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RESUMO

Sdo consideradas plantas cianogénicas aquelas que contém
como principio tdxico o acido cianidrico (HCN). Esta é uma
substancia muito volatil e considerada como uma das mais
toxicas conhecidamente. Este trabalho teve como objetivo
relatar a ocorréncia dos casos de intoxicacdo por acido
cianidrico em bovinos no Alto Uruguai Catarinense,
diagnosticados pelo Laboratdrio de Patologia Veterinaria
(LPV) do Instituto Federal Catarinense — Campus Concordia.
Para isso, realizou-se um estudo retrospectivo dos diagnosticos
em bovinos entre 2013 e 2017. Neste periodo,
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foram realizadas 641 necropsias em bovinos, sendo que oito
foram devido a intoxicagdes por é&cido cianidrico,
correspondendo a 1,25%. A partir dos dados coletados,
observou-se uma baixa, mas importante ocorréncia desse tipo
de intoxicagio nos animais desta regido. E necessaria a
continuidade nos trabalhos de divulgacdo e diagndstico por
parte do laboratério e dos profissionais envolvidos com a
cadeia bovina da regido, para que essas perdas econdmicas
sejam minimizadas.

Palavras-chave: bovino, patologia, pessegueiro bravo,
diagnostico, necropsia.

INTRODUCAO

Denomina-se planta téxica todo vegetal que,
introduzido no organismo em condi¢des naturais, é capaz de
causar danos, que se refletem na salde e vitalidade
(HARAGUCHI, 2003). Plantas cianogénicas sdo aquelas que
contém como principio ativo o &cido cianidrico (HCN). Este se
encontra ligado a carboidratos denominados glicosideos
cianogénicos e sdo liberados ap6s sua hidrélise. No Brasil, as
principais plantas cianogénicas de interesse pecuario sdo: (i) as
do género Manihot (Euphorbiaceae), que inclui Manihot
esculenta, a mandioca brava e diversas espécies silvestres de
manicobas; (ii) Anadenanthera (Piptadenia) macrocarpa,
arvore pertencente a familia Leguminosae-Mimosoideae,
conhecida popularmente por angico preto; (iii) Piptadenia
viridiflora, conhecida popularmente como espinheiro e
surucucu; (iv) Sorghum spp. e (v) Prunus sphaerocarpa
(Prunus sellowii), arvore pertencente a familia Rosaceae,
conhecida popularmente como pessegueiro bravo. Alguns
surtos de intoxicacdo cianidrica pela ingestdo de Cynodon
dactylon (tifton) também tém sido diagnosticados (AMORIM
et al., 2006).

As plantas cianogénicas conttm HCN, formando
compostos  cianogénicos, geralmente glicosideos ou
hidroxinitrilos. O HCN ¢é liberado pela acdo de enzimas
existentes na prépria planta cianogénica ou produzidas pelos
microrganismos do rimen. O HCN é rapidamente absorvido no
aparelho gastrointestinal, resultando em morte do animal por
anoxia generalizada, em consequéncia da inibicdo da
respiracdo celular, uma vez que o HCN combina-se com o ferro
trivalente em varios sistemas enzimaticos oxidativos
intracelulares, especialmente o citocromo-oxidase, formando o
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complexo cianeto-citocromo-oxidase. Esse ndo mais realiza a
troca de oxigénio, o que resulta em hipdxia citotoxica. A
intoxicacao tem evolucdo aguda, os sinais clinicos aparecem
entre 10 e 15 minutos, € a morte ap6s poucos minutos
(TOKARNIA et al., 2012).

Os sinais clinicos da intoxicacdo aguda incluem
paresia, espasmos musculares generalizados e excitacdo.
Inicialmente, a frequéncia respiratéria é aumentada, seguida
por dispneia com abducdo dos membros e pescoco estendido,
que progride a parada respiratoria (SOTO-BLANCO &
GORNIAK, 2010; NICHOLSON, 2012; TOKARNIA et al.,
2012; CAMARA et al., 2014). Mucosas ciandticas, nistagmo,
tremor de cabega e palpebras, seguido de queda, permanéncia
em decubito lateral com movimentos de pedalagem e
opistotono sdo sinais também relatados (AMORIM et al., 2005;
SOTO-BLANCO & GORNIAK, 2010; TOKARNIA et al.,
2012; CAMARA et al., 2014). Ainda sdo observadas, na
maioria dos casos, convulsdes seguida de morte (SOTO-
BLANCO & GORNIAK, 2010; NICHOLSON, 2012;
TOKARNIA et al., 2012).

O diagnostico é realizado através dos dados
epidemioldgicos e sinais clinicos, e confirmado pelo teste do
papel picro-sédico, que permite detectar a presenca de
glicosideos cianogénicos. E um teste simples e réapido, que
pode ser realizado & campo com a planta suspeita e também
com contetdo ruminal, figado e musculo do animal intoxicado.
A resposta ao tratamento especifico também confirma o
diagndstico (RIET-CORREA et al., 2001; TOKARNIA et al.,
2012).

Na necropsia, 0s achados ndo sdo patognoménicos. O
sangue venoso pode ser vermelho brilhante, pois o oxigénio
ndo é liberado a partir dos eritrocitos. A coagulagdo é muitas
vezes lenta ou incompleta (NICHOLSON, 2012; TOKARNIA
et al.,, 2012; CANTILE & YOUSSEF, 2016). Os pulmdes e
traqueia podem ficar congestos, e pode haver hemorragia
subendocérdica e subepicérdica petequial, mas esses achados
sdo comuns a qualquer morte agonica. O abomaso e intestino
podem estar congestos e com petéquias. Quando a necropsia é
realizada logo apds a morte, um odor caracteristico de cianeto
(améndoa amarga) emana do rdmen (NICHOLSON, 2012;
TOKARNIA et al., 2012). Para o diagnostico definitivo, é
indispensavel a realizacéo do teste do papel picro-sédico.
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O objetivo deste trabalho foi relatar a ocorréncia de
casos de intoxicacao por acido cianidrico em bovinos no Alto
Uruguai Catarinense, através dos diagnosticos post-mortem
realizados pelo LPV do Instituto Federal Catarinense —
Campus Concoérdia (IFC), entre os anos de 2013 e 2017.

MATERIAS E METODOS

Através dos laudos de necropsia emitidos pelo LPV
do IFC — Campus Concérdia, foi realizado um levantamento
dos casos diagnosticados de intoxicacdo por cido cianidrico,
entre janeiro de 2013 e dezembro de 2017. Os diagndsticos
foram obtidos através da realiza¢do de necropsias a campo pela
equipe do LPV. Fragmentos de 6rgdos foram colhidos, fixados
em solucdo de formalina tamponada 10%, rotineiramente
processados e corados pela técnica de Hematoxilina e Eosina
(HE) para avaliacdo microscopica das lesdes. No campo foram
realizados testes com papel picro-sédico dos casos suspeitos
(Figura 4). Dados como a data da necropsia, municipio de
ocorréncia, demais dados epidemioldgicos e de histérico foram
obtidos dos laudos.

RESULTADOS E DISCUSSAO

No Quadro 1, estdo listados os dados referentes aos
casos de intoxicacao por acido cianidrico diagnosticados, bem
como a data e o municipio de ocorréncia. Nos cinco anos
estudados, foram realizadas 641 necropsias em bovinos, sendo
que oito foram diagnosticadas como intoxica¢bes por HCN,
totalizando 1,25%. No ano de 2013, foram realizadas 53
necropsias em bovinos, dessas, uma foi devido a intoxicacao
por HCN, correspondendo a 1,89%. No ano de 2014, foram
realizadas 95 necropsias em bovinos, dessas, duas foram
diagnosticadas como intoxicacdo por HCN, totalizando 2,10%.
No ano de 2015, foram realizadas 162 necropsias em bovinos,
dessas, nenhuma foi devido a intoxicagdo por HCN. No ano de
2016, foram realizadas 183 necropsias em bovinos, havendo
duas intoxicacao por HCN, correspondendo a 1,09%. Ja no ano
de 2017, foram realizadas 148 necropsias, havendo trés
diagndsticos dessa intoxicagdo (Figura 5), 0 que representou
2,03%.

Analisando o Quadro 1, fica evidente que o nimero
de necropsias de bovinos realizadas pelo LPV vem crescendo
com o passar dos anos, porém, O numero de casos
diagnosticados de intoxicagdo por acido cianidrico é constante
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e relativamente pouco expressivo (8/641), representando
1,25% dentre o ndmero total de mortes de bovinos
diagnosticados por necropsia.

Quadro 1. Casos de intoxicagdo por 4acido cianidrico
diagnosticados pelo LPV entre 2013 e 2017.

Data Municipio
Agosto de 2013 Concordia
Fevereiro de 2014 Concordia
Setembro de 2014 Concordia
Agosto de 2016 Alto Bela Vista
Setembro de 2016 Alto Bela Vista
Junho de 2017 Concordia
Junho de 2017 Concordia
Junho de 2017 Concordia

Entretanto, segundo Lucena (2010), em 6.706 bovinos
examinados pelo Laboratério de Patologia Veterindria da
Universidade Federal de Santa Maria (UFSM), entre 1964 e
2008, as plantas toxicas e as toxinfecgbes juntas,
corresponderam por 22,8% dos casos com diagnostico
conclusivo, e, a intoxicagdo por HCN representou apenas
0,01% do total de casos. Segundo Ladeira et al. (2013), no
Laboratdrio Regional de Diagndstico da Universidade Federal
de Pelotas (UFPel), had um caso diagnosticado com intoxicacéo
por HCN entre os anos de 1978 e 2012, representando 0,02%
da casuistica. Rondelli et al. (2017), descreveram que as
doencas toxicas e toxinfecgdes caracterizam 110 casos, sendo
9,78% do total de diagndsticos do Laboratério de Patologia
Veterinéria da Universidade Federal do Mato Grosso (UFMT)
no periodo de 2005 a 2014, e as intoxica¢Bes cianogénicas
constituiram apenas um caso, correspondendo a 0,01% do total
de doengas diagnosticadas. Souza et al. (2015) relataram que
as intoxicacOes por plantas representaram aproximadamente
5,6% dos diagndsticos conclusivos realizados pelo Laboratdrio
de Anatomia Patolégica da Universidade Federal do Mato
Grosso do Sul (UFMS), durante o periodo estudado de 2000 a
2012, descrevendo trés casos de que a intoxicacdo por HCN
devido a ingestdo de Manihot sp., que equivalem a 0,1% do
total das necropsias. Esses relatos do Rio Grande do Sul e do
Centro Oeste mostram dados muito abaixo do que foi
encontrado pelo LPV do IFC. Isso pode ocorrer devido a
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distribuicdo geografica da planta P. sphaerocarpa que de
acordo com Tokarnia et al. (2012), é majoritariamente em
Santa Catarina e Parana.

No exame necroscopico, sete animais desse estudo
apresentaram grande quantidade de folhas e frutos de P.
sphaerocarpa parcialmente digeridos no rimen (Figura 6 e 7).
O outro animal continha no rdmen grande quantidade de
pastagem de Cynodon sp. também parcialmente digerida.
Todos eles tiveram resultado positivo no teste do papel picro-
sodico (Figura 4) do contetido ruminal, e auséncia de lesbes
macroscopicas e microscopicas. Dos oito animais, em quatro
deles, o sangue venoso apresentava-se vermelho vivo intenso,
visto que a necropsia foi realizada logo apds a morte. As les6es
descritas sdo compativeis com o descrito na literatura (GAVA,
1992; AMORIM et al., 2005; TOKARNIA et al., 2012).

Figura 4. Teste do papel picro-sédico. A)Coteudo rummal
em caso de intoxicagdo por Prunus sp. B) Pastagem do género
Cynodon sp. que causou intoxicagdo em bovino.

Fatores abidticos como clima e tipo de solo
influenciam na distribuicdo espacial e toxicidade das plantas,
assim como partes e estado vegetativo (MELO, 1998). Como
diagnostico diferencial de intoxicagdo por P. sphaerocarpa
(Figura 5), é importante incluir o Sorghum spp., Cynodon
dactylon, Triglochin sp., Passiflora sp., Piptadenia spp. e
Manihot sp. (TOKARNIA et al., 2012).
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Flgura5 Mortalidade de bovmos deV|do intoxicacdo
C|an|dr|ca por mgestao de Prunus sphaerocarpa

Flgura 6. Conteldo rumlnal contendo folhas e frutos de
Prunus sphaerocarpa parcialmente digeridas.

Na pecuéria é comum contaminagéo das pastagens por
plantas invasoras e, entre estas, espécies tdxicas aos animais,
que acarretam prejuizos econdmicos ao produtor e danos a
salde do rebanho (FURTADO et al., 2012). Os sorgos
(Sorghum spp.) consistem de gramineas anuais de verdo, de
adequado valor nutritivo e facil cultivo. No Sul do Brasil, uma
parcela consideravel das areas cultivaveis é destinada ao
pastejo e/ou corte verde, em especial, na bovinocultura leiteira.
As gramineas do género Sorghum possuem quantidades
varidveis de glicosideo cianogénico. A presenca do
componente toxico depende do estagio em que a planta é
consumida (brotamento ou rebrote). O d&bito acontece,
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particularmente, quando a planta é ingerida com menos de 50
cm de altura (TURRA, 2013).

No Sul e Sudeste do pais, P. sphaerocarpa ou
pessegueiro-bravo (SAAD & CAMARGO, 1967, GAVA, etal.
1992) e C. dactylon ou Tifton (GAVA, et al. 1998) séo as
principais espécies envolvidas em intoxicacbes por HCN
(JUFFO, 2012). No oeste catarinense, especialmente na regido
do Alto Uruguai, a atividade leiteira vem sofrendo
intensificacdo nos ultimos anos, devido a busca pelo aumento
da produtividade por area, sendo o0s sistemas semi-intensivos
ou intensivos os que tem predominado. Dessa forma, é
crescente a preocupacdo em reduzir 0s prejuizos econdmicos,
devendo os veterinarios ficarem atentos a essa intoxicagao,
sempre realizando necropsia e testes toxicolégicos em casos
suspeitos.

Figura 7. Folhas e frutos de Prunus sphaerocarpa.

Intoxicacdes dependem da quantidade de substancia
toxica absorvida, da natureza dessa substancia e da via de
introducdo (HARAGUCHI, 2003). Nos animais domésticos a
intoxicacdo por HCN ocorre pela ingestdo de plantas
cianogénicas, formando compostos cianogénicos, geralmente
glicosideos ou hidroxinitrilos. O HCN ¢ liberado pela acéo de
enzimas existentes nas plantas cianogénicas e em outras
plantas, ou produzidas pelos microrganismos do rimen. Como
0 HCN néo ocorre livre nas plantas, é liberado somente apés a
ruptura das células das mesmas, quando 0s compostos
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cianogénicos e as enzimas entram em contato. Fatores que
rompem a estrutura vegetal, tais como geadas, granizo,
pisoteio, decomposicéo e utilizagdo de herbicidas favorecem a
liberagdo do HCN. Se uma grande quantidade de planta é
consumida em poucos minutos, o animal provavelmente
morrera. No entanto, se o tempo de ingestdo for maior, 0 animal
poderéa apresentar sinais clinicos leves. Quando a dose € letal,
a morte resulta de uma anoxia generalizada em consequéncia
da inibicdo da respiracdo celular. Considera-se que a dose letal
de HCN para bovinos é de 2mg/kg de peso vivo, considerando
uma dose Unica ingerida de uma s vez (RIET-CORREA et al.,
2001).

Os fatores que influenciam a toxicidade de plantas
cianogénicas sdo: a concentracdo do composto na planta; a
quantidade de plantas ingerida; a espécie animal; a velocidade
de ingestdo; os tipos de alimentos ingeridos a0 mesmo tempo;
a presenca de enzimas de degradacdo ativa em plantas e no
trato gastrointestinal; além da capacidade do animal em
detoxicar cianeto (PEREZ LOPEZ et al., 1992). Outro fator
que influencia a possivel toxicidade destas plantas é a
tolerancia metabdlica, ja que animais expostos continuamente
a tais compostos podem desenvolver alguma resisténcia. No
entanto, o desenvolvimento desta tolerdncia é duvidosa
(SOTO-BLANCO et al., 2005; SOTO-BLANCO et al., 2008;
SOTO-BLANCO & GORNIAK, 2010).

Nos monogéstricos, por exemplo equinos e suinos, o
pH &cido do estdmago inativa as enzimas hidroliticas da planta,
que necessitam de um pH de 5 a 6 para ativagdo. No entanto
essa situacdo é diferente nos ruminantes, ja que o contetdo
ruminal destes tem um pH de 6 a 7, sendo portanto mais
sensiveis a intoxicagdo por plantas cianogénicas (RIET-
CORREA et al., 2001).

Gava et al. (1992), objetivando esclarecer
informagdes de criadores e veterinérios de Santa Catarina sobre
um quadro clinico de evolugdo superaguda em bovinos,
relacionado a ingestdo de P. sphaerocarpa, realizaram
experimentos administrando a bovinos folhas verdes nas trés
fases vegetativas (brotacdo, floracdo e frutificacdo).
Concluiram que todas as fases foram capazes de causar
intoxicacao cianidrica semelhante as ja descritas na literatura
(SAAD & CAMARGO, 1967; TOKARNIA et al., 2012).

Estdo disponiveis varios protocolos de tratamento,
porém a administracdo do tiossulfato de sodio (660 mg/kg) na
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dosagem de 50 mL por 100 kg/PV (peso vivo) por via
endovenosa foi a mais eficaz para reverter a intoxicagao, além
de apresentar poucos efeitos colaterais (TOKARNIA et al.,
2012). Normalmente, nos casos diagnosticados como
intoxicagdo por HCN, os animais morrem rapidamente,
impossibilitando a chegada do veterinario para a realizacdo do
tratamento.

CONCLUSOES

De acordo com a literatura, os rebanhos bovinos sdo
pouco acometidos pelas intoxica¢bes por HCN, até 0,1% dos
diagndsticos.  Entretanto a casuistica do LPV é
expressivamente maior (1,25%). E interessante que se estimule
a conscientizacdo dos criadores a respeito do potencial toxico
das plantas cianogénicas. A utilizacdo de métodos preventivos
aos animais se faz necessaria para evitar a ocorréncia de casos,
mesmo que esporadicamente. Também ¢ importante a
realizacdo de diagndstico diferencial para outras doencgas ou
intoxicacBes que causem morte aguda nos animais.

60



