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RESUMO

Plantas toxicas de interesse pecuario nas microrregioes de Araguaina e do
Bico do Papagaio, Norte do Tocantins

Em toda pecuaria extensiva, as plantas daninhas e as plantas toxicas sdo um dos
problemas que geralmente trazem grandes perdas econémicas a producao animal.
Sabe-se que o0 estudo de plantas em regides com poucas pesquisas aumenta
consideravelmente o niumero de espécies toxicas conhecidas. Assim, este trabalho
teve como objetivo determinar as plantas toxicas de interesse pecuério nas
microrregides de Araguaina e Bico do Papagaio no Norte do Tocantins. Para tal,
foram entrevistados 172 produtores rurais em 34 municipios, cujo inquérito foi
realizado por meio de entrevistas em formularios elaborados para coleta de
informacdes sobre as plantas tdxicas da regido e sobre as caracteristicas das
intoxicacdes nos animais observadas pelos entrevistados. Com base nos relatos dos
produtores, as intoxicagbes mais importantes nas microrregibes, por ordem de
ocorréncia, envolvem Palicourea marcgravii, que causa morte subita em bovinos e
Brachiaria decumbens, causadora de fotossensibilizacdo hepatdégena em bovinos e
ovinos; outras plantas importantes nas regides sdo Manihot esculenta, também
causadora de morte subita em bovinos, Ipomoea asarifolia com sinais clinicos
neurolégicos em bovinos, Enterolobium contortisiliquum, planta nativa do Cerrado,
causadora de disturbios digestivos em bovinos, Pteridium aquilinum causadora de
papilomas, Dimorphandra mollis e Stryphnodendron obovatum que causariam
disturbios renais e fotossensibilizagdo em bovinos e ovinos, respectivamente, nos
periodos secos do ano quando os frutos caem ao solo, sendo muitas vezes alimento
exclusivo do rebanho. Segundo os produtores entrevistados, surtos esporadicos de
intoxicacdo por Ricinus communis pelo consumo das folhas e Palicourea juruana
também ocorrem na regido. A Arrabidaea bilabiata, A. japurensis e Brachiaria
radicans, relatadas na literatura como importantes plantas téxicas no Norte do pais
ndo eram conhecidas pelos entrevistados nas regides estudadas. As espéceis
Ipomoea carnea subsp. fistulosa, Lantana spp, Palicourea grandiflora e Sorghum
vulgare embora conhecidas pelos entrevistados, ndo desencadearam surtos de
intoxicacdo na regido de estudo. Foram inspecionadas 50% das propriedades para
coleta dos vegetais e identificacdo botanica. Entre as plantas identificadas, algumas
foram citadas pelos entrevistados como sendo toxicas na regido, incluindo
Buchenavia tomentosa, principalmente nas fémeas bovinas que, segundo o0s
entrevistados, apés o consumo dos frutos maduros por varios dias consecutivos
pelos animais provocavam abortamentos e/ou mortes, Parkia pendula pela
fotossensibilizacdo e Ipomoea setifera com pertubacdes nervosas, Manihot glaziovii,
Psychotria colorata com historico de abortamentos em bovinos, Hypolytrum pungens
com sinais de incoordenagdo, Mucuna pruriens, como irritante de mucosas,
Samanea tubulosa, Senna occidentallis, Enterolobium gumiferum, Crotalaria sp.,
Asclepias sp. e Palicourea crocea, sendo esta ultima, segundo a literatura, néo
toéxica para animais. Conclui-se que a regido do estudo, apresenta caracteristicas
peculiares em relacdo as plantas toxicas de importancia pecuaria encontradas em
outras regides, e ainda, que h& necessidade de investigacdo sobre plantas néo
relatadas na literatura, mas que possivelmente apresentam toxicidade relevante para
a pecuaria.

Palavras chaves: toxicologia, intoxica¢ao, bovino, ovino, caprino, Amazonia.



ABSTRACT

Poisonous plants for livestock in the microregions of Araguaina and Bico do
Papagaio, North of Tocantins

Throughout extensive livestock, the weeds and poisonous plants are one of
the significant problems which usually bring large economic losses to livestock
production. It is known that the study of plants in regions with little research
significantly increases the number of known toxic species. Therefore, this study
aimed to determine the toxic plants for livestock in the regions of Araguaina and Bico
do Papagaio in the North of Tocantins. Thus 172 farmers in 34 cotoes were
interviewees. The survey was conducted through interviews in forms containing
information on toxic plants and on the characteristics of animal poisonings seen by
the interviewees. Based on reports of producers, the most important poisonous in the
regions, in order of occurrence, involving Palicourea marcgravii, which causes
sudden death in cattle and Brachiaria decumbens, that causes hepatogen
photosensitization in cattle and sheep, other plants are important in regions Manihot
esculenta also cause sudden death in cattle, Ipomoea Ipomoea with neurological
clinical signs in cattle, Enterolobium contortisiliquuu, native plant of the savanah,
which cause digestive disturbances in cattle, Pteridium aquilinum causing
papillomas, Dimorphandra mollis and Stryphnodendron obovatum that cause kidney
and photosensitization in cattle and sheep, respectively, dry periods of the year when
the fruits fall to the ground and often are often are the exclusive food for animals.
According to the producers interviewed the sporadic outbreaks of poisoning by
consumption Ricinus communis leaves and Palicourea juruana also occur in the
region. The Arrabidaea bilabiata, A. japurensis and Brachiaria radicans, reported in
the literature as important toxic plants in the north were not known by respondents in
the regions studied. Species Ipomoea carnea subsp. fistulosa, Lantana spp,
Palicourea grandiflora and Sorghum vulgare although known by the interviewees, did
not trigger outbreaks of poisoning in the study. We inspected 50% of properties for
collection of plants and botanical identification. Among the plants identified, some
were cited by respondents as being toxic in the region, including Buchenavia
tomentosa, especially in cows, which according to respondents, after the
consumption of ripe fruit for several consecutive days the animals cause
miscarriages and or / deaths, Parkia pendula by photosensitization and Ipomoea
setifera with nervous disturbances, Manihot glaziovii, Psychotria colorata as abortive
to cattle, Hypolytrum pungens with signs of incoordination, Mucuna pruriens, as
irritating the mucous, Samanea tubulosa, Senna occidentallis, Enterolobium sp.,
Crotalaria sp. , Asclepias sp. and Palicourea crocea, the latter being, according to the
literature, non-toxic to animals. It is conclude that the region of the study, has
presents particular characteristics in relation to the poisonous plants for livestock
found in other regions of Brazil, and also that there is a need for research on plants
not yet reported in the literature, but which may have significant toxicity to livestock.

Key words: toxicology, poisoning, cattle, sheep, goat, Amazénia.
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1 INTRODUCAO

Plantas toxicas de interesse pecuario sdo as espécies que, quando ingeridas
pelos animais domésticos de producdo, sob condi¢cdes naturais, causam danos a
saude ou mesmo a morte (TOKARNIA et al., 2000).

Muitos pesquisadores verificaram que a ocorréncia, a freqiéncia e a
distribuicdo geografica das intoxicagdes por plantas toxicas de interesse pecuario, em
diferentes regides séo determinadas por fatores, como fome, sede, palatabilidade,
periodo de ingestdo, espécie animal, idade, deficiéncias minerais, estado e
armazenamento da planta, transporte dos animais, superlotacdo, queimadas,
fenacao, exercicio fisico, vicio, tolerancia e imunidade dos animais (BARBOSA et al.,
2007; POTT et al., 2006; RIET-CORREA et al., 1993; TOKARNIA et al., 2000).

De maneira geral, a falta de pastagens adequadas e escassez de alimento,
sdo o0s principais fatores responsaveis pela ingestdo das plantas toéxicas mesmo
guando nao sao palataveis, gerando intoxicacdes e morte dos animais, agravando-se
nos periodos de estiagem, quando os animais famintos comem com voracidade
quase tudo que encontram (BARBOSA et al., 2007; POTT et al., 2006; TOKARNIA et
al., 2000).

As plantas toxicas para animais sao geralmente estudadas por divisdo
regional, porque a ocorréncia das intoxicacdes depende de fatores epidemioldgicos
de importancia variavel para cada regido (RIET-CORREA et al., 1993). Contudo, o
estudo também pode ser realizado pela acdo patolégica, em funcdo do quadro
clinico-patoldégico que provocam; pelas familias botanicas, e pelos principios toxicos,
embora 51 das 113 espécies toxicas descritas no Brasil ndo tenham principios ativos
conhecidos, devido a poucos grupos de pesquisa envolvidos com este tipo de estudo,
0 que retarda o desenvolvimento de técnicas mais eficientes de controle das
intoxicacdes por plantas (RIET-CORREA et al., 2006b; TOKARNIA et al., 2000).

No Brasil, devido a caréncia de dados sobre a frequéncia das causas de
mortalidade em alguns estados, é dificil definir o impacto econémico com as perdas
por morte de animais ocasionada pelas plantas toxicas. No entanto, em 2001, o
namero de bovinos mortos por plantas téxicas no Brasil foi estimado, entre 800.000
e 1.120.000, considerando um rebanho estimado em 160.000.000 cabecas e
mortalidade anual de 5%, gerando um prejuizo de 160 a 224 milhdes de dolares
(RIET-CORREA; MEDEIROS, 2001). No Estado do Tocantins o rebanho bovino
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estimado no levantamento Censo Agropecuéario 2007, correspondeu a 7.395.450
cabecas (Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica 1 IBGE, 2007), por tanto
considerando que a mortalidade provocada por plantas no Estado também
corresponda a 5%, a perda por mortes de bovinos seria equivalente a 369.772,5
cabecas/ano.

Todavia o0 prejuizo econbmico causado pela intoxicagdo por plantas a
exploracdo dos animais de producdo, nem sempre se faz de forma direta pela
simples ingestdo da planta toxica, com consequientes perdas, como mortes de
animais, diminuicdo da producdo (carne, leite ou 1) e custos das medidas de
controle e profilaxia (RIET-CORREA; MEDEIROS, 2001), mas também
indiretamente por meio da contaminacéo acidental do alimento e produtos agricolas
usados na composicdo das racdes que estdo contaminados por plantas téxicas
(BARBOSA et al., 2007).

A metodologia empregada para o diagnostico das intoxica¢des por plantas é
realizada pelo conhecimento da ocorréncia das plantas toxicas na regido, das
doencas causadas por elas, da constatacdo e evolucdo dos sinais clinicos
(HARAGUCHI, 2003).

Elementos como bom histdrico, criteriosa inspec¢ao da propriedade para coleta
e identificacdo das plantas da regido, exame clinico completo, necropsia com coleta
de fragmentos de visceras para exames histopatolégicos, do sangue, do plasma ou
soro para exames da patologia clinica, bem como, estabelecimento do diagndstico
diferencial com outras doencas séo informacdes importantes para se chegar a um
diagndstico seguro (BARBOSA et al., 2007; TOKARNIA et al., 2000).

Por outro lado, um recurso eficiente e rapido para o diagnostico é a intoxicacao
experimental em animais da mesma espécie envolvida, em condi¢des naturais e com
a planta fresca recém colhida, administrada por via oral, a fim de que os achados
clinico-patologicos sejam compativeis com os observados nos animais naturalmente
afetados, para que esta planta possa ser considerada responsavel (CHEEKE, 1998;
TOKARNIA et al., 1979).

No Brasil, para a maioria das intoxica¢cdes por plantas ndo ha antidotos, sao
realizados os tratamentos sintomaticos (MELO, 2006).

Atualmente as principais praticas recomendadas para controle de plantas
todxicas em pastagens sdo as mecanicas por meio de cortes, anelamento dos caules,

desenraizamentos e queimadas (sob autorizacdo estadual ou federal); as quimicas,
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pelo uso dos herbicidas, e as bioldgicas, estas, sob orientagdo técnica especializada
(POTT et al.,, 2006). Segundo Pitelli (1987) as formas de controle bioldgico de
plantas daninhas (incluindo as toxicas) ocorrem pela propria cultura que impde certa
interferéncia a comunidade que limita seu poder de crescimento e desenvolvimento,
e pelos inimigos naturais especificos ou poucos especificos (insetos, fungos,
bactérias, 4caros ou outros) que pedram ou parasitam as plantas limitando, também
0 crescimento e desenvolvimento.

A recuperacdo de pastos degradados também € uma pratica de controle
muito importante, porque pastagens ndo degradadas possuem menor infestacao de
plantas invasoras e toxicas (MACEDO et al., 2000).

Outras medidas profilaticas, embora com resultados limitados, sdo as
utilizacdes de técnicas de pastagens e de manejo de animais, buscando-se evitar o
pastoreio excessivo, utilizarem diferentes espécies animais, levando em
consideracdo as diferencas de susceptibilidade e/ou grau de ingestdo da planta,
como por exemplo, o pastoreio com ovinos para evitar a proliferagdo do Senecio sp i
planta hepatotoxica para bovino (BASILE et al., 2005). Evitar colocar o rebanho
recentemente transportado com fome ou sede em pastagens contaminadas por
plantas, cercar areas contaminadas por plantas toxicas, produzir fenos ou silagem
evitando a sua contaminacdo por espécies téxicas (POTT et al. 2006; RIET-
CORREA; MEDEIROS, 2001; TOKARNIA et al., 2000).

Um aspecto relevante a ser considerado no controle das intoxicacdes por
plantas € o desenvolvimento de bons sistemas de informacdes sobre a ocorréncia
das enfermidades regionalizadas, incluindo as intoxicagdes por plantas nos animais
domésticos, para diminuir, em parte, 0s prejuizos econdmicos ocasionados pelas
doencas, servindo de base, também, para discussdes referentes as medidas a serem
instituidas para o controle e profilaxia das mesmas em cada regiao (RIET-CORREA
et al., 1993).

Neste contexto, o Tocantins, localizado no centro geodésico do Brasil, possui
uma Regido Fitoecoldgica do Cerrado com uma area de 79.260,9 kmz utilizados para
pecuaria extensiva (Secretaria do Planejamento e Meio Ambiente - SEPLAN, 2005),
onde a pecuaria de corte destaca-se como importante atividade econdémica no
Estado, que concentra uma producdo de bovinos para exportagédo de carne, couro e
miudos bovinos para mais de 130 paises, com destaque para os africanos e asiaticos

(Ministério da Agricultura, Pecuaria e Abastecimento i MAPA, 2006).
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No entanto, o sistema de criacdo extensivo permite a exposi¢do dos animais
de producdo as plantas téxicas, principalmente por sua presenca nas pastagens,
ocasionando perdas na producdo animal, as quais se agravam pela dificuldade
pratica de reconhecimento dessas plantas pelos profissionais, pecuaristas e demais
interessados, necessitando assim de uma informacao acessivel e regionalizada para
rapida identificagdo das espécies toxicas objetivando minimizar o0s prejuizos
causados.

Dessa forma, o presente trabalho teve por objetivo estudar as plantas toxicas
da regido norte do Tocantins para minimizar os prejuizos provocados por elas aos

rebanhos da regiéo.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

A seguir serdo descritas as principais plantas toxicas de interesse pecuario na
regido Norte, conforme relatos de literatura. Serdo apresentadas as plantas
causadoras de intoxicagBes naturais, distribuidas por 6rgdo ou sistema afetado,
considerando o nome cientifico, nome vulgar e caracteristicas da planta téxica,
epidemiologia, quadro clinico-patolégico, principio ativo, diagndéstico e diagndstico

diferencial, tratamento e profilaxia.

2.1 Plantas que causam motalidade aguda

Na regi«o Norte, as pe antlist quep €eratuesmaene r
Bignoniaceae e Rubiaceae (TOKARNIA et al., 2000).

2.1.1 Arrabidaea bilabiata (Sprague) Sandw.

A familia Bignoniaceae compreende cerca de 120 géneros e 800 espécies,
distribuidas nas regides tropicais da América do Sul e Africa com ocorréncia do
género Arrabidaea na América tropical, do sul do México ao Brasil central, incluindo
algumas espécies toxicas para bovinos, dentre as quais se destaca Arrabidaea
bilabiata (Figura 1), conhecida pelos nomes up dipgu lbaart eas
(POSER et al., 2000).

Figura 1. Arrabidaea bilabiata
Fonte: Tokarnia et al.(2000)
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Depois de Palicourea marcgravii (TOKARNIA et aL., 2007) , a A. bilabiata € a
planta mais importante causadora de morte em bovinos na Regido Amazonica nos
estados do Para, Roraima e Acre, onde ha uma maior incidéncia de surtos de
intoxica-«o (JABOUR et al ., 2006) . Em
ou seja, entre os meses de julho e agosto, quando o gado é levado para varzea e
em fevereiro a margo, quando o gado € transferido da varzea para a terra firme, que
com fome consomem a planta (TOKARNIA et al., 2004).

Estudos experimentais realizados por Tokarnia et al. (2004) demonstraram
gue tanto bdfalos quanto bovinos sao sensiveis aos efeitos toéxicos da A. bilabiata,
sendo as folhas mais novas duas vezes (100%) mais toxicas do que as folhas
maduras (50%), e que os bufalos foram pelo menos duas vezes mais resistentes a
acdo toxica da A. bilabiata do que os bovinos. Ficando, no entanto, sem
esclarecimentos mais especificos sobre a(s) causa(s) dessa maior resisténcia nos
bafalos. Jabour et al. (2006) verificaram que a toxidez de A. bilabiata varia de acordo
com a época do ano e o estado de maturacdo, sendo a planta mais toxica em
outubro (fim da época de seca) quando em brotacao.

A sintomatologia caracteristica da intoxicacdo por A. bilabiata, nos bovinos
inclui instabilidade, tremores musculares, dispnéia, queda em decubito esterno-
abdominal, depois lateral, movimentos de pedalagem, mugidos e morte. Os sinais
iniciam entre seis e 24 horas ap0s a ingestdo da planta com evolucdo superaguda,
entre 5 a 10 minutos. A necropsia, ndo sdo observadas alteracdes significativas,
mas nos exames histologicos, os rins apresentam degeneracdo hidrépico-vacuolar
associada a picnose nuclear das células epiteliais dos tabulos contornados distais
tanto em bovinos quanto em bufalos (TOKARNIA et al., 2004).

Um glicosideo do tipo esterdide cardioativo foi identificado como principio ativo
da A. bilabiata, que pode interferir com a Na/K-ATPase, diminuindo o K intracelular e
levando o bloqueio cardiaco e aumento do ténus vagal, reduzindo ou bloqueando a
atividade sinoatrial (CORTES, 1969/71 apud TOKARNIA et al., 2000).

Ja Krebs et al. (1994) ao isolarem o acido monofluoracético da A. bilabiata,
presumiram que este principio tdéxico possa ser responsavel pela insuficiéncia
cardiaca aguda nos animais intoxicados, por interferir diretamente no funcionamento
cardiaco e posteriormente no desenvolvimento de choque cardiogénico.

O é&cido monofluoroacético ndo é toxico, mais o fluorcitrato, produto do seu

metabolismo, é o responsavel pela toxicidade. Ao adentrar a mitocondria, o acido

espec
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monofluoracético interfere no ciclo de Krebs, unindo-se acetil-coenzima A,
originando um composto fluoracetil-CoA, que reage com o oxalacetato, formando o
fluorcitrato. Este, por sua vez, compete pelo sitio da enzima aconitase, resultando
em uma parada do ciclo dos acidos tricarboxilicos e, consequente deplecéo
energética. O resultado é o acimulo de grandes quantidades de citrato nos tecidos,
(miocéardio, sistema nervoso central e menor quantidade no figado), exercendo
também acao quelante do calcio sérico (OMARA; SISODIA, 1990) e inibicdo da
producdo adequada de adenosina trifosfato (ATP) em até 50%, levando a
insuficiéncia do miocardo (COLLICCHIO-ZUANAZE; SAKATE, 2005; JABOUR et al.,
2006).

Quando intoxicacBes ocorrem em zonas de varzeas, dados epidemioldgicos e
a manifestacdo de morte repentina associada a presenca A. bilabiata, mais a lesdo
histoldgica renal sdo fundamentais para o diagndstico. Quando a suspeita da-se em
terra firme, o diagnéstico diferencial deve ser feito quanto a outras plantas que
causam 0 mor ¢como Palicduiea grandiflora, P. juruana e P. marcgravii
(BARBOSA et al., 2003; OLIVEIRA et al., 2004), intoxicagbes por plantas
cianogénicas, principalmente a Manihot spp (AMORIM et al., 2005; GORNIAK,
2008), o carbunculo hematico e o acidente ofidico (TOKARNIA et al., 2000).

Ainda ndo ha tratamento para esta intoxicacdo, a profilaxia consiste em nao
deixar que os bovinos passem fome nas épocas de mudanca de gado (TOKARNIA
et al., 2004).

2.1.2 Arrabidaea japurensis (DC.) Bur. & K. Schum.

Planta da familia Bignoniaceae sem nome popular. No Brasil, encontra-se no
estado de Roraima principalmente em areas que margeiam 0s rios, que sempre
inundam durante as cheias. Espontaneamente, bovinos consomem a A. japurensis
(Figura 2) na época seca quando os rios baixam suas aguas e 0s bovinos pastejam
nas margens mais Umidas dos grandes rios, onde ha ocorréncia da planta
(TOKARNIA; DOBEREINER, 1981; TOKARNIA et al., 2000).

Os sintomas, os achados macroscopicos de necropsia e histopatolégicos sao
semelhantes aos da intoxicagéo por A. bilabiata (TOKARNIA et al., 2004).

O principio ativo toxico da A. japurensis ainda esta desconhecido, mas

possivelmente deve ser semelhante A. bilabiata (JABOUR et al., 2006).
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Também n&o se conhece tratamento para esta intoxica¢éo, porém, o animal
com manifestacdo dos primeiros sintomas, é deixado em repouso para evitar a
morte. A medida profilatica mais indicada para a A. japurensis, € combater a planta
com herbicidas (TOKARNIA et al., 2000).

Figura 2. Arrabidaea japurensis
Fonte: Tokarnia et al. (2000)

2.1.3 Palicourea grandiflora (H. B. k.) Standl.

Arbusto da familia Rubiaceae, sem nome popular. Nos Estados de Rondonia,

do Acre e de Mato Grosso a P. grandiflora causa mortes de bovinos quando estes
penetram na mata (TOKARNIA et al., 2000). Em bovinos, os sintomas da intoxicagéo
por ingestdo das folhas aparecem dentro de 24 horas, com evolu¢cdo super aguda,
com queda repentina do animal ao solo, em decubito lateral e movimentos de
pedalagem, dispnéia e morte. Os achados macroscopicos e microscopicos sao
semelhantes aos da A. bilabiata, com principio toxico também desconhecido
(TOKARNIA et al., 2000).

Para o diagn-stico o aspecto mai s i mport
associado a existéncia da planta e diagnoéstico diferencial, em relacdo a outras
pl antas qgque causam A madcoin®. markgbaviif gaedtem habitat e s p e
semelhante e o carbunculo hematico e o acidente ofidico (TOKARNIA et al., 2000).

N&o ha tratamento satisfatorio para a intoxicacdo de ruminantes pela P.
grandiflora em virtude de evolucdo superaguda. O Unico meio atualmente disponivel

para se evitar mortes dos animais por esta planta é a remocéo dela ou a restricao
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total do acesso dos animais a areas onde ela esteja presente (POTT et al., 2006;
TOKARNIA et al., 2000).

2.1.4 Palicourea juruana Krause

Arbusto da familia Rubiaceae, conhecidapel os nomes popul ares
Aroxinhao, responsabilizada ©por mortandade
Rondo6nia, com habitat em terra firme, onde bovinos consomem espontaneamente a
planta mesmo sem fome, em qualquer época do ano, confirmando-se a suspeita de
ter boa palatabilidade (TOKARNIA et al., 2000).

Oliveira et al. (2004) estabeleceram a sensibilidade dos bufalos a P. juruana
e agregaram novos dados sobre a toxidez dessa planta para bovinos. Verificaram
que os quadros clinicos patolégicos sdo semelhantes entre ambos, mas a
comparacao das doses letais para bufalos (entre 1 e 2 g/kg) e para bovinos (0,25
g/kg) estabeleceu os bufalos serem, pelo menos, quatro vezes mais resistentes que
0s bovinos, sendo também semelhante esta resisténcia pelos bufalos em relacdo a
Palicourea marcgravii (BARBOSA et al., 2003) e A. bilabiata (TOKARNIA et al.,
2004), guando comparados aos bovinos.

No entanto, um fator novo, demonstrado no experimento de Oliveira et al.
(2004) foi a acdo mais téxica da P. juruana em relacdo a P. marcgravii; dado nao
observado anteriormente por Tokarnia e DObereiner (1982) e Tokarnia et al. (1994),
qgue haviam produzido estes estudos nas mesmas condi¢cbes experimentais (local,
época do ano, espécie, idade) do recente estudo; ficando, portanto, sem
esclarecimentos a grande divergéncia entre os dados encontrados.

Em bovinos, os sintomas da intoxicacdo por P. juruana ocorrem
aproximadamente 12 horas apés a ingestdo. A evol u-«o da dAfase
i nt ox i daal- jur@aba € super aguda, tanto para bovino quanto bufalos; com
queda brusca do animal ao solo, em decubito lateral com movimentos de
pedalagem, dispnéia e morte (OLIVEIRA et al., 2004; TOKARNIA et al., 1994).

A necropsia, ndo foram observados alteracbes macroscépicas significativas,
mas histologicamente, no rim, ocorrem degeneracao hidrépico-vacuolar das células
epiteliais dos tubulos contornados distais em bovinos e bufalos. Oliveira et al. (2004)

verificaram nos bovinos que além da leséo renal, ha vacuolizacdo dos hepatocitos
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na zona intermediaria do lobo hepatico e, adicionalmente, no miocardio, extensas
areas de necrose de coagulacao incipiente pela P. juruana.

O principio ativo também continua desconhecido. O aspecto mais importante
para o diagnosticoeo quadr oede“bhmbad assocdapldnta.O oco
diagnostico diferencial também é realizado em relacdo a outras plantas que causam
Amorte s¥bitao, Pemarcgasiip gue tem Ihabiatosemelhante e o
carbunculo hematico e acidente ofidico (TOKARNIA et al., 2000).

2.1.5 Palicourea marcgravii St. Hil.

Ar bust o da fam2lia Rubiaceae, conheci da
Nferdeaatoo,braaivafo®cafi®oya firoxao, Aroxi nhao,
considerada a planta de maior interesse agropecuario do Brasil, devido a sua extensa
distribuicdo geogréfica, boa palatabilidade, alta toxidez (0,6 g/kg de folhas frescas
para bovinos) e efeito acumulativo (TOKARNIA et al., 1979; 2000; 2007). Na Regiao
Amazonica a P. marcgravii (Figura 3) tem como habitat a terra firme (TOKARNIA et
al., 2007) e no Cerrado é restrita a mata ciliar (POTT et al., 2006).

Figura 3. Palicourea marcgravii

Em condi¢cdes naturais, a intoxicagdo ocorre quase que exclusivamente em
bovinos, mas recentemente foram observados surtos de intoxicagao por P. marcgravii
em ovinos e caprinos (SOTO-BLANCO et al., 2004) que mesmo sem fome ingerem a
planta, guando estes invadem matas e capoeiras

planta invade pastagens cercadas por ndo se cuidar do aceiro, ou quando os animais
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sdo colocados em pastos recém-formados, em &reas antes ocupadas por matas
(TOKARNIA et al., 2000).

Estudos experimentais com bufalos na regido verificaram que 0s mesmos séo,
aproximadamente, seis vezes mais resistentes a acao toxica da P. marcgravii do que
os bovinos, concluindo que os menores indices de mortes pela acdo de plantas
toxicas em bufalos na Amazbénia sdo devido a maior resisténcia do bufalo a acao
toxica de P. marcgravii e também o habitat preferencial do bufalo que coincide com
habitat de A. bilabiata, planta toxica menos perigosa do que P. marcgavii (BARBOSA
et al., 2003).

Para bovinos o inicio dos sintomas se da poucas horas apds a ingestao da
dose letal e o exercicio fisico pode precipitar ou provocar 0s sintomas e a morte
(TOKARNIA; DOBEREINER, 1986). A sintomatologia clinica em bovinos consiste
basicamente em pulso venoso positivo, instabilidade, tremores musculares seguidos
por convulsdes tbnicas e morte. A evolucdo € superaguda, para bovinos e ovinos, ja
em caprinos, varia entre minutos a dias (SOTO-BLANCO et al., 2004; TOKARNIA et
al., 1991).

A necropsia, macroscopicamente os achados ndo s&o significativos, mas
microscopicamente pode ser observada degeneracao hidrépico-vacuolar no epitélio
dos tubulos contornados distais dos rins de bovinos (TOKARNIA et al., 2000), bufalos
(BARBOSA et al., 2003), ovinos e caprinos (SOTO-BLANCO et al., 2004).

O principio ativo presente na P. marcgravii e responsavel pelas mortes é o
acido monofluoroacético (MORAES, 1993; OLIVEIRA, 1963 apud OLIVEIRA et al.,
2004) que néo é toxico diretamente, mas o fluorcitrato, produto do seu metabolismo,
€ o responsavel pela toxicidade, cujo mecanismo de acdo € semelhante ao descrito
na A. bilabiata (COLLICCHIO-ZUANAZE;SAKATE, 2005; GORNIAK, 2008; JABOUR
et al., 2006).

Assim como na intoxicagao por outras rubiaceas, os dados epidemiologicos e
a manifestacdo de morte repentina associada a presenca da planta s&o
fundamentais para o diagnéstico, além da leséo histolégica renal. O diagnostico
di ferenci al deve ser feito com out coms
Arrabiadaea bilabiata e A. japurensis nas varzeas; intoxicacbes por plantas
cianogénicas, Manihot spp; o carblnculo hematico e acidente ofidico (TOKARNIA et
al., 2000).
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Ainda ndo ha tratamento satisfatorio para a intoxicacdo de ruminantes pela P.
marcgravii, em virtude de evolucdo super aguda. Experimentalmente,
administracdes de xilazina, hidrato de cloral e acetamina (doadora de acetato) foram
realizados em ratos com bons resultados (GORNIAK et al., 1993; 1994), mas n&o
foram eficazes na reverséo desta intoxicacédo em bovinos (GORNIAK, 2008)

Barbosa et al. (2003) sugerem que a causa da maior resisténcia do bufalo a
acdo toxica da P. marcgravii merece ser investigada para a eventual elaboracéo de
métodos profilaticos da intoxicagcdo por P. marcgravii em bovinos.Outra possibilidade,
sugeridas por Soto-Blanco et al. (2004) é o desenvolvimento de tolerancia dos
animais a intoxicagdo. Desta forma, podemos citar como exemplo, cepas da
Butyrivibrio fibrisolvens com gene codificado para fluoroacetate dealogenase, capaz
de degradar o fluoroacetato, foram inoculados no rimen de ovinos australianos para
0 controle de intoxicagcbes por fluoracetato, os resultados mostraram que 0s sinais
comportamentais, fisioldgicos e histologicos foram reduzidos quando comparados
aos animais controles (GREGG et al., 1998). Entretanto, também, a protecdo ainda
nao é satisfatoria.

O Unico meio atualmente disponivel para se evitar mortes dos animais por esta
planta é a remocao dela ou a restri¢cdo total do acesso dos animais a areas onde ela
esteja presente (POTT et al., 2006; SOTO-BLANCO et al., 2004).

2. 2 Plantas que causam lesédo no trato digestorio

2.2.1 Ricinus communis L.

Arbusto da familia Euphorbiaceae, conhecida popularmente por mamona ou
carrapateira, € encontrada em todo o Brasil sob forma espontanea em solos férteis.
A intoxicacdo natural por R. communis (Figura 4) ocorre em bovinos, ovinos,
eqguinos, suinos e galinhas ao ingerirem as sementes ou alimentos que sofreram a
adicdo acidental ou intencional de sementes, ou de residuo de mamona nao
detoxificada, ou seja, n&do submetida a autoclavagem ou solu¢des quimicas para
eliminacao da ricina (ANANDAN et al., 2005; FERNANDES et al., 2002; TOKARNIA
et al., 1979; 2000).

O quadro clinico patolégico observado nos animais intoxicados pelas

sementes da R. communis é de gastrenterite com sintomatologia basica de
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inapeténcia até anorexia, diarréia com muco e/ou fibrina em bovinos adultos, as
vezes com sangue e muco em bezerros, diarréia com fezes fétidas em ovinos, além
de taquicardia e desidratacdo, paralisia da respiracdo e sistema vasomotor, aumento
do ritmo cardiaco, incoordenacdo, febre e hemorragia (ARMIEN et al., 1996;
TOKARNIA et al., 2000).

Figura 4. Ricinus communis

A necropsia, sdo observados achados macroscopicos evidentes no intestino
delgado e ceco, com congestéo, edema e fibrina recobrindo a mucosa sob forma de
pseudomembranas, ou na luz intestinal sob forma de flocos e/ou filamentos nos
bovinos e ovinos; nos bezerros, gastrenterite hemorragica e hemorragias no
endocardio e nos rins. As alteracdes histologicas sdo observadas no intestino
delgado com necrose de coagulacdo associada a congestdo/hemorragia na mucosa,
submucosa e serosa em bovinos, ovinos e caprinos (ARMIEN et al., 1996;
TOKARNIA et al., 2000; TOKARNIA; DOBEREINER, 1997).

O principio ativo das sementes do R. communis € a ricina, uma toxalbumina,
guimicamente uma proteina que ocorre no endosperma da semente, sendo
totalmente ausente em outras partes da planta mamoneira (FREIRE, 2001). Esta
toxina é insolavel em 6leo, sendo seu principal modo de acdo no organismo de
aglutinar células vermelhas, seguida por hemdlise intensa.

A ricina é liberada quando as sementes R. communis sdo mastigadas. Por
possuir duas cadeias de glicoproteinas A e B, a cadeia B se liga a galactose da
membrana presente na superficie celular, havendo a endocitose da toxina. Dentro
da célula, sdo transportadas para os lisossomos onde causam danos. Algumas
moléculas, entretanto, s&o translocadas do citosol atingindo o reticulo

endoplasmatico. Neste local, a cadeia A retira um residuo de adenina na regido 28 S
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do RNAm, inibindo, dessa maneira, a sintese protéica, levando a morte celular.
(GORNIAK, 2008; LAMPE, 1986 apud FERNADES et al., 2002). Pode causar
também distdrbio na homeostase do sistema cardiovascular, promovendo um
decréscimo da captacéo do célcio no reticulo sarcoplasmatico (GORNIAK, 2008).

N&o ha tratamento especifico para a intoxicagcdo com fitotoxinas. O tratamento
de suporte e sintomatico € indicado. No entanto, se o diagndstico for feito
rapidamente e em poucas horas da ingestdo da planta, indica-se o0 uso do carvao
ativado e catartico (GORNIAK, 2008).

Como a grande maioria das intoxicacfes pelas sementes de R. communis
ocorre através da alimentagdo fornecida aos animais e ndo no pasto, deve-se ter o
cuidado com a torta da mamona ndo detoxificada (BANDEIRA et al., 2004,
CANDIDO et al., 2004) e com a incorporacdo das sementes por ocasido da
preparacao de racoes (TOKARNIA et al., 2000).

2.2.2 Enterolobium contortisiliquum (Vell.) Morong.

Arvore da familia Leguminosae Mimosoideae denominada timbaluba,
timbadva, tamboril ou orelha-de-negro e ainda tamboril-da-mata, encontrada em
diversas regides, desde o Para até o Rio Grande do Sul (TOKARNIA et al., 2000).
Tem habitat em matas ciliares e de galeria, ao longo dos cursos d'agua, nos
cerrados em geral e terrenos de cultura (MELO, 2006).

No Brasil, a intoxicacéo por favas de E. contortisiliquum (Figura 5) foi descrita
nos estados da Bahia, Rio Grande do Sul, Mato Grosso e Sdo Paulo em bovinos
(COSTA et al., 2009; TOKARNIA et al., 1999a; GRECCO et al., 2002) e em caprinos
no estado da Paraiba (BENICIO et al., 2007).

Figura 5. Enterolobium contortisiliquu
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Autores verificaram que as condi¢des de intoxicacdo acontecem quando as
favas da arvore amadurecem e caem no chao durante a frutificacdo e sao ingeridas
pelos bovinos, principalmente na época da seca (escassez de pastos) em condicdes
de fome (COSTA et al., 2009; TOKARNIA et al., 2000).

Os sinais clinicos da intoxicacdo espontanea em bovinos por Enterolobium
spp sao diarréia e diminuicao do apetite (TOKARNIA et al., 1999a). Em bezerros que
sobreviveram a sinais digestivos agudos induzidos pela administracdo de favas de
E. contortisiliquum uma discreta fotossensibilizacao foi observada (GRECCO et al.,
2002). Em caprinos, casos de diarréia e abortamentos foram constatados ao
ingerirem favas de E. contortisiliquum (BENICIO et al., 2007). Tanto a intoxicac&o
experimental quanto a espontanea causa degeneracédo e necrose hepatica (BONEL-
RAPOSO et al., 2008; GRECCO et al., 2002).

A necropsia, os achados macroscopicos observados incluem presenca das
sementes de Enterolobium sp no rimen, gastrenterite catarral, intestinos vazios e
mucosas congestas, ictericia generalizada, fotossensibilizacdo, dermatite.
Alteracfes histopatologicas no figado com degeneracdo, necrose de coagulacéo e
dissociacao de células epiteliais hepaticas. Nos rins hiperemia da camada medular e
degeneragdo nos tubulos contornados (COSTA et al., 2009; GRECCO et al., 2002;
TOKARNIA et al., 1999 a; MELO, 2006).

Os principios ativos isolados de E. contortisiliqguum foram saponinas
triterpénicas bismedesidicas denominadas de enterolosaponinas A e B e
contortosiliosides A, B, C, D, E e G, onde estudos experimentais realizados com
ratos, a enterolosaponina A e contortisilioside B resultaram tdéxicos para macréfagos
de rato, e a contortisilioside A e C, toxicas para macréfagos de rato e células de
linfoma murino (MIMAKI et al., 2003, 2004). No entanto, em bovinos o mecanismo
de acéo ainda nao foi esclarecido.

O diagnéstico € baseado num conjunto de dados epidemiolégicos, onde o
histérico € muito importante, como presenca da planta na propriedade e época de
frutificacdo, na necropsia, presenca de sementes no rimen e nos sinais clinicos de
diarréia acentuada e fotossensibilizacdo. O diagndstico diferencial deve ser feito com
outras espécies de Enterolobium sp (TOKARNIA et al., 1999a).

O tratamento desta intoxicagdo deve ser administracdo de soro glicosado e
extratos hepaticos, antidiarréicos, antitoxicos e pomadas cicatrizantes. Em bovinos

com fotossensibilizacdo a recuperacdo ocorre dentro de uma semana apds serem
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retirados do local e tratados com protetor hepéatico (COSTA et al., 2009). A profilaxia
consiste em ndo colocar bovinos em pastos onde ha grande quantidade de favas
acumuladas no chdo, principalmente animais recém transportados com fome
(COSTA et al., 2009; MINGATTO et al., 2008; TOKARNIA et al., 2000).

2.3 Plantas que causam perturbacdes nervosas

2.3.1 Ipomoea asarifolia R. et Schult.

Planta herbacea trepadeira da familia Convolvulaceae, conhecida
popul armente por Asal sao, com | arga di
Brasil encontrado nas margens de rios e lagoas, nas praias maritimas, em terrenos
abandonados e nas margens de estradas (TOKARNIA et al., 2000; 2007).

Em condi¢cdes naturais a intoxicagdo por |. asarifolia (Figura 6) ocorre em
bovinos, caprinos e ovinos, afetando principalmente ovinos jovens e lactentes,
sempre condicionados a caréncia de forragem durante as estacdes secas, ingerindo-
as quase que exclusivamente em grandes quantidades (GUEDES et al., 2007; RIET-
CORREA et al., 2003, 2006; TOKARNIA et al., 2007).

Figura 6. Ipomoea asarifolia

A intoxicacao por |. asarifolia foi reproduzida experimentalmente em bovinos,
ovinos, caprinos e bufalos, sendo a doenca espontanea nunca observada nesta
dltima espécie (ARAUJO et al., 2008; BARBOSA et al., 2005; TORTELLI et al.,
2008).

Nos bovinos apds um dia de consumo da |. asarifolia mostram sintomas de
intoxicacdo; j& 0s ovinos e caprinos necessitam ingeri-la durante semanas para

evidenciarem os sintomas (RIET-CORREA et al., 2003). A sintomatologia é de

stri
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ordem nervosa; nos bovinos, com abdugcdo dos membros quando em estacéo,
tremores de intencao, ataxia, hipermetria acentuada e queda ao serem agitados; nos
ovinos, tremores de inten¢éo, incoordenacéo e quando agitados, queda em decubito
lateral com os membros rigidos em extensdo; nos caprinos, tremores, sonoléncia,
lerdeza e queda (BARBOSA et al., 2005; MEDEIROS et al., 2003; TOKARNIA et al.,
2007; TORTELLI et al., 2008). Se os animais forem retirados da area onde tem a
planta eles se recuperam. Experimentalmente, a recuperacéo ocorreu nos ovinos em
7-14 dias e caprinos em 3-8 dias (ARAUJO et al., 2008; MEDEIROS et al. 2003;
RIET-CORREA et al., 2006).

Em periodos curtos de exposicdo, a necropsia, ndo ocorre alteracdes
macroscopicas, histolégicas ou estruturais significativas (MEDEIROS et al., 2003).
Entretanto, em casos espontaneos de longa duracgéo, histologicamente ha lesdes
irreversiveis, como degeneracdo de células de Purkinje e esferdides axonais na
camada granular do cerebelo (ARAUJO et al., 2008; GUEDES et al., 2007). O
principio ativo ainda € desconhecido. Estudos sugerem que provavelmente |I.
asarifolia induza a perturbacdo na neurotransmissdo por interferéncia nos seus
mecanismos bioquimicos (BARBOSA et al., 2005).

O diagndstico deve ser realizado pelos sinais clinicos e a presenca da planta
na regido associado ao periodo de escassez da pastagem. A recuperacao de 4-8
dias dos animais decorre depois de retirados da pastagem invadida pela I. asarifolia
e a auséncia de lesdo histologica, na maioria dos casos ajuda no diagnostico
diferencial com as intoxicacBes por Ipomoea carnea (algoddo bravo, canudo),
Ipomoea riedelii (anicdo) e Ipomoea sericophylla (jetirana) (RIET-CORREA et al.
2006). O diagnostico diferencial deve ser feito também com as micotoxicoses
causadas por toxinas tremogénicas e em cordeiros deve-se fazer com a ataxia
enzootica (TOKARNIA et al., 2000).

Preconizam-se evitar colocar animais, principalmente, os cordeiros em areas

invadidas pela planta, em épocas de escassez de alimento como medida preventiva.
2.3.2 Ipomoea carnea Jacq. subsp. fistulosa (Martius ex Choisy)
Arbusto ereto da familia Convolvulaceae conhecido popularmente por canudo,

ou capa-bode no Nordeste, algodoeiro bravo no Mato Grosso e manjorana na
Amazobnia (TOKARNIA et al., 2000).



29

A Ipomoea carnea subp. fistulosa (Figura 7), assim como Ipomoea
sericophylla e Ipomoea riedelii (BARBOSA et al., 2006), Sida carpinifolia, Turbina
cordata, Solanum fastigiatum e Phalaris angusta sao plantas descritas no Brasil com
causa de doencas de deposito lisossomal em ruminantes (ANTONIASSI et al.,
2007).

Na Regido Norte a I. carnea Jacg. subsp. fistulosa ocorre principalmente no
Estado do Para, com habitat em locais temporariamente inundados nas margens de
rios e lagoas, onde forma agrupamentos densos conservando-se verde durante a
seca, proporcionando fonte de matéria verde para as espécies bovina, ovina e
caprina em decorréncia da escassez de pastagem, que se alimentam quase que

exclusivamente da planta durante semanas (TOKARNIA et al., 2000).

e ? o

Figura 7. Ipomoea carne subsp. fistulosa

Nos bovinos e caprinos 0s sinais clinicos sdo de origem nervosa como
incoordenacdo motora com ataxia e dismetria, principalmente de membros
posteriores e tremores musculares de cabeca e pescoco acentuando-se ao
movimento dos animais, ou em condicdo de estresse. Observam-se emagrecimento
progressivo, pélos asperos. Animais doentes retirados da pastagem no inicio dos
sinais clinicos podem se recuperar, porém, continuando ingerindo a planta por mais
tempo, mesmo depois de retirados da pastagem o0s sinais nervosos tornam-se
irreversiveis em caprinos (ANTONIASSI et al., 2007; RIET-CORREA et al., 2006).

A necropsia, ndo sdo observados alteragdes macroscopicas, mas,
histologicamente esta intoxicacdo € caracterizada pela presenca moderada e difusa
vacuolizacdo de neurdnios das diversas areas do sistema nervoso central, também,
vacuolizacdo de hepatdcitos, de células acinares pancreéticas, de células foliculares
da tire6ide e das células tubulares renais (ANTONIASSI et al., 2007; GORNIAK,
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2008). Esses achados microscopicos caracterizam o quadro das doencas do

armazenamento lisossomal de oligossacarideos, devido ao principal principio ativo

toxico da I. carnea subsp. fistulosa, a swai nsoni na, -qanesidase i

lisossomal, gerando acumulo de oligossacarideos ndo-metabolizados no interior de
lisossomos e calisteginas B1, B2, B3 e C1 que inibem as glicosidases (HARAGUCHI
et al., 2003; MEDEIROS et al., 2002b).

Por outro lado, os alcaldéides presentes na |. carnea como suainsonina e as
calesteginas podem ser empregados como ferramentas para o estudo de agentes
anticancerigenos (SCHWARZ et al., 2004). Neste sentido, Watson et al. (2001)
relataram que a swainsonina inibiu o crescimento de células cancerosas e a
disseminacdo destas células pelo organismo, mesmo quando empregada em
concentracfes muito baixas.

O diagnéstico é baseado na sintomatologia tipica nos caprinos, e pouco
caracteristico nos bovinos e ovinos. No entanto, nas trés espécies as alteracdes
histol6gicas do sistema nervoso central sdo de grande valor para o diagnéstico. O
diagnéstico diferencial deve ser feito com outras doencas do armazenamento do
SNC e, em relacdo aos caprinos, com a intoxicacdo por |. asarifolia (MEDEIROS et
al., 2003), I. sericophylla e I. riedelli (BARBOSA et al., 2007) que também causa
sintomatologia nervosa com ataxia de origem cerebelar.

No entanto, como ndo se conhece tratamento especifico para esta
intoxicacdo, os animais devem ser retirados imediatamente do local onde existe a
planta (RIET-CORREA et al. 2006).

2.3.3 Ricinus communis L.

Arbusto da familia Euphorbiaceae conhecida popularmente por mamona ou
carrapateira, distribuida em todo o Brasil, onde os bovinos ingerem
espontaneamente as folhas e também o pericarpo do fruto em condi¢cdes de fome
(TOKARNIA et al., 2000).

TOKARNIA et al. (1975) realizaram intoxicagao experimental em bovinos com
folhas de R. communis (Figura 8), com folhas verdes recém-colhidas, folhas
murchas quentes e folhas dessecadas, e ndo encontraram diferenca de toxidez

entre as folhas uma vez que todas revelaram toxicas, com sintoma de ordem



31

neuromuscular. Houve indicios de que alguns animais desenvolveram pequena

tolerancia a ingestéo de folhas.

Figura 8. Ricinus communis

A administracao de folhas frescas ou do pericarpo do fruto de R. communis a
bovinos imunizados contra agdo das sementes desta planta, tiveram o mesmo efeito
toxico que em animais ndo imunizados, demonstrando que a imunidade conferida
pela ricina ndo inibe a acédo da ricinina, o principio toxico da folhas e do pericarpo
(TOKARNIA; DOBEREINER, 1997).

Os bovinos apresentam o0s sinais de intoxicagdo cinco horas apos a ingestao
das folhas da R. communis (Figura 8), com evolucédo rapida e morte em um periodo
de até 4 horas ap0s o estabelecimento do quadro clinico, que inclui tremores
musculares, sialorréia, eructacéo excessiva, convulsées, coma e morte (GORNIAK,
2008).

A necropsia, sem alteragdes macroscopicas, mas no exame histologico, leve
a acentuada vacuolizacdo do parénquima hepatico (TOKARNIA et al., 2000).

A ricinina é o principio ativo das folhas da R. communis, que promove efeito
neurotoxico (KHAFAGY et al. (1983a) apud RODRIGUES et al., 2002). Ferraz et al.
(2000) sugerem que o mecanismo de agao da ricinina presente nas folhas de
Ricinus communis envolve provavelmente sitios benzodiazepinicos nos receptores
de Gaba (acido gama-aminobutirico). Esse modelo representa um novo mecanismo
de droga e contribui para melhor entendimento da epilepsia.

O diagnostico diferencial mais importante é relativo as intoxicagdes por
hidrocarbonetos clorados e compostos organofosforados e as intoxicacbes por
plantas cianogénicas como a Manihot spp e por outras plantas que causam morte
subita (TOKARNIA et a., 1979).
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N&o se conhece o tratamento para esta intoxicagcdo. Os animais devem ser
retirados imediatamente do local onde a planta estd presente, principalmente
qguando estao famintos (TOKARNIA et al., 2000).

2.4 Plantas que causam fotossensibilizagcdo hepatégena

2.4.1 Brachiaria spp

Planta da familia Poaceae, conhecida popularmente por capim braquiaria (B.
decumbens), braquiardo (B. brizantha) e quicuio (B. humidicola) sendo importantes
forrageiras nas regibes tropicais da Africa, Asia, Australia e América do Sul embora
tendo caracteristica de invasora ambiental (POTT et al., 2006).

No Brasil, o Cerrado tem cerca de 51 milhdes de hectares cultivados com
Brachiaria spp (Figura 9) principalmente B. brizantha, B. decumbens, B. humidicola
(MACEDO, 2005). Contudo, casos espontaneos de fotossensibilizacdo hepatdégena

por B. decumbens tem sido relatadas em bovinos, ovinos e caprinos, B. brizantha

em bovinos e ovinos e B. humidicola em equinos (BARBOSA et al., 2006; BRUM et,
2007; DRIEMEIER et al., 1999; LEMOS et al., 1998; SANTOS et al., 2008), sendo
mais freqlente entre as braquiarias os surtos por Brachiaria decumbens Stapf em
ovinos (MACEDO et al., 2006).
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Figura 9. Brachiaria spp.

Os sintomas sao semelhantes em bovinos e ovinos, quando os animais sao
expostos ao sol apresentam inquietacao, balangam a cabeca e as orelhas, esfregam

ou cocam as areas afetadas em objetos e procuram a sombra, tornam-se apaticos
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ou, mostram diminuicdo do apetite e emagrecimento. Ap06s a exposi¢cao ao sol,
lesGes na pele podem aparecer, eritema, seguido de edema, fotofobia e dor.

Ocorre espessamento das partes afetas da pele, com presenca de exsudato e
formacdo de crostas. Nos casos graves, ictericia generalizada, bilirrubinuria e
hemoglobinuria, queda de pélos e aumento da temperatura corporal (BRUM et al.,
2007; MELO, 2006; SANTOS et al., 2008; TOKARNIA et al., 2000; 2002).

A necropsia, as lesbes macroscopicas sdo as alteracbes cutaneas e
ictericia. Histologicamente, ligeiras a moderadas lesées ocorrem no figado, como
edema difuso, lise de algumas células hepaticas, vacuolizacdo, necrose individual de
hepatécitos, megalocitose, a proliferacdo de células de Kupffer. Em bovinos e
bdfalos mantidos em pastagens de Brachiaria sp, presenca de macréfagos
espumosos, entre as células do figado, linfonodos e do baco (DRIEMEIER et al.,
1999; SANTOS et al., 2008). Brum et al. (2007) observaram imagens negativas de
cristais dentro dos ductos biliares, macr6fagos espumosos e limen de alguns
tubulos renais em ovinos.

Alguns pesquisadores acreditam que os efeitos toxicos seja devido a
presenca do fungo Phitomyces chartarum produtor da toxina esporidesmina
(FIORAVANTI, 1999; TOKARNIA et al., 1979), contudo a producdo de
esporidesmina esta relacionada com a esporulagdo do fungo e, a contagem dos
conideos nas pastagens € um bom indicador da toxidez nas mesmas, embora exista
cepas que ndo sao produtoras da toxina (BRUM, 2006).

A esporodesmina causa lesdo, primeiramente, no figado, na area periportal e
nos canaliculos biliares, causando lesdo grave do parénquima hepatico, com
obliteracdo dos ductos biliares. Os hepatoécitos dessa regido tornam-se permeaveis
e, em consequéncia, observa-se presenca de bile no seu interior € nos espacos
entre os hepatdécitos. A bile passa dos canaliculos para os sinusoéides atraveés dos
hepatocitos lesados, estabelecendo-se uma circulagcdo caniliculo-sinusoidal com
retencdo biliar. A filoeritrina, produto da metabolizacdo da clorofila cai na corrente
circulatoria e por ser substancia fotossensivel causa fotossensibilizagéo e ictericia
(TOKARNIA et al., 2000).

Outros pesquisadores atribuem os principios toxicos as saponinas esteroidais
litogénicas que estdo presentes na proépria planta (CRUZ et al., 2000; LEMOS et al.,
1996abc) porque estas saponinas estao associadas com a deposi¢cao de material

cristaléide no sistema biliar, colangite e fotossensibilizacdo (SANTOS et al., 2008).
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Segundo Miles et al. (1991) o mecanismo provavel para formagéo dos cristais
biliares envolve a hidrolise dos aglcares das saponinas pelo metabolismo ruminal
(diostomina e iamogenina em  epismilagenina e  espisarsapogenina,
respectivamente), seguida pela reducéo da dupla ligacédo (C5-C6), epimerizacao do
radical 3-b-OH para 3-U-OH e, finalmente, conjugacdo com o acido glicurénico. Os
glicuronideos de espismilagenina e espisarsapogenina se ligam com os ions de
calcio e formam sais insolUveis que se depositam na forma de cristais.

Brum et al. (2004) determinaram os teores da saponina esteroidal
protodioscina nas partes aéreas da B. brizantha e da B. decumbens, durante as
diferentes fases do desenvolvimento (crescimento, floragao, frutificacdo e queda das
sementes) e nas sementes. Verificaram maiores teores de protodioscina na fase de
gueda das sementes e ndo nas sementes, deixando um questionamento quanto as
dosagens das saponinas em pastagens toxicas e ndo téxicas capazes de causar
intoxicag&do nos animais.

O diagnostico € baseado na anamnese, nos sinais e sintomas clinicos,
ictericia e lesbes de pele e nas provas de funcdo hepatica, aspartato
aminotransferase (AST), alanina transferase (GGT), indice ictérico, proteina total
(hipoalbuminemia com queda da relacdo albumina/globulina). Como também,
contagem de esporos do Pithomyces chartarum nas gramineas e forrageiras para
medir a toxicidade das mesmas e o método utilizado é o descrito por Dimenna e
Bailey (1973).

O diagnéstico diferencial deve ser feito com outras causas de
fotossensibilizacdo hepatdégena, como o tamboril (Enterolobium sp), o barbatiméo
(Stryphnodendrum sp), e o chumbinho (Lantana sp), pela micotoxina aflatoxina e a
dermatofilose causada pelo Dermatophilus congolensis (BRUM, 2006).

N&o se conhece tratamento especifico para esta intoxicagdo, o tratamento
sintomatico inclui hidratacdo, utilizacdo de anti-histaminicos, pomadas cicatrizantes
ou unguento e antibioticoterapia (MELO, 2006).

Os animais com sintomas de fotossensibilizacdo devem ser colocados em
outro tipo de pastagem e locais sombreados. Bovinos jovens ndo devem
permanecer mais de sete dias em pastagens contaminadas, e 0 pastoreio com
outras categorias (animais velhos) em forma intensiva com rotacdo, deve ser
realizado (POTT et al., 2006).
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2.4.2 Lantana camara L.

Planta arbustiva da familia Verbenaceae, conhecida popularmente por
chumbinho, camara, cambard e margaridinha com muitas variedades na cor das
flores, no habitat e numa série de caracteristicas morfologicas, sendo uma planta
invasora e cosmopolita, encontrada no Brasil desde a Amaz6nia até o Rio Grande
do Sul, em solos de média fertilidade, em areas de pastagens nativas ou cultivadas
(BRITO et al., 2004; TOKARNIA et al., 2000).

Sob condi¢cdes naturais a intoxicacdo por L. camara (Figura 10) ocorre
quando bovinos, com fome, séo transferidos para pasto onde existem grandes
guantidades da planta com espécies ou variedades téxicas, ou apds as primeiras
chuvas (depois de secas prolongadas), onde a planta brota mais rapidamente sendo
alimento primério para os animais. Ndo é comum a intoxicagdo, mas quando ocorre
tem alto indice de morbidade e letalidade (BRITO et al., 2004).
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Figura 10. Lantana spp.

Sado toxicas as folhas frescas ou dessecadas, as quais ndo perdem em
toxidez durante o processo de dessecagem, que se mantém pelo menos por um ano
(BRITO, 1995). A toxicidade das folhas parece variar com a estacdo do ano,
composicao do solo e variacdo genética da espécie de Lantana (BRITO et al., 2004).

A sintomatologia caracteristica da intoxicacdo €& a fotossensibilizacéo
hepatagena com ictericia, desidratacdo, estase ruminal, insuficiéncia renal na fase
terminal e morte (TOKARNIA et al., 1999). Experimento produzido por Brito (1995)
demonstrou que bovinos e ovinos tem a mesma sensibilidade a toxidez da Lantana
spp, assim como os bufalos (BASTIANETTO et al., 2005). A evolucdo € aguda a
subaguda (até 15 dias) e subaguda a cronica (de 15 dias a seis semanas)

(TOKARNIA et al., 2000).
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A necropsia, os achados macroscépicos nos animais que morrem na fase
aguda da intoxicagcdo sdo lesdes cutaneas iniciais de fotossensibilizag&o, ictericia
generalizada, figado com coloracédo alaranjada, vesicula biliar distendida, urina com
coloracdo marrom. Nos animais que morrem na fase crbnica, pele mumificada e
ferida abertas, figado com coloracdo alaranjada ou mais clara, também presenca de
contetdo ressecado no ceco e na parte proximal do cdélon. Na histopatologia, o
figado apresenta degeneracdo hidropico-vacuolar das células parenquimatosas
periféricas, hipoplasia dos pequenos ductos biliares e leve cirrose portal; nos rins,
degeneracdo e necrose dos tubulos contornados proximais (BRITO et al., 2004;
BRITO, 1995; MELO, 2006; GORNIAK, 2008; TOKANIA et al., 2000).

Os principios ativos toxicos da L. camara sdo os triperpenos: lantadenos A e
B, cujo mecanismo da fotossensibilizacdo envolve o acumulo de filoeritrina, da
mesma forma descrita na intoxicacdo por Brachiaria. J& as lesfes secundarias
ocorrem nos rins, como nefroses e consequentes uremias (MELO, 2006; SANTOS et
al., 2008).

O diagnéstico € baseado no histérico com a presenca da planta na
propriedade, na sintomatologia e no diagndstico diferencial com outras plantas que
causam fotossensibilizacdo hepatdégena, sarna e pseudo-raiva (TOKARNIA et al.,
2000).

N&o existe tratamento eficaz para a intoxicagcdo por Lantana spp.
Recomenda-se a planta ou evitar a transferéncia de animais para pastagens
infestadas por Lantana spp, sobretudo quando houver escassez de pasto (MELO,
2006).

2.5 Planta de acéo radiomimética

2.5.1 Pteridium aquilinum (L.) Kuhn

Pl anta da fam2lia Polypodi aceamhaicaodtn hew
i s a ma mdoaiaanp @OKARNIA et al., 1979). No Brasil, Pteridium aquilinum
subsp. caudatum var. arachnoideum é a Unica variedade encontrada (FREITAS et
al., 1999; TOKARNIA et al., 2000).

E considerada uma das plantas toxicas mais importantes, porque além de ser

cosmopolita com extensa distribuicdo, causa diferentes tipos de intoxicacdo em
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diferentes espécies animais, sendo a fome o principal fator que leva os animais a
ingerirem a planta. Encontrada principalmente em solos &cidos e arenosos,
infestando pastagens, solos cultivados, beira de estradas, terrenos baldios, encostas
de morro (TOKARNIA et al. 2000).

Existem algumas indicacées de que o efeito radiomimético de P. aquilinum
(Figura 11) também seja responsavel por doenca em seres humanos, onde é
consumido, em quantidades significativas, em algumas partes do mundo, como no
Japao, no nordeste dos Estados Unidos, no Canada, na China, na Sibéria e até
mesmo no Brasil (FRANCA et al., 2002).

Figura 11. Pteridium aquilinum
Fonte: Tokarnia et al., 2000.

Contudo, os riscos a populacdo humana ndo se restringem apenas ao
consumo direto da planta, mas também a ingestdo do principio carcinogénico
através de leite e laticinios. Evans et al. (1971/72) apud FRANCA et al., (2002),
comprovaram experimentalmente que um bezerro, ao receber leite de vacas com
dietas suplementadas com P. aquilinum por periodo prolongado, apresentou
alteracdes deletérias na atividade da medula éssea.

A doenga acomete os bovinos sob trés formas: sindrome hemorragica aguda
(SHA) associada com aplasia de medula 6ssea, hematuaria enzoética bovina (HEB)
caracterizada por hematuria e neoplasias da bexiga, e carcinomas de células
escamosas (CCEs) no trato alimentar superior (TAS) (FRANCA et al.,, 2002;
GABRIEL et al., 2009; GAVA et al., 2002; MOREIRA-SOUTO et al.,, 2006;
TOKARNIA et al., 2002), sendo que a ocorréncia dessas enfermidades varia de

acordo com a quantidade de planta ingerida e com o tempo de ingestéo.



