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Two outbreaks of poisoning by Tetrapterys multiglandulosa in cattle and the experimental
reproduction of the toxicosis in sheep are described. Both outbreaks occurred on the
same farm in the municipality of Bataiporã,  state of Mato Grosso do Sul, Brazil. The first
outbreak occurred in July-October 2004 and involved a cattle population at risk of 290
pregnant cows, which were introduced into a 60 hectare pasture with a legal reservation
area heavily infested by T. multiglandulosa. Of these, 230 cows (79.3%) aborted, had stillbirths
or delivered weak calves that died few days after birth. Seven cows died, and one cow and
a 10-day-old calf were necropsied. The second outbreak occurred in September-October
2005, 40 days after 285 2-year-old heifers were introduced into the same pasture infested
by T. multiglandulosa and where the first outbreak had occurred in the previous year. Nine
heifers got sick and died, and three of then were necropsied. Clinical signs of affected
cattle, including a 10-day-old calf, were marked lethargy, loss of weight with distension of
the abdomen (ascites), subcutaneous dependant edema, distended and pulsating jugular
veins, dyspnea and cardiac arrhythmia. Necropsy findings included a round and dilated
heart with whitish and firm areas in the myocardium, and changes related to cardiac
failure such as cavitary edema, nutmeg liver, pulmonary edema, a large blood clot in the
left ventricle. Histopathological changes included necrosis and fibrosis in the myocardium,
chronic passive hepatic centrolobular congestion, pulmonary edema, and spongy
degeneration in the white matter of the brain. Experimental sheep died 29 (Sheep 1) and 35
(Sheep 2) days after being fed average daily doses of T. multiglandulosa corresponding to
14g/kg (Sheep 1) and 7,5 g/kg (Sheep 2) per day. Clinical signs were observed from the 7th
day (Sheep1) and the 4th day (Sheep 2) of the experiment and included tachycardia,
arrhythmia, lethargy and head pressing. Necropsy and histopathologic findings in both
experimental sheep were very similar to those observed in affected cattle of the two
spontaneous outbreaks.
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RESUMORESUMORESUMORESUMORESUMO.- São descritos dois surtos da intoxicação espontânea
por Tetrapterys multiglandulosa em bovinos e a reprodução experi-
mental da toxicose em ovinos. Os dois surtos espontâneos ocorre-
ram na mesma fazenda localizada no município de Bataiporã,
Mato Grosso do Sul. O primeiro surto ocorreu em julho-outubro
de 2004 e envolveu uma população bovina sob risco de 290 vacas
prenhes que haviam sido introduzidas em um pasto de 60 hecta-
res onde havia uma área de reserva legal, altamente infestada por
T. multiglandulosa. Dessas, 230 vacas (79,3%) abortaram, pariram
natimortos ou bezerros fracos que morreram alguns dias após o
nascimento. Sete vacas adultas morreram. Uma vaca e um bezer-
ro de 10 dias foram necropsiados. O segundo surto ocorreu em
setembro-outubro de 2005, 40 dias após 285 novilhas de dois
anos de idade terem sido introduzidas no mesmo pasto infestado
por T. multiglandulosa onde ocorrera o primeiro surto no ano an-
terior. Nove novilhas adoeceram e morreram; três foram
necropsiadas. Os sinais clínicos dos bovinos afetados, incluindo
um bezerro de 10 dias de idade, consistiam de acentuada letargia,
emagrecimento com distensão do abdômen (ascite), edema sub-
cutâneo de declive, ingurgitamento e pulso venoso da jugular,
dispnéia e arritmia cardíaca. Os achados de necropsia incluíam
corações globosos e com câmaras cardíacas dilatadas, áreas bran-
cas e firmes no miocárdio e alterações relacionadas a insuficiência
cardíaca como edemas cavitários, fígado de noz-moscada, edema
pulmonar e grande coágulo no ventrículo esquerdo. As altera-
ções histopatológicas incluíam necrose e fibrose do miocárdio,
congestão centrolobular passiva crônica do fígado, edema pul-
monar e degeneração esponjosa da substância branca do encéfalo.
Os ovinos do experimento morreram 29 (Ovino 1) e 35 (Ovino 2)
dias após terem recebido as folhas de T. multiglandulosa nas doses
médias diárias de 14 g/kg (Ovino 1) e 7,5 g/kg (Ovino 2). O apare-
cimento dos sinais clínicos ocorreu a partir do 7o dia (Ovino 1) e
do 4o dia (Ovino 2) de experimento e incluíam taquicardia e arritmia,
letargia e pressão da cabeça contra objetos. Os achados de
necropsia e histopatologia em ambos os ovinos experimentais
foram estreitamente semelhantes aos observados nos bovinos afe-
tados nos dois surtos espontâneos.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Tetrapterys multiglandulosa,
Malpighiaceae, intoxicação por planta, miocardiopatia, aborto, doen-
ças de bovinos, patologia.

INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO
As plantas que causam insuficiência cardíaca em ruminantes são
divididas em dois grandes grupos: plantas que causam insuficiên-
cia cardíaca aguda ou superaguda com morte súbita, sem lesões
morfológicas apreciáveis macroscopicamente, e plantas que cau-
sam insuficiência cardíaca crônica, associada a lesões degenera-
tivas e fibrosantes acentuadas no miocárdio, que podem ser facil-
mente detectadas ao exame macroscópico (Kellerman et al. 1988,
Tokarnia et al. 1990, 2000, Peixoto et al. 1995).

No Brasil, são descritas três plantas do segundo grupo:
Tetrapterys acutifolia, T. multiglandulosa (Tokarnia et al. 1989b, 1990,
Peixoto et al. 1995) e Ateleia glazioviana (Gava & Barros 2001, Gava
et al. 2001). Na África, são relatadas várias plantas que induzem
lesões miocárdicas semelhantes às do segundo grupo em bovi-
nos: Pachystigma pygmaeum, P. thamnus, P. latifolium, Pavetta harborii,

P. schumanniana, Fadogia monticola e F. homblei (Hunter et al. 1972,
Kellerman et al. 1988, Fourie et al. 1995). Embora todas as doen-
ças desse grupo sejam caracterizadas por lesões crônicas do
miocárdio, todas elas podem, com maior ou menor freqüência,
causar morte súbita, o que as torna clinicamente confundíveis
com as doenças causadas por plantas do primeiro grupo. Alterna-
tivamente, essas enfermidades podem estar associadas a sinais de
insuficiência cardíaca congestiva (Kellerman et al. 1988, Tokarnia
et al. 1990, 2000, Gava & Barros 2001, Gava et al. 2001).

Uma outra doença cardíaca, não associada a mortes súbitas
e provavelmente associada à ingestão de uma planta tóxica, ocor-
re em bovinos do Planalto Leste de Santa Catarina (Tokarnia et al.
1989a). A enfermidade é conhecida como “doença do peito in-
chado” em razão do edema subcutâneo de declive que ocorre
como resultado da insuficiência cardíaca congestiva.

Os sinais clínicos de insuficiência cardíaca congestiva obser-
vado nesses casos são  edema subcutâneo de declive, ingurgita-
mento e pulso da veia jugular. Na necropsia, observam-se edemas
cavitários, fígado de noz-moscada, dilatação cardíaca e áreas
brancas de contorno irregular no miocárdio, principalmente no
septo interventricular. Achados histopatológicos incluem
tumefação difusa de miofibras cardíacas, vacuolização de fibras
isoladas e fibrose intersticial (Tokarnia et al. 2000).

Abortos também são descritos as intoxicações por T. acutifolia,
T. multiglandulosa e A. glazioviana (Tokarnia et al. 1989b, Stolf et
al. 1994) e na intoxicação por A. glazioviana é descrito quadro
letárgico, caracterizado, principalmente, por depressão e ce-
gueira (Gava & Barros 2001).

Em 2004 e 2005 ocorreram surtos em bovinos de Mato Gros-
so do Sul, de doença caracterizada por insuficiência cardíaca
congestiva, abortos e nascimento de bezerros fracos. Os objeti-
vos deste trabalho são relatar os resultados de estudos sobre a
etiologia, epidemiologia, quadro clínico e patológico da doença
envolvida nesses surtos e descrever sua reprodução experimen-
tal em ovinos.

MAMAMAMAMATERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOSTERIAL E MÉTODOS
Os dados epidemiológicos e clínicos foram colhidos em seis visitas à
propriedade onde ocorreram os dois surtos. Essas visitas foram
realizadas em outubro e dezembro de 2004 e em agosto/setembro
(duas visitas) e outubro de 2005. No primeiro surto foi colhido sangue
dos bovinos que abortaram para se descartar a hipótese de que os
abortos tivessem ocorridos por doenças infecciosas como brucelose
ou leptospirose. Foi necropsiada uma vaca nelore de 3 anos (Bov.1)
com histórico de abortamento e morte após quadro clínico de
insuficiência cardíaca, e um bezerro (Bov.2) que nasceu fraco e morreu
aos 10 dias de idade.

Quatro novilhas de 2 anos de idade e com sinais de insuficiência
cardíaca congestiva (Bovs.3-6) foram necropsiadas no segundo surto,
em 2005. Foram colhidos para histopatologia o encéfalo (exceto Bov.2),
coração, pulmão, fígado, rim, linfonodos mediastínicos e linfonodos
mesentéricos. Esse material foi processado rotineiramente e corado
por hematoxilina e eosina. Fragmentos selecionados de miocárdio
foram corados pelo tricrômico de Masson para tecido conjuntivo.
Material originário do exsudato encontrado na cavidade pleural e
pericárdica de uma das novilhas (Bov.3) foi enviado para cultura
bacteriana.

Espécimes de uma planta que existia em grande quantidade no
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pasto onde estavam os bovinos afetados e que tinha características
de Tetrapterys sp, foram colhidos em 2004 e 2005 foram enviadas
para identificação botânica ao Herbário HMS da Embrapa Gado de
Corte de Campo Grande, MS.

As folhas dessa mesma planta foram secadas e administradas a
dois ovinos (Ov.1 e 2) fêmeas prenhes com 50 kg cada. Esse experimento
foi protocolado sob o No 79/2005 e aprovado pela Comissão de Ética
no Uso de Animais, da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul. A
planta foi colhida na fase de brotação, dessecada à sombra e,
posteriormente, administrada aos ovinos. Para a estimativa do peso
da planta seca correspondente ao peso da planta fresca foram
separadas cinco alíquotas de 100 gramas de folhas verdes; após
dessecação das 5 amostras obteve-se o peso médio das amostras
dessecadas e se calculou que quebra de peso entre folhas verdes e
dessecadas foi de 50%. Durante o experimento os dois ovinos foram
mantidos em baias individuais de alvenaria, com disponibilidade de
água e feno de tifton, à vontade.

O Ovino 1 consumiu um total de 10,055kg de folhas da planta
dessecada (correspondendo a 20,110kg, de folhas da planta fresca) em
um período de 29 dias, equivalendo a uma dose diária (média) de
6,93g/kg de folha da planta dessecada correspondendo a 13,86g/kg de
folha da planta fresca. O consumo da planta não foi constante durante
os 29 dias, pois quando o ovino apresentava anorexia, a administração
da planta era suspensa. A planta era fornecida em doses diárias de
500g de folhas dessecadas, dividida em duas doses de 250g cada, uma
no período da manhã, de folhas dessecadas íntegras e através de
ingestão forçada e outra no período da tarde, de folhas dessecadas,
moídas e misturadas em 1kg de ração formulada para ovinos. Quando
a mistura não era totalmente consumida, a sobra era pesada, estimando-
se a quantidade da planta não consumida, a qual era abatida do total
fornecido, para efeito de cálculo da dose administrada.

O Ovino 2 consumiu um total de 6,44kg de folhas da planta
dessecada, correspondendo a 12,88kg de folhas da planta fresca num
período de 35 dias, equivalendo a uma dose diária (média) de 3,68g/kg
de folhas dessecadas correspondendo a 7,36g/kg de folhas da planta
fresca. O consumo diário também não era constante e o fornecimento
da planta foi interrompido nos dias em que o ovino manifestou sinais
clínicos de insuficiência cardiorrespiratória, acompanhado por anorexia.
Também o consumo de folhas da planta fornecida juntamente com a

ração não foi uniforme. Para estimar a quantidade consumida foram
utilizados os mesmos procedimentos descritos para o Ovino 1. O Ovino
2 recebeu a quantidade diária de 250 g dividida em duas doses iguais
125g. Uma, por administração forçada por via oral, era feita pela manhã,
consistia de folhas dessecadas íntegras; a outra, no período da tarde,
consistia de folhas dessecadas, moídas e misturadas em 1kg de ração
formulada para ovinos. No caso do Ovino2 houve recusa na ingestão de
folhas da planta fornecida com a ração e adicionou-se melado à mistura
para torná-la mais palatável.

Os dois ovinos eram submetidos a exames clínicos diários para
avaliação das freqüências cardíaca e respiratória, antes e após exercí-
cios, os quais eram representados por corridas forçadas, durante 5 mi-
nutos, no interior da baia. Aspectos relacionados ao apetite e alterações
do comportamento que pudessem sugerir alterações de distúrbios
nervosos eram avaliados. Antes do inicio do experimento os ovinos
foram everminados com albendazole e a carga parasitária foi monito-
rada com a contagem de OPG a cada 15 dias. Os dois ovinos foram ne-
cropsiados após morte espontânea no 29o e 35o dias do início do expe-
rimento. Fragmentos do encéfalo, coração, pulmão, fígado, rim e dos
linfonodos mediastínicos e mesentéricos, que foram fixados em formol
a 10% e processados rotineiramente para histopatologia.

RESULRESULRESULRESULRESULTTTTTADOSADOSADOSADOSADOS
Casos espontâneosCasos espontâneosCasos espontâneosCasos espontâneosCasos espontâneos

A planta presente em abundância no pasto onde ocorreram
os dois surtos foi identificada como Tetrapterys multiglandulosa,
da família Malpighiaceae (Fig.1 e 2).

Fig.1. Arbusto de Tetrapterys multiglandulosa.

Fig.2. Infrutescência de Tetrapterys multiglandulosa.

Fig.3. Edema do peito (edema subcutâneo de declive) e distensão da
jugular, na intoxicação espontânea por Tetrapterys multiglandulosa
(Bovino 6).
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Os dois surtos espontâneos ocorreram na mesma fazenda
localizada no município de Bataiporã, Estado de Mato Grosso do
Sul. O primeiro surto ocorreu em julho-outubro de 2004 e en-
volveu uma população bovina sob risco de 290 vacas prenhes
que haviam sido introduzidas em um pasto de 60 hectares, onde

havia uma área de reserva legal, altamente infestada por T.
multiglandulosa. Dessas, 230 vacas (79,3%) abortaram, pariram
natimortos ou bezerros fracos que morreram alguns dias após o
nascimento. Adicionalmente sete vacas adultas, que haviam abor-
tado ou parido natimortos, morreram posteriormente.

O segundo surto ocorreu em setembro-outubro de 2005,
em 285 novilhas de 2 anos de idade que tinham sido introduzidas
no mesmo pasto, onde havia a área de reserva legal infestada
por T. multiglandulosa onde ocorrera o primeiro surto no ano
anterior. Morreram 9 novilhas com quadro de insuficiência car-
díaca, aproximadamente 30-40 dias após terem sido introduzidas
na invernada. Os casos clínicos destes surtos continuaram ocor-
rendo, mesmo dois meses após a retirada dos bovinos do local.

Os sinais clínicos dos bovinos afetados (exceto Bov.3), inclu-
indo um bezerro de 10 dias de idade, estão no Quadro 1. Os
animais consistentemente apresentavam variados graus de edema
subcutâneo nas porções ventrais do corpo (Fig.3) acentuada
letargia, caracterizada por uma espécie de sonolência e fraque-
za: os bovinos afetados relutavam em se mover e acabavam as-

Quadro 1. Sinais clínicos de 5 bovinos intoxicados espontaneamenteQuadro 1. Sinais clínicos de 5 bovinos intoxicados espontaneamenteQuadro 1. Sinais clínicos de 5 bovinos intoxicados espontaneamenteQuadro 1. Sinais clínicos de 5 bovinos intoxicados espontaneamenteQuadro 1. Sinais clínicos de 5 bovinos intoxicados espontaneamente
por por por por por TTTTTetrapteretrapteretrapteretrapteretrapterys multiglandulosays multiglandulosays multiglandulosays multiglandulosays multiglandulosa

Sinal clínico Bovino
1 2 4 5 6

Edema subcutâneo ventral (de declive) �a
�

b � � �

Ingurgitamento da jugular � � � � �

Pulso venoso positivo � � � � �

Cansaço após movimentação � � � � �

Letargia � � � � �

Emagrecimento � � � � �

Dispnéia � � � � �

Aumento de volume abdominal (ascite) � � � � �

Arritmia cardíaca � � � � �

a Alteração presente, bausente.

Fig.4. Áreas mais claras no miocárdio correspondem à necrose de
fibras e fibrose, na intoxicação espontânea por Tetrapterys
multiglandulosa (Bovino 6).

Fig.6. Hidrotórax, na intoxicação espontânea por Tetrapterys
multiglandulosa (Bovino 4).

Fig.5. Áreas mais claras no miocárdio correspondem à necrose de
fibras e fibrose, na intoxicação espontânea por Tetrapterys
multiglandulosa (Bovino 2).

Fig.7. Fígado com aspecto de noz moscada característico de insufici-
ência cardíaca congestiva crônica, na intoxicação espontânea por
Tetrapterys multiglandulosa (Bovino 6).
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sumindo decúbito esternal com a mento apoiado ao solo. Em
todos os casos havia repleção da jugular (Fig.3) e alguns bovinos
mostravam distensão do abdômen e pulso venoso da jugular.
Arritmia cardíaca foi observada em quase todos os casos. O Bo-
vino 3 apresentava um grande volume (edema subcutâneo) na
região esternal, que se estendia para a barbela. Na fase final da
doença relutava em pastejar, apresentava respiração ofegante e
cabeça baixa, mas não apresentava arritmia cardíaca. Esse bovi-
no morreu após uma evolução de 3 meses.

Os achados de necropsia de cinco bovinos afetados estão
relacionados no Quadro 2 e incluíam corações globosos e com
câmaras cardíacas dilatadas, áreas brancas e firmes no miocárdio
(Fig.4 e 5) e alterações relacionadas a insuficiência cardíaca como

hidrotórax (Fig.6), hidropericárdio, fígado de noz-moscada
(Fig.7), edema pulmonar e grande coágulo no ventrículo esquer-
do. Na necropsia do Bov. 3 havia acentuado edema subcutâneo
na região esternal e barbela; e aderências fibrosas entre as pleuras
parietal e visceral, pericárdio e diafragma. A pleura visceral era
recoberta por abundante quantidade de líquido e fibrina amare-
los. O epicárdio e pericárdios estavam espessados e o saco
pericárdico estava preenchido pelo mesmo exsudato encontra-
do na cavidade pleural. Não se observaram lesões macroscópicas
no miocárdio.

As alterações histopatológicas dos bovinos afetados no sur-
to espontâneo constam do Quadro 3. Microscopicamente, mui-
tos cardiomiócitos tinham o citoplasma tumefeito e eosinofílico,

Quadro 2. Achados de necropsia de 5 bovinos intoxicadosQuadro 2. Achados de necropsia de 5 bovinos intoxicadosQuadro 2. Achados de necropsia de 5 bovinos intoxicadosQuadro 2. Achados de necropsia de 5 bovinos intoxicadosQuadro 2. Achados de necropsia de 5 bovinos intoxicados
espontaneamente por espontaneamente por espontaneamente por espontaneamente por espontaneamente por TTTTTetrapteretrapteretrapteretrapteretrapterys multiglandulosays multiglandulosays multiglandulosays multiglandulosays multiglandulosa

Achados de necropsia Bovino
1 2 4 5 6

Mau estado de nutrição �a � � � �

Edema subcutâneo na região ventral � �
b � � �

Hidrotórax � � � � �

Hidropericárdio � � � � �

Coração aumentado de volume e globoso � � � � �

Áreas branco-amareladas e firmes no miocárdio � � � � �

Ascite � � � � �

Fígado de noz moscada � � � � �

Edema pulmonar � � � � �

Edema entre os músculos da coxa � � � � �

Edema das pregas do abomaso e do epíploon � � � � �

aAlteração presente, bausente.

Fig.8. O citoplasma de vários cardiomiócitos está tumefeito e
eosinofílico, com núcleos picnóticos ou cariorréticos, na intoxica-
ção espontânea por Tetrapterys multiglandulosa (Bovino 6). HE,
obj.40.

Fig.9. Áreas focais de fibrose no miocárdio, na intoxicação espontâ-
nea por Tetrapterys multiglandulosa (Bovino 6). HE, obj.20.

Fig.10. Núcleos grandes, vesiculares e de contorno irregular no mio-
cárdio, na intoxicação espontânea por Tetrapterys multiglandu-
losa (Bovino 6). HE, obj.40.
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Quadro 3. Achados histopatológicos de 5 bovinos intoxicadosQuadro 3. Achados histopatológicos de 5 bovinos intoxicadosQuadro 3. Achados histopatológicos de 5 bovinos intoxicadosQuadro 3. Achados histopatológicos de 5 bovinos intoxicadosQuadro 3. Achados histopatológicos de 5 bovinos intoxicados
espontaneamente com espontaneamente com espontaneamente com espontaneamente com espontaneamente com TTTTTetrapteretrapteretrapteretrapteretrapterys multiglandulosays multiglandulosays multiglandulosays multiglandulosays multiglandulosa

Achados histopatológicos Bovino
1 2 4 5 6

Necrose de cardiomiócitos �a � � � �

Fibrose do miocárdio � � � � �

Cardiomiócitos com núcleo bizarro �
b

� � � �

Congestão hepática centrolobular � � � � �

Edema pulmonar � � � � �

Degeneração esponjosa da substância branca encefálica � NEc � � �

aAlteração presente; bausente; enão examinado.
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com núcleos picnóticos ou cariorréticos (Fig.8); áreas multifocais
de fibrose moderada (Fig.9) ou acentuada que, às vezes, circun-
davam extensas áreas focais de necrose massiva consistiram de
um achado constante no miocárdio. Aumento de volume e do
número e alteração na forma ocorreram nos núcleos dos
cardiomiócitos do Bovino 6; esses núcleos apresentavam duas a
três vezes o tamanho normal, eram vesiculares, arredondados,
ovais ou alongados com contornos dentados ou convolutos
(Fig.10). Dois ou três núcleos, ocasionalmente mais, eram obser-
vados freqüentemente agrupados no sarcoplasma ou em filei-
ras. No fígado havia acentuada congestão da região centrolobular,
por vezes acompanhada de fibrose. Os hepatócitos de localiza-
ção mediozonal apresentavam-se vacuolizados (degeneração
gordurosa). Edema pulmonar, observado em todos os casos,
caracterizava-se por congestão acentuada dos capilares alveo-
lares e preenchimento dos alvéolos por material proteináceo
róseo em meio ao qual podiam ser observados macrófagos car-
regados de hemossiderina (células do vício cardíaco). A substân-
cia branca do encéfalo mostrava um aspecto esponjoso conferi-
do por dilatação dos espaços periaxonais, sem tumefação axonal
(status spongiosus). Essa alteração era mais pronunciada na
interface da substância branca com a cinzenta.

Não havia alterações histopatológicas no coração, fígado ou
encéfalo do Bovino 3. No exame bacteriológico realizado no
exsudato pleural e pericárdico houve isolamento de Pasteurella
sp e foi concluído que a causa da insuficiência cardíaca nesse
bovino foi pericardite constritiva de origem bacteriana.

Os resultados dos exames sorológicos realizados nas vacas
que abortaram foram negativos para brucelose ou leptospirose.

Reprodução experimentalReprodução experimentalReprodução experimentalReprodução experimentalReprodução experimental
O Ovino 1 consumiu um total de 10,055kg de folhas da plan-

ta seca (correspondente a 20,110kg de folhas da planta fresca)
em um período de 29 dias, equivalendo a uma dose diária de
6,93g/kg de folhas da planta dessecada correspondendo a
13,86g/kg de folhas da planta fresca. O início dos sinais clínicos
ocorreu no 7o dia da ingestão de folhas de T. multiglandulosa e
consistiam de arritmia cardíaca e taquicardia. No 24º dia ocor-
reu bradicardia e dificuldade respiratória que se agravavam com
o exercício. No 26o dia, além dos sinais clínicos anteriormente
descritos, o ovino apresentava-se apático e no 27º dia mantinha
a cabeça apoiada contra a parede da baia. O quadro clínico
permaneceu assim por dois dias e no 29º dia ocorreram acentu-
ada bradicardia e decúbito esternal permanente. O animal foi
encontrado em rigor mortis na manhã do dia seguinte.

O Ovino 2 consumiu um total de 6,44kg de folhas da planta
dessecada, correspondendo a 12,88 kg de folhas da planta fres-
ca num período de 35 dias, o que corresponde a uma dose diária
de 3,68g/kg de folhas dessecadas correspondendo a 7,36g/kg
de folhas da planta fresca. O consumo não foi constante, houve
suspensão do fornecimento da planta nos dias em que o ovino
manifestou sinais clínicos de insuficiência cardiorrespiratória e
anorexia. O início dos sinais clínicos ocorreu a partir do 4º dia da
ingestão das folhas de T. multiglandulosa e consistia de arritmia
cardíaca discreta, após exercícios, que perdurou até o 12º dia.
Do 8º ao 18º dias do experimento ocorreu taquicardia. No 13º
dia a arritmia era mais evidente e ocorria mesmo em repouso.

Entre o 14º e o 18º dias a arritmia voltou a ser observado somen-
te após os exercícios e era acompanhada por dificuldade respi-
ratória. A partir do 19º dia o ovino apresentou bradicardia com
arritmia até o final do experimento. No 19º e 20º dias o ovino
continuou a apresentar arritmia acentuada, mesmo sem ser
exercitado; nessa fase apareceu também pulso venoso positivo
da jugular e o ovino permanecia a maior parte do tempo em
decúbito esternal. Do 21º ao 25º dia se alimentou pouco e a
administração da planta foi suspensa. O quadro clínico mante-
ve-se inalterado até o 29º dia. No 30º dia acentuou-se a dificul-
dade respiratória e o ovino apresentava corrimento nasal muco-
so, anorexia, apatia e extrema depressão, permanecendo a mai-
or parte do tempo em decúbito esternal. No 34º amanheceu
em decúbito lateral não levantando, sendo encontrado morto
na manhã do 36º dia.

Os achados de necropsia foram os mesmos para os dois ovi-
nos do experimento. Os animais eram magros e apresentavam
coração de forma globosa com extensas áreas brancas e firmes
visíveis tanto na superfície epicárdica como na superfície de
corte. Um grande coágulo aparecia no ventrículo esquerdo. Os
pulmões eram pesados e úmidos e havia abundante espuma bran-
ca na traquéia. Os fígados estavam firmes com aspecto de noz-
moscada na superfície de corte. Hidrotórax e ascite, moderados
no Ovino 1 e acentuados no Ovino 2, foram também observa-
dos. No útero do Ovino 1 havia um feto edematoso e no útero do
Ovino 2, um feto macerado.

Microscopicamente, as lesões cardíacas e encefálicas (dege-
neração esponjosa) encontradas nos dois ovinos eram virtual-
mente idênticas às observadas nos bovinos dos casos espontâ-
neos. Adicionalmente observaram-se edema pulmonar e con-
gestão passiva crônica do fígado.

DISCUSSÃODISCUSSÃODISCUSSÃODISCUSSÃODISCUSSÃO
O diagnóstico da intoxicação por Tetrapterys multiglandulosa nos
bovinos deste estudo foi baseado na epidemiologia, no quadro
clínico, nos achados de necropsia e na histopatologia e na re-
produção em dois ovinos, da doença observada nos bovinos.
Ovinos já tinham sido utilizados como modelo para a reprodu-
ção da intoxicação por T. multiglandulosa (Riet-Correa et al 2005)
e Ateleia glazioviana (Stigger et al. 2001, Raffi et al. 2004).

Até o momento, Tetrapterys spp eram consideradas plantas
restritas à região sudeste (Tokarnia et al. 2000). Embora abortos
tenham sido mencionados em relação a essa intoxicação em
bovinos (Tokarnia et al. 2000), neste estudo o índice observado
de abortos (e possivelmente natimortos) e recém-nascidos fra-
cos foi extremamente alto (79,3%). A intoxicação por Tetrapterys
spp em bovinos é virtualmente idêntica à intoxicação por A.
glazioviana nessa mesma espécie (Gava & Barros 2001, Gava et
al. 2001). Os índices de aborto observados neste estudo indicam
que essas duas espécies plantas possuem o mesmo potencial
abortivo.

A patogênese dos abortos causados por T. multiglandulosa foi
associada a lesões placentárias (Melo et al. 2001). No entanto,
Tokarnia et al (1989) nos exames histológicos de fragmentos de
órgãos de um feto abortado e de um bezerro que morreu 24
horas após o nascimento, necropsiados por eles, e no exame de
fragmentos de órgãos de cinco fetos abortados remetidos, veri-
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ficaram no coração e fígado as alterações histológicas mais cons-
tantes. No coração, a lesão mais conspícua foi fibrose, presente
em quase todos os casos examinados (5/6). Foram verificados
ainda necrose (3/6), atrofia (2/6), edema intracelular (3/6) e
extracelular (3/6) das fibras cardíacas. No fígado as lesões que
mais chamaram a atenção foram fibrose, presente em quase
todos os casos (6/7), e congestão ((4/7). Foram ainda observadas
vacuolização dos hepatócitos (4/7), lise dos hepatócitos (1/7),
edema do espaço de Disse (3/7) e proliferação biliar (2/7). Em
fragmentos de placenta de uma vaca recebidos de fazenda onde
havia problema de abortos e onde havia grande infestação dos
pastos por Tetrapterys sp, verificou-se fibrose moderada a
acentuada.Em um surto de intoxicação por T. multiglandulosa,
Riet-Correa et al. (2005) observaram fibrose cardíaca em um
bezerro de uma semana de idade que apresentava apatia, fra-
queza e insuficiência respiratória. Esses dados indicam que es-
sas lesões podem ocorrer por intoxicação transplacentária. A
patogênese dos abortos na intoxicação por A. glazioviana foi
estudado em ovinos (Raffi et al. 2004). Nessa espécie, foi de-
monstrado que os abortos não ocorrem por lesão na placenta,
mas sim por lesões de fibrose cardíaca e status spongiosus do
encéfalo, induzidas no feto por via transplacentária; fetos que
sucumbem a essas lesões são expelidos do útero, aqueles afeta-
dos de forma não-letal nascem fracos e não sobrevivem. A doen-
ça observada em bezerros deste estudo e por outros autores
(Tokarnia et al. 2000, Riet-Correa et al. 2005) sugere que a
patogênese do aborto causado por T. multiglandulosa seja a mes-
ma dos abortos que ocorrem na intoxicação por A. glazioviana.

A intoxicação causada por Tetrapterys spp em bovinos e ovi-
nos é também muito semelhante à intoxicação causada
Pachystigma pygmaeum, P. thamnus, P. latifolium, Pavetta harborii, P.
schumanniana, Fadogia monticola e F. homblei que ocorre na África
(Hunter et al. 1972, Kellerman et al. 1988, Fourie et al. 1995).
Essas plantas causam uma doença caracterizada por insuficiên-
cia cardíaca aguda (morte súbita) ou, menos freqüentemente,
insuficiência cardíaca congestiva crônica, mas abortos ou le-
sões encefálicas de status spongiosus não são relatados. Uma das
características da intoxicação pelas plantas africanas é que os
sinais clínicos e as lesões cardíacas ocorrem após um período de
latência de 4-8 semanas após a ingestão da planta (Hunter et al.
1972, Kellerman et al. 1988, Fourie et al. 1995). Situação seme-
lhante foi observada nos bovinos do segundo surto descrito
neste trabalho, onde casos da intoxicação apareceram mesmo 2
meses após a retirada dos bovinos do pasto infestado por T.
multiglandulosa.

Histologicamente, status spongiosus foi observado no encéfalo
de quatro bovinos do surto espontâneo e dos dois ovinos intoxi-
cados experimentalmente por T. multiglandulosa neste estudo.
Lesões semelhantes já haviam sido descritas em bovinos (Tokarnia
et al.1989, Gava & Barros 2001) e ovinos (Stigger et al. 2001,
Raffi et al. 2004, Riet-Correa et al. 2005) intoxicados por A.
glazioviana e Tetrapterys spp. Essas alterações encefálicas podem
ser classificadas no grupo das mielinopatias (Van der Lugt 2002)
que são condições não-inflamatórias do sistema nervoso central
ou periférico, nas quais o evento primário está relacionado com
um distúrbio na formação, manutenção ou estabilidade da
mielina e inclui várias subcategorias. A condição observada nos

bovinos e ovinos deste estudo pode ser classificada na
subcategoria conhecida como mielinopatia espongiforme, na
qual o aspecto patológico dominante é a vacuolização sem de-
gradação significativa ou fagocitose da mielina (Van der Lugt
2002). Quando observada na microscopia de luz, essa alteração
é denominada degeneração esponjosa ou status spongiosus
(Summers et al. 1995). Embora as lesões encontradas no encéfalo
de bovinos intoxicados por A. glazioviana sejam morfologica-
mente idênticas às vistas nas encefalopatias hepáticas (Hooper
1975, Van der Lugt et al. 2002a), são provavelmente relaciona-
das ao efeito direto da planta sobre o sistema nervoso (Gava et
al. 2001). Lesões primárias semelhantes no encéfalo são descri-
tas na intoxicação por plantas como Helichrysum argyrosphaerum
(Basson et al. 1975, Van der Lugt et al. 1996) Ornithogalum
saundersiae e O. prasinum (Van der Lugt et al. 2002b) e na intoxica-
ção por drogas como closantel (Ecco et al. 1999, Van der Lugt &
Venter 2002) em ovinos e caprinos.

Casos de intoxicação por Tetrapterys spp devem ser diferenci-
ados de intoxicações causadas por outras plantas cardiotóxicas
e os casos de abortos devem ser diferenciados dos abortos in-
fecciosos. Casos superagudos da intoxicação por Tetrapterys spp,
com morte súbita (Tokarnia et al. 1989b) podem ser confundi-
dos com intoxicações com plantas aguda ou superaguda com
morte súbita, sem lesões morfológicas apreciáveis macroscopica-
mente (Tokarnia et al. 1989b). Além disso, os casos com insufici-
ência cardíaca crônica devem ser diferenciados de outros casos
de insuficiência cardíaca em bovinos como endocardite de
tricúspide, pericardite constritiva e leucose bovina. Este aspecto
do diagnóstico diferencial é bem ilustrado com o caso do Bovi-
no 3 deste estudo. Este bovino, embora algumas das alterações
clínicas (por ex., edema de peito) se assemelhassem às da intoxi-
cação por Tetrapterys spp, não mostrou arritmia cardíaca; na ne-
cropsia e na histopatologia não se observaram lesões no mio-
cárdio caractrísticas da intoxicação. Os achados macroscópicos
no Bovino 3 e a cultura do material colhido à necropsia indica-
ram que neste caso tratava-se de uma pericardite constritiva
bacteriana e não de lesão primária do miocárdio. O fato esse
caso ter ocorrido em meio a um surto de intoxicação por T.
multiglandulosa, torna o diagnóstico diferencial ainda mais im-
portante.

Nos dois surtos estudados, a planta T. multiglandulosa mos-
trou uma elevada palatabilidade, pois apesar da boa disponibili-
dade de pastagem foi consumida avidamente pelos bovinos.
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