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To determine the reversibility of neurological and cardiac lesions in Ateleia glazioviana
and Tetrapterys multiglandulosa poisoning, 3 groups of four sheep each were fed orally
with the plants. In Group 1, 2 and 3, when sheep with nervous signs showed considerable
increase of symptoms and risk of death, the plant administration was suspended. Group
4 with two sheep was used as control. Sheep from Group 1, fed 10g/kg during 6 days of
fresh A. glazioviana collected in autumn were euthanized 8, 11, 16, and 21 days after the
start of the experiment; they had shown regression of nervous signs, but had progressive
cardiac lesions. Sheep from Group 2, fed during 8 days the same dose of fresh A.
glazioviana collected in spring, were euthanized on days 9, 23, 38 and 68; they had
shown regression of nervous signs and had no cardiac lesions. This suggests that the
plant is less toxic in spring. Sheep from Group 3, fed 10g/kg during 11 days dry and
ground T. multiglandulosa mixed with concentrated food, were euthanized on days 33,
33, 92 and 92; they had shown regression of nervous signs, and cardiac lesions were
less severe on day 33 than on day 92. These results indicate that nervous lesions are
reversible after the end of feeding, but cardiac lesions are progressive after discontinuation
of the plant administration; these can be afterwards reversible if the animals do not anymore
show clinical signs or die as a consequence of the poisoning. Results of those and previous
experiments show that lesions of the nervous system are induced by lower doses than
cardiac lesions and occur within a shorter period, what suggests that in spontaneous
cases cardiac signs are always preceded by nervous signs, and that nervous signs can
occur in the absence of cardiac lesions.

INDEX TERMS: Poisonous plants, cardiomyopathy, status spongiosus, Ateleia glazioviana,
Tetrapterys multiglandulosa, plant poisoning, sheep.
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RESUMO.- Para determinar a reversibilidade das lesões
neurológicas e cardíacas nas intoxicações por Ateleia
glazioviana e Tetrapterys multiglandulosa, as duas plan-
tas foram administradas por via oral a 3 grupos de quatro
ovinos cada. Nos Grupos 1, 2 e 3, quando os animais
apresentaram sinais neurológicos de intoxicação com
agravamento substancial do quadro clínico e possibilida-
de de morte, suspendeu-se a administração da planta. O
Grupo 4 com dois ovinos foi utilizado como controle. Os
ovinos do Grupo 1, que receberam A. glazioviana fresca
colhida no outono na dose de 10g/kg por dia durante 6
dias e foram eutanasiados aos 8, 11, 16 e 21 dias após o
início do experimento, apresentaram regressão dos sinais
nervosos e progressão das lesões cardíacas. Os ovinos
do Grupo 2, que receberam a mesma dose de A.
glazioviana fresca, colhida na primavera por 8 dias e fo-
ram eutanasiados aos 9, 23, 38 e 68 dias apresentaram
regressão dos sinais nervosos e não apresentaram le-
sões cardíacas, sugerindo que a planta é menos tóxica
na primavera do que no outono. Os ovinos do Grupo 3,
que receberam T. multiglandulosa seca e moída mistura-
da à ração na dose de 10 g/kg durante 11 dias e foram
eutanasiados aos 33, 33, 92 e 92 dias, apresentaram re-
gressão dos sinais nervosos e as lesões cardíacas aos
92 dias foram menos severas que aos 33 dias. Esses re-
sultados demonstraram que as lesões do sistema nervo-
so central são reversíveis após o fim da ingestão. Pelo
contrário as lesões cardíacas são progressivas após o
fim da ingestão, ocorrendo regressão somente após um
período se os animais não apresentarem sinais clínicos e
morte. Os resultados deste e de outros trabalhos, anali-
sados em conjunto, comprovam que as lesões do siste-
ma nervoso ocorrem com doses menores e em menor
tempo do que as lesões cardíacas. Isto sugere que, em
casos espontâneos, sempre que se observam lesões car-
díacas estas são precedidas por sinais nervosos e po-
dem ocorrer sinais nervosos sem evidências de lesões
cardíacas.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, cardiomiopatia,
status spongiosus, Ateleia glazioviana, Tetrapterys multiglan-
dulosa, intoxicação por planta, ovinos.

INTRODUÇÃO
A intoxicação espontânea por Ateleia glazioviana é im-
portante causa de morte e abortos em bovinos no noroes-
te do Rio Grande do Sul e oeste de Santa Catarina e tanto
a intoxicação espontânea como a experimental têm sido
bem documentadas (Gava et al. 2001, Gava & Barros
2001, Garcia y Santos et al. 2004).

Tem sido demonstrado em trabalhos de reprodução
experimental realizados em bovinos e ovinos que as dife-
rentes apresentações clínicas variam de acordo com a
quantidade de A. glazioviana administrada e com o perío-
do de ingestão da planta (Stolf et al. 1994, Gava et al.
2001, Stigger et al. 2001, Garcia y Santos et al. 2004,
Raffi et al. 2006).

A intoxicação espontânea por Tetrapterys spp. tem sido
descrita nos estados do Rio de Janeiro, São Paulo, Minas
Gerais e Mato Grosso do Sul causando sinais clínicos e
lesões similares às observadas na intoxicação por A.
glazioviana (Tokarnia et al. 1989, Carvalho et al. 2006). A
reprodução experimental desta intoxicação foi realizada
em bovinos, caprinos e ovinos, tendo sido observado que
os diferentes quadros clínicos ocorrem em função da dose
e do tempo de ingestão da planta (Tokarnia et al. 1989,
Mello et al. 2001, Riet-Correa et al. 2005, Carvalho et al.
2006).

As lesões histológicas são similares nas intoxicações
por estas plantas e variam de acordo com a apresenta-
ção clínica. Bovinos intoxicados espontaneamente por
ambas as plantas necropsiados durante a manifestação
de letargia e cegueira, sem sinais cardíacos, apresentam
espongiose da substância branca do encéfalo e lesões
cardíacas discretas, como miofibras acentuadamente
tumefeitas, com separação das miofibrilas por material
fracamente eosinofílico e ocasionalmente presença de
vacúolos perinucleares nas miofibrilas. Também apresen-
tam infiltrado de macrófagos e proliferação de tecido fi-
broso ao redor de vasos sangüíneos e fibras de Purkinje,
associados à deposição de colágeno (Tokarnia et al. 1989,
Gava et al. 2001). Em ovinos intoxicados experimental-
mente por A glazioviana são descritos tumefação de fi-
bras, perda da estriação das miofibrilas, principalmente
ao redor do núcleo e alterações no volume e forma nucle-
ares (Stigger et al. 2001), e ocasionalmente necrose
flocular e hialina das miofibrilas (Raffi et al. 2006). Em
intoxicações experimentais por Tetrapterys multiglandu-
losa em ovinos têm sido descritas lesões similares aos
casos espontâneos, porém mais discretas. Observa-se
que animais sacrificados após um mês do término da
ingestão da planta desenvolvem sinais clínicos e lesões
mais acentuados do que aqueles que receberam a mes-
ma dose de planta, porém foram sacrificados logo após o
término da ingestão (Riet-Correa et al. 2005), do mesmo
modo que ocorre na intoxicação por plantas da família
Rubiaceae (Hunter et al. 1972, Kellerman et al. 1988,
Fourie et al. 1989), as quais causam quadros clínicos se-
melhantes aos causados por A. glazioviana e Tetrapterys
spp.

Os objetivos deste trabalho foram descrever a evolu-
ção clínica e patológica das lesões neurológicas e cardí-
acas em ovinos intoxicados experimentalmente por A.
glazioviana e T. multiglandulosa, determinar a reversibili-
dade dessas lesões e comprovar a ocorrência de um pe-
ríodo de latência entre a ingestão das plantas e o apareci-
mento dos sinais clínicos e lesões neurológicas e cardía-
cas.

MATERIAL E MÉTODOS
Reprodução experimental

Foram utilizados 12 ovinos, de um ano de idade, da raça
Corriedale, divididos em 3 grupos: Grupo 1, Ovinos 1, 2, 3 e 4,
Grupo 2, Ovinos 5, 6, 7 e 8, e Grupo 3, Ovinos 9, 10, 11 e 12.
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Os animais do Grupo 1 e 2 receberam folhas frescas de Ateliea
glazioviana, colhidas no outono e na primavera, respectivamen-
te, na dose de 10g/kg de peso do animal por dia, até apresen-
tarem os primeiros sinais clínicos neurológicos. Os ovinos do
Grupo 3 receberam 10g/kg de folhas de Tetrapterys multiglan-
dulosa seca em estufa. No Quadro 1 são apresentados os da-
dos relativos à identificação dos animais, dose diária de planta,
total administrado e período experimental. Dois ovinos foram
utilizados como controle (Grupo 4).

Manejo dos animais e avaliação clínica
Para os ovinos dos 3 grupos experimentais, a planta era

administrada, por ingestão forçada, às 9 horas da manhã. Após
a administração, os animais eram soltos para pastoreio e
retornavam para as baias às 16 horas, recebendo somente água
à vontade até o dia seguinte. Era realizado exame clínico a
cada dois dias, sendo verificada as freqüências cardíaca e
respiratória, movimentos ruminais, temperatura corporal e
coloração de mucosas.

Patologia
Em todos os grupos, exceto o Grupo 3, quando os animais

apresentaram sinais neurológicos de intoxicação, com agrava-
mento substancial do quadro clínico e possibilidade de morte,
suspendeu-se a administração da planta e eutanasiou-se, nes-
te momento, um dos animais de cada grupo experimental. Os
restantes foram eutanasiados e necropsiados quando não apre-
sentavam mais sinais clínicos em diferentes períodos confor-
me é apresentado no Quadro 1.

O coração de todos os animais foi cortado transversalmen-
te em fatias de aproximadamente 1 cm para a observação de
alterações no miocárdio. Após a fixação cortes do ventrículo
esquerdo, do ventrículo direito e do septo interventricular, fo-
ram processados rotineiramente, cortados com 5μm de espes-
sura e corados pela hematoxilina e eosina e por Tricrômico de

Masson. As alterações histológicas observadas foram classifi-
cadas em graus de 0 a 3 de acordo com a gravidade e exten-
são das lesões.

Fragmentos dos órgãos da cavidade abdominal e torácica,
do encéfalo e do primeiro segmento da medula cervical foram
fixados em formol a 10% e processados rotineiramente para
exame histológico. O sistema nervoso central, após a fixação,
foi cortado transversalmente, coletando-se fragmentos nas
regiões do córtex parietal, temporal, occipital e frontal, núcleos
da base, tálamo, mesencéfalo a altura do colículo rostral,
pedúnculos cerebelares, cerebelo, ponte, óbex e medula
cervical. A cada região do SNC foi atribuído um grau de lesão
de 0 a 3 considerando-se a distribuição e a intensidade,
conforme o que segue: Grau 0 (ausência de lesão); Grau 1
(vacuolização discreta); Grau 2 (vacuolização moderada); e,
Grau 3 (vacuolização acentuada) obtendo-se posteriormente a
média do grau dessa lesão por animal.

As lesões cardíacas foram classificadas em graus conforme
o que segue: grau zero, sem lesões; Grau 1, presença multifocal
de grupos de fibras com discreta vacuolização do citoplasma,
aumento de celularidade entre os feixes de fibras e alterações
nucleares caracterizadas por aumento do tamanho e presença
de vacúolos foram classificados; Grau 2, quando havia, além
das lesões citadas acima, ruptura de feixes de fibras musculares,
com palidez do citoplasma; presença de fibras necróticas,
caracterizadas por eosinofilia do citoplasma e picnose nuclear,
distribuídas entre as áreas de cardiomiócitos vacuolizados e
discreta proliferação de fibroblastos entre os feixes de fibras; e,
Grau 3 considerado quando as lesões eram similares ao Grau
2, porém em maior extensão e com presença de um maior
número de fibras necróticas. O escore foi dado levando-se em
consideração a presença de lesões em todas as regiões
cardíacas analisadas (ventrículo esquerdo, direito e septo
interventricular). Posteriormente foi feita a média aritmética dos
graus atribuídos às regiões, obtendo-se a média do grau de
lesão por animal.

Um dos dois ovinos utilizados como controle foi abatido para
consumo, sendo coletados fragmentos de todos os órgãos para
exame histopatológico, conforme descrito para os animais
experimentais.

RESULTADOS
Sinais clínicos

Os Ovinos 1, 2, 3 e 4, do Grupo 1 apresentaram os
primeiros sinais clínicos neurológicos de intoxicação no
4º dia após o início do experimento. Esses sinais, carac-
terizados por prostração, agravaram-se no quinto dia e a
administração da planta foi suspensa no sexto dia, quan-
do o total ingerido alcançou 60 g/kg de peso vivo (Quadro
1). O Ovino 1 apresentou, no 4o dia, diminuição da fre-
qüência dos movimentos ruminais e debilidade. No quin-
to dia mostrou incoordenação motora quando movimen-
tado. No sexto dia apresentava perda de equilíbrio, apoi-
ando a cabeça na baia e permanecendo com os mem-
bros anteriores e posteriores abertos ou cruzados quan-
do em estação. Foi eutanasiado no 7o dia do experimen-
to. Os Ovinos 2 e 3 apresentaram prostração e decúbito
prolongado no quinto e sexto dias. A partir do 7o dia apre-
sentaram diminuição dos sinais clínicos, sendo eutanasi-
ados aos 11 e 16 dias do experimento, respectivamente,

Quadro 1. Intoxicação experimental por Ateleia
glazioviana e Tetrapterys multiglandulosa: identificação
dos animais experimentais, doses total e diária, número

de administrações e período experimental

Ovino Planta Dose Número Dose total Período
no. adminis- experi- diária (g/kg) de admi-

trada mentala nistrações
(g/kg) (dias)

1 A.g. verdeb 10  6 60 7
2 A.g. verde 10  6 60 11
3 A.g. verde 10  6 60 16
4 A.g. verde 10  6 60 21
5 A.g. verde 10  8 80 9
6 A.g. verde 10  8 80 23
7 A.g. verde 10  8 80 38
8 A.g. verde 10  8 80 68
9 T.m. seca 10 11 110 NE c

10 T.m. seca 10 11 110 33
11 T.m. seca 10 11 110 33
12 T.m. seca 10 11 110 92
13 Controle - - - 92
14 Controle - - - NE

a O período experimental correspondeu ao intervalo entre o inicio da
administração da planta e a data de eutanasia dos animais.

b A.g. = Ateleia glazioviana; T.m. = Tetrapterys multiglandulosa.
c Não eutanasiado.
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quando não mais apresentaram sinais clínicos. O Ovino
4 não apresentou sinais clínicos, sendo eutanasiado aos
21 dias do experimento. O sacrifício dos animais nos di-
ferentes períodos foi realizado em função da progressiva
diminuição dos sinais neurológicos.

Os Ovinos 5, 6, 7 e 8, do Grupo 2, apresentaram pros-
tração a partir do quarto dia e alterações na marcha a
partir do oitavo dia, quando foi suspensa a administração
da planta. Os animais ingeriram um total de 80g/kg da
planta. O Ovino 5 foi eutanasiado aos 9 dias. A partir do
23o dia os demais animais não apresentavam mais sinais
clínicos, sendo eutanasiados aos 23 (Ovino 6), 38 (Ovino
7) e 68 (Ovino 8) dias do início do experimento.

Os Ovinos 9, 10, 11 e 12, do Grupo 3, intoxicados com
Tetrapterys multiglandulosa, apresentaram discretos si-
nais de depressão e incoordenação no quarto dia, que
agravaram-se no decorrer do experimento e a adminis-
tração da planta foi suspensa no 11º dia quando os ani-
mais haviam ingerido 110g/kg de peso vivo de planta seca.
Estes foram eutanasiados aos 33 (Ovinos 10 e 11) e 92
dias (Ovino 12) e um ovino controle (Ovino 13).

O período experimental dos animais dos Grupos 2 e 3
foi maior em função da tentativa de observação da pro-
gressão ou regressão das lesões cardíacas.

Patologia
As lesões histológicas nos animais intoxicados por

Ateleia glazioviana e T. multiglandulosa caracterizaram-
se por vacuolização da substância branca do encéfalo,
que no córtex cerebral localizavam-se principalmente na
substância branca subcortical. As diferentes regiões do
SNC estudadas e a presença ou não de lesões em cada
ovino são apresentados no Quadro 2.

A intensidade das lesões no SNC nos animais intoxi-
cados por A. glazioviana e T. multiglandulosa foi menor
naqueles animais em que o período entre o final da
ingestão da planta e o sacrifício foi maior com exceção do
Ovino 2 que foi sacrificado 6 dias antes do Ovino 3 e não
apresentou lesões no SNC (Quadros 2 e 3). O grau das
lesões de espongiose em cada região do sistema nervo-
so central estudado é apresentado no Quadro 2. O Ovino
9 apresentou o grau de lesão maior entre todos os ovinos
intoxicados. Nos animais intoxicados com A. glozioviana,
tanto no outono quanto na primavera as lesões neurológi-
cas encontradas foram morfologicamente idênticas àque-
las dos animais intoxicados com T. multiglandulosa.

O resultado da classificação das lesões miocárdicas
apresenta-se no Quadro 3. As lesões cardíacas observa-
das nos ovinos do Grupo 1 foram mais evidentes nos ani-
mais cujo período entre o final da administração da planta
e o sacrifício foi maior, ou seja, quanto maior o período
experimental, maior foi o escore das lesões. Nos Ovinos
3 e 4 as lesões mostraram-se bastante evidentes no
ventrículo esquerdo e septo e se caracterizaram por múl-
tiplos focos de cardiomiócitos com eosinofilia
citoplasmática e vacuolização, aumento do tamanho nu-
clear, necrose de fibras, moderada fibrose, escasso
infiltrado de macrófagos e calcificação de cardiomiócitos.
O escore das lesões foi maior no Ovino 4. Os Ovinos 1 e
2 apresentaram cardiomiócitos com discreta vacuolização
do citoplasma e aumento do tamanho nuclear no ventrículo
esquerdo.

No Grupo 2 nenhum animal apresentou lesões no
miocárdio. O Ovino 5 apresentou discreta vacuolização
da substância branca do encéfalo.

Nos ovinos do Grupo 3, intoxicados com T. multiglan-
dulosa, as lesões foram mais evidentes nos Ovinos 9 e
10 (Quadro 3) que histologicamente apresentaram
vacuolização de cardiomiócitos, necrose, discreto infiltrado
inflamatório de macrófagos, alterações nucleares e fibrose
discreta.

Quadro 2.  Regiões do sistema nervoso central afetadas
por espongiose nos ovinos intoxicados por Ateleia

glazioviana e Tetrapterys multiglandulosa e grau médio
de lesão atribuído a cada ovino

Ovino CF a NB TA CP CT CO ME PO CE BO Grau médio
no. das lesõesb

1 - c - •d % - - % % % % 1,1
2 - - - - - - - - - 0
3 - - - - - - % % - - 0,3
4 - - - - - - % - - - 0,1
5 - - - - - - % % - % 0,5
6 - - % - - - % % - % 0,4
7 - - - - - - - % - - 0,1
8 - - - - - - - - - - 0,0
9 % % % % % % % % % % 2,4
10 % % % % % % % % % % 2,0
11 % % % - % % % % - - 1,4
12 - - % % - - % % - - 0,4

a CF = córtex frontal; NB = núcleos da base; TA = tálamo; CP = córtex
parietal; CT= córtex temporal; CO = córtex occiptal; ME = mesencéfalo;
PO  = ponte; CE = cerebelo; BO = bulbo.

b Grau médio de lesão levando em consideração a distribuição e a
intensidade das lesões.

c- Sem lesão.
d • Presença de vacuolização.

Quadro 3. Grau das lesões cardíacas e neurológicas
observadas nos animais intoxicados por Ateleia

glazioviana e Tetrapterys multiglandulosa

Ovino Planta Período Escore médio Escore médio
no. experimen- das lesões das lesões

tal (dias) cardíacas neurológicas

1 A.g. verdea 7 1 1,1
2 A.g. verde 11 2 0
3 A.g. verde 16 3 0,3
4 A.g. verde 21 3 0,1
5 A.g. verde 9 0 0,5
6 A.g. verde 23 0 0,4
7 A.g. verde 38 0 0,1
8 A.g. verde 68 0 0
9 T.m. secab 33 3 2,4
10 T.m. seca 33 2 2,0
11 T.m. seca 92 1 1,4
12 T.m. seca 92 1 0,4

a A.g. =Ateleia glazioviana; b T.m. = Tetrapterys multiglandulosa
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DISCUSSÃO
A semelhança dos quadros clínicos e patológicos das in-
toxicações por Ateleia glazioviana e Tetrapterys spp.
(Tokarnia et al. 1989, Stolf et al. 1994, Gava et al. 2001,
Stigger et al. 2001, Gava & Barros 2001, Garcia y Santos
et al. 2004, Raffi et al. 2004, Riet-Correa et al. 2005, Raffi
et al. 2006, Carvalho et al., 2006) permite concluir que
ambas as plantas têm um princípio ativo semelhante ou
pelo menos com similar ação biológica, razão pela qual
os resultados de ambas as intoxicações podem ser dis-
cutidas em conjunto. As lesões neurológicas observadas
nos animais dos 3 grupos foram aparentemente mais dis-
cretas quanto mais tempo transcorreu entre o fim da ad-
ministração da planta e a eutanásia (Quadro 2) sugerindo
que há regressão dessa lesão. Em estudos com
microscopia eletrônica tem sido demonstrado que estas
lesões correspondem a edema intramielínico, tanto nas
intoxicações por T. multiglandulosa como por A. glaziovi-
ana (Riet-Correa et al. 2005, Raffi et al. 2006). Em traba-
lhos realizados com bovinos para estudar a intoxicação
por A. glazioviana foi sugerido que a lesão do sistema
nervoso central era reversível (Gava et al. 2001). Tem
sido demonstrado que edema intramielínico é uma lesão
reversível e que cessando as causas pode haver regres-
são dessa lesão como ocorre em intoxicações por outras
plantas como Stypandra imbricata (Huxtable et al. 1980),
Helichrysum argyrosphaerum (Van der Lugt et al. 1996);
na intoxicação por closantel (Ecco et al. 1999); e na
neuromicotoxicose causada pelo fungo Diplodia maydis
(Kellerman et al. 1988).

As lesões cardíacas foram reproduzidas somente com
A. glazioviana colhida no outono, o que comprova que a
planta é mais tóxica nessa época do ano, como foi suge-
rido na intoxicação espontânea em bovinos (Gava et al.
2001). Neste caso essas lesões foram progressivas após
o final da administração da planta (Quadro 2), o que con-
firma a observação de Riet-Correa et al. (2005) na intoxi-
cação experimental por T. multiglandulosa de que as le-
sões cardíacas são progressivas e há um período de
latência entre a ingestão da planta e o aparecimento dos
sinais clínicos. No entanto, no Grupo 3, que ingeriu T.
multiglandulosa e os ovinos foram sacrificados em perío-
dos mais longos, de 33 e 96 dias após o início da admi-
nistração, as lesões cardíacas foram mais discretas nos
animais com maior período de tempo entre o fim da admi-
nistração da planta e a eutanásia (Quadro 3), o que suge-
re que, dependendo da dose, as lesões cardíacas são
progressivas por um período, mas que posteriormente,
se os animais não apresentam sinais clínicos e não mor-
rem, são reversíveis.

Experimentos anteriores demonstraram que doses di-
árias entre 5 e 15g/kg reproduziram o quadro clínico, com
sinais neurológicos e cardíacos com doses totais de 125
e 375g/kg de A. glazioviana (Stigger et al. 2001). No pre-
sente estudo, com doses totais de 60 e 80g/kg/pv, em
administrações diárias de 10g/kg/dia foram reproduzidos
apenas os sinais clínicos neurológicos da intoxicação. Nos

Grupos 1 e 2, os sinais clínicos cardíacos ficaram masca-
rados pelos neurológicos e não houve sinais de insufici-
ência cardíaca congestiva. Doses de 60 e 80g/kg de A.
glazioviana não causaram lesões macroscópicas no
miocárdio. Em outros trabalhos experimentais em ovinos,
lesões macroscópicas são relatadas somente com doses
totais iguais ou superiores a 125g/kg de peso vivo (Stigger
et al. 2001, Raffi et al. 2006). Microscopicamente lesões
cardíacas foram reproduzidas com A. glazioviana, colhi-
da no outono, na dose de 60g/kg (Grupo1). No experi-
mento realizado com A. glazioviana, na dose de 80g/kg,
colhida na primavera, não foram observadas lesões car-
díacas. Tem sido demonstrado que A. glazioviana apa-
rentemente não causa lesões cardíacas quando adminis-
trada em duas ou três doses até completar as 60g/kg,
porém leva a essa lesão quando a dose diária é menor e
administrada por mais tempo. No presente trabalho foi
observado que 10g/kg administradas em 6 dias causam
lesões cardíacas discretas e insuficientes para causar si-
nais clínicos, do mesmo modo que observaram Raffi et
al. (2006). Por outro lado, com doses totais de 60 e 80g/
kg foram reproduzidos apenas os sinais clínicos neuroló-
gicos da intoxicação. Apatia, depressão, pressão da ca-
beça contra objetos, instabilidade dos membros posterio-
res e andar cambaleante são mencionados invariavelmen-
te como os primeiros sinais clínicos apresentados pelos
animais intoxicados em diversos trabalhos de reprodu-
ção experimental destas intoxicações (Sitgger et al. 2001,
Raffi et al. 2006). Do mesmo modo os ovinos intoxicados
com T. multiglandulosa apresentaram somente sinais
neurológicos com a dose de 110g/kg de planta seca, ad-
ministrados em doses diárias de 10g/kg. Esses trabalhos,
no seu conjunto demonstram que as lesões do sistema
nervoso ocorrem com doses menores e em menor tempo
do que as lesões cardíacas. Isto sugere que, em casos
espontâneos, sempre que se observam lesões cardíacas
estas são precedidas por sinais nervosos e que podem
ocorrer sinais nervosos sem evidências de lesões cardía-
cas. Por outro lado abortos em bovinos por A glazioviana
podem ser precedidos de sinais nervosos (Garcia y san-
tos, 2004), mas têm sido causados experimentalmente
em ovinos (Raffi et al. 2004) e bovinos (Stolf et al 1994)
com A. glazioviana e em caprinos (Mello et al. 2001) e
ovinos (Riet-Correa et al. 2005 ) com T. multiglandulosa
que não apresentaram sinais nervosos ou cardíacos o que
sugere que espontaneamente os abortos podem apare-
cer sem outros sinais clínicos.
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