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INTOXICACAO EXPERIMENTAL POR Nerium oleander
(Apocinaceae) EM OVINOS!

ANIBAL GUILLERMO ARMIEN?, PAULO VARGAS PEIXOTO?, JOSE DIOMEDES BARBOSA® e
CARLOS HUBINGER TOKARNIA’

ABSTRACT.-Armién A.G., Peixoto P.V., Barbosa J.D. & Tokarnia C.H. 1994. [Experimental poi-
soning of sheep by Nerium oleander (Apocinaceae).] Intoxicacio experimental por Nerium
oleander (Apocinaceae) em ovinos. Pesquisa Veterindria Brasileira 14(2/3):85-93. Projeto Satde
Animal Embrapa/UFRR], Km 47, Seropédica, Rio de Janeiro 23951-970, Brazil.

The fresh leaves of Nerium oleander were administered orally to 14 adult sheep. The lethal dosis
varied from 0,5 to 1 g/kg. The first symptoms of poisoning, in the animals that died, were observed
between 1h 45min and 7h 15min, and death occurred between 6h 20min and 52h 50 min after the
plant was given. The symptoms were tachypnea, dyspnea, tachycardia, irregular heart rate, ruminal
atonia and acidosis. Also observed were apathy, lack of apetite, slight and generalized muscular
tremors, frequent urination and defecation. Post-mortem findings were of little significance. Histo-
logical examinations revealed coagulative necrosis affecting large areas of the cardiac muscle and
the conductive system (Purkinje cells), and necrosis with inflammatory predominantly neutrophylic
infiltration in the mucosa of the forestomachs.

INDEX TERMS: Poisonous plants, Nerium oleander, Apocinaceae, plant poisoning, sheep, pathology.

SINOPSE.-As folhas frescas de Nerium oleander foram adminis-
tradas manualmente por via oral a 14 ovinos adultos. A dose letal
variou entre 0,5 e 1 g/kg. Os primeiros sintomas nos animais que
morreram, foram observados entre 1h 45min e 7h 15min, e a
morte sobreveio entre 6h 20min e 52h 50min apés a administra-
¢do da planta. A sintomatologia caracterizou-se por taquipnéia,
dispnéia, taquicardia, arritmia cardiaca, atonia e acidose ruminais.
Também houve apatia, inapeténcia, tremores musculares leves e
generalizados, micgdes e defecagdes freqiientes. Os achados de
necropsia foram pouco significativos. Ao exame histolégico ob-
servaram-se necrose coagulativa envolvendo grandes areas do
misculo cardiaco e o sistema de condugio (células de Purkinje),
e necrose com infiltragao inflamatéria predominantemente
neutrdcitiria na mucosa dos pré-estdmagos.

TERMOS DE INDEXAGCAO: Plantas téxicas, Nerium oleander,
Apocinaceae, intoxicagao por planta, ovinos, patologia.

INTRODUCAO
Nerium oleander L., planta da familia Apocinaceae conhe-
cida pelo nome de "espirradeira", € nativa do Mediterra-
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neo e da Asia, tendo sido introduzida em quase todas as
regides do mundo, inclusive no Brasil, como planta orna-
mental. Suas propriedades téxicas sio conhecidas desde a
Antiguidade (Watt & Breyer-Brandwijk 1962, Kingsbury
1964). Todas as partes da planta sio téxicas (Watt & Breyer-
Brandwijk 1962).

A intoxica¢gdo por N. oleander ocorre com certa fre-
quiéncia em seres humanos. Em animais de fazenda a into-
xicacdo tem sido diagnosticada em bovinos, ovinos,
caprinos e eqiiinos (Watt & Breyer-Brandwijk 1962,
Kingsbury 1964, Kellerman et al. 1988.) Também foram
reportados casos de intoxicagido por N. oleander em cis-
nes (Mayer et al. 1986, Alfonso et al. 1991). Entretanto, o
diagnéstico, na maioria das vezes, tem sido presuntivo e
os dados apresentados sio escassos. Dados mais concre-
tos sobre o diagndstico da intoxicagio por N. oleander,
em animais de fazenda, s6 encontramos em relagio aos
bovinos.

No estabelecimento do diagnéstico da intoxicag¢do por
N. oleander, o exame do contetido ruminal ou do estéma-
go pode ser de valor. Assim, Quortrup & McFarland (1956)
e Vermunt (1987) verificaram a presenga das folhas da planta
no rimen de bovinos, e Hutcheon (1903) no estémago de
um eqiiino; Mahin et al. (1984) identificaram as células
estomais tipicas de N. oleander de material vegetal retira-
do do rimen de bovino.

A intoxica¢io por N. oleander ocorre sobretudo quan-
do os animais ingerem galhos podados frescos ou secos,
is vezes misturados ao capim ou feno (Quortrup &
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McFarland 1956, Mahin et al. 1984, Vermunt 1987). Quortrup
& McFarland (1956) se referem a folhas comidas por bovi-
nos, e Hutcheon (1903) por eqiiinos, no préprio arbusto.

De uma maneira geral, os sintomas descritos, tanto para
o homem como para animais, sio os de gastrenterite e
alteracdes cardiacas. Em animais, de acordo com Kingsbury
(1964), a sintomatologia inclui taquicardia, extremidades
frias, midriase, sudorese, anorexia, dor abominal, niusea,
vémitos, fraqueza e fezes sanguinolentas.

As alteracdes macroscodpicas na intoxicagio por N.
oleander caracterizam-se de acordo com Kingsbury (1964),
por uma gastrenterite; podem ser vistas ainda petéquias
em diversos 6rgios e serosas. Em bovinos, Mahin et al.
(1980) observaram hemorragias subendocirdicas no
ventriculo esquerdo e na mucosa do abomaso, e Pinto et
al. (1981) descreveram sufus®es gastrintestinais, conges-
tido renal e edema pulmonar.

Quanto aos achados histopatolégicos, apenas Mahin
et al. (1981) fazem uma descricio em bovinos. Os autores
observaram extensas hemorragias no cora¢io e abomaso.

Poucos estudos experimentais com N. oleander foram
realizados em animais de fazenda e os relatos desses tra-
zem poucas informac¢des. Dados sobre dose letal, inicio
dos sintomas apds a administracio da planta e a evolucio
do quadro da intoxicacio desses estudos experimentais,
sdo apreserntados no Quadro 1.

O principio téxico de N. oleander sio os glicosidios
cardiotéxicos cardenolidos oleandrina e adigosido
(Kellerman et al. 1988). Os glicosidios cardiotéxicos sio
classificados quimicamente em cardenolidos e
bufadienolidos. A intoxica¢io por plantas que contém es-
tas substincias ocorre de forma acidental em todo o mun-
do, porém s6 tem grande importincia na Africa do Sul.
Sio afetados sobretudo bovinos, contudo em ovinos e
caprinos a intoxicacio também ocorre (Kellerman et al.
1988, Naudé et al. 1992). Embora acidentes com plantas
que contém cardenolidos tenham sido descritos, na Africa
do Sul, as intoxica¢bOes importantes sio devidas a
bufadienolidos (Naudé et al. 1992). Duas sindromes da
intoxicacio por glicosidios cardiotéxicos sio descritas. A
intoxicagio aguda é causada pela ingestio de plantas que
contém cardenolidos e. bufadienolidos nio-acumulativos
ou pela ingestio de grandes quantidades de bufadienolidos
acumulativos. Os animais apresentam sintomas de origem
cardiovascular, sintomas respiratérios, gastrintestinais e
nervosos. A intoxicag¢io cronica ocorre pela ingestio re-
petida de pequenas quantidades de bufadienolidos
acumulativos, caracterizando-se por uma sindrome parali-
tica (Naudé et al. 1992).

O presente trabalho foi realizado objetivando comple-
mentar os dados sobre a intoxicacio por N. oleander em
ovinos.

MATERIAL E METODOS

As folhas frescas de Nerium oleander L. (fam. Apocinaceae)
foram coletadas no municipio de Itaguai, Rio de Janeiro.
Utilizaram-se 14 ovinos adultos, mesticos, de ambos os
sexos, com peso entre 22,5 e 47 kg, clinicamente sadios,
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criados em regime de campo. Os animais foram mantidos
em baias de alvenaria e submetidos a um jejum de no
maximo 24 horas antes do inicio dos experimentos. As
administra¢des foram feitas manualmente, por via oral, em
doses unicas que variaram entre 0,125 e 1 g/kg.

Ap6s a administragio da planta, os animais recebiam
capim e dgua 2 vontade e, com exce¢iao dos ovinos 5078 e
5083, pequena quantidade de ragio concentrada. Todos
os animais foram submetidos a exame clinico prévio e,
repetidas vezes, ap6s a administracio da planta, ficando
em observacio constante até a morte ou recuperagao. Os
parimetros analisados foram: comportamento geral, apeti-
te, cor das mucosas visiveis, freqiiéncia respiratéria (FR) e
freqiiéncia cardiaca (FC), temperatura, movimentos do
ramen, freqiiéncia e aspecto das excrec¢des.

Logo ap6s a morte dos ovinos 5059, 5060 e 5083 foi
tomada, por sonda esofagiana, amostra de fluido ruminal.
De outros oito ovinos do mesmo rebanho e submetidos
as mesmas condi¢des de alimentacio e manejo, foram tam-
bém analisadas amostras de fluido ruminal para efeito com-
parativo (animais-controle).

Os parimetros avaliados no contetido ruminal foram:
cor, odor, consisténcia, atividade de sedimentac¢io/flotacio,
vitalidade dos protozodrios (% de vivos/mortos) composi-
¢do da flora bacteriana através do esfregaco do fluido co-
rado pelo método de Gram, pH com auxilio de um
potencidometro e tempo de redugio do azul de metileno.

Nos animais que foram a 6bito, a necropsia foi realiza-
da imediatamente apds a morte, coletando-se fragmentos
de pulmio, figado, rins, glindulas endécrinas, bago,
linfonodos subcutianeos e internos, das diversas partes do
tubo digestivo e musculos esqueléticos em formalina a
10%. O coragao foi coletado por inteiro e seccionado
seriadamente em cinco planos com confeccio de 15 a 25
cortes (Jaminas) para o estudo topogrifico das lesdes do
miocirdio e do sistema de conduc¢io (nédulos sino-atrial
e atrid-ventricular, feixe de His e fibras de Purkinje). O
encéfalo foi coletado e fixado por imersido em formalina a
20%. Os dois animais que adoeceram gravemente e se re-
cuperaram (Ov. 5078 e 5045), foram sacrificados, cerca de
5 e 13 meses mais tarde, respectivamente, para o estudo
das altera¢des cardiacas, nos moldes acima indicados.

Para o estudo histopatolégico o material foi processa-
do de forma usual e corado pela Hematoxilina-Eosina (HE)
e pelo Tricrdmico de Masson.

RESULTADOS

Nerium oleander L. demonstrou efeito téxico letal nos dois
ovinos que receberam a dose de 1,0 g/kg (Ov. 5059 e
5060), em um (ovino 5083) dos dois que receberam 0,75
g/kg e em trés (Ov. 5055, 5014 e 5006) dos seis que rece-
beram 0,5 g/kg. O segundo animal (Ovino 5078) que re-
cebera 0,75 g/kg apresentou sintomas acentuados. Os trés
outros ovinos que receberam 0,5 g/kg e sobreviveram (Ov.
5046, 5028 e 5002), apresentaram apenas sintomas leves.
A dose de 0,25 g/kg dada a dois ovinos, produziu sinto-
mas acentuados em um (Ov. 5045) e sintomas leves em
outro (Ov. 5047). A dose de 0,125 g/kg provocou, em um
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Quadro 1. Intoxicagdo experimental por Nerium oleander em berbivoros. Dados relativos a
toxidez, encontrados na literatura
Espécie Parte da Dose ou Inicio dos Morte ap6s Referéncias
animal planta quantidade sintomas administragao
apés adm.
Bovinos Folhas 0,05g/kg ? ? Kingsbury
1964
Bovinos Folhas verdes 15 a 20g ? ? Wilson 1909
" Folhas secas 15 a 30g ? ? "
Bovinos Folhas frescas 28g ? Produziu sintomas, Larkin in
(bezerro) moidas ? animal se recuperou Hurst 1942
" Folhas secas 28¢g ? " "
moidas
Eqiiinos Folhas verdes 15 a 20g/kg ? ? Wilson 1909
" Folhas secas 15 a 30g ? ? "
Eqiiinos Folhas 0,05g/kg ? ? Kingsbury
1964
Ovinos Planta fresca 0,25g/kg ? 17 horas Naudé 1963
" " 0,50g/kg ? 4 horas } in Kellerman
" " 2,0 a 4,0g/kg ? 2 horas e meia et al. 1988
Ovinos Folhas frescas 1la5g ? ? Wilson 1909
Ovinos Folhas secas 43g ? 24 horas Larkin in
Hurst 1942
" " 20g ? 24 horas "
" Folhas moidas 78 ? 30 horas "
" " 4g ? Adoeceu, se "
recuperou
Folhas secas 6g ? 24 horas "
moidas
Ovinos Folhas 0,15g/Kg ? ? Kingsbury
1964

1imal, sintomas leves (Ov. 5052) e em outro (Ov. 5022)
io produziu qualquer sinal de intoxica¢io. (Quadro 2)

Nos animais que foram a 6bito, os primeiros sintomas
correram entre 1h 45min e 7h 15min e a morte sobreveio
itre 6h 20min e 52h 50min ap6s o comeco da administra-
o da planta. A evolugio oscilou entre 4h 28min e 4%9h
Smin.

Os sintomas observados durante todo o periodo da
venc¢a nos animais que morreram (Ov. 5055, 5014, 5006,
)83, 5059 e 5060) relacionavam-se sobretudo aos siste-
as respiratdrio, cardiovascular e digestivo.

De forma geral, os animais mostravam-se apaticos, per-
anecendo em estagio grande parte do tempo ou deita-
bs em dectbito esterno-abdominal. No periodo em que
5 sintomas eram mais graves, os animais manifestavam
uito desconforto, caracterizado pela ac¢io freqiiente de
2jtar-se e levantar-se, andavam em circulo dentro da baia,
ngiam os dentes e por vezes, sacudiam a cabeca.

Os sintomas de origem respiratéria foram os que mais
lamaram a ateng¢io em quatro ovinos (Ov. 5055, 5006,
)59 e 5060), nos quais se observou marcada dispnéia,
racterizada por elevacio da freqiiéncia respiratéria, que

no inicio era leve passando a acentuada, em curto perio-
do. Houve um miximo de 92 movimentos respiratérios
por minuto (Ov. 5060). Os ovinos mostravam as narinas
dilatadas, mantinham o pescogo distendido acima ou abai-
xo da linha do dorso, respiracio téraco-abdominal com
acentuado esforgo inspiratério e expiratério. Nesse ato, os
animais se balan¢avam para a frente e para tras. Gemidos
acompanhavam a expiracio, o que a tornava, por vezes,
mais evidente.

Observou-se cianose discreta nas mucosas ocular e
bucal no ovino 5014 e leve nos ovinos 5006 e 5060; os
ovinos 5014 e 5006 apresentaram mucosa ocular com leve
a moderada congestio.

As altera¢des cardiovasculares iniciaram-se com aumen-
to da intensidade dos batimentos do coragio (sons mais
fortes). Em seguida a freqiiéncia cardiaca aumentava pro-
gressivamente, atingindo até mais de 200 batimentos por
minuto. A auscultagio havia alteragdes de intensidade, fre-
qiiéncia, ritmo e plenitude dos sons cardiacos, caracteriza-
das por curtos e ocasionais periodos de aumento na inten-
sidade de uma série de sons ou por vezes, periodos de
aumento de intensidade do primeiro ou do segundo som.
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Quadro 2. Intoxicagdo experimental pelas folbas frescas de Nerium oleander em ovinos. Dados relativos a toxidez

Desfecho  Inicio dos Evolugiao Recuperagao Morte ap6s a
Ovino Administragio sintomas administragio
apbs a
N Peso Data Quantidade Dose administragio

(reg. SAP)* kg g g’kg

5052 27 01.07.92 3,375 0,125 Sint. +b 19h 50min 92h 25min 112h 15min -

5022 47 25.08.92 5,875 0,125 S/sintomas - - - -

5045 43 30.06.92 10, 75 0,25 Sint. +++ 3h 54min 229h 20min 233h 14min Sacr. 17.8.93
(SAP 27197,

27214-17)

5047 36 25.08.92 9 0,25 Sint. + %h 20min 61h 30min 70h 50min -

5055 34 20.06.92 17 0,50 Morreu 7h 15min 4h 28min ) - 11h 43min
(25888-90)

5014 35 02.08.92 17,5 0,50 Morreu 3h 47min 49h 03min - 52h 50min
(26036-42) g

5006 24,5 08.09.92 12,25 0,50 Morreu 5h G7min 14h28min - 19h 35min
(26106-11)

5046 24,5 08.09.92 12,25 0,50 Sint. + Sh 19min 25h 18min 30h 37min -

5028 22,5 12.09.92 11,25 0,50 Sint. + 9h 45min 40h 00min 49h 45min -

5002 33 14.09.92 16,5 0,50 Sint. + 5h 40min 49h 45min 55h 35min -

5078 26 05.05.93 19,5 0,75 Sint, +++ 2h 37min 2%h 31min 32h 08min Sacr. 7.10.93

(SAP 27125-29)

5083 30 05.05.93 22,5 0,75 Morreu 3h18min 10h27min - 13h 45min
(26401-06)

5059 27,5 21.10.92 27,5 1,00 Morreu 2h 45min 8h 36min - 11h 21min
(26157-60)

5060 23,0 21.10.92 23,0 1,00 Morreu 1h 45min 4h 35min - 6h 20min
(26153-56)

2 Numero de registro do Setor de Anatomia Patolégica.
+ Sintomas leves, ++ moderados, +++ acentuados.

Quadro 3. Resultados dos exames do fluido ruminal de ovinos experimentalmente
intoxicados por Nerium oleander

Ovinos
Pardmetros/ Controles 5006 5083 5059 5060
provas 05g/kg 0,75 g/kg 1 g/kg 1 g/kg
Cor Verde-oliva - Verde-oliva Verde-oliva  Verde-leitosa
claro/escura escura
Odor "Sui generis" - "Sui generis" "Sui generis"  Fermentado
Consisténcia Aquosa/ - Viscosa + Viscosa + -
viscosa +*
Protozoarios 10096-90% - 15% 80% 0%
(% vivos)
pH 6,3-6,8 53 55 5,4 5,4
Redugio do Azul 3-8 - 7 9 12

de Metileno (min)
Esfregaco de
fluido ruminal

Predominincia
de bactérias
Gram negativas

%+ Levemente.

Observaram-se também curtos periodos de aumento ou
diminui¢io da freqtiéncia dos batimentos e aumento ou
diminui¢do do intervalo entre o primeiro e o segundo sons.
Havia ainda auséncia de um dos dois sons e sons pobre-
mente demarcados. Ocorriam também periodos em que o
primeiro som estava duplicado, sobretudo antes ou de-
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Predominéncia
de bactérias
Gram negativas

pois do periodo de acentuada taquicardia. No ovino 5014,
os sintomas cardiovasculares foram os que mais chama-
ram a atenc¢io. Nos ovinos 5059 e 5060, a acentuada
dispnéia dificultava a auscultag¢io do coragio.

Em relagio ao tubo digestivo, em todos os seis ovinos
que morreram, observou-se apenas atonia ruminal, pre-
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Quadro 4. Ocorréncia de necrose no miocdrdio e no sistema de condugdo de ovinos experimentalmente intoxicados
por Nerium oleander

. Atrios Ventriculo esquerdo Septo interventricular Ventriculo direito
Ovino Dose
(Reg. SAP) em Miocirdio  Sistema de  Miocirdio Sisterna de Miocérdio Sisterna de Miocirdio Sistema de
g’kg condugio condugio condugio condugao
(fibras de Purkinje) (fibras de Purkinje) (fibras de Purkinje)
5055
(25888-90) 0,50 (O - 6 - - + *
5014 0,50 - - bt ++(=) *) ++ )
(26036-42)
5006 0,50 + - - - - - -
(26106-11)
5083 0,75 - - ++(-) +H+) ) +++ +H(+)
(26401-06) :
5059 1,00 - - - - - - -
(26157-60)
5060 1,00 - - - - - - -
(26153-56)

(+) Lesao discreta, + leve, +(+) leve a moderada, ++ moderada, ++(+) moderada a acentuada, +++ acentuada.

Quadro 5. Gravidade das lesées dos pré-estémagos e do abomaso na
intoxicacdo experimental por Nerium oleander em ovinos

Ovino
(Reg. SAP) Rdmen Reticulo Omaso  Abomaso

5055 ®? ++) + +
(25888-890)

5014 o ® @ .
(26036-042)

5006 + + - -

(26106-26111)

5083 ‘ - +H+) ++(=) (C))
(26400-406)

5059 - R +r * .
(26157-160)

5060 - + N/ N/e

(26153-156)

(+) Les3o discreta, + leve, +(+) leve a moderada, ++ moderada,
++(+) moderada a acentuada.
N/c = nao coletado.

ente poucas horas (2h 45min e 7h 45min) apds o inicio
a administragio.

Observaram-se ainda em todos os seis ovinos, anorexia
leves tremores musculares generalizados. Os animais uri-
avam e defecavam com muita freqiiéncia, porém em quan-
dades muito pequenas e, as vezes, apenas adotavam
ostura de mic¢io ou defecagio (Ov. 5055, 5059 e 5060).
 temperatura foi sempre normal, entretanto as orelhas e
xtremidades permaneciam sempre muito frias e Gmidas.

O quadro clinico se agravava sempre que os animais
ram movimentados levemente. O periodo final da doen-
a era procedido por uma fase de taquicardia acentuada,

apds a qual a respiracio se tornava superficial e abdomi-
nal. Os batimentos cardiacos tendiam a diminuir em inten-
sidade e se normalizavam em freqiiéncia. A morte sobre-
vinha apés parada cardiaca com queda repentina do ani-
mal ao solo (Ov. 5014, 5006, 5055, 5083) ou apGs parada
respiratéria com queda lateral do animal no solo, contra-
indo fortemente toda a musculatura, em especial a inter-
costal e abdominal com posterior parada do coragio (Ov.
5059, 5060). A

Os sintomas nos animais que adoeceram e se recupe-
raram, com exce¢io dos ovinos 5045 e 5078, foram sem-
pre leves. No ovino 5045, os sintomas respiratérios preva-
leceram no inicio, depois se tornaram mais evidentes os
cardiovasculares. O ovino 5045 apresentou cianose acen-
tuada da mucosa ocular e bucal, permanecia apitico e
deitado em decibito esterno-abdominal, a maior parte do
tempo em que esteve doente. No ovino 5078, os sintomas
cardiovasculares foram mais visiveis durante todo perio-
do. ,

As altera¢oes do fluido ruminal (Quadro 3) eram repre-
sentadas por queda do pH em todos os quatro ovinos em
que este foi medido, marcada morte dos protozoirios em
dois dos trés animais examinados (Ov. 5060 e 5083) e au-
mento do tempo de redugio do azul de metileno, também
em dois animais (Ov. 5059 e 5060).

Os achados de necropsia foram de maneira geral pou-
co especificos. Em cinco dos seis animais que morreram
(Ov. 5055, 5014, 5006, 5059 e 5060) o pulmio estava
difusamente distendido por ar (inflado) ocupando toda a
cavidade toricica. Em dois casos (Ov. 5014 e 5083) obser-
vou-se, no cora¢io, apds sua fixacido, principalmente nos
musculos papilares, extensas dreas escuras. Observaram-
se figado com lobulag¢io nitida (Ov. 5006), bago congesto
(Ov. 5014) com grandes ireas vermelho escuras, de super-
ficie elevada e contornos imprecisos (Ov. 5055, 5006 e
5059). Havia pequenas hemorragias no cértex da adrenal
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(Ov. 5014), discreto (Ov. 5059) e leve (Ov. 5006) edema
da parede do rimen, principalmente no saco dorsal cranial
(atrito), leve edema da parede do reticulo em todos os
seis ovinos que morreram e leve congestao da sua mucosa
(Ov. 50006), leve congestao difusa da mucosa do abomaso
(Ov. 50006), leve congestio difusa do duodeno (Ov. 5006),
moderada congestiao de segmentos do jejuno (Ov. 5055) e
hemorragias equiméticas subserosas no ceco (Ov. 5059).
As principais alteracdes histologicas relacionavam-se
com o coragido e e os pré-estdomagos. (Quadros 4 e 5)
No cora¢do observou-se necrose coagulativa caracteri-
zada por fibras cardiacas com citoplasma eosinéfilo, ho-
mogéneo, nucleos picnéticos ou ausentes, entremeadas
por fibras em lise. (Fig. 1 a 3) A lesao ocorreu nos ovinos
5055, 5014 e 5083 e comprometia focos até grandes areas
do miocdrdio, nas quais ainda se verificava marcado edema
intersticial rico em proteina. Em um quarto animal (Ov.
5006), a necrose se apresentava apenas em forma de pe-

quenos focos. As lesdes nao demonstravam predile¢ao
anatdmica, sendo encontravéis sobretudo nos musculos
papilares das paredes ventriculares, septo interventricular
e itrios. No referente ao sistema de condugido, apenas as
fibras de Purkinje foram comprometidas (Ov. 5055, 5014
e 5083); estas evidenciavam também significativo aumen-
to da eosinofilia do citoplasma, as vezes com vacuoliza¢ao
acompanhada de cariopicnose, cariorrexia ou auséncia dos
nucleos (Fig. 2 e 4 a 6). No ovino 5014, a lesao das células
de Purkinje relacionava-se principalmente as dreas de
necrose do miocirdio, ja nos ovinos 5055 e 5083 ocorria,
com bastante freqiiéncia, independentemente da necrose
do musculo. Verificou-se ainda, marcado edema rico em
proteina na parede e adventicia das artérias e arteriolas do
miocirdio. No ovino 5045 (sacrificado cerca 13 meses mais
tarde), havia multiplos focos de fibrose, sobretudo nos
musculos papilar da parede ventricular direita e esquerda.
Neste mesmo animal, as células miocardicas, de maneira

Fig. 1. Extensa area de necrose de coagula¢ao com lise de numerosas
fibras cardiacas. As fibras de Purkinje subendocardicas nesse cam-
po estao sem alteracées. Intoxicacao experimental por N. oleander
(Ov. 5014, SAP 26038). HE, obj. 6,3.

Fig. 3. Necrose dé coagulagdo de fibras cardiacas (nitida picnose nucle-
ar), presenca de edema intersticial rico em proteina (Ov. 5014,
SAP 26038). HE, obj. 25.
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Fig. 2. Necrose de coagulacao com lise de numerosas fibras cardiacas;
fibras com edema intracelular; fibras de Purkinje com necrose
incipiente (eosinofilia exagerada do citoplasma e picnose nucle-
ar) (Ov. 5014, SAP 26038). HE, obj. 16.

Fig. 4. Sistema de condugao subendocardico (fibras de Purkinje) com
citoplasma vacuolizado, eosindfilo e com niicleos picnaticos. In-
toxicagdo experimental por N. oleander (Ov. 5055, SAP 25888).
HE, obj. 16.
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Fig. 5. Necrose de coagulagao em fibras de Purkinje. Intoxicagao experi-
mental por N. oleander (Ov. 5083, SAP 26403). Tricromijco de
Masson, obj. 25.

Fig. 7. Necrose da camada superficial do epitélio do reticulo, vacuolizagdo
de células epiteliais e edema junto ao corio, com formagdo de
fendas (Ov. 5055, SAP 25888). HE, obj. 25.

geral (em todo miocirdio), mostravam varidveis graus de
hipertrofia (aumento do didmetro das fibras e dos nicle-
os). Em especial nas dreas de fibrose, as células exibiam
varidveis graus de hipertrofia, atrofia e tumefa¢ao. Por ve-
zes, as fibras de Purkinje eram envolvidas por maior quan-
tidade de tecido fibroso. No ovino 5078 (sacrificado cinco
meses mais tarde) ndo foram encontradas lesdes cardia-
cas.

No rimen do ovino 5014 foi observada necrose
coagulativa afetando a metade superior das papilas; essa
lesao caracterizava-se por desaparecimento da maioria dos
nucleos e aumento da eosinofilia citoplasmatica das célu-
las de toda a camada epitelial, tornando as dreas lesadas
com aspecto de uma massa eosinofilica; em algumas dreas
havia colonias bacterianas e numerosos polimorfonucleares
em meijo as dreas necrosadas. O cérion subjacente apre-
sentava congestiao, hemorragias e trombose venosa, além
de degeneracio e dissocia¢io das fibras colagenas, por
vezes entremeadas por infiltrado inflamatério predominan-
temente polimorfonuclear.

Fig. 6. Células de Purkinje sem alteracoes para comparagdo (Ov. 5083,
SAP 26405). Tricrémico de Masson, obj. 25.

Fig. 8. Degeneragao e lise das células epiteliais da mucosa do reticulo por
heterdlise (neutrofilos) (Ov. 5055, SAP 25888). HE, obj. 25.

No ovino 5000, a lesio do rimen era representada por
tumefagio do epitélio acompanhada de leve infiltracio
leucocitaria neutrocitaria.

No reticulo dos seis ovinos (Ov. 5055, 5014, 5006, 5083,
5059 e 5060) como no omaso de quatro ovinos (Ov. 5055,
5014, 5083 e 5059), havia marcada infiltracao neutrocitaria
acompanhada por tumefa¢io e/ou vacuolizac¢ao e por ve-
zes, necrose de células epiteliais do estrato granuloso e
espinhoso (Fig. 7 e 8). As células inflamatérias distribuiam-
se difusamente por entre as células epiteliais, por vezes
formando acimulos nos quais havia destruicao epitelial
por heterdlise, ou entao sob forma de pequenos focos em
meio a grandes dreas de epitélio integro. No cérion
subjacente e entre as fibras musculares, tanto no reticulo
como no omaso, havia de leve até leve/moderado edema,
bem como leve infiltracao inflamatéria mista. No abomaso
observou-se, em um caso (Ov. 5055), leve a moderada
necrose com figuras de picnose e cariorrexia afetando mais
as células parietais na por¢ao média da mucosa e leve
edema da submucosa; em outro caso (Ov. 5083), havia
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somente necrose de poucas células isoladas no terco su-
perior da mucosa.

No figado de trés animais observaram-se hepatécitos
com tumefac¢io e vacuolizac¢io leves, porém de distribui-
c¢io difusa, um pouco mais marcada nas zonas
centrolobulares. No rim, tumefag¢io e vacuolizagio leves
nas células epiteliais do cértex estiveram presentes em dois
casos (Ov. 5059 e 5060). Os pulmoes de todos os ovinos
apresentavam marcada dilatagio dos espacos alveolares.

DISCUSSAO E CONCLUSOES

No presente trabalho, Nerium oleander afetou principal-
mente os sistemas cardiovascular, respiratério e
gastrintestinal dos ovinos. As alteracdes clinicas foram, em
geral, semelhantes s descritas para a intoxicacio aguda
em ruminantes por virios tipos de glicosidios cardiotéxicos
contidos em plantas (Kellerman et al. 1988), como por
exemplo as descritas nas intoxicagdes agudas em ovinos
por Tylecodon wallichii (Naudé & Schultz 1982) e
Kalanchoe lanceolata (Anderson et al. 1983), plantas que
contém bufadienolidos acumulativos.

Os glicosidios cardiotéxicos sdo conhecidos por afetar
a contratibilidade e a conducio do impulso na fibra cardi-
aca. Altas doses de glicosidios cardiotdxicos causam um
substancial decréscimo na taxa de conducio (efeito
dromotrépico negativo), resultando em grave dissociagdo
atrico-ventricular, com conseqiiente bloqueio de primei-
ro, segundo e terceiro graus. Verifica-se arritmia, taquicardia
ventricular transitéria e recorrente, formam-se multiplos
impulsos ectépicos e ocorre fibrilacio ventricular
(Kellerman et al. 1988). De maneira semelhante, encontra-
mos grave taquicardia e arritmia naqueles ovinos que re-
ceberam maiores doses de N. oleander. Segundo Button et
al. (1983) a causa imediata da morte, em ovinos, na intoxi-
cagio por Homeria glauca, é fibrilagido ventricular resul-
tante da acfo arritmogénica dos bufadienolidos; acidemia,
hipoxemia, hipercardia, hipercalemia e eleva¢io das con-
centracdes das catecolaminas, sio importantes agravantes
do quadro (Button et al. 1983, Button & Miilders 1984).

No que se refere as lesdes histolégicas por nés
verificadas, chamou-nos atengio a acentuada necrose de
extensas dreas do miocirdio, sendo de especial atencio a
necrose das fibras de Purkinje. Quanto 2 necrose do
miocirdio, esta parece ser bem mais grave do que a des-
crita na intoxicagdo aguda em ruminantes causada por plan-
tas que contém outros tipos de glicosidios cardiotéxicos
(Anderson et al. 1983, Kellerman et al. 1988, Newsholme e
Coetzer 1984). Por outro lado, a necrose das fibras de
Purkinje nio foi descrita por outros autores, apesar dos
diversos estudos referentes a fisiopatologia das alteracdes
da condug¢io dos impulsos do corag¢io na intoxicagio por
glicosidios cardiotéxicos e especificamente pelos
bufadienolidos (Anderson et al. 1983, Button et al. 1983,
Naudé & Schultz 1982, Kellerman et al. 1988). Na literatu-
ra, a Gnica menc¢io 2 necrose das fibras de Purkinje, com
deposig¢io de cilcio, é de Robison & Maxie (1993), e se
refere 2 intoxica¢ido organomercurial em bovinos.
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Segundo Kellerman et al. (1988), as altera¢bes respira
térias sdo de origem neuro-muscular. Anderson et al. (1983
e Naudé & Schultz (1982) observaram na intoxica¢do agu
da por K. lanceolata e T. wallichii, cianose, polipnéia ¢
dispnéia graves, e 2 necropsia, enfisema pulmonar. Obser:
vamos altera¢des respiratérias semelhantes, contudo, 2
cianose foi observada em poucos casos e, a necropsia, ¢
pulmio mostrava-se apenas acentuada e difusamente in-
flado; ao exame histolégico, constatou-se marcada dilata:
¢do difusa dos alvéolos.

Entre as alteracdes gastrintestinais descritas para a in
toxicagao aguda em ruminantes causada por plantas que
contém outros glicosidios cardiotéxicos estio: atoniz
ruminal, diarréia, timpanismo, célica e constipagic
(Kellerman et al. 1988). Na intoxicagdo por N. oleande
observamos apenas atonia ruminal. Anderson et al. (1983
e Naudé & Schultz (1982) também verificaram apenas atoniz
ruminal nas intoxica¢des por K. lanceolata e T. wallichii
nio descrevem altera¢des do fluido ruminal e lesdGes macrc
e microscépicas dos pré-estdmagos. As alteragcdes do flui
do ruminal por nés descritas sugerem um desequilibric
bioquimico-microbiano (pH baixo e morte dos pro-
tozodrios). O pH constatado (valores entre 5,3 e 5,5), fo
bastante 4cido considerando as condi¢des de alimentagic
a que estes animais eram submetidos. Valores compari
veis, pH entre 3,48 e 5,56, foram verificados no fluidc
ruminal de ovinos com acidose experimental po:
carboidratos (Vestweber & Leipold 1974). As lesdes infla-
matério-degenerativo-necréticas do epitélio dos pré-estd-
magos (rimen, reticulo e omaso); sio semelhantes as le
sdes na acidose por carboidratos (Vestweber & Leipold
1974), porém nessa ultima, as alteracdes foram leves ¢
verificadas apenas no rimen, enquanto que na intoxica:
¢do por N. oleander ocorrem de maneira mais constante
também no reticulo; adicionalmente, no omaso de um
ovino as lesdes foram bastante acentuadas.

Até o momento, a ocorréncia de acidose ruminal pro-
duzida por plantas foi referida apenas por Barbosa et al
(1993), em caprinos intoxicados experimentalmente po:
Baccharis megapotamica var. weirii. Segundo esses auto-
res essa acidose ruminal estaria relacionada a necrose
coagulativa da mucosa e/ou 2 agido dos tricotecenos, ¢
principio téxico de B. megapotamica, sobre a microbiota
Contudo, o significado dessas alteracdes na patogénese
da intoxica¢io, nio foi definida. )

As alteracdes bioquimicas (queda do pH) e microbianas
(morte dos protozoirios e retardamento do tempo para
redugio do azul de metileno) devem ser o resultado da
acdo direta (principio téxico matando protozodarios e bac-
térias) ou indireta (substincias t6xicas liberadas pela
necrose do tecido) do principio téxico de N. oleander.

O principal mecanismo da acidose ruminal na ingestio
excessiva de carboidratos em ruminantes (bovinos e ovi-
nos) se di por um incremento de 4cido litico no fluidc
ruminal decorrente da fermentagio deste por bactérias
Em seguida ocorre um aumento do 4cido litico no sangtie
com consequente queda do pH, caracterizando a acidose
metabdlica (Dirksen 1970, Vestweber et al. 1974). Os
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mecanismos da acidose ruminal e a sua importincia na
intoxicag¢do por N. oleander naio podem ser interpretados
como na ingestio excessiva de carboidratos altamente
fermentiveis, uma vez que neste experimento tal fato nio
ocorreu.

Entretanto, na intoxicagio experimental por Homeria
glauca em ovinos, planta que contém bufadienolidos,
Button et al. (1983) verificaram acidose metabdlica com
formagido de 4cido litico, provavelmente derivada da
hipoxemia e hipoperfusio tecidual.

Contudo, em func¢io dos nossos achados, na intoxica-
cdo aguda por plantas que contém glicosidios cardiotéxicos,
A participacdo das alteragdes do rimen no equilibrio 4ci-
do-base deve ser considerado.
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