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INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL PELAS FOLHAS DE Ricinus 
communis (Euphorbiaceae) EM OVINOS E CAPRINOS 1 

MAURO J.G. BEZERRA 2 e MARILENE F. BRITO3 

ABSTRACT.- Bezerra M.J.G. & Brito M.F. 1995. [Experimental poisoning of sheep and goats by 
the leaves of Ricinus communis (Euphorbiaceae).] Intoxicação experimental pelas folhas de 
Ricinus communis (Euphorbiaceae) em ovinos e caprinos. Pesquisa Veterinária Brasileira 15(1):27-
34. Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-970, Brazil. 

The toxicity of the leaves of Ricinus communis L. to sheep and goats was shown in experi­
ments. The plant collected in Itaguaí, Rio de Janeiro, was administered orally to eight sheep and six 
goats. Four sheep received 20 g/kg and another four 30 g/kg. The lethal dose for sheep was 30 g/ 
kg. Three goats received 30 g/kg, 35 g/kg, 37,5 g/kg and another three received 40 g/kg. None of 
the experimental goats died. The clinical-pathological picture in the sheep was characterized by 
neuro-muscular disturbances of peracute course. The symptoms were very uniform and only varied 
in intensity. Three sheep which received 30 g/kg, died. The clinicai signs were seen inm1.ediately 
after the end of the administration of the plant and consisted in unsteady gait and slight instability. 
There were alternatively moments of restlesness and apathy, tendency to stay in sternal decubitus, 
drooped inferior lip, general muscle tremors and weakness, wry neck, and in those animals that 
died, convulsions. In the goats the symptoms were discrete; the animais showed unsteady gait and 
slight instability, drooped inferior lip. Some of tll.e animais had tachypnoea. All goats recovered. No 
changes in the ruminai flui.d of the sheep and goats were detected. No significant macroscopic or 
microscopic alterations were seen in the three sheep that died. 

INDEX TERMS: Experimental poisoning, Ricinus communís, Euphorbiaceae, sheep, goats, clinicai 
signs. 

SINOPSE.- Foi demonstrada a toxidez das folhas frescas de Ricinus 
cormnunis L., para ovinos e caprinos, colhidas em Itaguaí, Rio 
de Janeiro, através de experimentos em que a planta foi adminis­
trada, por via oral, a oito ovinos e a seis caprinos. Quatro ovinos 
receberam a dose de 20g por kg de peso vivo e os outros quatro, 
30 g/kg. Três desses últimos morreram. Três caprinos receberam 
as doses de 30 g/kg, 35 g/kg e 37,5 g/kg e outros três a dose de 
40 g/kg. Nenhum dos caprinos experimentais morreu. O quadro 
clínico-patológico nas duas espécies caracterizou-se por pertur­
bações no sistema neuromuscular, com evolução superaguda, 
variando nos ovinos que morreram entre 2h07min e 4h47m.i.n. 
Nesta espécie os sintomas foram muito homogêneos, variando 
somente na intensidade nos oito animais experimentais. Nos 
ovinos os principais sintonus foram evidenciados logo após o 
término da administração da planta e observaram-se andar inse-

1 Aceito para publicação em 9 de novembro de 1994. 
Parte da Tese de Mestrado do primeiro autor, submetida ã Universida­
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2Curso de Pós-Graduação de Patologia Veterinária, UFRRJ, Km 47, 

Seropédica, RJ 23851-970. 
3Faculdade de Agronomia e Medicina Veterinária, Universidade Fede­

ral de Mato Grosso, Av. Fernando Correa da Costa s/n, Cuiabá, MT 78060-
900. 

27 

guro, instabilidade dos membros posteriores, alternância entre 
momentos de inquietação e apatia, tendência ao decúbito esterno­
abdominal, flacidez do lábio inferior, tremores musculares gene­
ralizados, fraqueza muscular geral, pleurostótono e nos casos de 
morte, convulsões. Nos caprinos os sintomas foram discretos; os 
animais apresentaram andar inseguro, leve desequilíbrio dos 
membros posteriores e flacidez do lábio inferior; alguns animais 
tiveram taquipnéia, porém, todos se recuperaram. Não se evi­
denciou, nos 14 animais utilizados, alterações no fluido ruminal, 
antes ou depois da administração da planta, bem como nas cole­
tas imediata.mente após a morte. Também não ocorreram altera­
ções macroscópicas ou microscópicas significativas, nos três ovi­
nos que morreram. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Intoxicação experimental, Ricinus 
communis, Euphorbiaceae, ovinos, caprinos, sintomas clínicos. 

INTRODUÇÃO 

São freqüentes as perdas por doenças de etiologia obscura 
em caprinos e ovinos, em que se suspeita como causa, 
plantas tóxicas, não se especificando a planta responsável. 

Somente através de estudos experimentais, pode-se 
determinar o quadro clínico-patológico e obter outros da­
dos referentes às intoxicações por plantas existentes em 
nosso país. 
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Segundo Tokarnia et ai. (1975), a ingestão das folhas 
de Ricinus communis provoca intoxicação em bovinos, 
em cujo quadro clínico predominam sintomas 
neuromusculares, acompanhados de aumento da produ­
ção de gases ruminais, levando a eructações audíveis e 
intensas, ainda não tendo sido determinada a patogenia 
dessas alterações nesta espécie. Nas espécies caprina e 
ovina não existem estudos com as folhas de R. communis. 
Dessa forma, esse trabalho tem por finalidade 1) testar a 

toxidez das folhas de R. communis com determinação da 
dose letal em ovinos e caprinos, através de experimenta­
ção; 2) determinar o quadro clínico-patológico da intoxi­
cação por R. communis nessas espécies animais; e 3) de 
investigar as possíveis alterações do fluido ruminai. 

Urna relação das plantas tóxicas que causam desordens 
nervosas, em ovinos e caprinos, a nível mundial, consta 
no Quadro 1. Nesta relação estão incluídas as plantas com 
descrições de casos experimentais e naturais de intoxica-

Quadro 1. Plantas tóxicas que causam desordens neroosas em caprinos e ovinos (Literatura nacional e internacional) 

Família 

Asclepiadaceae 

Compositae 

Convolvulaceae 

Euphorbiaceae 

Gramineae 

Leguminosae 

Liliaceae 

Meliaceae 

Rhamnaceae 

Solanaceae 

Umbelliferae 

Planta 

Cynanchum ellipticum 
Sarcostema viminale 
Sarcostema australe 

Acanthospermum hispidum 
Geigeria ornativa 
Heileníum mícrocephalum 
Helichrysum argyrosphaerum 
Helícb1ysum blandoskianum 

Ipomoea asarifolia 

Ipomoea carnea 

Ipomoea fistulosa 

Euphorbia mauritanica 

Phalaris tuberosa 

Poa huercu 

Astragalus emoiyanus 
Astragalus lentígínosus 
Astragalus pubentissimus 
Indigofera bochstetteri 
Swaisonia galegifolia 

Tephrosia apollinea 

Dipcadi glaucum 
Stypandra imbrícata 

Trachyandra divaricata 

Melia azedarach 

Karwinskia bumboldtíana 

Ventilago viminalis 

Nicotíana glauca 
Solanum f astigiatum 
var. fastigiatum 

Conium maculatum 

ª Intoxicação natural. 
6Intoxicaçao experimental. 
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Espécie(s) 

Ovina 
Ovina 
Ovina 

Caprina 
Ovina 
Ovina 
Ovina 
Ovina 

Ovina e 
caprina 
Ovina e 
caprina 
Ovina e 
caprina 

Ovina 

Ovina 

Ovina 

Caprina 
Ovina 
Ovina 
Caprina 
Ovina 

Caprina 

Ovina 
Ovina e 

caprina 
Ovina 

Ovina 

Caprina 

Ovina 

Ovina 
Ovina 

Ovina 

Tipo de 

intoxicação 

Kª, E6 

K, E 
E 

E 
K, E 
E 
1\, E 
E 

K, E 

E 
K,E 
K, E 

E 

K, E 

E 

E 
E 
E 
E 
l\ E 

E 

K, E 
1\ 

~- F 1,, _.__, 

E 

E 

]\ 

E 

E 

Fonte 

Kellerman et al. 1988 
Terblanche & Van Straten 1966 
Hall 1964 

Ali & Adam 1978 
Pienaar et al. 1973 
Witzel et al. 1976 
Basson et al. 1975 
Me Auliffe & White 1976 

Dobereiner et al. 1960, Tokamia et al. 1979 

Misra & Misra 1965, Adam et al. 1973, 
Idris et al. 1973, Tartour et al. 1974 
Tokarnia et ai. 1960, 1979 

Terblanche et a!. 1966 

Gallagher & Koch 1961, Gallagher et al. 1966, 1967, 
McDcwell 1992 
Carrillo et ai. 1983 

Mathews 1940 
Kampen & James 1970, Hartley & James 1973, 1975 
James et al. 1969 
Suliman et al. 1983 
Laws & Anson 1968, Gardiner et ai. 1969, 
Huxt:ible & Gibson 1970, Hartley & Gibson 1971 
Suliman et al. 1982 

Kellerman et al. 1988 
Main et ai. 1981 

Newsholme et ai. 1985 

Kellerman et ai. 1988 

Dewan et ai. 1965, Dollahite & I-Ienson 1965, 
Charlton & Pierce 1969, Charlton et al. 1971 
P1yor et al. 1972 

Kellerman et ai. 1988 
Zambrano et al. 1985 

Tokarnia et ai. 1985 
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ção; no e ntanto, deve-se atentar para o fato de que relatos 
de ocorrências espontâneas não fornecem base sufic iente 
para se incriminar definitivamente uma plan ta corno tóxi­
ca, se fazendo necessário a comprovação experimental na 
espécie envolvida. 

MATERIAL E MÉTODOS 

O estudo fo i realizado no Setor de Anatomia Patológica cio Pro­
jeto Saúde Animal Embrapa/ UFRRJ, no município de ltaguaí, 
Estado cio Rio de Jane iro. 

Animais de experimentação 
Foram realizad os experime ntos com fo lhas de Ricinus 

com.munis L. 4 (Fig. 1), em o ito ovinos e seis caprinos fêmeas, 
adultos, sem raça d e finida e clinicam ente sadios. Os animais fo­
ram submetidos a je jum prévio de 12h e mantidos esta bulados 
em baias indiv idua is de a lvenaria até o té rmino ela administração 
da planta, quando e ram levados para o solário, juntamente com 
um animal controle, apenas voltando à baia e m caso de fo1te 
incidência solar, sendo observados até à mo1te ou recupe ração 
comple ta. 

Planta e administraçc7o 
Quatro ovinos recebe ram a dose de 20g por kg de peso vivo 

e os outros quatso 30g 1 kg. As d osagens cios caprinos foram ele : 

Fig. 1. Ricinus communis. 

·1 Ricinus communis L., é o riginária da Abissínia, principalme nte , das 
regiões de Sennar e de Kordofau , de onde a espécie teria se espalhada 
por toda a Europa . Esta planta e ncontra-se hoje grandemente distri buída 
pelas regiões tropica is e sub-tropicais do globo ten-est.re . 

30g/ kg; 35 g/ kg; 37,Sgí kg e três animais receberam a dose de 
40g/kg. 

As folhas ele R. com.munis, foram coletadas no mesmo local, 
no município ele Itaguaí e administradas aos anin1ais manual­
me nte, por via oral, imediatame nte após a coleta. Foram aclm.i­
nistradas sempre só as folhas,sem talos. 

E-'Y:am.e clínico 
Antes ela administração da planta, os anin1ais foram examina­

dos, m edindo-se a temp eratura re tal e auscultando-se o coração, 
puln1ão e o rúmen, para de te rminar as freqü ências cardíaca e 
respiratória, e freq üê ncia e inte ns idade cios movime ntos ruminais, 
avaliando-se també m possíve is alterações nestes sistemas. Após 
a administração os exam es foram e fetuados a intervalos de apro­
ximadamente 60 minutos nos animais que adoeceram levemente 
e se recupe raram, e a inte rval os me nores naqueles que desen­
volveram sintomatologia grave. Além desses parâmetros foram 
o bservados: comportamento, atitude, marcha, apetite, clipsia, 
rum.inação, e ructação, coloração das mucosas aparentes, aspec­
to das fezes e urina. 

Exames do suco ruminai 
As coletas de fluido ruminai foram fe itas e m duas fases, a 

prime ira antes do je jum e a segunda se is horas após a adminis­
tração da planta, ou in1ediatarne nte a pós a mone do animal. 

O suco ruminai fo i coletado através de sonda esofágica de 
p lástico flexível5 e filtrado e m tamis nº 20 o nde as panículas 
maiores foram re tiradas. 

Para o exame da cor, odor e consistência, as amostras foram 
colocadas em provetas d e 100 mi e as determinações realizadas 
imediatamente após a coleta. 

A avaliação cio Tempo ele Ativ idade de Se dime ntação e 
Flo tação, fo i rea.lizada segundo Nichols & Penn (1958). A con­
centração do ío n hidrogênio do su co rumina! (pH) fo i m ensurada 
com papel inclicaclo r6. 

A prova de Redução cio Azul de Metileno foi realizada com o 
uso de 0,1 mJ de solução de azul de me tileno a 0,03% e 10 mJ da 
amostra em tubo de ensaio. O tempo para a d escoloração foi 
medido através de um tubo de ensaio com s uco ruminai sem a 
adição do reagente, corno base para comparação, de acordo com 
Di.rksen (1969) 

A prova de Acidez Total Tituláve l foi realizada com adição d e 
1 o u II gotas de fe nolftaleína e m 10 mJ de su co rumina! e titulada 
com solu ção N/ 10 de hidróxido ele sódio até a mudança para a 

cor de carne. O volume de NaOH obtido em mi foi multiplicado 
por 10, segundo técnica de Jonov, citada por Slanina & Rossow 
(1964). 

A Ferme ntação d a Glicose foi me dida indiretamente pelo 
volume de gás formado e m saca.rô met.ro, contendo 10 mi de 
suco rumina! e 0,5 ml ele glicose a 16%, mantido em estufa a 
39 ºC. As leituras foram feitas após 30 e 60 minutos. 

O s protozoários foram observados au·avés da microscopia 
direta, de acordo com Baumgaitne r (1983). A motilidade, a den -

5Sonda de plástico flexível e com aproximadamente 2 ,0 cm de diâme­
tro e comprimento de 1 ,5 metros; na sonda foi adaptada uma ponta fixa , 
cil índrica, ele latão, com 10 cm de comprimento e com pequenas abertu­
ras ao seu redor, sendo coberta por um componente exte rno ma is largo, 
o qual se aco plou no prime iro com o auxíl io de uma rosca; esse por sua 
vez possuía v::í rias abe,turas que se desenco ntravam das internas. A outra 
ponta da sonda foi inserida em frasco de transfusão ele um litro com duas 
entradas, sendo a segunda acoplada a uma bomba de sucção. 

6Tiras reagentes INLAB, escala de pl:-l O à 14. 
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sidade, a percentagem de protozoários vivos e mortos e a rela­
ção pequenos, médios e grandes foram avaliadas de forma sub­
jetiva. 

O exame bacteriológico foi realizado através de esfregaço de 
suco ruminai, corado pelo método do Gram e observada por 
microscopia de imersão, com avaliação do grupo dominante e 
da morfologia, de acordo com Rosenberger (1983). 

Exames anatomo e histopalógicos 
A necropsia foi realizada imediatamente após a morte dos 

animais, quando foram coletados fragmentos de coração, pul­
mões, rins, fígado, vesícula biliar, pâncreas, rúmen, re tículo, 
ornaso, abornaso, duodeno, jejuno, ileo, ceco, cólon, reto, baço, 
linfonodos, bexiga, SNC, hipófise , adrenais e tireóides. As amos­
tras foram fixadas em formal a 10%, com exceção d o SNC que 
foi fixado em formal PBS 7 a 20%, desidratadas, diafanizadas, in­
cluídas em parafina, cortadas e m micrótomo e coradas pe la téc­
nica de hematox ilina-eosina. 

RESULTADOS 

Os principais dados clínicos dos experimentos em ovinos 
e caprinos estão expostos nos Quadros 2 e 3, respectiva­
mente. 

Ovinos 
Na intoxicação experimental pelas folhas frescas, sem 

talos, de Ricinus communis, na espécie ovina, os sinto­
mas e a evolução foram muito homogêneos, variando so­
mente na intensidade, em todos os animais experimen­
tais, dos quais três chegaram ao óbito; os controles nada 
apresentaram. 

Logo após o término da administração os animais apre­
sentaram andar inseguro e instabilidade dos membros 
posteriores, desequilibrando-se ao caminhar (Fig. 2). 

Os animais alternavam momentos de inquietação com 
momentos de apatia, chegando ao decúbito esterno-ab­
dominal apoiando a cabeça no chão, com olhos semi-cer­
rados, por vezes voltando a cabeça para o flanco; em al­
guns casos, ficavam em decúbito lateral. 

Fig. 2. Ovino apresentando i11stabi/idadl' dos membros posteriores erigi­
dez da museu. fatura do pescoço . Intoxicação e:,.perimen.tal pelas 
folhas de R. connmmis. 

; PBS - Phosphate Buffered Saline. 

Pesq. Vel. Bras. 15(1) :27-34, jan / mar. 1995 

" o ~ e ~ ~ ~ 
..e ::, e ::, " ::, e ::, e ::, e 
u " " ::, " E " " ::, " " ::, " " J! 

u E " 
u 

" 
u E ~ 

u E ~ 
u E 

V) 8 " t 8 > 8 " 8 " 8 " " -a > o -a ~ -a > o -o > o -o > o «:~ ~ -< 00 -< ~ ~ «:~ ~ -< ~ 

E ,;, 

" 
i.C ·2 o e e e 

t'. o 'ê '"' Ê Ê 'ê o Uo 

~ 
V) -a § 00 ,.._ ,.._ 
'º "' N '<!' o "' o.. "' ..e ..e ..e ·a "' -o «) '<!' N 

;:l 
,::: 
6 o V) o u "' E '"' E 

V) 

"' ~i.C 
·2 e ;:l g "ê o e 

Ê 
e e e 

.S e V 0 "" Ê Ê Ê Ê u, 
u üi o.. V) -a g "' ' o o ' D o 
i:2 ::, 'º "' o N o o ri u o.. "' ..e ..e ..e ..e ..e 
~ " "' -a '<!' ~ '<!' «) '<!' ..: 

~ 
::S: o e e e e e e e e 
~ '"' Ê Ê Ê 'ê Ê 'ê Ê Ê Uo 

!:: ::, ,,.._ 00 o o ,.._ 'D ,.._ 
~ õ o N "' o "" o o o > ..e ..e ..e ..e ..e ..c ..c ..c 

<..) tLl "" «) O\ "" "" «) N "" ri 

cl 
. -~ E -~ o i.C ,- g g g g g g g g o o 
~ ~º o Ê '"' .!:! "' "' "' .!:! "' "' "' Uo -a 'ã 'ã 'ã -a 'ã 'ã 'ã 

.E; V) -a "' s '8. "' ti " " " " " " " " "' .§ .§ E E .§ .§ .§ .§ 
t "' -o 

!:: ,,..... 
-~ " 00 V) -"" o o o o o o o o 

~ 
o 

----
N «) «) N «) N «) N o .:, 

N o o o r-- "' "' '<!' o ~ o e ri N "' ri ri "' "' .... o ·g ,,..... 
-o '['J. 6 ~ ~ O\ ~ o ~ o o 
o: o ri ri ri 

;:l g 
,., 

(Y 
f-; 

V) 

2 
Ê o ,,..... O\ o r-- "' co o o "' -a ~º ..e o N "' o N o 
-< .E; '--' 00 00 00 00 00 O\ 00 O\ 

«) «) «) «) «) «) «) «) 

O) O\ O\ O\ O) O) O) O) 
;l O\ o o o o o ;ê: ;ê: 
"' e, ri ri ri --! ri 

o o li\ <Xi N \O "" 0 
«) ri N N N 

o 'oo ":. o V) 

" -'< 'D l A ri o "" o o co .5 a., '--' N N «) N «) «) N N 
> o 

~ 
t- - "' t- • 00 °' °' o ri 
o O\ O\ O\ O\ o ri ri 
o o o o o ri ri ri 

"' "' "' "' "' "' "' "' 

Foram ainda observados relaxamento do lábio inferi-
or, tremores musculares generalizados, fraqueza museu-
lar geral, pleurostótono, e nos casos de morte, intensos 
movimentos de pedalagem, nistagmo e fortes contrações 
abdominais e dos membros, com manifesta ções 
convulsivas. 

Evidenciou-se facies de angústia, de leve a acentuada 
di~:pnéia, aumento da freqüência respiratória, diminuição 
da expansão pulmonar, respiração bucal, superficial e pre-
dominantemente abdominal, dilatação das narinas; à me-
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elida que o quadro se agravava os animais apresentavam 
os membros anteriores abduzidos e cabeça e pescoço 
distendidos. Na fase terminal os animais apresentaram 
aumento do tempo entre a inspiração e expiração, agra-
vando-se posteriormente com apnéia, levando o animal à 
morte. 

Nos animais que adoeceram gravemente, houve varia-
ção da freqüência cardíaca acima dos parâmetros normais, 
vasos episclerais injetados, mucosas oculares cianóticas, 
prova de estase positiva e tumulto cardíaco. 

As fezes e a urina mantiveram as características 
morfológicas normais, porém, foi observado polaciúria. 
Durante a micção, alguns animais desequilibravam-se e, 
às vezes, urinavam em decúbito esternal. 

As mucosas aparentes só apresentaram-se alteradas 
naqueles animais que manifestaram sintomas mais graves 
da intoxicação, passando de congestas a cianóticas nos 
animais que morreram. 

Não houve alteração na dipsia e o apetite manteve-se 
presente, porém, a ingestão era interrompida devido às 
alterações respiratórias e à flacidez do lábio inferior. A tem­
peratura se elevou e os movimentos ruminais diminuíram 
até poucos borborigmos nos animais que morreram. Ape­
nas o animal 5099 apresentou eructações fortes e em ex­
cesso, tendo sido observado um leve timpanismo, causa­
do pelo decúbito lateral ante-morte. 

Não houve alterações do fluido ruminai antes ou de­
pois da administração da planta, bem como nas coletas 
imediatamente após a morte. A análise bacteriológica re­
velou a predominância de microorganismos Gram negati­
vos sobre os Gram positivos em 100% das amostras . de 
suco ruminai analisadas. Foi observado ainda, a predomi­
nância de cocos e bastonetes com a presença de sarcinas, 
rosetas e bacilos. 

Não u, , ,rreram alterações macroscópicas ou microscó­
picas significativas, porém, em dois animais que morreram 
foram encontradas folhas pouco digeridas no rúmen (511 O 
e 5099); nestes mesmos animais os achados . 
anatomopatológicos foram sugestivos de choque. Os ani­
mais controle nada apresentaram. 

Caprinos 
Os sintomas da intoxicação pelas folhas frescas, sem 

talos, de R. communis, nos caprinos, foram leves. Os ani­
mais apresentaram, logo após o término da administração, 
andar inseguro, discreto desequilíbrio dos membros pos­
teriores e flacidez do lábio inferior; alguns tiveram leve 
taquipnéia, que logo se normalizou; foram notados em 
alguns animais, leves dores abdominais, evidenciadas pela 
inquietação, escoiceamento do abdome, gemidos e movi~ 
mentas de cavar o chão. Houve polidipsia; nenhum ani­
mal morreu. 

A administração da planta foi diffcil em todos os caprinos 
e causou ferimentos leves na cavidade bucal. Não se ob­
servou poliúria e/ou polaciúria e as fezes sempre estive­
ram normais, às vezes em pouca quantidade. Nenhum 
animal apresentou alterações do fluido ruminai. Os ani­
mais controle nada apresentaram. 

DISCUSSÃO 

Nos experimentos efetuados com as folhas frescas de 
Ricinus communis, verificou-se que a administração de 
doses únicas produziu um quadro tóxico superagudo em 
ovinos e caprinos, com manifestações neuro-musculares, 
sendo menos severas na espécie caprina. Tokarnia et al. 
(1975) relataram achados semelhantes na intoxicação ex­
perimental pelas folhas de R. communis em bovinos, e 
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Dõbereiner et al. 0981) obtiveram resultados parecidos 
na intoxicação experimental com o pericarpo dos frutos 
da mesma planta em bovinos. 

Nossos achados não corroboram com as afirmações 
de Torres & Fernandes 0941), que afirmam não proceder 
a crença de que as folhas de R. communis são tóxicas, e 
com as de Braga 0960), que informa serem as folhas ver­
des de R. communis forrageiras e que somente murchas 
causariam distúrbios aos animais. 

Este estudo fortalece as observações de Connor 0951), 
que afirma serem as sementes a parte mais tóxica da plan­
ta, mas que, no entanto, as intoxicações também poderi­
am ser atribuídas às folhas, e as de Muenscher 0951) que 
diz serem todas as partes da planta tóxicas para seres hu­
manos, bovinos, eqüinos, ovinos, suínos e aves e ainda 
as de Verdcourt & Trump (1969) que informam que as 
intoxicações pelas sementes e folhas de R. communis fo­
ram assinaladas na maior parte do mundo. 

O aparecimento dos sintomas após o começo da ad­
ministração da planta e a evolução da intoxicação nos 
ovinos e caprinos foram semelhantes aos obse1vados na 
intoxicação pelas folhas de R. communis em bovinos 
(Tokarnia et ai. 1975) e também aos obse1vados na into­
xicação pelo pericarpo do fruto da planta em bovinos 
(Dõbereiner et al. 1981). 

Segundo Tokarnia et al. (1975) a intoxicação pelas fo­
lhas de R. communis em bovinos, além de provocar sin­
tomas neuro-musculares, que também foram observados 
neste estudo, ainda causou um aumento na produção dos 
gases ruminais, levando a eructações audíveis, fortes e 
em excesso. Dos ovinos e caprinos experimentais, ape­
nas o ovino 5099 apresentou eructações fortes e em ex­
cesso, além de somente um leve timpanismo, causado 
pelo decúbito lateral ante-morte. 

Os sintomas observados no estudo de Tokarnia et ai. 
0975), sugerem, em relação aos bovinos, possíveis alte­
rações no fluido ruminai, o que não foi constatado nos 
experimentos com ovinos e caprinos. 

Não houve alterações anatomo-histopatológicas sig­
nificativas nos três ovinos que morreram. Tokarnia et 
al. 0975) encontraram em bovinos apenas uma leve 
degeneração hidrópico-vacuolar no fígado; nos experi­
mentos de Dõbereiner et al. 0981) os achados anatomo 
e histopatológicos também foram praticamente negati­
vos. 

No que se refere ao princípio tóxico das folhas de R. 
communis, os dados da literatura são escassos. Blohm 
0962) informa que um alcalóide, não muito tóxico, 
ricinina, foi isolado dos brotos e das folhas da planta; 
Connor 0951) relata que um alcalóide, de leve toxidade, 
foi isolado das folhas; e Watt & Breyer-Brandwijk 0962) 
informam que da folha foi isolada ricinina, uma substân­
cia cristalina, nitrogenada e que também está presente na 
semente da planta, além da ricina. Humphreys (1977) in­
forma que reproduziu, em camundongos, efeitos 
neurotóxicos com extrato de folhas de R. communis, que 
podem ser atribuídos à ricinina, um alcalóide. Assim, so-
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mos levados a acreditar, ser a ricinina o princípio tóxico 
causador dos distúrbios neuromusculares observados em 
nossos animais experimentais. 

Tokarnia et al. (1975) determinaram a dose letal das 
folhas de R. communis para bovinos, em 20 g/kg, que em 
conjunto com o presente estudo, demonstra a existência 
de uma variação na sensibilidade entre as três espécies; a 
dose letal para ovinos foi de 30 g/kg e em caprinos a 
dosagem de 40g/kg não causou a morte. 

Não existem dados referentes à intoxicação natural 
pelas folhas de R. communis em oyinos e caprinos no 
Brasil; talvez a intoxicação não esteja sendo diagnosticada 
por falta de conhecimentos. Verificamos que os animais 
expe1imentais não comem a planta com facilidade, entre­
tanto assim como ocorre com outras plantas tóxicas, em 
caso de fome, os animais poderiam vir a ingeri-la. 

A sintomatologia clínica observada na intoxicação ex­
perimental pelas folhas de R. communis se assemelha à 
causada pela intoxicação por Cynanchum ellipticum, em 
que Kellerman et al. (1988) observaram incoordenação, 
convulsões, nistagmo e dificuldades na apreensão devi­
do à rigidez dos membros e flacidez do lábio inferior. Os 
autores ainda informam que não existem lesões 
macroscópicas ou microscópicas significativas, como tam­
bém ocorreu neste experimento, onde as lesões encon­
tradas foram sugestivas de um quadro clínico de choque, 
desenvolvido pelas alterações cardio-circulatórias. Os au­
tores ainda informam que o rigor mortis instalou-se ime­
diatamente após a morte, o que não ocorreu neste estu­
do. 

Kellerman et al. (1988) ainda informam que na intoxi­
cação por Nicotiana glauca, os sinais clínicos, em ovinos, 
incluem salivação, andar irregular, tremores musculares, 
convulsões, dispnéia e que a morte ocorre por parada 
respiratória, de maneira semelhante como foi observado 
neste estudo. 

Na intoxicação experimental pelas folhas de R. 
communis, foram encontrados fragmentos da planta, 
pouco digeridos, no rúmen dos animais necropsiados; 
associando-se este achado à sintomatologia e à presen­
ça da planta no pasto, em quantidade suficiente para 
causar a intoxicação e a observação de que a planta foi 
comida, pode se direcionar o diagnóstico para esta in­
toxicação. 

Deve-se levar em consideração no diagnóstico dife­
rencial a intoxicação por plantas cianogênicas, que tam­
bém causam quadro de evolução superaguda, 
sintomatologia nervosa e não determinam alterações 
macroscópicas ou microscópicas significativas. Segundo 
Canella et al. (1968) a intoxicação experimental pela 
"maniçoba" (Manihot sp.) em bovinos, causa perda de 
equilíbrio, tremores musculares, dispnéia, convulsões e 
morte. A planta é geralmente encontrada no rúmen dos 
animais afetados, auxiliando o diagnóstico. 
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