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INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Baccharis megapotamica var. 
megapotamica e var. weidi (Compositae) EM OVINOS1 

ANÍBAL GUILLERMO ARMIÉN2, PAULO V ARGAS PEIXOTo3 e 
CARLOS HUBINGER TOKARNIA 4 

ABSTRACT.- Annién A.G., Peixoto P.V. & Tokarnia C.H. 1992. [Experimental poisoning of 
sheep by Baccharis megapotamica var. megapotamica e var. weirii (Compositae),] Intoxica
ção experimental por Baccharis megapotamica var. megapotamica e var. weirii em ovinos. Pesquisa 
Veterinária Brasileira 13(112): 5-20. Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, 
Rio de Janeiro 23851-970, Brazil. 

The shoots of Baccharis megapotamica var. megapotamica, collected in Santa Maria, Rio 
Grande do Sul, and the mature flowerless plant of the variety weírii, collected in Lages, Santa 
Catarina, were shown to be poisonous to sheép. Var. megapotamica was given orally in single doses 
to 12 sheep, and similarly, var. weirii to 8 sheep. The lethal dosis was between 10 and 15 g/kg for 
var. megapotamica and 2 to 3 g/kg for var. weirii. Thus var. weirii was approximately 5 times as 
toxic as var. megapotamica. First symptoms were observed from 4h15min to 9h20min after 
administration of var. megapotamica and from 4h10min to 9h after var. weirii was given. The total 
period from ingestion of the plant to the animal's death was 23h55min to 7lh10min with var. 
megapotamica and 36h25min to 105h55min with var. weirii. The clinical-pathological 
manifestations of poisoning were similar for both varieties, affected the digestive tract and were of 
acute progression. The main symptoms were anorexia, ruminai atonia, tachycardia and tachypnoea. 
Restlessness, depression, muscular tremors, volumous abdomen, dehydration, sialorrhoea and 
modification of faeces consistency were observed, as well as hypothennia in the terminal phase. 

Post-mortem findings were oedema in the wall of the rumen and reticulum (mainly in poisoning 
by var. weiril) and congestion of the mucosa of the rumen, reticulum, abomasum and parts of the 
small and large intestine. These effects were more severe in poisoning by var. weirii than by var. 
megapotamica. Histological observations were severe necrosis of the epithelium of the rumen and 
reticulum, slight to severe necrosis of the abomasal epithelium (only in the poisoning by var. weirií) 
and necrosis of the lymphocytic elements 'in the lymphoid tissue of the spleen, mesenteric lympho 
nodes and Peyer's patches (mainly in poisóning by the var. megapotamica). To date, occurrence of 
natural poisoning of sheep by this plant has been registered only once, that by var. weirii in Santa 
Catarina. 

Some data on poisonous plants to sheep in Latin America through a literature review are 
presented. Aspects of the poisonous action of trichothecenes and B. megapotamica var. 
megapotamica and var. weini are discussed. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, Baccharis megapotamica var. megapotamica, Baccharis megapotamica var. 
weirii, Compositae, experimental plant poisoning, sheep, pathology, trichothecenes, baccharinoicls. 

SINOPSE.- Em experimentos realizados com as partes aéreas 
frescas de Baccharis megapotamica var. megapotamica, quando 
em brotação, colhida em Santa Maria, RS, e da var. weirii, quan
do adulta sem inflorescência, colhida em Lages, SC, foi demons
trado que os ovinos são sensíveis à intoxicação pelas duas varie
dades. Realizaram-se administrações únicas, por via oral, com a 

1 Aceito para publicação em 3 de agosto de 1992. 
Parte da tese de Mestrado do primeiro autor, realizada no Setor de 

Anatomia Patologica do Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, 
Seropédica, Rio de Janeiro 23851-970. 

2 Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ. 
3 Departamento de Anatomia Patológica, Universidade Federal Rural 

do Rio de Janeiro (UFRRJ), Km 47, Seropédica, RJ 23851-970. 
4 Departamento de Nutrição Animal, UFRRJ; bolsista do CNPq 

(305010/76-VT). 
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var. megapotamica em 12 ovinos e com a var. weirii em 8 ovi
nos. A dose letal oscilou entre 10 e 15 g/kg para a var. megapo
tamica e entre 2 e 3 g/kg para a var. weirii. Portanto, a var. weirü 
foi aproximadamente 5 vezes mais tóxica que a var. megapotami
ca. Os primeiros sintomas foram observados, nos animais que 
morreram, de 4h15min a 9h20min após a administração da planta 
na intoxicação pela var. megapotamica e de 4h10min a 9h00min 
na intoxicação pela var. weirii. O prazo total entre a administra
ção da planta e a morte dos animais sobreveio num período de 
23h55min a 71hl0min na intoxicação pela var. megapotamica e 
de 36h25min a 105h55min na intoxicação pela var. weirii. O qua
dro clfuico-patológico foi semelhante na intoxicação pelas duas 
variedades, caracterizando-se por perturbações do trato digestivo 
e evolução aguda. Os principais sintomas foram anorexia, atonia 
ruminal, taquicardia e taquipnéia; também houve inquietação, de-
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pr:essão, tremores musculares, abdômen volumoso, desidratação, 
sialorréia, modificações na consistência das fezes e hipotermia na 
fase terminal. 

Os achados de necropsia consistiram em edema da parede do 
rúmem e retículo (principalmente na intoxicação pela var. weiril) 
e congestão da mucosa do rúmen, retículo, abomaso e segmentos 
dos intestinos delgado e grosso. Na intoxicação pela var. weirii os 
achados de necropsia foram levemente mais acentuados do que 
na intoxicação pela var. megapotamica. Histologicamente obser
vou-se no rúmen e retículo, acentuada necrose do epitélio, no 
abomaso, leve até acentuada necrose do epitélio (somente na in
toxicação pela var. weiriz) e no tecido linfóide (baço, linfonodos 
mesentéricos e placas de Peyer), necrose dos elementos linfocitá
rios (principalmente na intoxicação pela var. megapotamica). Até 
o momento só existem históricos e o estudo da ocorrência de um 
caso de intoxicação natural, em ovinos, pela var. weirii, no Estado 
de Santa Catarina. 

São apresentados dados obtidos através de revisão de litera
tura sobre as plantas tóxicas da América Latina que afetam ovi
nos. São discutidos alguns aspectos sobre a ação tóxica dos tri
cotecenos e B. megapotamica var. megapotamica e var. weirii. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Baccharis megapotamica 
var. megapotamica, Baccharis megapotamica var. weirii, Compositae, into
xicação experimental por planta, ovino, patologia, tricotecenos, bacarinói
des. 

INTRODUÇÃO 

Na América Latina são conhecidas dez plantas, de seis 
famílias diferentes, que, sob condições naturais, causam 
intoxicação em ovinos. Sete espécies crescem na América 
do Sul (Argentina, Uruguai, Paraguai e Brasil). Na parte 
Norte do Continente Americano, três espécies de plantas 
foram relatadas, todas no México. Doze outras plantas de 
cinco famílias distintas foram estudadas experimental
mente em ovinos, sob diversos aspectos. Uma relação 
dessas plantas, agrupadas de acordo com sua ação, é 
apresentada no Quadro 1. 

O gênero Baccharis da família Compositae (sin. Arte
raceae) é constituído por aproximadamente 350 espécies, 
todas nativas das Américas. No Brasil são conhecidas 
cerca de 120 espécies, distribuídas em maior concentra
ção na Região Sul (Barroso 1976). Somente Baccharis 
coridifolia e Baccharis megapotamica foram, até o mo
mento, confirmadas como tóxicas para animais de fazen
da (Tokarnia & Dõbereiner 1976; Tokarnia et ai. 1992a). 
Em bovinos, as duas variedades de B. megapotamica, 
isto é, var. megapotamica e var. weirii, produzem altera
ções clínico-patológicas semelhantes, afetando principal
mente o tubo digestivo, de evolução aguda; contudo, para 
essa espécie animal, a var. weirii é três a quatro vezes 
mais tóxica que a var. megapotamica (Tokarnia et ai. 
1992a). 

As duas variedades de B. megapotamica são encontra
das nos estados de Minas Gerai~, Rio de Janeiro (Serra 
dos Órgãos e de Itatiaia), São Paulo (Campos de Jordão), 
Paraná, Santa Catarina e Rio Grande do Sul. Na Argenti
na ocorrem n·o Departamento de Misione (Barroso 1976). 
Até agora, só foram feitas observações e obtidos históri
cos sobre a intoxicação espontânea em bovinos pela var. 

, weirii, no estado de Santa Catarina. Os bovinos comem a 
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Quadro 1. Plantas t6xicas para ovinos estudadas na Ambica Latina 

Nome científico Intoxicação natural/ Evolução 
da planta experimental 

Plantas que afetam o funcionamento do coração 

PaJicourea marcgravü Experimental Agudo 

Plantas que afetam, principalmente, o tubo digestivo 

Baccharis coridifo&l Natural Agudo 

Vemonia muiijlora Experimental Agudo 

Plantas hepatotóxicas 

Vemonia molli.ssima Natural Agudo 
He/eniwn intergrifolmm Natural Agudo 
Senedo sangui.sorlxu Natural Crônico 
Vemonia sqWlrTosa Experimental Agudo 

Sessea brasili.ensis Experimental Agudo/ 
subagudo 

Cestrwn parqui Experimental Agudo 
Vestia /ycoide Experimental ? 
Senedo erraticus Experimental Crônico 
Senecw brosiliensis Experimental Crônico 

Plantas que causam, principalmente, perturbações nervosas 

Poa huecu Natural Agudo 
lpomoea ftstulcsa Natural Crônico 
/pomoea asarifolia Natural Subagudol 

Conium maculatum 
So/anum fasrigiatwn 
var .Jastigiatwn 

Experimental 
Experimental 

Plantas que causam fotossensibilização primária 

crônico 
Agudo 
Crônico 

Ammi majus Experimental Agudo 

Plantas que causam calei ti cação sistêmica 

Fonte do Autor 
trabalho 

Brasil Tokarnia et ai. 1986 

Brasil T okamia & Dõbereiner 
1976 

Brasil Dõbereiner & T okamia 
1984 

Brasil Gava et ai. 1987 
México Aluja& Paasch 1973 
México Rosiles & Paasch 1982 
Brasil Tokarnia& Dõbereiner 

1983 
Brasil Chaulet et ai. 1990 

Argentina Lopez et ai. 1978 
Chile H itschfeld 1980 
Chile Espinoza 1980 
Brasil Barros et ai. 1989 

Argentina Carrillo et ai. 1983 
Brasil Tokarniaetal.1960 
Brasil Dõbereineretal. 1960 

Brasil. Tokamia et ai. 1985 
Brasil Zambrano et ai. 1985 

Argentina Odriorola 1984 

NU!rmrbergia veitchii Natural Crônico Brasil Riet•Correa et al. 1987 
Carrillo & Worker 1967 

Solanum malacoxy{on Natural Crônico Argentina Lignieris 1912, 
e Uruguai Rict-Correa et ai. 1975 

Plantas de ação não determinada ou insuficientemente esclarecida 

Lob<lia b,rla=ri Natural Agudo México 

Uucaena kucocephaia Experimental Crônico Brasil 

Dollahite& Allen 1962, 
Lopes et ai. 1991 
Franrolin & Velloso 
1986 

planta quando há escassez dos pastos, durante secas pro
nunciadas; a var. megapotamica não é ingerida pelos bo
vinos, de acordo com informações copiladas na região 
(Tokarnia et ai. 1992a). Em relação aos ovinos, os histó
ricos e o estudo da ocorrência de um caso, confirmado 
pelos achados de necropsia e histopatológicos, indicam 
que a intoxicação natural pela var. weirii ocorre, no Es
tado de Santa Catarina (A. Gava, comunicação pessoal). 

Há ainda outros aspectos que têm chamado a atenção 
para B. megapotamica. Kupchan et ai. (1977), nos seus 
trabalhos de "screening" para encontrar plantas com 
substâncias antitumorais, verificaram a presença de baca
rinoides (tricotecenos macrocíclicos) em B. megapotami
ca, constatando sua alta atividade antileucêmica in vivo. 
Desta maneira, de acordo com Schiefer et ai. (1989), os 
tricotecenos têm despertado interesse, não só pelo papel 
que desempenham em certas intoxicações produzidas por 
alimentos contaminados por fungos produtores da toxina 
(Bamburg 1976) mas também por sua importante ação 
anticancerígena (Doyle & Bradner 1980) e ainda por, 
provavelmente, terem sido usados como armas químicas 
(Rossen & Rossen 1982; Watson et ai. 1984; Schiefer 
1988). 

Este trabalho experimental teve por finalidade princi
pal, verificar a susceptibilidade dos ovinos à planta, de-
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terminar a dose letal, estabelecer os quadros clínico, 
anátomo e histopatológico e, desta maneira, oferecer sul:r 
sídios seguros para o diagnóstico da intoxicação espontâ
nea porB. megapotamica var. megapotamicae var. weirii. 
Uma segunda finalidade foi verificar se os ovinos po
dem servir como animais experimentais na realização de 
outros estudos sobre a ação tóxica da planta ou seus prin
cípios tóxicos, visto serem ruminantes de porte menor 
que os bovinos e, por isso, menos dispendiosos. 

MATERIAL E MÉTODOS 
Realizaram-se experimentos com a plantaBaccharis megapotamica 
var. megapotamica (Fig. 1) e B. megapotamica var. weirii5 (Fig. 2) 

5Baccharismegapotamica Sprengel, Syst. Veget., 3:461, 1826; Baker 
in Martius Fl. Bras. Vl(3):68, 1882. 

B. megapotamica var. megapotamica. Subarbusto; folhas lineares, com 
mais ou menos 4-5cm de comprimento e 5mm de largura, com margens re
volutas, de ápice agudo e base levemente atenuada, pilosa no dorso; invólu
cro· com 4-6mm de altura, 4-5mm de diâmetro, com 4-5 séries de brácteas 
involucrais obtusas, de textura mais ou menos firme; flores de 30-50; co
rola da flor feminina com 3-4mm de comprimento; aqu&iio com l.S-2mm 
do comprimeldo. 

3 

Fig. 1. Baccbaris megapotamica var. megapotamica, pi.anta com infwres
cincias. Mun. Santa Maria, Rio Grande do Sul. 

Fig. 3. Rúmen, necrose acompanhada de dissociação celular, caracterizada 
por picnose e cario"e.xia das células epiteliais dos estratos granuloso 
e espinhoso. Intoxicação experimental por B. megapotamica var. 
megapotamica (Ov. 11, SAP 25214). HE, obj. 25. 

num total de 20 ovinos machos e fêmeas mestiços, clinicamente 
sadios, com idade entre 10 e 60 meses, pesando entre 17 e 53 kg. 
Durante o ensaio, os animais foram mantidos, individualmente, 
em baias de alvenaria e alimentados com capim e ração concen
trada; receberam água à vontade. O estudo foi executado no Se
tor de Anatomia Patol6gica (SAP) do Convênio Projeto Saúde 
Animal da Empresa Brasileira de Pesquisa Aropecuária (Embra
pa)/Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro 
(UFRRJ), no município de ltaguaf, estado do Rio de Janeiro. 

Utilizaram-se 12 ovinos nos experimentos com a brotação 
fresca da var. megapotamica, colhida no Município de Santa Ma
ria, Rio Grande do Sul, em 24 de junho de 1991 e oito ovinos nos 
experimentos com as partes aéreas frescas da var. weirii adulta 
sem inflorescência, colhida no Município de Lages, Santa Catari-

Ocorrência: Minas Gerais, Rio de Janeiro (Itatiaia), São Paulo, Santa 
Catarina, Rio Grande do Sul. 

Baccharis megapotamica var. weirü (Baker) G.M. Barroso, Rodriguesia 
28(40):102, 1976. 

Bas. Baccharis megapotamica var. weirü Baker, in Fl. Bras. Vl(3):67, 
1882. 

Folhas mais curtas e mais estreitas, dispostas mais densamente que na 
var. megapotamica. Oconencia: Slo Paulo, Paraú, Santa Catarina e Rio 
Oladeclos.L 

2 

4 

Fig. 2. Baccharis megapotamica var. weirii, planta adulta sem injwrescin
cias. Mun. Lages, Santa Catarina. 

Fig. 4. Omaso, necrose dos estratos profundos, espinhoso e basal, caracte
rizada por picnose e cario"exia. Intoxicação experimental por B. 
megapotamica var. megapotamica (Ov. 11, SAP 25214). HE, obj. 
40. 
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na, em 10 de julho de 1991. Em seguida à coleta, a planta foi 
acondicionada em câmara fria com 4 a 6ºC até seu emprego. A 
administração foi feita, manualmente, por via oral, em doses úni
cas, a ovinos em jejum prévio de 12 horas. Estas doses foram de 
2,0; 3,0; 4,0; 5,0; 7,5; 10,0; 15,0 e 20,0g/kg nos experimentos 
com a var. megapotamica e de 1,0; 2,0; 3,0 e 4,0g/kg nos experi
mentos com a var. weirii. Adicionalmente repetiram-se, para 
complementação, as quatro dosagens mais elevadas (de ambas as 
variedades). 

RESULTADOS 

Os principais dados dos experimentos coni Baccharis 
megapotamica var. megapotamica e var. weirii são apre
sentados nos Quadros 2, 3, 4 e 5. A seguir são fornecidos 
os resultados mais importantes. 

Experimento com a brotação fresca de B. megapota
mica var. megapotamica 

Exames d.úricos foram realizados quatro vezes ao dia, a partir 
da administração da planta, avaliando-se e cronometrando-se os 
parâmetros a seguir: atitude, posição, comportamento, apetite, 
dipsia, coloração das mucosas externas, aspecto das fezes, motili
dade ruminai, freqüências cardíaca e respiratória, e temperatura 
retal. 

B. megapotamica var. megapotamica mostrou-se tóxi
ca para ovinos. Os animais que receberam doses de 
20g/kg (2 ovinos) e 15g/kg (2 ovinos) morreram. Dos 
ovinos que receberam I0g/kg, um morreu, o outro apre
sentou acentuados sintomas de intoxicação; os animais 
que receberam 7 ,5g/kg, manifestaram sintomas acentua
dos. O único animal que ingeriu 5g/kg mostrou sintomas 
moderados e o único que recebeu 4g/kg apresentou sin
tomas leves. Doses de 3g/kg e 2g/kg, cada uma adminis
trada a um ovino, não causaram sintomas de intoxicação. 

Nos animais que morreram a necropsia foi realizada imedia
tamente, coletando-se para estudos histopatológicos, amostras de 
coração, pulmão, rim, fígado, pâncreas, das diversas partes do 
tubo digestivo, adrenal, baço, linfonodos e encéfalo. As amostras 
foram fixadas em formalina a 10%, desidratadas, diafanizadas, 
incluídas em parafina, cortadas a 5 µ m de espessura e coradas pela 
técnica de hematoxilina-eosina (HE). 

Os sintomas, nos experimentos que terminaram com a 
morte dos animais (5 ovinos), desenvolveram-se de 

Quadro 2. Experimentos em ovinos com Baccharis megapotarnica var. megapotarnica e var. weirii 

Ovinos Administração Sintomas 

NQ Peso Data Quatidade Dose Início 
dos sint. 

ap6sadmi
nistração 

Evolução Desfecho Morte ap6s Recuperação 
(SAP)ª kg g g/kg administração ap6s adminis

tração 

Experimentos com a brotação fresca de Baccharis megapotamica var. megapotarnica 

04 29,0 26.6.91 58,0 2,0 Sem sint. 
OI 32,5 26.6.91 97,5 3,0 Sem sint. 
03 42,5 26.6,91 171,0 4,0 20hl4min 32h46min Sint. + b 
02 32,5 26.6.91 162,5 5,0 21h28min 46h l 7min Sint. + + 
07 28,5 28.6.91 214,75 7,5 llh55min 107h40min Sint. + + + 
14 32,0 05.7.91 240,0 7,5 14h55min 96h30min Sint. + + + 
08 26,0 28.6.91 260,0 10,0 l0h40min 108h00min Sint. + + + 
13 20,5 02.7.91 205,0 10,0 9h00min 62hl0min Morreu 71hl0min 
(25242-48) 
09 24,0 30.6,91 360,0 15,0 9h20min 16h50min Morreu 26hl0min 
(25214-20) 
12 25,0 02.7.91 375,0 15,0 9hl5min 32h20min Morreu 41h35min 
(25235-41) 
li 22,5 02.7.91 450,0 20,0 7h50min 16h05min Morreu 23h55min 
(25228-34) 
10 26,0 30.6.91 520,0 20,0 4hl5min 20h30min Morreu 24h45min 
(25221-27) 

Experimentos com partes aireas frescas de Baccharis megapotarnica var. weirii adulta sem injloresc2ncia 

21 21,0 1.9.7.91 21,0 1,0 18hl3min 34h00min Sint. + + 
22 53,0 19.7.91 53,0 1,0 18h55min 32h55min Sint. + + 
20 17,5 17.7.91 35,0 2,0 8h27min 95h37min Sint. + + + 
15 23,5 17.7.'>I 47,0 2,0 9h00min 31h51min Morreu 40h51min 
(25284-90) 

19 31,0 13. 7.91 93,0 3,0 4h25min 36h48min Morreu 41hl3min 
(25252-59) 
16 26,0 15. 7.91 78,0 3,0 7hl5min 98h40min Morreu 105h55min 
(25291-97) 

17 33,0 13.7.91 132,0 4,0 4hl0min 46h38min Morreu 50h48min 
(25260-66) 
18 17,0 15.7.91 68,0 4,0 7h05min 29h20min Morreu 36h25min 
(25277-83) 

a Número de registro do material para exame histopatológico, Setor de Anatomia Patológica, Projeto Satfde 
Animal Embrapa/UFRRJ. 

b + + + Sintomas acentuados, + + moderados, + leves. 
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53h00min 
67h45min 
119h35min 
lllh25min 
118h40min 

52h13min 
51h50min 

104h04min 



Quadro 3. Alterações macrosc6picas do tftbo digestivo de ovinos experimentalmente intoxicados com Baccharis megapotamica var. megapotamica e var. weirii 

Ovinos Rt1men Retículo Abomaso Duodeno Jejuno neo Ceco C6lon 
n~ proximal 

Sulcos longi- Saco dorsal Saco ventral 
(SAP)ª tudinal e 

coronários 

Edema Edema Congcs- Edema Conges• Edema Congestão Edema Congestão Edema Congestão Edema Congestão da mucosa Edema Congestão Edema Congestão Edema Congestão 
dapa• tão da dapa• tão da da da da e/ou he- da da da da da da da da da 
rede mucosa rede muco:;a parede mucosa parede morragia parede mucosa parede em na parede mucosa parede mucosa parede mucosa 

da mucosa segmentos parte final• -
Dobras Base ~ o das ~ 

dobras -(1 
Experimentos com a brotação fresca de D. megapótamica var. mcgapotamica > 

,<"J 
13 ++b + + + + + (+) + +(+) (+) + + +(+) + + (+) >• 

(25242-48) o 
t?l 
~ 

09 + + + + ++ + + + + ++ +(+) + ++ + "CI 
(25214-20) t?l 

::,::, -12 + + + + ++(+) +(+) + (+) + 
s:: 
t?l 

(25235-41) ~ 
11 + + +++ ++ > + + + t"' 

(25228-34) 
~ 

10 ++(+) +(+) 
::,::, 

+ + +1+ + ++ + ++ + r (25221-27) 

Experimentos com as partes aéreas de B, megapotamica var, weirii adulta sem inj/orescênda ~ 
i:l· 

15 +(+) + + + + + + +++ ++ + ++ + + +(+) + + ++ (+) ++ l:l 
(25284-90) ~ 

~ 
19 +++ + +f + + + + + + + +(+) + +(+) + 

1. (25252-59) 

16 +(+) + + + (+) + +e +(+) 
s::; 

+ +++ ++ ++ + ++ +(+) +(+) +(+) + t?l 
(25291-97) s:: 

~ +f 
o 

17 +++ + + +(+) + +(+) +++ +++ + + ++ +++ + + ++ + i ~ (25260-66) 

~ 18 +(+) +(+) + +(+) + +++d 
til 

:- + + +(+) + + + + + + ++ 
b:, (25277-83) 

~ 
a N,1mero de registro do material para exame histopato16gico, Setor de Anatomia Patologica, Projeto Sadde Animal Embrapa/UFRRJ • .... 

"" b + + + Lesões acentuadas, + + moderadas, + leves, ( +) discretas, - ausentes. ....._ .... e Na zona pi16rica edema + + + • 

~ d Congestão da mucosa numa extensa área, no abomaso. 
e Último metro do jejuno. 

~ f No saco cranial dorsal (átrio), congestão da mucosa +( + ). 
$=> 
'is· 
;:s 

t .... 
'O 

~ 
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Quadro 4. Alterações microsc6picas dos pd-estômagos de ovinos experimentabnente intoxicados por Baccharis megapotarnica var. 
megapotarnica e var. weirii 

Ovinos Rúmen Retículo Omaso 

N~ Necrose do epitélio Necrose do epitélio 
Edema Edema Necrose do epitélio Edema 

Estrato Estrato do Estrato Estrato Estrato do (SAP)ª Estrato Estrato Estrato do Estrato 
granuloso espinhoso basal c6rion granuloso espinhoso basal c6rion granuloso espinhoso basal c6rion 

Experimentos com a brotação fresca de B. megapotamica var. megapotamica 

13 +++b +++ +++BC +(+)nB +++ ++(+) ++nl.!. +nl.!. +++ ++ ++nb +nb 
(25242-48) 

09 +++ +++nb + + +n(b) +n +++ +(+) (+) -nb + -(n) 
(25214-20) 

12 +++ +++ + +n(!i) ( + )n(!i) +++ +++ ++nB +nB +++ ++nb (+) (+) 
(25235-41) 

11 +b +++ +++ + +++b +++ (+)b ++ + 
(25228-34) 

-(n) 10 +++ +++nb ++ (+)n +b +++ ++(+) -(n) ++b + 
(25221-27) 

Experimentos com as partes alreas de B. megapotamica var. weirii adulta sem inflorescência 

15 +++ ++(+) ++(+Xn)b +(n)l.!. +++ ++nB +(+)nb (+)nb +++(n)b +(+) 
(25284-90) 

19 +++ +++ +++nl.!. +(+)nh +++ +++ +++nh ++nh +++ +nb +nb 
(25252-59) 

16 +++ +++ +++nB (+)nB +++ +++ +++nB (+)nB +++ + +(+)nt? + -nb 
(25291-97) 

17 +++ ++(+) ++(+)nb +nb ++(+) ++ ++nb +nb + + +(nb) -(nb) 
(25260-66) 

18 +++ +++ +++ ++n +++ ++n +n +n ++(n) (+) 
(25:277-83) 

a Número de registro do material para exame histopatol6gico, Setor de Anatomia Patol6gica, Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ. 
b + + + lesão acentuada, + + moderada, + leve, ( +) discreta, - ausente. 
c Invasão bacteriana, B acentuada, l.!. moderada, b leve, (b) discreta. Infiltração por neutr6filos, N acentuada, n moderada, n leve, (n) discreta. 

Quadro 5. Alterações microsc6picas do abomaso, f(gado e tecido ünf6ide de ovinos experimentabnente intoxicados por 
Baccharis megapotarnica var. megapotarnica e var. weirii 

Ovinos Abomaso 

Mucosa 

Necrose Congestão 

Submucosa 

Edema 

Fígado 

Necrose Tumefação 
na zona 
interme• 

diária 

Necrose 
individual 

de 
hepatócitos 

Experimentos com a brotação fresca de B. megapotarnica var. megapotarnica 

13 (+) (+) 
(25242-48) 

09 +b +(+) + 
(25214-20) 

12 + (+) 
(25235-41) 

11 (+)d (+)d + (+) 
(25228-34) 

10 + (+) 
(25221-27) 

Experúnentos com as partes aéreas de B. megapotamica var. weirii adulta sem infloresc2ncia 

15 +bc ++ ++ + 
(25284-90) 

19 +d +d + +(+) 
(25252-59) 

+f 16 +++cB +++e + 
(25291-97) 

17 +(+Xb) ++ ++(+) + 
(25260-66) 

18 +(+Xb) ++ ++(+) + 
(25277-83) 

Necrose Baço 
incipiente 

de 
hepatócitos 

(+) (+) 

+ + 

(+) (+) 

(+) 

(+) (+) 

(+) 

(+) 

(+) 

(+) 

Tecido linfóide 

Necrose 

Linfo• 
nodos 

mesen
téricos 

(+) 

(+) 

(+) 

Placas 
de 

Peyer 

(+) 

(+) 

+(+) 

a Número do registro do material para exame histopatológico, Setor de Anatomia Patológica, Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ. 
b + + + lesão acentuada, + + moderada, + leve, ( +) discreta, - ausente. 
c Invasão bactt>riana, B acentuada, Q moderada, b leve, (b) discreta. Infiltração por neutrófilos, N acentuada, n moderada, n leve, (n) discreta. 
d Foco na prega omaso-abomasal. 
e Lesão na região pilórica. 
f Lesão na região fúndica. 
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4h15min a 9h20min e nos que finalizaram com a recupe
ração (5 ovinos), manifestaram-se de 10h40min a 
21h28min após a administração da planta. A evolução da 
intoxicação, nos casos fatais, variou de 16h05min a 
62h10min e nos casos não fatais, variou de 32h4<,min a 
108h00min. Os ovinos morreram entre 23h55min e 
71h10min ou estavam recuperados 53h00min a 
l 19h35min apos a administraçao da planta. As manifes
tações clfnicas observadas, em todos os ovinos que adoe
ceram mais gravemente (Ov. 02, 07, 14, 08, 13, 09, 12, 
11, 10)6 foram anorexia, atonia ruminai, taquicardia e ta
quipnéia. Nos animais que morreram (Ov. 13, 09, 12, 11, 
10) houve ainda polidipsia (Óv. 13, 11), desidratação 
(Ov. 12, 11, 10), fezes ressequidas com muco (Ov. 12), 
líquidas (Ov. 09) ou líquidas com muco e fibrina (Ov. 13, 
11), tenesmo e gemidos (Ov. 13, 11), desconforto mani
festado pela ação freqüente de se levantar e se deitar (Ov. 
13, 09, 12, 11, 10), ranger dos dentes (Ov. 13, 10), pisar 
no mesmo lugar (Ov. 11), andar rígido (Ov. 09, 12, 11, 
10) e dorso arqueado (Ov. 12, 11). Na fase final da into
xicação, os animais ficavam em decúbito esterno-abdo
minal (Ov. 13, 09, 12, 11, 10), com a cabeça apoiada no 
chão e pescoço em "S" (Ov. 13, 09, 12, 11) ou apoiada 
no flanco direito (postura de auto-auscultação) (Ov. 10), 
apresentavam dispnéia (Ov. 13, 09, 12, 11, 10), com ge
midos (Ov. 13, 12), sialorréia (Ov. 13, 09, 10), queda da 
temperatura (Ov. 12, 11, 10), decúbito lateral, manifesta
ções convulsivas e parada respiratória com morte (Ov. 
13, 09, 12, 11, 10). Outras manifestações clínicas, tam
bém observadas em alguns casos não fatais, foram tremo
res musculares (Ov. 14, 08, 09, 12, 10), mucosa ocular 
congesta (Ov. 08, 13, 10), com secreção catarral (Ov. 12, 
10), depressão (Ov. 07, 13, 09, 11, 10), movimentos 
mastigatórios vazios (Ov. 07, 13), abdômen volumoso 
(Ov. 08, 09, 12, 11, 10) e fezes pastosas (Ov. 02). Nos 
animais que se recuperaram, foram típicos da convales
cença, hipomotilidade ruminai (Ov. 03, 02, 07, 14, 08) e, 
nos casos mais graves, movimentos ruminais irregulares 
(Ov. 07, 14, 08). 

Os achados de necropsia mais importantes relaciona
ram-se ao tubo digestivo e foram caracterizados pores
pessamento da parede por edema e congestão da mucosa, 
em diferentes porções e graus de intensidade. No rúmen, 
o edema da parede ocorreu nos sacos dorsal e ventral, em 
dois casos (Ov. 13, 09); num deles, foi nítido nos sulcos 
longitudinal e coronários (Ov. 13). No saco dorsal houve 
congestão da mucosa, abrangendo extensas áreas de 
contornos irregulares, em todos os cinco casos e no saco 
ventral, em dois casos (Ov. 13, 12); no entanto, no saco 
dorsal-cranial (átrio) a congestão foi difusa, em todos os 
cinco casos, Em um caso (Ov. 13), as papilas da mucosa 
do rúmen mostraram-se mais espessadas e aglutinadas, 
com sua camada epitelial desprendendo-se facilmente. No 
retículo, foi constatado edema da parede, em um caso 
(Ov. 13) e congestão difusa da mucosa, em dois casos 
(Ov. 13, 12). Em todos os cinco casos, no abomaso, hou-

6 Ovino 14 não apresentou taquipn6ia. 

ve edema da parede e congestão da mucosa, sempre le
vemente mais intensa nas dobras. Nos intestinos, o edema 
da parede foi pouco freqüente; congestão difusa da mu
cosa ocorreu freqüentemente no duoedeno, íleo e/ou ce
co, em todos os cinco casos. No jejuno, a congestão 
comprometia segmentos ao longo de todo seu trajeto, 
sendo um pouco mais intensa na sua parte final (último 
metro) (Ov. 13, 09, 10). Também verificaram-se poucas 
hemorragias equim6ticas endocárdicas no ventrículo es
querdo, em todos os cinco casos. O fígado apresentou-se 
um pouco mais claro (Ov. 13, 09, 11) ou pouco mais 
avermelhado (Ov. 10). 

Os principais achados histopatológicos foram encon
trados nos pré-estômagos e no tecido linfóide. Nos pré
estômagos, as alterações microscópicas foram representa
das por necrose do tipo coagulativa caracterizada por 
picnose, cariorrexia .e cariólise nos diferentes estratos do 
epitélio. Três aspectos da necrose puderam ser distingüi
dos. 

"Necrose acompanhada de dissociação celular" ca
racterizou-se por edema intercelular com perda da coesão 
entre as células e subseqüente individualização. Obser
vou-se, às vezes, entre essas células, no líquido edemato
so, a presença de fibrina ou grandes espaços vazios. As 
células epiteliais mostraram variáveis graus de eosinofilia 
( coagulação das proteínas citoplasmáticas) ou palidez 
com inchação e vesiculação citoplasmática, em ambos os 
casos, associados a picnose e cariorrexia. A lesão afetava 
grandes extensões do epitélio, acometendo os estratos 
granuloso e espinhoso e focalmente o estrato basal (rú
men, Ov. 09, 10) (Fig. 3) ou o estrato granuloso e parte 
superficial do estrato espinhoso (rúmen, Ov. 12; retículo, 
Ov. 09). Também houve leve infiltração por neutrófilos 
intraepitelialmente, além de leve invasão bacteriana, nos 
diferentes estratos do epitélio. 

"Necrose dos estratos profundos" ocorreu somente em 
dois casos (rúmen, retículo~ omaso, Ov. 11; retículo, Ov. 
10) (Fig. 4 ). A lesão caracterizou-se por grandes exten
sões em que as células dos estratos espinhoso e basal 
apresentaram citoplasma fortemente eosinófilo, retraído 
e/ou sob a forma de grumos, acompanhado de picnose e 
cariorrexia. Em decorrência desta alteração, fissuras pa
ralelas à superfície do epitélio foram observadas. Por ou
tro lado, as células do estrato granuloso apresentaram ci
toplasma acentuadamente distendido e nitidamente mais 
claro, às vezes com núcleo vesiculoso e marginação da 
cromatina ("degeneração hidr6pica balonosa"). 

"Necrose maciça" caracterizou-se por extensas áreas de 
necrose das células de todos os estratos do epitélio. As 
células epiteliais apresentaram citoplasma eosinofflico 
com núcleos fragmentados (cariorrexia) ou ausentes, 
dando, às vezes, a impressão de que todo o epitélio for
mava uma massa uniformemente homogênea e eosinófila 
com muitos detritos nucleares (rúmen, Ov. 09, 10) (Fig. 
5). Concomitantemente, ocorreu leve até acentuada inva
são bacteriana e também desnudamento do córion (rúmen 
e retículo, Ov. 13). 

Pesq. Vet.Bras.13(112):5-20,jan.ljun.1993 
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A intensidade e ocorrência dos três aspectos da necro
se nos pré-estômagos variaram de área para área (Ov. 09, 
12, 10) ou entre cávic4ldes pró-ventriculares. No rúmen e 
retículo, as lesões foram acentuadas, no omaso foram 
sempre de menor expressão. Todavia, em dois ovinos, o 
caráter da lesão manteve-se uniforme: no ovino 11 houve 
somente "necrose dos estratos profundos" (rúmen, retí
culo e omaso) e no ovino 13, "necrose maciça" com des- ' 
nudamento do córion (rúmen, retículo e omaso). 

O córion evidenciou acentuada hialinização e frag
mentação das fibras colágenas; nas papilas, houve, com 
freqüência, edema rico em fibrina, dilatação dos peque
nos vasos, congestão e, ocasionalmente, trombose. Infil
tração por neutrófilos foi verificada, mais comumente, 
nas áreas onde houve invasão bacteriana e/ou desnuda
mento do córion. No ovino 13, nos músculos oblíquo in
terno e oblíquo externo do retículo, observou-se necrose 
leve/moderada, caracterizada por variáveis graus de eosi
nofilia e aumento de volume do citoplasma dos mi6citos, 
associados a alterações nucleares de picnose ou desapa
recimento de núcleos; paralelamente grupos de fibras 
mostraram-se tumefeitos ou vacuolizados ou com lise do 
citoplasma. 

No tecido linfóide ocorreu necrose com picnose e ca
riorrexia somente nos centros germinativos dos folículos, 
os quais foram afetados em números variáveis. No baço a 
necrose foi observada em quatro casos (Ov. 13, 09, 11, 
10) (Fig. 6) e sua intensidade variou de discreta a leve; 
nos linfonodos mesentéricos foi discreta em três casos 
(Ov. 13, 09, 10); nas placas de Peyer do íleo ocorreu em 
três casos (Ov. 09, 11, 10) e variou de discreta a le
ve/moderada. 

No fígado as alterações foram de menor expressão. Em 
todos os cinco casos, os hepat6citos, principalmente nas 
zonas centrais e intermediárias do lóbulo e, em menor 
proporção, na periferia do lóbulo, mostraram de discreta 
até leve/moderada tumefação. Estas células apresentaram, 
ainda, leve vacuolozação, principalmente no centro do 

Fig. 5. Rúmen, necrose maciça, caracteriuula pela mone das dlulas de to
dos os estratos do epitllin. Intoxicação experimental por B. mega
potamica var. megapotamica (Ov. 10, SAP 25222). HE, obj. 40. 
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lóbulo. Somente no ovino 09 ocorreu leve necrose coa
gulativa e a presença de esférulas eosinofilicas na luz de 
capilares (corpúsculo de choque) distribuídas irregular
mente no lóbulo. Em todos os casos, observaram-se, dis
tribuídos aleatoreamente no lóbulo, hepat6citos com cito
plasma eosinófilo e retraído acompanhado de picnose e 
cariorrexia (necrose individual de hepatócitos), e hepató
citos com citoplasma eosinófilo e mkleos com variáveis 
graus de retração e hipercromatismo (necrose incipiente), 
ambas as alterações com intensidade que variou de dis
creta até leve. Ainda, houve presença de neutrófilos na 
luz de sinusóides e veias (Ov. 09, 11, 10) e trombos nos 
ramos da veia porta (Ov. 13, 09). 

Experimentos com as partes aéreas frescas de B. mega
potamica var. weirii adulta, sem inflorescência 

B. megapotamica var. weirii mostrou-se tóxica para 
ovinos. Os animais que receberam doses de 4g/kg (2 ovi
nos) e 3g/kg (3 ovinos) morreram; dos dois ovinos que 
receberam 2g/kg, um morreu e o outro apresentou acen
tuados sintomas de intoxicação; os dois ovinos que inge
riram 1 g/kg mostraram moderada sintomatologia. 

Nos experimentos que terminaram com a morte dos 
animais (5 ovinos), os primeiros sintomas manifestaram
se de 4h10min a 9h e nos que se recuperaram (3 ovinos) 
de 8h27min a 18h55min após a administração da planta. 
A evolução da intoxicação, nos casos fatais, variou de 
29h20min a 98h40min e nos casos não fatais, de 
32h55min a 95h37min. Os ovinos morreram entre 
36h25min e 105h55min, ou estavam recuperados entre 
51h50min e 104h04min, após a administração da planta. 

As manifestações clínicas, em todos os ovinos que: 
adoeceram (Ov. 21, 22, 20, 15, 19, 16, 17, 18) foram 
anorexia, atonia rumina], taquicardia e taquipnéia 7 Nos 
animais que morreram (Ov. 15, 1~ 16, 17, 18), houve 
ainda depressão (Ov. 19, 16, 18), longa permanência em 
estação olhando para o flanco direito, com manifestações 

7 Os ovinos 21, 22 e 20 nio apresentaram taquipn6ia. 

,. 
11 · ~ · - - · 

Fig. 6. Baço, necrose com picnose e cariorrexia de dlu/as BJ,f6ides, em fo/1-
culo. Intoxicação experimental por B. megapotamica var. megapo
tamica (Ov. 9, SAP 25219). HE, obj. 40. 
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de dor à palpação da região abomasal (Ov. 16), pêlos ar
repiados (Ov. 16 e 17), mucosa ocular avermelhada (Ov. 
15, 19, 16 e 17), polidipsia (Ov. 16), acentuada desidra
tação (Ov. 16, 17 e 18), hipomotilidade e movimentos 
ruminais irregulares (Ov. 16), fezes pastosas (Ov. 15, 19 
e 16) e líquidas com muco e fibrina (Ov. 18), tenesmo 
(Ov. 15), desconforto, manifestado pela ação freqüente 
de levantar-se e deitar-se (Ov. 15, 19, 16, 17 e 18), ao 
levantar-se mostraram andar desequilibrado (Ov. 15, 17 e 
18), em círculo (Ov. 15) ou rígido (Ov. 16). Nas fases fi
nais da intoxicação, os animais ficavam em decúbito es
terno-abdominal, com a cabeça apoiada no flanco direito 
(postura de auto-auscultação) (Ov. 15, 16, 17, 18, 19), 
dispnéia (Ov. 15, 19, 17, 18) gemidos (Ov. 18, 17), sia
lorréia (Ov. 15, 19, 16, 17, 18) leve hipertermia (Ov. 19) 
ou hipotermia (Ov. 16, 17, 18), em decúbito lateral, ma
nifestações convulsivas e parada respiratória com morte 
(Ov. 15, 19, 16, 17, 18). Outras alterações clínicas, so
bretudo observadas em casos não fatais, foram inquietude 
(Ov. 20 e 15), ranger de dentes (Ov. 20, 15, 19 e 16), pi
sar no mesmo lugar (Ov. 16, 20), dorso arqueado (Ov. 
20, 15, 16, 17), tremores musculares (Ov. 22, 20, 19, 16, 
17, 18), ligeira hipertermia (Ov. 21, 19), movimentos 
mastigatórios vazios (Ov. 21, 15, 16) e abdômen volumo
so (Ov. 20, 16, 17). Nos animais que se recuperaram fo
ram típicos da convalescença, hipomotilidade e movi
mentos ruminais irregulares (Ov. 21, 22, 20). 

Os achados de necropsi,a mais importantes foram ob
servados no tubo digestivo. No rumén, o edema da pare
de foi constante (Ov. 15, 19, 16, 17, 18), principalmente 
de forma mais marcada nos sulcos longitudinal e coroná
rios. Congestão da mucosa foi observada no saco dorsal 
em todos os casos (Ov. 15, 19, 16, 17, 18) e no saco 
ventral em um único caso (Ov. 16), atingindo, geralmen
te, extensas áreas de contornos imprecisos, contudo, no 
saco dorsal-cranial (átrio), a congestão foi difusa, em to
dos os cinco casos e discretamente mais acentuada, em 
dois casos (Ov. 19, 17). As papilas do rúmen mostraram
se espessadas e aglutinadas com sua camada epitelial 
desprendendo-se facilmente. Em três casos (Ov. 15, 16, 
17), foram vistas áreas com ausência ou apenas vestígios 
de papilas. 

No retículo, edema da parede e congestão difusa da 
mucosa foram observadas em todos os casos; em dois ca-

)
sos (Ov. 16, 17), a camada epitelial da mucosa sedes
prendia com facilidade. 

No abomaso, com exceção do ovino 19, houve marca
da congestão e/ou hemorragia da mucosa, que foi mais 
intensa nas dobras. Excepcionalmente, o ovino 16 apre
sentou acentuada inflamação difteróide da mucosa, na re
gião pilórica. Em todos os casos, nos intestinos, o espes
samento da parede, por edema, foi freqüente. Congestão 
difusa da mucosa apareceu no duodeno (Ov. 15, 16, 17, 
18), fleo (Ov. 15, 16, 17) e ceco (Ov. 15, 19, 16, 17, 18). 
No jejuno (Ov. 15, 16, 17, 18) e cólon proximal (Ov. 15, 
19, 16, 17) a congestão atingiu segmentos ao longo de 

todo seu trajeto, sendo, na parte final do jejuno, somente 
no ovino 17, bastante acentuado (metro final). Em um ca
so (Ov. 15) ocorreu, no pulmão, edema em forma de es
puma, na traquéia e nos brônquios (Ov. 15). O fígado 
apresentou-se um pouco mais claro (Ov. 19, 17) ou um 
pouco mais avermelhado (Ov. 15, 16). 

Os achados histopatológicos importantes restringiram
se aos pré-estômagos e ao abomaso. Nos pré-estômagos, 
as alterações microsuópicas foram representadas por 
acentuada necrose coagulativa com picnose, cariorrexia e 
cariólise nos vários estratos do epitélio da mucosa. "Ne
crose acompanhada de dissociação celular" afetou todos os 
estratos em todos os proventrículos, somente no ovino 
18, nos demais (Ov. 15, 19, 16, 17) afetou o estrato gra
nuloso e a parte superficial do estrato espinhoso, no retí
culo em dois casos (Ov. 15, 18) e no omaso em quatro 
casos (Ov. 15, 19, 17, 18). No rúmen (Ov. 15, 19, 17), 
verificaram-se focos deste tipo de necrose, intercalando
se com áreas de "necrose maciça". Ocasionalmente a 
"necrose acompanhada de dissociação celular" foi vista 
somente afetando a parte intermediária das papilas; com 
freqüência a porção necrosada se desprendia. Paralela
mente, nestes focos, as células epiteliais da parte profun
da do estrato espinhoso e do estrato basal mostraram va
riáveis graus de edema intracelular. "Necrose dos estratos 
profundos" foi observada somente no rúmen, no ovino 18, 
sempre em pequenos focos, intercalando-se com "necrose 
acompanhada de dissociação celular" e "necrose maci
ça". "Necrose maciça" esteve presente, em todos os cinco 
casos (rúmen, Ov. 15, 19, 16, 17, 18; retículo, Ov. 19, 
16; omaso, Ov. 16). O processo foi freqüentemente 
acompanhado por desnudamento de extensas áreas do có
rion, além de acentuada invasão bacteriana do epitélio. 
Também foram observadas áreas de epitélio íntegro (Ov. 
19, 16, 17). 

A intensidade e ocorrência da lesão foram muito va
riáveis de foco para foco e de área para área. O rúmen e 
retículo foram as cavidades mais gravemente lesadas (le
sões acentuadas). No omaso, com exceção do ovino 16, 
observaram-se lesões de menor intensidade. No córion, 
constatou-se acentuada hialinização e fragmentação das 
fibras colágenas; nas papilas houve edema rico em fibri
na, dilatação dos pequenos vasos, congestão, hemorragias 
e, ocasionalmente, trombose. Ainda verificou-se infiltra
ção por neutrófilos, mais comumente nas áreas de necrose 
com desnudamento do córion e invasão bacteriana. No 
retículo dos ovinos 15 e 19, observou-se, nos músculos 
oblíquo interno e oblíquo externo, leve/moderada necrose 
de grupos de miócitos, caracterizada por variáveis graus 
de eosinofilia e aumento de volume das fibras, associados 
às alterações nucleares de picnose ou desaparecimento do 
núcleo; paralelamente outros grupos de fibras mostraram 
tumefação, vacuolização ou lise do citoplasma. Na serosa 
houve moderado edema rico em fibrina. 

No abomaso de três animais (Ov. 15, 17, 18) ocorreu 
necrose coagulativa de leve até leve/moderada. Na região 
fúndica, a lesão atingiu todo o epitélio, em extensas 
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áreas, principalmente, nas dobras (Ov. 17, 18). Em outras 
áreas da mucosa, a lesão afetou só a parte superficial 
(Ov. 15) (colo e parte superior do corpo das glândulas 
fúndicas). Ainda houve congestão e presença de edema 
na própria e na submucosa, e edema entre as fibras da 
muscular interna e externa, além de discreta invasão por 
bactérias. Em um caso (Ov. 16) houve, na região pilórica, 
acentuada necrose da túnica mucosa acompanhada de 
acentuado extravasamento de fibrina e invasão bacteria
na; observaram-se, também, neste caso, infiltração leuco
citária, acentuado edema da submucosa, tumefação, va
cuolização miocelular, além de edema entre as fibras das 
musculares interna e externa. 

Outras lesões histológicas, porém pouco significativas, 
foram encontradas. No tecido linfóide do baço foi obser
vada discreta necrose com picnose e cariorrexia das cé
lulas dos folículos, em uma área limitada, em um animal 
(Ov. 15). 

No fígado houve, em todos os casos, com distribuição 
principalmente nas zonas central e intermediária, leve até 
leve/moderada tumefação de hepat6citos; em dois casos 
(Ov. 17, 18) observaram-se leve vacuolização, principal
mente na zona central do lóbulo e discreta necrose inci
piente de hapat6citos, aleatoriamente distribuída no lóbu
lo. Na glândula adrenal, verificaram-se congestão e pe
quenos focos de hemorragia (Ov. 15). No jejuno, houve 
discreta congestão da própria (Ov. 16) e, no cólon, necro
se coagulativa com hemorragia focal na mucosa (Ov. 18). 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Nos experimentos efetuados com a brotação de Baccharis 
megapotamica var. megapotamica e com as partes aéreas 
frescas de B. megapotamica var. weirii adulta sem inflo
rescência, foi verificado que as duas variedades, pela 
administração de doses únicas, provocaram, em ovinos, 
quadros tóxicos agudos semelhantes, em que as manifes
tações clínico-patológicas do trato digestivo predomina
ram. No entanto, houve grandes diferenças quanto ao 
grau da toxidez entre as duas variedades. A var. weirii 
foi cinco vezes mais tóxica que a var. megapotamica. 

Embora os quadros clínico-patológicos causados pelas 
duas variedades tenham sido similares, pequenas diferen
ças devem ser destacadas. Entre as manifestações clíni
cas, a desidratação foi mais acentuada na intoxicação 
pela var. weirii; andar desequilibrado aconteceu, em três 
casos fatais, somente na intoxicação pela var. weirii, 
postura de "auto-auscultação" foi típica em todos os cin
co casos fatais na intoxicação pela var. weirii, sendo ob
servada em um único caso na intoxicação pela var. me
gapotamica; diarréia líquida aconteceu em três casos fa
tais na intoxicação pela var. megapotamica e em somente 
um caso na intoxicação pela var. weirii. 

Os achados de necropsia foram mais acentuados na 
intoxicação pela var. weirii. Edema da parede do rúmen e 
retículo ocorreu em todos os cinco casos na intoxicação 
pela var. weirii, enquanto que na intoxicação pela var. 
megapotamica ocorreu em dois casos, no rúmen, e em 
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somente um caso, no retículo. Congestão difusa da muco
sa do retículo foi observada nos cinco casos na intoxica
ção pela var. weirii e em dois casos na intoxicação pela 
var. megapotamica. Nítido desprendimento do epitélio da 
mucosa ocorreu em todos os casos na intoxicação pela 
var. weirii e somente em um caso na intoxicação pela var. 
megapotamica. (É importante lembrar que na intoxicação 
por B. megapotamica, o epitélio desprendia-se somente 
quando raspado, observando-se congestão e edema da 
própria, o que não é verificado na autólise). A congestão 
da mucosa do abomaso foi levemente mais acentuada na 
intoxicação pela var. weirii. Entretanto, equimoses no 
endocárdio, no ventrículo esquerdo, aconteceram exclu
sivamente na intoxicação pela var. megapotamica. 

No referente às lesões histológicas foram observadas 
pequenas diferenças nos pré-estômagos e variações um 
pouco mais evidentes no abomaso e tecido linfóide. Nos 
pré-estômagos dos animais intoxicados pela var. weirii, 
com exceção do ovino 18, a lesão histológica foi menos 
nítida do que na intoxicação pela var. megapotamica. A 
pmliferação e invasão bacteriana, além do desprendi
mento do epitélio e desnudamento do córion, acompa
nhavam, com elevada freqüência, a maioria dos casos, na 
intoxicação pela var. weirii, provavelmente, porque na 
intoxicação por esta variedade o prazo decorrido entre a 
administração da planta e a morte do animal foi algumas 
horas mais prolongado do que na intoxicação pela var. 
megapotamica. Por outro lado, na intoxicação pela var. 
weirii, houve maior variação quanto à intensidade e inci
dência da necrose; enquanto na intoxicação por esta va
riedade foram vistas "necrose acompanhada de dissocia
ção celular", "necrose dos estratos profundos" e "necro
se maciça" num mesmo campo, ou em uma mesma área, 
havendo também porções em que o epitélio estava ínte
gro, na intoxicação pela var. megapotamica a necrose 
apresentava-se mais uniforme numa mesma área e/ou ca
vidade pro-ventricular, não sendo vistas áreas com epité
lio íntegro nos cortes realizados. No abomaso a necrose 
do epitélio da mucosa ocorreu somente na intoxicação 
pela var. weirii (4 casos). Necrose no tecido linfóide foi 
observada com maior freqümcia na intoxicação pela var. 
megapotamica (4 casos) do que na intoxicação pela var. 
weirii (1 caso). 

Os resultados obtidos na intoxicão por B. megapota
mica var. megapotamica e var. weirii em ovinos são 
análogos aos verificados na intoxicação experimental por 
estas duas variedades de B. megapotamica em bovinos. 
Nessa espécie, B. megapotamica var. megapotamica e 
var. weirii provocaram quadros clínico-patológicos se
melhantes, porém, também como sucede em ovinos, 
existem grandes diferenças no grau de toxidez entre as 
duas variedades. A var. weirii foi de três a quatro vezes 
mais tóxica para bovinos que a var. megapotamica. A 
dose letal para bovino na intoxicação pela var. megapo
tamica foi de 3 a 4g/kg e pela var. weirii foi de lg/kg, 
assim sendo, para ovinos, a dose letal foi três a quatro 
vezes a dose letal para os bovinos com a var. megapota-
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mica e de duas a três vezes a dose letal com a var. weirii. 
O prazo decorrido entre a administração da planta e a 
morte dos ovinos, na intoxicação por ambas variedades 
foi algumas horas mais prolongada que nos bovinos. A~ 
manifestações clínico-patológicas, em bovinos, relaciona
ram-se ao trato digestivo, porém, verificou-se que houve 
pequenas diferenças quanto a intensidade entre as duas 
variedades. Os achados de necropsia foram muito seme
lhantes aos agora observados nos ovinos, porém, nos bo
vinos, não foram observadas congestão acentuada e/ou 
hemorragia da mucosa do abomaso. As principais lesões 
histológicas verificadas, nos bovinos, ocorreram, na into
xicação pela var. megapotamica, nos pré-estômagos, 
abomaso, fígado e tecido linfóide e na intoxicação pela 
var. weirii, nos pré-estômagos e em menor incidência no 
fígado e tecido linfóide. Nos ovinos, além das lesões dos 
pré-estômagos estarem presentes na intoxicação por am
bas variedades, a necrose da mucosa do abomaso, acon
teceu somente na intoxicação pela var. weirii e a necrose 
do tecido linfóide foi mais freqüente na intoxicação pela 
var. megapotamica. Os achados histopatológicos dos pré
estômagos, nos ovinos, foram similares aos verificados 
em bovinos. Embora a denominação "necrose dos estra
tos profundos" não tenha sido especificamente referida 
na intoxicação em bovinos, a descrição histopatológica 
revela que alterações muito semelhantes ocorreram, nos 
dois casos, na intoxicação pela var. weirii, em bovinos, 
em que as dosagens foram as mais elevadas. No abomaso 
dos bovinos a necrose das células epiteliais da mucosa 
ocorreu principalmente na intoxicação pela var. mega
potamica, enquanto que nos ovinos, essa lesão só foi ob
servada na intoxicação pela var. weirii. Por outro lado, a 
necrose das células parietais, verificada nos bovinos, não 
foi constatada nos ovinos. No fígado dos bovinos intoxi
cados por ambas as variedades de B. megapotamica, ob
servaram-se necrose e lise das células hepáticas com va
riável presença de corpdsculo de choque no leito vascu
lar, principalmente na zona intermediária do lóbulo. Alte
rações desta natureza somente foram encontradas no ovi
no 9, na intoxicação pela var. megapotamica, porém, em 
intensidade leve com distribuição focal e irregular no ló
bulo. Na intoxicação por ambas as variedades em bovi
nos, ocorreu, no tecido linfóide, necrose com picnose e 
cariorrexia que variou de discreta até acentuada. Nos 
ovinos, a necrose do tecido linfóide foi geralmente dis
creta e afetou números variáveis de folículos, estando 
presente, na maioria dos casos, somente na intoxicação 
pela var. megapotamica. 

Com relação à intoxicação por B. coridifolia. em ovi
nos (Tokamia & Dõbereiner 1976), a~. alterações clínico
patológicas foram semelhantes às verificadas na intoxica
ção experimental por B. megapotamica. Todavia quanto 
aos achados de necropsia, é importante destacar que na 
intoxicação pelas duas variedades de B. inegapotamica, 
em ovinos, a congestão e/ou hemorragia da mucosa do 
abomaso são bastante acentuadas, o que não é descrito na 
intoxicação por B. coridifolia. Histopatologicamente, no 

referente ao abomaso e tecido linfóide, as lesões verifica
das na intoxicação por B. megapotamica em ovinos, não 
foram descritas na intoxicação por B. coridifolia, nessa 
espécie animal (T okarnia & Dõbereiner 1976). No en
tanto, é importante realçar que na intoxicação por B. me
gapotamica, a necrose da mucosa do abomaso ocorreu 
somente na intoxicação pela var. weirii e a necrose do te
cido linfóide ocorreu principalmente na intoxicação pela 
var. megapotamica. Deve-se ainda mencionar que necro
se do tecido linfóide, em intensidade que variou de dis
creta até leve, também foi observada na intoxicação expe
rimental por B. coridifolia em bovinos (T okarnia & D~ 
bereiner, dados não publicados apud Tokarnia et al. 
1992a). 

Kupchan et al. ( 1977) demonstraram a presença de 
significativa quantidade (0,02% da matéria seca) de baca
rinóides (tricotecenos macrocíclicos), em B. megapota
mica. Busam & Habermehl (1983) também constataram a 
presença de tricotecenos macrocíclicos, especialmente ro
ridinas, em B. coridifolia. 

Em geral, os tricotecenos são metabólitos de fungos do 
gênero Fusarium, Myrothecium, Trichoderma, Tricho
thecium, Cephalosporium, Verticimonosporium e Sta
chybotrys, sendo freqüentemente isolados de cereais e do 
solo (Smalley & Strong 1974; Ueno 1977, 1980, 1983a). 

Os tricotecenos têm sido responsabilizados por impor
tantes micotoxicoses ocorridas na Europa, Japão e Esta
dos Unidos: a "aleucia tóxica alimentar", em humanos e 
animais, provocada, provavelmente, por T-2 e HT-2 
(Rdssia e Europa Central); "a doença do milho mofado" 
ou "doença hemorrágica", em animais de fazenda, pro
duzida por T-2, HT-2 e diacetoxiscirpenol (Estados Uni
dos); a "intoxicação dos eqüinos por casca de feijão", 
produzida por T-2, HT-2 e neosalenol (Japão); os ''pro
blemas de vômito e rejeição ao alimento", em animais de 
fazenda, provocados por deoxinivalenol, nivalenol e zea
ralenone (Estados Unidos, Japão, Europa e outros paí
ses); e a "doença do mofo vermelho", em humanos e 
animais, produzida por nivalenol e deoxinivalenol (Ja
pão); a "estaquibotriotoxicose" em eqüinos, bovinos, 
ovinos, suínos e humanos, produzida, provalmente, por 
satratoxina (Rdssia, Hungria, Finlândia, França e outros 
países); e a "dendroquiotoxicose", em eqüinos e bovinos, 
provocada, possivelmente, por roridinas e verrucarinas 
(Rdssia), (Ueno 1977, 1980, 1983a). Recentemente, os 
tricotecenos (T-2), segundo Marshall (1982) foram utili
zados como "armas quúnicas" no sudeste. asiático. 

Estas micotoxinas são definidas, quimicamente, como 
substâncias constituídas por 15 átomos de carbono (ses
quipertenos), caracterizada por uma estrutura com três 
anéis, um grupo epóxido nos carbonos 12 e 13 e uma du
pla ligação entre os carbonos 9 e 10. Os átomos de car
bonos 3, 4, 7, 8, 14 e 15 podem ser ocupados por íons 
hidrogênio, radicais hidroxila e acila, um epóxido, ou 
uma função macrocíclica. Em alguns grupos, o carbono 8 
(C-8) é substituído por uma cetona (Ueno 1977, 1980, 
1983b). Ueno (1980, 1983b) dividiu os tricotecenos em 
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quatro grupos. Grupo A: tricotecenos sem função cetona 
no C-8, tais como T-2, HT-2, T-2 tetraol, diacetoxiscir
penol, verrocarol, e neosolanol. Grupo B: tricotecenos 
com uma função cewna no C-8, tais como nivalenol, 
deoxinivalenol, fusarone-X, tricotecin. Grupo C: tricote
cenos com um epóxido adicional entre C-7 e C-8 tal co
mo crotocin. Grupo D: tricotecenos com uma função ma
crocíclica entre os C-4 e C-15, tais como roridinas, ver
rucarinas, satratoxina e os, recentemente descobertos, ba
carinóides (Kupchan et ai. 1977), miotoxina (Habermehl 
et ai. 1983, 1985a, 1985b, Habermehl & Busam 1984), 
mirotixina e roritoxina (Jarvis et ai. 1985a, 1986). 

A origem dos tricotecenos em B. megapotamica e B. 
coridifolia ainda não está totalmente esclarecida. Os tri
cotecenos isolados de B. megapotamica são bacarinóides 
B-3, B-4, e B-5 e os de B. coridifolia, roridina A, D, e E 
(Jarvis et ai. 1987b ). 

Jarvis et ai. (1981) sugeriram, apesar da potente ação 
fitopatogênica dos tricotecenos macrocíclicos, que esses 
seriam absorvidos pela planta após sua produção por fun
gos no solo. Experimentos têm demonstrado que roridina 
e verrucarina aplicadas à B. megapotamica, são absorvi
das pelas raízes e transformadas rapidamente em deriva
dos 8 f3-hidroxila, os bacarinóides (Jarvis et ai. 1981). 
Segundo Habermehl et ai. ( 1985a) a presença do fungo 
Myrothecium verrucaria produtor de tricotecenos, isola
do do solo, associado às raízes de B. coridifolia, assim 
como também às altas quantidades de roridina e verruca
rina presentes na planta (0,09% de matéria seca), condu
ziu-lhes a pensar nesta mesma hipótese. 

Os bacarinóides diferem das roridinas pela presença de 
um oxigênio adicional no anel A, o que lhes confere, "in 
vivo", uma alta atividade antileucêmica (Jarvis et ai. 
1980, 1984, 1986, Kupchan et ai. 1977). 

Num recente levantamento, para verificar a presença 
de tricotecenos macrocíclicos em outras espécies de Bac
charis, na América do Sul, foi comprovado que só B. 
megapotamica e B. coridifolia continham a micotoxina, e 
que B. coridifolia a possuía, em variáveis quantidades 
nas suas distintas estruturas, sendo que os mais altos ní
veis ( > 4000 ppm) foram verificados nas sementes 
(Jarvis et ai. 1991). 

Em geral, todos os tricotecenos são altamente tóxicos 
para animais, possuindo também propriedades inseticidas, 
antifúngicas, antibacterianas, citotóxicas, citostáticas e 
fitotóxicas (Busby & Wogan 1981; Hãrri et ai. 1962; 
Rüsch & Stãhelin 1965; Smalley & Strong 1974; Ueno 
1977, 1980, 1983b). Os tricotecenos exercem um potente 
efeito inibitório nas sínteses de proteínas e DNA, na cé
lula eucariota (Busby & Wogan 1981, Liao et ai. 1976, 
Smaley & Strong 1974, Ueno et ai. 1968, 1969, 1973, 
Ueno 1977, 1980, 1983b ). 

Em estudos ultraestruturais, Terao (1983) observou 
uma depolimerização de polirribossomas livres ou asso
ciados a membranas, principalmente em células linfóides 
imaturas. Existem adicionalmente, algumas evidências de 
sua ação sobre as mitocôndrias, inibindo a respiração 
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celular (Pace 1983) e sobre as membranas celulares, pro
movendo a peroxidação de lipídios (Karppanen et ai. 
1989). 

Os tricotecenos distinguem-se por sua ação tóxica ra
diomimética, caracterizada por necrose com picnose e ca
riorrexia das células com elevada atividade mitótica no 
tecido linfóide dos linfonodos, baço, timo e trato gas
trintestinal, do tecido hematopoético e do epitélio gas
trintestinal. A destruição dessas células resulta, segundo 
os tecidos afetados, principalmente quando os animais 
são submetidos a doses subletais, em leucopenia acompa
nhada de supressão da resposta imune, com subseqüente 
aumento da susceptibilidade a infecções secundárias, em 
anemia e trombocitopenia associadas a hemorragias (sub
cutâneas, intramusculares, das serosas e mucosas) e úlce
ras no tubo digestivo e, quando submetidos a doses letais, 
em erosões com graves hemorragias no trato gastrintesti
nal. Grande parte dos tricotecenos são também irritantes 
da pele, provocando grave necrose do tegumento. 

O grau de lesão tecidual, como também as manifesta
ções tóxicas agudas ou crônicas, dependem do tipo de 
tricoteceno, da via de administração, da dose, do inter
valo de exposição à toxina e da espécie animal envolvida, 
o que toma difícil estabelecer comparações. (Busby & 
Wogan 1981, Friend et ai. 1983, Kellerman et ai. 1988, 
Newbeme & Rogers 1981, Oeiler et al. 1985, Schiefer 
1985, Schneider et al. 1979, Smalley & Strong 1974, Te
rao 1983, Ueno 1983b, Vidal 1990). 

Contudo, no que se refere especificamente aos tricote
cenos macrocíclicos, o efeito tóxico dos bacarinóides foi 
estudado em camundongo, através de aplicações intra
gástricas fraccionadas; a ação tóxica parece ser exercida 
no intestino, porém, embora em raros casos, também so
bre o tecido linfóide do timo (Schiefer et al. 1989). 
Quanto à ação tóxica de roridinas em coelhos, dosagens 
únicas causaram alterações também no tubo digestivo, ve
rificando-se acentuadas hemorragias na serosa e muco
sa, com exudação fibrinosa, principalmente no cólon. 
Histopatologicamente, obsevaram-se necrose com carior
rexia e picnose, hemorragia da mucosa do trato gastrin
testinal e necrose com cariorrexia e picnose em alguns 
folículos linfóides do baço; estas alterações foram muito 
similares às observadas na intoxicação experimental por 
B. corifolia em coelhos (Habermehl et ai. 1985a). 

Comparativamente, com relação à intoxicação experi
mental por B. megapotamica var. megapotamica e var. 
weirii, o efeito tóxico é exercido, no coelho, de maneira 
similar ao de Baccharis coridifolia, principalmente no 
trato gastrintestinal, tecido linfóide e fígado (T okamia et 
al. 1992b). No referente aos ovinos, e também aos bovi
nos (Tokamia et al. 1992a), a ação tóxica de ambas as 
variedades de B. megapotamica é exercida principal
mente nos pré-estômagos, abomaso, fígado e tecido lin
fóide. As alterações histológicas, nas espécies animais re
feridas, foram sempre caracterizadas por necrose com 
picnose e cariorrexia dos elementos epiteliais ou linfoci
tários do tecido afetado, e portanto, correspondem às 
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descritas na intoxicação aguda por vários tipos de tricote
cenos macrocíclicos e não macrocíclicos em diferentes 
espécies. (Busb & Wogan 1980, Terao 1983, Mirocha 
1985, Shiefer 1985, Shiefer et al. 1986, 1989). 

1 

Sob a ação tóxica de verrucarinas e roridinas em ovi-
nos e bovinos poucos estudos experimentais são conheci
dos. Nos experimentos realizados com verrucarina A e 
roridina A, sob diferentes formas (administração oral fra
cionada de cultura de M. verrucaria e de verrucarina A 
crua contendo também roridinas e administração oral úni
ca de verrucarina A e roridina A puras), os sintomas clí
nicos e achados de necropsia, nessas duas espécies, fo
ram semelhantes aos verificados na intoxicação experi
mental por B. megapotamica em ovinos e bovinos (To
karnia et ai. 1992). Infelizmente, os achados histopatol6-
gicos não foram descritos (Mortimer et al. 1971; Di Menna 
& Mortimer 1971). As manifestações clínicas verificadas 
em ovinos, por estes autores, foram anorexia, acentuada 
depressão, relutância em se movimentar, estação com os 
membros afastados, poliúria, aumento da estratificação 
líquida do rúmen, respiração acelerada e ruidosa, decú
bito e morte; em alguns casos houve, adicionalmente, 
timpanismo e diarréia. Os achados de necropsia mais im
portantes foram observados no tubo digestivo. Houve 
congestão nas papilas do rúmen e nas pregas do retículo; 
no omaso, necrose e hemorragia na crista das folhas; no 
abomaso, variáveis graus de hemorragia na submucosa, 
sendo, em alguns animais, acentuadas e extensas, princi
palmente nas dobras e na região pilórica. No intestino 
delgado as lesões foram pouco freqüentes e confinadas a 
segmentos por toda sua extensão, com marcado edema e 
ocasionalmente hemorragia na submucosa. No intestino 
grosso a congestão e hemorragia variaram de intensidade, 
ocorrendo em áreas limitadas, especialmente no ceco e 
menos no cólon proximal. O fígado mostrou lobulação 
perceptível, o pulmão, congestão e equimoses no endo
cárdio do ventrículo esquerdo. Nas intoxicações por do
ses mais elevadas de verrucarina A e roridina A pura, o 
fígado mostrou nítido aspecto de noz-moscada, contudo, 
a lesão gastrintestinal foi mais acentuada na intoxicação 
por roridina A pura do que na intoxicação por verrucari
na A pura, verrucarina crua e culturas de M. verrucaria. 
As manifestações clínicas em bovinos foram semelhantes 
às observadas em ovinos. 

Sobre a ocorrência natural de miroteciotoxicose, na 
Nova Zelândia e União Soviética e de estaquiobotriotoxi
cose na Europa e África do Sul, algumas suspeitas têm-se 
levantado. 

Assim, segundo Marti.novich et ai. (1972), micotoxinas 
produzidas· por MyrptheciWjl 1,p. (verrucarinas e roridi
nas) isoladas· dos solos de pastagens de Pennisetuin clan
destinum, "Kikuyu grass" (Di Menna & Mortimer 1971), 
provocam lesões semelhantes às produzidas na intoxica
ção por P. clandestínum em bovinos, durante o outono, 
no norte da Nova Zelândia (Cordes et al. 1969, Martino
vich & Smith 1973, Smith & Martinovich 1973); esses 
autores sugerem, que estas micotoxinas, seriam responsá-

veis pela toxidez de P. clandestinum. Porém, não existem 
evidências patentes para tal suposição, uma vez que a 
população de fungos isolados desses solos é insuficiente 
para tornar essas pastagens tóxicas (Di Menna et al. 
1973, Di Menna & Mortimer 1985). Além disso, na into
xicação por P. clandestinum as lesões são restritas ao tu
bo digestivo especialmente aos pré-estômagos (verifica-se 
necrose difusa com afastamento das células do epitélio, 
acantólise, afetando os estratos granuloso e espinhoso, 
associada à inflamação fibrino-purulenta, no rúmen, no 
retículo e, principalmente, no omaso), enquanto que os 
tricotecenos têm efeito radiomimético e, por conseguinte, 
produziriam necrose também no tecido linfóide e epitélio 
intestinal (Newsholme et ijl. 1983). 

Vertinskii et al. (1967) descreveram ainda, na extinta 
União Soviética, uma mortandade de ovinos, cujo quadro 
clínico-patológico foi similar ao reproduzido experimen
talmente com cepas de M. verrucaría isoladas da forra
gem que servia de alimento a estes animais. 

Quanto à estaquiobotriotoxicose, a doença foi descrita 
em alguns países da Europa e na África do Sul. É causa
da por um ou vários tricotecenos macrocíclicos, princi
palmente roridina E, verrucarina J, e satratoxina F, G e H 
entre outros metab61itos fúngicos (Eppley & Baley 1973; 
Sc~ider et al. 1979). A enfermidade foi relatada em 
eqüinos, bovinos, ovinos e suínos. O quadro clínico-pa
tológico, na maioria das ocorrências, foi de evolução 
crônica, na forma típica; em geral, devido à marcada su
pressão da resposta imune, as infecções secundárias por 
bactérias têm um importante papel nesta forma da mico
toxicose. Uma manifestação da doença, menos freqüente, 
é a de evolução aguda, forma atípica, que se caracteriza 
por predominarem, no quadro clínico, sintomas de shock. 
Tanto na forma típica como na atípica os achados de ne
cropsia são similares, caracterizando-se por graves he
morragias e necrose, particularmente no tecido subcutâ
neo, nos músculos esqueléticos, nas serosas, mucosas, pa
rênquimas de alguns órgãos e tecido linfóide (Schneider 
et al. 1979, Szathmáry 1983). Somente as manifestações 
clínicas relatadas na forma atípica da estaquiobotriotoxi
cose foram bastante próximas das observadas na intoxi
cação experimental por B. megapotamica em ovinos co
mo também em bovinos (Tokamia et al. 1992a). Os sin
tomas e os achados de necropsia, na forma típica, e os 
achados de necropsia, na forma atípica, diferem dos ob
servados nos experimentos com B. megapotamíca tanto 
em ovinos como em bovinos (Tokarnia et al. 1992a), uma 
vez que graves hemorragias não fazem parte do quadro 
anatotnopatológico da intoxidação pela referida planta. 
No entanto, é relevante destacar que, a necrose do tecido 
linfóide do baço, linfonodos e do trato gastrintestinal, 
descritos em ambas formas da estaquiobotriotoxicose 
(Schneider et al. 1979), e os observados na intoxicação 
experimental em ovinos por B. megapotamíca, são bas
tante semelhantes. 

Ainda é oportuno fazer alguns comentários sobre os 
tricotecenos simples, ou seja, os que não têm uma função 
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macrocíclica, especialmente T-2. Na América do Norte 
foram realizados alguns estudos sobre a ocorrência da 
intoxicação natural (Hsu et al. 1972) e intoxicação expe
rimental em ruminantes (Kosuri et al. 1970, 1971, Miro
cha 1983; Morehouse 1985, Osweiler et ai. 1985, Pier 
1981; Weaver et al. 1980). O efeito tóxico de T-2, foi 
bem descrito e revisado por Mirocha (1983), contudo, 
existem controvérsias, o que toma difícil estabelecer 
comparações. Os sintomas descritos em bovinos são ca
racterizados por rejeição à alimentação, inapetência, fe
zes moles, em alguns casos fezes com sangue, perda de 
peso, leucopenia e linfopenia (Osweiler et al. 1985, Pier 
et al. 1976 apud Mirocha 1983, Weaver et al. 1980). À 
necropsia observou-se desnudamento das papilas do rú
men, erosões e ulcerações na mucosa do rúmen, úlceras 
no estômago, congestão da mucosa intestinal e conteúdo 
fecal fluido (Pier et al. 1976 apud Mirocha 1983, Weaver 
et al. 1980). Histopatologicamente, verificou-se conges
tão da própria nos pré-estomagos e nos intestinos (Wea
ver et al. 1980). Atrofia do tecido linfóide dos folículos 
dos linfonodos mesentéricos e do baço foi verificada na 
intoxidação experimental por T-2, em ovinos (Friend et 
al. 1983). Por outro lado, também foram descritas acen
tuadas hemorragias gastrintestinais e no parênquima de 
outros órgãos, em um surto natural, em bovinos, ocorrido 
após prolongada ingestão de milho mofado, do qual foi 
isolado T-2 (Hsu et al. 1972); entretànto, não se conse
guiu reproduzir esta condição patológica, experimental
mente, com esta toxina (Patterson et al. 1979, Pier 1981, 
Weaver et al. 1980). Segundo Mirocha (1983) esse qua
dro caracterizado por acentuadas hemorragias gastrintes
tinais e no parênquima de outros órgãos não é provoca
do por toxinas T-2 e sim pelas toxinas produzidas pelo 
Stachybotrys atra, fungo responsável pela estaquibotrio
toxicose. 
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