhoramento genético em relacdo a resisténcia a intoxicacdo por P.

marcgravii.



A intoxicagdo provocada pela Palicoureamarcgravii, ocorre
naturalmente nos bovinos, mas experimentalmente ja foi demonstrada em
outras espécies animais (BARBOSA et al., 2003). O principio ativo toxico €
composto pela cafeina, n-metiltiramida, o 2-metiltetraiidro-f-carbolina e o acido
monofluoracetato de sodio, podendo ser identificado através da técnica
laboratorial de cromatografia liquida (PINTO, 2008).

O monofluoracetato de sodio é o principio toxico que interfere no
metabolismo energético, inibindo o ciclo de Krebs, ativando a acetilcolina, e
formando o fluoracetilcoenzima-A. Este composto formado se liga ao
oxaloacetato e forma o fluorocitrato, que por sua vez inibe a aconitase,
interrompendo o metabolismo energético e causando acumulo de citrato nos
tecidos. Esses eventos ocasionam a fibrilagdo ventricular, faléncia respiratéria
e Obito em até 24 horas (COLLICCHIO-ZUANAZE, 2005).

Os alcaloides a n-metiltiramina e 2-metiltetraiidro-B-carbolina
influenciam na patogenia nos ruminantes, uma vez que, por serem apolares,
possuem alta absorcdo pelo trato gastrointestinal do bovino, ocorrendo os
sinais clinicos em tempo muito menor em relagdo aos monogastricos
(KEMMERLING, 1996).

A dose letal de P. marcgravii para bovinos € cerca de 1 grama de
folhas frescas por kg de peso vivo, no entanto, ha variagcdes de 0,6 gramas até
1 grama de folhas por kg de peso vivo (TOKARNIA et al., 2000). Apés a
ingestdo em quantidades superiores a dose letal, os sinais clinicos surgem em
poucas horas, com evolucdo aguda e fatal (FREITAS et al., 1995).

Os sinais clinicos observados séo fasciculagdo muscular, ataxia,
incoordenacdo motora, taquipnéia, decubito lateral e Obito. Também se
observam em alguns casos, pulso venoso, movimentos de pedalagens,
vocalizacdo e convulsdes (FREITAS et al., 1995;TOKARNIA et al., 2000). Para
Carvalho et al. (2009), animais que tenham ingerido P. marcgravii e néo
apresentam sinais clinicos claros, podem vir a 0Obito quando estimulados a
andar ou correr, sendo recomendado o repouso dos mesmos.

Segundo Nogueira (2009), ainda existem outros sinais clinicos que
podem ser notados nesses casos, como taquicardia, ingurgitamento jugular

com pulso positivo, polaquidria, sialorréia, desequilibrio, fasciculacdo muscular



e decubito esternal. O autor ainda notou miose, inquietacdo, movimentos de
pedalagem, opistotono, nistagmo, vocalizacao e o6bito.

Riet-Corréa & Medeiros (2001) enfatiza que o estabelecimento de
um diagndstico correto permite a adogdo de medidas de profilaxia adequadas e
especificas em relacdo a cada planta téxica, o levantamento do numero de
Obitos, sinais clinicos, analises laboratoriais e identificacdo das plantas nas
pastagens auxiliam no diagnostico final.

O diagndstico ante-mortem pode ser realizado através de andlise de
amostras do animal suspeito e do ambiente, além de exames laboratoriais
como hemograma, bioquimica, analise do liquor e do contetudo
ruminal(OLIVEIRA et al., 2002). De acordo com Melo & Silva Juanior (2005), a
bioguimica sérica identifica hiperglicemia, elevacdo das taxas de citrato,
hipocalcemia e azotemia renal.

Segundo Nogueira (2009), a analise do liquido ruminal visa avaliar a
motilidade e sobrevivéncia da flora bacteriana e protozoaria, que se encontram
alteradas em casos de intoxicacdo. Para Cunha (2006), o diagndstico definitivo
€ dado por meio da cromatografia liquida, que identifica o0 monofluoracetato de
sédio em amostras de folhas da planta e de tecidos do animal suspeito.

Quanto ao diagnostico post-mortem, existem poucos achados de
necropsia especificos. Podem ser observada ocasionalmente, hemorragia de
epicardico e congestdo pulmonar e intestinal. Microscopicamente, esta
presente a degeneracao hidrépico-vacuolar no epitélio dos tabulos contornados
distais dos rins, com picnose e citoplasma escasso. Sdo achados comuns, mas
nao sao considerados patognomonicos (TOKARNIA et al., 2000).

Devido a rapida evolucdo do quadro de intoxicacdo, o tratamento
dos animais acometidos € ineficaz (BARBOSA et al.,, 2003). Segundo
TOKARNIA et al. (2000), solugcbes terapéuticas para o tratamento desses
animais se mostram ineficazes até o momento. O autor ainda relata que a
administracéao de xilazina, hidrato de cloral e acetamida é eficaz na reverséo de
alguns dos sinais clinicos em ratos, mas nao se tem pesquisas com bovinos. O
prognostico dos casos de intoxicagdo por P. marcgraviié desfavoravel, ja que e
evolucdo € superaguda, levando a morte em poucos minutos, além da

inexisténcia de medicacgdes efetivas.



As medidas profilaticas estdo relacionadas a restringir o acesso dos
animais as areas onde haja espécimes de P. marcgravii. Deve-se fazer o
cercamento de matas e capoeiras, erradicar a planta de pastagens e outros

locais aos qual o gado tenha acesso (BARBOSA et al., 2003).

2.2 Manihotesculenta

FIGURA 2- Manihotesculenta.

Fonte: Peixoto, 2000.

Plantas cianogénicas sdo aquelas que possuem o acido cianidrico
(HCN) em sua composicdo. Este acido € um liquido incolor, extremamente
volatil e altamente toxico, estando ligado aos glicosideos cianogénicos, e so
liberado apos a hidrdlise. Tais moléculas estdo presentes em varias familias de
plantas, como as rosaceas, gramineas, leguminosas, araceas, euforbiaceas e
passifloraceas, além de fungos e bactérias (DIAZ et al.1978; TOKARNIA et al.
2000).

Comumente conhecida como mandioca-brava ou manipeba, seu
principio ativo é o glicosideo cianogénico, que interfere no transporte de
oxigénio até as células (BARG, 2004). CHEW et al. (1972), descrevem que a
intoxicagdo por Manihotspp em bovinos ocorre mais comumente no inicio da
estacdo chuvosa, pois a planta apresenta brotacdo rapida e se torna uma das
poucas fontes de alimento no momento. A intoxicacdo também acontece

guando bovinos famintos invadem as plantacdes em busca de alimento.



O aparecimento dos sinais clinicos ocorre em poucos minutos, e
antecedem a morte subita em razdo da anoOxia generalizada proporcionada
pelo glicosideo cianogénico. Se houver ingestdo de altas quantidades, os sinais
clinicos geralmente nem acontecem, culminando diretamente com o 6bito do
animal. A dose letal do principio ativo é de cerca de 2mg/kg de peso vivo
(RADOSTITIS, 2000).

Como sinais clinicos, podem-se notar de 10 a 15 minutos apds a
ingestdo, a dispnéia, tremores musculares, incoordenagdo motora, opistétono,
convulsGes e hiperemia intensa de mucosas, com 6bito em poucos minutos
(CANELLA, 1968; TOKARNIA et al., 2000).

O diagndstico é dificil, jA que o periodo entre a ingestdo da planta e
0 Obito € muito curto, e os sinais sao inespecificos. Porém, assim como nas
demais plantas téxicas, a associacdo entre a sintomatologia e a identificacdo
da planta nas pastagens auxilia no diagnéstico final (GAVA, 1992).

Uma vez que a grande maioria dos animais seja encontrados
mortos, dado a rapidez em que ocorre a morte dos animais que ingiram plantas
cianogénicas, como a Manihotesculenta, este tipo de intoxicacdo € uma das
poucas intoxicagdes que possui tratamento especifico com recuperacao
imediata dos animais acometidos. O tratamento consiste na administracao
endovenosa de solugdo aquosa de tiossulfato de sédio a 20% na dosagem de
50mL por 100Kg de peso vivo (BURROWS, 1981).

As medidas profilaticas consistem em evitar que 0s animais invadam
plantacdes de Manihot spp. Antes de serem fornecidas aos animais, as raizes
da mandioca devem ser trituradas para ocorrer a volatilizagcdo dos compostos
cianogénicos (AMORIM, MEDEIROS & RIET-CORREA, 2006).



2.3 Ricinus commuinis

FIGURA 3- Ricinus commuinis.

Fonte: http://www.amacoon.com.br

Conhecida popularmente como mamona ou ricino, suas partes mais
toxicas sdo as sementes, onde se concentram as maiores quantidades dos
principios ativos toxicos, a toxialbumina (ricina) e os alcaloides (BARG, 2004).
A dose letal de R.communis € de 2g/kg de sementes ou 20g/kg de folhas, para
bovinos adultos. Para bezerros, a dose de 0,5g/kg ja resulta em Obito
(TOKARNIA et al., 2012).

Assim como nas demais plantas toxicas, o principal fator que leva os
bovinos a ingerirem as folhas e sementes de R.communis é a condicdo de
privacdo alimentar, que levaria os animais a invadir as plantacdes ou até
mesmo se alimentar da planta em regides de capoeiras e matas (TOKARNIA et
al. 2012).

A ricina, principal proteina toxica, possui a propriedade de se ligar
aos ribossomos das células e inibir radicalmente a sintese de proteinas,
causando seus efeitos toxicos (GARLAND & BAILEY, 2006). De acordo com
Audi et al. (2005), durante a patogenia da intoxicagdo, a ricina seria
responsavel por estimular o aumento da liberacdo de glutamato e inibir os
receptores pds sinapticos do acido y-aminobutirico (GABA), desencadeando as
manifestacbes neuroldgicas. Maet al. (1995), ainda ressaltam que a ricina
provoca reducdo do fluxo intracelular de calcio, o que, aliado a inibicdo da

sintese protéica, resultaria em hemorragias teciduais difusas.



Dentre os principais sinais clinicos observados apés a ingestao de
grandes quantidades da planta, os bovinos apresentam decubito, sialorréia,
relutancia em se mover, tremores musculares e eructacdo excessiva, com 6bito
dentro de 25 minutos a 1 hora. Se a quantidade ingerida for inferior aquela
considerada letal, no maximo em 13 horas apdés a ingestdo os bovinos
acometidos podem se encontrar completamente recuperados (TOKARNIA,
1975).Albuquerque et al. (2014), ainda descrevem que pode-se notar fraquezas
musculares, dispnéia, desidratacdo e diarreia profusa.

Durante a necropsia, as principais lesdes macroscépicas a serem
observadas sdo o hemotdrax, hemopericardio e petéquias na superficie
cardiaca e hemorragias nos musculos papilares, intercostais, na cavidade
abdominal, baco e nas mucosas do trato gastrointestinal. No figado, séo
notadas &reas brancacentas, focais e circulares, enquanto o contetdo ruminal
se apresenta liquefeito e com a presenca das sementes e folhas de
R.communis (ALBUQUERQUE et al., 2014).

Em relagdo as lesBes microscopicas obtidas de amostras de animais
necropsiados apds morte subita devido a intoxicagcdo por R.communis,
Albuquergue et al. (2014), encontraram necrose de coagulacdo no miocardio
com infiltrado mononuclear e hemorragia das fibras miocardicas, além de
edema com infiltrado polimorfonuclear nas mucosas e submucosas do trato
gastrointestinal. No exame histopatologico do figado, Tokarniaet al. (1975)
descrevem que ha degeneracdo hidropico-vacuolar dos hepatdcitos centro
lobulares.

De acordo com Silva Filho (2016), o diagndéstico da intoxicacdo se da
pelo histdérico da ingestdo de folhas e sementes de R.communis, além dos
dados epidemiolégicos, sinais clinicos e dos achados de necropsia dos animais
gue vieram a Obito.

N&o existe um tratamento especifico para esses casos de
intoxicagdo, porém ha medidas de suporte, como a administragdo oral de
dexametasona, além do soro glicosado com vitamina B12 podem reduzir a
absorcdo das toxinas e recuperar os caprinos intoxicados. Em relagdo aos
bovinos, ndo se tem dados publicados referentes a medidas de suporte
eficazes (SILVA FILHO, 2016).



3 CONSIDERACOES FINAIS

As plantas toxicas sdo causadoras de grandes prejuizos, sendo eles
diretos, como o Obito dos animais, gastos com medicamentos e exames
complementares, e 0s prejuizos indiretos, como a limpeza das pastagens e
cerca para impedir que 0s animais tenha acesso com essas plantas. Os mais
acometidos sdo os bovinos submetidos ao sistema de pastejo extensivo, ja que
levam ao 6bito dos animais, infertilidade e queda de producdo. Como nao
existem tratamentos especificos e eficazes que sejam capazes de reverter 0s
efeitos toxicos causados pela ingestdo de tais plantas, a profilaxia e as
medidas cabiveis na propriedade como ndo colocar nimeros elevados de
cabeca de gado em &rea ndo cabiveis, esses sao 0s principais meios de evitar

perdas relacionadas as intoxicacoes.
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