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Intoxicacao experimental por Phalaris angusta (Gramineae)
em bovinos!

Renato Silva de Sousa? e Luiz Francisco Irigoyen3

ABSTRACT.- Sousa R.S. & Irigoyen L.E 1999. [Experimental poisoning by Phalaris angusta
(Gramineae) in cattle.] Intoxicacdo experimental por Phalaris angusta (Gramineae) em bovinos.
Pesquisa Veterindria Brasileira 19(3/4):116-122. Depto Patologia, Universidade Federal de Santa
Maria, 97105-900 Santa Maria, RS, Brazil.

To investigate the effects of the ingestion of different amounts of Phalaris angusta, eight
6-8-month-old calves were assigned to four treatment groups. Group I calves were fed only P
angusta. Group Il calves were fed a mixture of 75 % of P angusta and 25% of oat (Avena sativa)
and ryegrass (Lolium multiflorum), whereas group Ill calves received a mixture of 50% of Pangusta
and 50% of oat and ryegrass. Group IV calves received only oat and ryegrass and served as
controls. P angusta was toxic for calves. One group I calf died 34 days after the beginning of
the ingestion of the plant, and the other calves were euthanatized in extremis 18 to 32 days
after de beginning of the experiment. The main clinical signs were locomotor disorders,
generalized tremors, frequent falls, and convulsions. Gross findings were confined to the
brain and consisted of focal areas of green-bluish discoloration in the thalamus, mesencephalon,
and medulla oblongata. Microscopic lesions were characterized by the presence of a
intracytoplasmic yellow-brown indole-like pigment in neurons from grossly affected areas.
Ultrastructural changes consisted of swollen lysosomes containing membranous material with
variable orientation and density. The amount of ingested P. angusta was not a determinant
factor for the severity of clinical signs and lesions. The extension of gross and microscopic
lesions was not directly related with the intensity of the clinical signs. P angusta was exclusively
neurotoxic and should be considered as a differential diagnosis in cases of neurological disease

of cattle with clinical signs consistent with tremorgenic syndrome.

INDEX TERMS: Poisonous plants, CNS disease, Phalaris angusta, cattle.

RESUMO.- Para investigar os efeitos da ingestao de diferen-
tes quantidades da planta Phalaris angusta em bovinos, oito
bezerros, com idade variando entre 6-8 meses, foram dividi-
dos em 4 grupos com 2 animais cada. Os animais do grupo |
receberam somente P, angusta na alimentagao, enquanto que
os animais do grupo Il receberam P. angusta (75%), aveia (Avena
sativa) e azevém (Lolium multiflorum) (25%). Os animais do gru-
po Il receberam P. angusta (50%), aveia e azevém (50%) e os
animais do grupo IV receberam somente aveia e azevém e
serviram como controles. Todos os animais que ingeriram P.
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angusta adoeceram. Um animal do grupo [ morreu 34 dias
apo6s o inicio da ingestao da planta e os outros animais fo-
ram sacrificados, in extremis, em um periodo que variou de
18 a 32 dias apds o inicio do experimento. Os principais si-
nais clinicos observados foram alteracoes de locomogao, tre-
mores generalizados, quedas e crises convulsivas. Alteracoes
macroscopicas foram observadas apenas no encéfalo e eram
caracterizadas por focos de coloracao verde-azulada no
talamo, mesencéfalo e medula oblonga. Microscopicamente
observou-se pigmento granular marrom-amarelado no
citoplasma de neurdnios das regioes macroscopicamente afe-
tadas. AlteracOes ultra-estruturais consistiram de lisossomos
contendo material com densidade e orientagdo variaveis. A
quantidade de P, angusta ingerida nao foi um fator determi-
nante na gravidade do quadro clinico, nem na intensidade
das lesoes observadas. A intensidade dos sinais clinicos tam-
bém nao teve uma relagao direta com a severidade das le-
soes macro e microscopicas. Phalaris angusta demonstrou ter
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agdo exclusivamente neurotdxica e deve ser considerada no
diagnéstico diferencial em casos de animais com sinais clini-
cos de origem nervosa, consistentes com sindrome
tremorgénica.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas téxicas, sindrome tremorgénica,
Phalaris angusta, bovino.

INTRODUCAO

Surtos de intoxica¢do por plantas do género Phalaris (Grami-
neae) em bovinos e ovinos tém sido relatados em diversos
paises (McDonald 1942, Mendel et al. 1969, Ulvund 1985,
Perdomo & Paullier 1986, Odriozola et al. 1991). As espécies
consideradas toxicas incluem Phalaris aquatica, conhecida tam-
bém como P. tuberosa (Bourke et al. 1987), P. arundinacea
(Ulvund 1985), P. brachystachys (De Luco et al. 1990), P.
canarinensis e P. paradoxa (Bourke 1994), P. caroliniana
(Nicholson et al. 1989), P minor (Mendel et al. 1969) e P, angusta
(Odriozola et al. 1991). Duas formas clinicas estao associadas
a intoxicacao espontanea por Phalaris spp, uma forma nervo-
sa e uma forma caracterizada por morte stibita (Bourke 1994).
Alcalbides derivados de triptamina e beta-carbolina sao
incriminados nos surtos da forma nervosa (Bourke 1994). Tem
sido sugerido que feniletilaminas (Bourke 1994) ou deriva-
dos da tiramina (Anderton et al. 1994) possam estar envolvi-
dos na patogénese dos casos de morte subita.

' Ha somente um relato da intoxica¢do por plantas do gé-
nero Phalaris no Brasil, que descreve a ocorréncia, em bovi-
nos, da forma nervosa da toxicose por P. angusta (nomes co-
muns: aveia louca e aveia de sangue) em dois municipios do
estado de Santa Catarina (Gava et al. 1999).

Devido ao aumento da utilizagao dessa graminea na ali-
mentacao de ruminantes na regiao sul do Brasil, resolveu-se
reproduzir a intoxica¢cao por P. angusta em bovinos para ca-
racterizar o quadro clinico, lesoes macroscépicas e altera-
¢oes histopatolégicas e ultra-estruturais da toxicose, visan-
do estabelecer condicoes para o diagnéstico da doenga.

MATERIAL E METODOS

Oito bezerros, com idades entre 6 e 8 meses, foram examinados
clinicamente, pesados, identificados e divididos em 4 grupos
contendo 2 animais cada. Os grupos receberam um tipo de
alimentacao diferenciada, constituida somente por ou aveia (Avena
sativa) e azevém (Lolium multiflorum), ou por uma mistura de P, angusta,
aveia e azevém, respeitando-se o consumo médio diario de forragem
de bovinos (aprox. 10% do peso vivo). Os bezerros do grupo I
receberam somente P angusta. Os animais do grupo II receberam
uma dieta composta de P, angusta (75%) complementada com aveia e

azevém (25%), enquanto que a dieta dos bezerros do grupo III.

consistiu de P angusta (50%) e de aveia e azevém (50%). Os animais
do grupo IV receberam apenas aveia e azevém e serviram como
controles. A quantidade didria ingerida de P, angusta foi de 100 g/kg,
75 g/kg e 50 g/kg para os animais dos grupos I, II e III,
respectivamente. Os bezerros foram mantidos em baias individuais
de alvenaria e receberam agua a vontade durante todo o experimento.
O alimento foi fornecido no cocho duas a trés vezes por dia, de
acordo com o consumo de cada animal.

O exame clinico, onde foram avaliados batimentos cardiacos,

frequéncia respiratria, movimentos ruminais e temperatura
corporal, era repetido 2 vezes por dia durante todo o experimento.
Atencao especial foi dada a sinais clinicos consistentes com alteragoes
neurolégicas indicativas da intoxicagdo por plantas do género
Phalaris. Os bovinos eram soltos em piquetes, 3 a 4 vezes por dia,
movimentados por 5 a 10 minutos, examinados clinicamente e
colocados novamente nas baias.

A planta, P. angusta, foi identificada pelo Departamento de
Botanica da Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre,
RS. A colheita foi realizada manualmente, uma ou duas vezes por
semana, em propriedades rurais do municipio de Capinzal, SC. A
planta foi acondicionada em sacos de pano e conservada sob
refrigeracao até a administragao aos animais. Aveia e azevém foram
colhidos em piquetes das mesmas propriedades rurais, onde essa
pastagem havia sido estabelecida para alimentagao de bovinos
leiteiros. Todos os animais, com exce¢ao de um bezerro do grupo I,
que morreu espontaneamente, foram sacrificados in extremis e
necropsiados.

Amostras de encéfalo, medindo 3 x 3 mm, foram colhidas de
todos os bezerros, fixadas em glutaraldeido e encaminhadas para
processamento de rotina para microscopia eletronica de transmissao.
O restante do encéfalo e a medula espinhal foram fixados em formol
a 10% e cortados transversalmente em se¢oes de 0,5 cm de espessura.
Fragmentos de vérios 6rgaos foram coletados, fixados em formol a
10%, e juntos com o sistema nervoso central, incluidos em parafina,
seccionados a 5 ym e corados com hematoxilina e eosina. Regides
do sistema nervoso central onde, na coloragcdo de hematoxilina e
eosina, foi observado o pigmento granular marrom-amarelado no
citoplasma de neurdnios, foram submetidas a coloracido de écido
periddico de Schiff (PAS).

Os fragmentos de sistema nervoso central encaminhados para
microscopia eletrénica de transmissao foram colhidos do talamo
(corpo geniculado lateral), mesencéfalo e cerebelo. Esses fragmentos
foram fixados em solugdo de glutaraldeido 2%, paraformaldeido 2%
em tampao cacodilato de sédio (0,03 M e pH 7,4), pés-fixados em
tetréxido de 6smio 1%, desidratados em etanol e incluidos em resina
epdxi. Os cortes semifinos foram corados com azul de toluidina.
Desses cortes foram selecionadas regides que foram duplamente
contrastadas com acetato de uranila a 7% e citrato de chumbo a 2% e
examinados em microscépio eletrénico Zeiss EM10, operado a 80kv.

RESULTADOS

De todos os bovinos experimentais, apenas o bezerro n° 2
(grupo I) morreu expontaneamente, 34 dias apds o inicio do
experimento; os outros animais que adoeceram foram sacri-
ficados, in extremis, em diferentes periodos apés a ingestao
da planta (Quadro 1). Os bezerros do grupo IV nao adoece-
ram.

Sinais clinicos

Sinais clinicos de origem nervosa, consistentes com os
descritos para a intoxicacao espontinea por plantas do gé-
nero Phalaris foram observados a partir do segundo dia apés
o inicio da ingestao de P. angusta (Quadro 2). Olhar atento e
movimentos frequentes e ritmados das orelhas foram as pri-
meiras manifestagoes clinicas observadas em todos os bovi-
nos, independente da quantidade de P. angusta ingerida. Os
terneiros assustavam-se facilmente frente a movimentos brus-
cos e ruidos. Esses sinais clinicos persistiram até o final do
experimento, com agravamento do quadro, em todos os ani-
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Quadro 1. Intoxicacdo experimental por Phalaris angusta
(Gramineae) em bovinos

Bezerro® Grupo  Quantidade
no. da planta

Morte esponténea (M)
ou sacrificio(S)

Morte ap6s o
inicio do expe-

administrada (g/kg) rimento (dias)
1 1 100 S 18
2 I 100 M 34
3 Il 75 S 32
4 Il 75 S 32
5 - 1 50 S 23
6 1 50 S 23

2 0s bezerros 7 e 8 (grupo IV) receberam apenas aveia e azevém e nao adoe-
ceram.

Quadro 2. Intoxicacao experimental por Phalaris
angusta (Gramineae) em bovinos. Inicio e duracao
dos sinais clinicos

Bezerro Dose administrada Sinais clinicsos

" no. (g/kg) Inicio? Duragao(dias)
1 100 5 13
2 100 2 32
3 75 5 28
4 75 12 20
5 50 7 23
6 50 8 15

2 Dias ap06s o inicio da ingestao da planta.

mais, exceto no bovino n° 3 que apresentou um quadro mais
leve.

Tremores musculares generalizados e alteragoes de loco-
moc¢ao foram observados em todos os amimais.. O bezerro
n° 2 mostrou grande dificuldade para beber agua devido a
intensidade dos tremores. As alteracoes de locomogao carac-
terizaram-se inicialmente por andar rigido, seguido por se-
vera hipermetria, andar em marcha, movimentos simultane-
os dos membros posteriores e, as vezes, cruzamento dos
membros anteriores ao andar. Essas alteracoes e os tremores
musculares generalizados eram exacerbados pelo exercicio
forcado. Nesse periodo, os animais caiam sobre a parte pos-
terior do corpo, ou em decibito lateral. Quando conseguiam
firmar os membros anteriores, permaneciam longo tempo
apoiando-se nos joelhos, com tremores musculares acentua-
dos nos membros posteriores, cabe¢a e pesco¢o. Dois bezer-
ros (n° 2 e 5) apresentaram varios episddios de ataque
epileptiforme, com duragao de, no maximo, 30 segundos,
acompanhados por tremores e contragoes tetanicas dos mem-
bros anteriores e posteriores, nistagmo e dificuldade respi-
ratoria. o

Alteracoes na apreensao e mastigacao do alimento e pre-
senga transitoria de fezes pastosas ou amolecidas foram tam-
bém observadas. Apesar dos sinais clinicos acentuados, em
nenhum momento os animais delxaram de demonstrar inte-
resse pela planta.
Achados de necropsia

As alteragoes macroscopicas encontradas, compatlvels
com as descritas na intoxicacao espontanea por Phalaris spp,
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Fig. 1. Corte transversal do encéfalo, fixado em formol, com colora-
¢ao escura bem demarcada no corpo geniculado lateral do tdlamo
(seta), na intoxicacdao experimental por Phalaris angusta em bovi-
no (n° 1).

Fig. 2. Corte transversal do encéfalo, fixado em formol, com colora-
¢d0 escura intensa na ponte (seta), na intoxicacao experimental
por P. angusta em bovino (n° 2).

estavam restritas ao encéfalo e caracterizavam-se pela pre-
senga de coloracao verde-azulada em determinadas regioes
do talamo e mesencéfalo, com distribuicao bilateral e simé-
trica. As secoes transversais de encéfalo apresentavam, no
inicio do talamo, uma coloracao verde-azulada discreta. Um
animal (n° 4) apresentou pigmenta¢ao mais intensa nessa
localizacao. Em segmentos adjacentes ao talamo havia um
aumento de intensidade da coloragao em trés animais (n° 2,
4 e 6). Nesses bezerros, as regioes mais afetadas eram os cor-
pos geniculados lateral e medial e a regiao pulvinar. Outros
ntcleos talamicos como os nticleos laterais (dorsal e ventral),
medial e ventral também estavam afetados, embora numa
intensidade menor. Nos outros. trés animais (n° 1, 3 e 5), a
intensidade da coloragao variou de leve a moderada. A re-
giao em que melhor observou-se a alteragao correspondia ao
corpo geniculado lateral e medial (Fig. 1). Nos seis bovinos, a
coloracgao tornou-se menos intensa a medida em que se pros-
seguiam os cortes seriados, ao longo do tronco cerebral. No
mesencéfalo, a‘alteracdo de coloracdo foi observada com
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maior frequéncia no nicleo do nervo troclear, substancia
nigra, fasciculo longitudinal medial e lemnisco lateral.

Na medula oblonga a alteragao foi observada nos niicleos
da ponte, tratos corticobulbar e cortico-espinhal, corpo
trapezoide e lemnisco medial, em intensidade leve a mode-
rada (Fig. 2). Se¢oes realizadas caudalmente a medula oblonga
e na medula espinhal nao apresentaram alteracoes macros-
copicas.

Achados microscopicos e ultra-estruturais

A microscopia 6ptica observou-se a presenga de um pig-
mento finamente granular, marrom-amarelado, no citoplasma
de neurodnios (Fig. 3). Essa alteracao ocorreu em todos os
animais. Os bezerros do grupo I apresentavam alteracoes em
neurdnios do talamo, mesencéfalo e medula oblonga. O
talamo era mais intensamente afetado, enquanto que no
mesencéfalo e medula oblonga a presenca do pigmento era
mais discreta. Nos bovinos dos grupos Il e IIl, o pigmento foi
visualizado numa distribui¢ao semelhante a do grupo I, em-
bora ocorrendo de forma levemente menos intensa. O pig-
mento nao foi detectado em se¢coes do encéfalo localizadas
rostralmente ao talamo e caudalmente a medula oblonga,
bem como nas se¢oes da medula espinhal. Além da presenc¢a
do pigmento, em alguns animais foi observado discreto
infiltrado inflamatério mononuclear perivascular.

Nos bovinos intoxicados experimentalmente os granulos
intracitoplasmaticos nao demostraram-se positivos para aci-
do periddico de Schiff (PAS).

Nos cortes semifinos corados com azul de toluidina foi
observado, no citoplasma dos neur6nios do talamo e
mesencéfalo, um pigmento finamente granular, que na
microscopia eletronica de transmissao foi caracterizado como
perfis de membranas de orientacao e densidades diferentes,
no interior de lisossomos (Fig. 4).
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Fig. 3. Intoxicacao experimental por P. angusta em bovinos (n°® 1).
Corte do talamo. Pigmento granular intracitoplasmatico (seta) em
neur6nio. HE, obj 40.

Fig. 4. Intoxicacao experimental por P angusta em bovino (n° 2).
Neurdnio do corpo geniculado lateral. Lisossomos com densida-
de aumentada contendo perfis de membranas. 12.000 x.

DISCUSSAO

Phalaris angusta demonstrou-se toxica para todos os bovinos
que a ingeriram nas proporcoes de 100%, 75% e 50% da dieta.
Esse resultado estd em acordo com relatos de intoxicacao
natural em bovinos por P. angusta (Odriozola et al. 1991), P.
caroliniana (Nicholson et al. 1989) e P. aquatica (Kennedy et al.
1986), quando formavam a pastagem dominante, e na intoxi-
cacao natural por P. minor quando esta constituia aproxima-
damente 50% da pastagem (Mendel et al. 1969). Os surtos
naturais descritos em bovinos e ovinos estao relacionados
com pastagens consorciadas de Phalaris sp e leguminosas,
com predominio de Phalaris sp. Normalmente as pastagens
consorciadas de Phalaris sp nao apresentam problemas quan-
do em condi¢oes normais de manejo. Embora fatores como
fase de crescimento da planta, estiagem, sombreamento, tem-
peratura e suplementac¢ao de nitrogénio possam interferir
com o nivel de alcal6ides triptaminicos na pianta e, em
consequéncia, com o grau da intoxicagao (Baal & Hoveland
1978), neste experimento as condi¢oes de plantio e colheita
de P. angusta nao variaram. As amostras colhidas e conserva-
das em refrigeracao estavam em fase de crescimento (50-60
cm de aitura).

0 quadro clinico-patoldgico apresentado pelos animais foi
caracteristico da sindrome nervosa (“phalaris staggers”) que
acomete tanto bovinos, quanto ovinos, descrita por Bourke
(1994). A sindrome de morte sibita, que pode se apresentar
numa forma cardiaca ou de polioencefalomaiacia (Bourke et al.
1990, Bourke 1994), nao foi observada em nenhum dos animais
do experimento.

O periodo em que apareceram os primeiros sinais clini-
cos variou entre 2 e 12 dias apoés o inicio da ingestao de P
angusta. O animal (n°® 2) que mais precocemente demonstrou
sinais clinicos recebia uma dieta composta somente de P,
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angusta, enquanto que o bovino (n° 4), que demorou mais
tempo para apresentar os sinais clinicos, recebia 75% de P
angusta na dieta. Os animais que foram sacrificados apresen-
taram sinais clinicos nervosos acentuados, durante um peri-
odo que variou de 13 a 28 dias, enquanto que o bovino que
morreu, permaneceu doente durante 32 dias. No caso de
bovinos intoxicados naturalmente, os sinais clinicos foram
observados em periodos diversos, variando entre 3 e 5 dias
(Odriozola et al. 1991), 10 e 12 dias (Mendel et al. 1969,
Kennedy et al. 1986) ou aproximadamente 45 dias apds o
contato com a planta (Nicholson et al. 1989). Nos casos natu-
rais que ocorreram no Brasil (Gava et al. 1999) os bovinos
apresentaram sinais clinicos nervosos em aproximadamente
10-20 dias ap6s serem colocados na pastagem. Os animais
recuperaram-se gradualmente quando foram retirados da
pastagem. O desenvolvimento de sinais clinicos em um curto
periodo, apés o inicio da ingestao da planta, pode estar rela-
cionado com a fase de crescimento em que P, angusta foi co-
lhida e administrada aos animais. Gava et al. (1999) descreve-
ram que, quando plantas mais velhas foram administradas
aos animais, o desenvolvimento dos sinais clinicos foi mais
tardio e de forma mais branda.

Olhar atento e movimentos frequentes e ritmados das
orelhas foram os primeiros sinais clinicos apresentados pe-
los bovinos, juntamente com a caracteristica de se assusta-
rem facilmente frente a movimentos bruscos e ruidos. Essas
caracteristicas especificas nao sao descritas em casos de in-
toxicagao natural em bovinos, com excecao dos casos obser-
vados por Gava et al. (1999). Apesar disso é relatada a ocor-
réncia de hiperexcitabilidade como uma condi¢ao comum a
todos os casos naturais (Kennedy et al. 1986, Odriozola et al.
1991, Bourke 1994). Em ovinos intoxicados natural e experi-
mentalmente é descrito o aparecimento de contragoes rapi-
das da orelha, além de animais que se assustam com facilida-
de (Bourke et al. 1990, Van Halderen et al. 1990).

Tremores musculares generalizados e alteragoes de loco-
moc¢ao que ocorreram em todos os animais também sao des-
critos em casos naturais em bovinos (Mendel et al. 1969,
Kennedy et al. 1986, Odriozola et al. 1991, Gava et al. 1999)
e ovinos (Bourke et al. 1990, De Luco et al. 1991, Odriozola
et al. 1991). Os tremores musculares intensos dificultaram a
ingestao de agua em um animal (n° 2). A dificuldade para
ingestao de agua e alimentos também é relatada em bovi-
nos, estando relacionada a movimentos incoordenados da
lingua (Mendel et al. 1969, Nicholson et al. 1989). Bourke
(1994) descreve que a ocorréncia de distrbios de locomo-
¢ao em bovinos intoxicados por Phalaris spp. tende a ser mais
limitada do que em ovinos e apresentam leve paresia de
membros tordcicos e leve incoordenagao motora. Neste ex-
perimento, alteracoes de locomoc¢ao acentuadas foram ob-
servadas em todos os animais, incluindo movimentos simul-
taneos dos membros posteriores ao caminhar. Alteracao si-
milar foi descrita apenas em ovinos. (East & Higgins 1988,
Odriozola et al. 1991).

0 desenvolvimento de convulsoes (ataques epileptiformes)
foi um sinal que acometeu dois animais (n° 2 e 5) que recebi-
am 100% e 50% de P. angusta na dieta, respectivamente. Os
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ataques duravam aproximadamente 30 segundos, com pos-
terior recuperacdo. A ocorréncia de convulsoes é descrita em
ovinos (Nicholson et al. 1989, Bourke et al. 1990) e bovinos
(Gava et al. 1999).

No transcorrer do experimento, todos os bovinos manti-
veram interesse pela planta. Esta caracteristica difere de ou-
tras situagoes descritas anteriormente, onde é relatada a ocor-
réncia de inapeténcia em bovinos intoxicados naturalmente
(Bourke 1994).

O bovino n° 2 morreu 34 dias ap6s o inicio do experimen-
to, com sinais clinicos nervosos bastante acentuados, perma-
necendo em dectibito por aproximadamente 36 horas. A
morte de animais acometidos pela forma nervosa é descrita
em bovinos e ovinos (Kennedy et al. 1986, Nicholson et al.
1989, Odriozola et al. 1991), ocorrendo em aproximadamen-
te uma semana apos a ingestao da planta ou quando ingerida
por periodos maiores. O mecanismo que levou os animais a
morte nao foi determinado. Bourke (1994) sugeriu que a morte
provavelmente ocorra devido a acao dos alcal6ides deriva-
dos da triptamina sobre o sistema nervoso central.

A variagao observada no quadro clinico, em relagao aos
casos da intoxicagao natural em bovinos e ovinos, pode ser
atribuida, pelo menos parcialmente, ao fato de ocorrer gran-
de variabilidade no conteido das substdncias quimicas
indicadas como responsaveis pela intoxicacao. Diferencas
observadas na severidade e reversibilidade dos sinais clini-
cos em surtos da intoxicacgao refletem diferencas entre espé-
cies e na quantidade de alcal6ides derivados da triptamina e
beta-carbolina presentes na planta (Bourke 1994). Pastagens
de Phalaris spp com niveis baixos de cobalto sao implicadas
como sendo responsaveis pelo aparecimento da sindrome
nervosa. Tem sido proposto que o cobalto é importante para
a degradacao dos alcaldides toxicos pela flora ruminal. As-
sim, se cobalto é encontrado em quantidades suficientes nas
pastagens compostas de Phalaris spp a microflora ruminal
converte os alcalbides toxicos em substdncias nao-toxicas e
a intoxicacao nao ocorre (Bourke 1994).

As alteracoes de necropsia encontradas nos bovinos,
caracerizadas por coloragao verde-azulada em determinadas
regioes do encéfalo, variaram de intensidade de um animal
para outro e num mesmo animal, levando-se em conta as
regioes afetadas. Embora essa variagao de intensidade tenha
sido observada, nao foi determinada uma rela¢ao direta en-
tre o grau de pigmentacdo no encéfalo e a quantidade de P
angusta ingerida. A regiao onde o pigmento foi encontrado
em maior quantidade correspondia ao corpo geniculado la-
teral, no tadlamo, o que foi observado também por Lean et al.
(1989), Odriozola et al. (1991) e De Luco et al. (1991). Outros
ntcleos talamicos como corpo geniculado medial, pulvinar,
nadcleos laterais, medial e ventral também apresentavam al-
teracao de coloragao. A presenc¢a do pigmento na medula
espinhal, relatada por outros (East & Higgins 1988), nao foi
observada em nenhum animal. Do mesmo modo, nenhum
bovino intoxicado experimentalmente demonstrou uma al-
teracao de.coloragdao ou qualquer outra alteracio
macroscopica, em outros orgaos, além do encéfalo.

As alteragoes microscopicas foram as caracteristicas da
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intoxicacao por Phalaris spp descritas anteriormente. O pig-
mento granular marrom-amarelado, semelhante ao indol,
observado no citoplasma de alguns neurdnios, foi um acha-
do constante nos animais que ingeriram P. angusta. Regioes
onde macroscopicamente observou-se uma pigmentagao ver-
de-azulada apresentavam corpos neuronais contendo. o
pigmento granular. A regido onde o pigmento foi encontra-
do em maior quantidade correspondia ao corpo geniculado,
no talamo. Nas outras regioes, neurdonios ou grupos de
neurdnios apresentavam leve granulacao marrom-amarelada
no citoplasma. Embora a natureza do pigmento intracito-
plasmatico encontrado em neurdnios seja desconhecida, é
incerto que esse pigmento seja responsavel pela sintomato-
logia observada em animais intoxicados. Tem sido proposto
que as alteracoes morfoldgicas nao sao um pré-requisito para
o desenvolvimento dos sinais clinicos, uma vez que, experi-
mentalmente, esses podem ser produzidos ap6s a adminis-
tracao endovenosa dos derivados da triptamina, antes do
desenvolvimento de qualquer alteragao morfologica (Bourke
1994). Da mesma forma, em casos naturais foram observa-
dos sinais clinicos que nao foram acompanhados de altera-
- ¢coes morfolégicas evidentes (Bourke et al. 1990). Tem sido
sugerido que os sinais clinicos observados na sindrome ner-
vosa talvez sejam de origem bioquimica e nao estrutural
(Bourke 1994). Os alcaléides derivados da triptamina inicial-
mente agiriam em receptores serotonérgicos, localizados tan-
to em dendritos quanto em ax6nios, sendo responsaveis pe-
los sinais clinicos nervosos observados (Bourke et al. 1990).

Discreto infiltrado mononuclear perivascular foi ocasio-
nalmente observado em alguns cortes. Embora esse achado
seja similar ao descrito na sindrome nervosa por East &
Higgins (1988), Lean et al. (1989) e De Luco et al. (1991),
infiltrados inflamatérios perivasculares podem ser estimula-
dos por processos desmielinizantes agudos (Jubb & Huxtable
1993), o que nao foi observado nos animais em experimenta-
¢do. Como a condi¢ao que acomete os animais desse experi-
mento nao é de natureza infecciosa ou inflamatdria, a pre-
sen¢a de infiltrado inflamatorio mononuclear perivascular
discreto no encéfalo de alguns animais pode ser um achado
incidental e sem relacao com o quadro desenvolvido pelos
animais. .

Na microscopia eletronica de transmissao, os neurdnios,
que na microscopia 6ptica continham o pigmento caracteris-
tico marrom-amarelado, apresentavam, como caracteristica
mais marcante, numerosos lisossomos tumefeitos. Estrutu-
ras laminares presentes no interior dos lisossomos, descritas
como perfis de membrana, apresentavam orientacao e den-
sidade diferentes. Esse achado diferiu dos casos naturais nos
quais é descrita a presen¢a de membranas lamelares concén-
tricas Gnicas ou muiltiplas no interior de lisossomos (East et
al. 1988, De Luco et al. 1991). Autolisossomos ou vactolos
autofagicos podem ser visualizados como vesiculas conten-
do estruturas envoltas por duplas membranas, que podem
ser resultado do sequestro de estruturas celulares membra-
nosas. Freqiientemente encontram-se autolisossomos em te-
cidos normais, indicando um mecanismo normal em células
antigas ou causado por varios agentes, indicando uma condi-

¢do de injdria intracelular, focal e subletal (Ghadially 1988).
Os lisossomos encontrados nos animais que ingeriram P.
angusta podem representar autolisossomos. No entanto, o
significado da variagao no aspecto motfolégico dos lisossomos
nao foi determinado. Se a forma de armazenamen-to do pig-
mento semelhante ao indol esté relacionada a espécie.de
Phalaris, ao tempo de ingestdo da planta ou a quantidade
dos principios toxicos ingeridos ou ainda se os principios
toxicos presentes em P. angusta induzem a formacao de
autolisossomos permanece por ser esclarecido.

Nas condi¢oes deste experimento, P angusta causou a
forma nervosa da toxicose e portanto deve ser levada em
consideragao no diagnostico diferencial de outras condi¢oes
que cursam com sintomatologia nervosa, como a intoxica-
¢ao por Cynodon dactylon, Lolium perenne, Solanum fastigiatum
var. fastigiatum e Claviceps paspali.
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