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RESUMO

Tifton 68 (Cynodon nlemfuensis Vanderyst) € uma graminea
cultivada na regido sul do Brasil e é responsavel por
manifestacdes clinicas superagudas de dispneia, dificuldade de
degluticdo, tremores musculares, timpanismo e dectbito em
bovinos. A morte ocorre rapidamente ap6s o0 inicio dos
primeiros sinais e ndo sdo encontradas alteragdes macro e
microscopicas significativas. O presente estudo descreve 0s
aspectos epidemioldgicos, clinicos e lesionais da intoxicagdo
espontanea por tifton 68 que ocorreu nos municipios de Rio do
Sul, Pouso Redondo, Taié e Rio do Campo, estado de Santa
Catarina, registrados no Laboratério de Patologia Animal do
Centro de Ciéncias Agroveterinarias (LAPA/CAV).
Experimentalmente foram avaliados a concentracdo de &cido
cianidrico nas folhas verdes e secas dessa planta e o uso de
solucdo antidoto especifica. A reproducdo experimental
consistiu na administracdo de folhas verdes de tifton 68 para
dois bovinos com doses a partir de 10,3 g/kg. O quadro de
intoxicacdo cianogénica foi confirmado pela imediata resposta
ao tratamento endovenoso com tiossulfato de sodio e nitrito de
sodio. As amostras da planta verde forneceram resposta
positiva ao teste do papel picro-sédico. O feno de tifton 68 nao
demonstrou qualquer toxicidade, mesmo em doses maiores (18
e 27 g/kg), sendo seguro para a alimentacdo de bovinos.

Palavras-chave: Glicosideos cianogénicos. Plantas toxicas.
Cynodon nlemfuensis Vanderyst. Tifton 68. Bovinos.



ABSTRACT

Tifton 68 (Cynodon nlemfuensis Vanderyst) is a grass
cultivated in southern Brazil and it causes peracute clinical
manifestations of dyspnea, swallowing difficulty, muscle
tremors, bloat and recumbency in cattle. After starting the first
clinical signs, death occurs quickly. Gross and microscopic
lesions were not observed. The present study describes the
epidemiological, clinical and lesional spontaneous tifton 68
poisoning that occurred in Rio do Sul, Pouso Redondo, Tai6
and Rio do Campo, in Santa Catarina State. Data were obtained
through information from Animal Pathology Laboratory,
Centro de Ciéncias Agroveterinarias (LAPA / CAV) archives.
Experimentally was performed the hydrocyanic acid
concentration in fresh and dry leaves and treatment with
specific antidote solution. The disease was experimentally
reproduced with the administration of tifton 68 green leaves for
two cattle in doses starting of 10.3 g/kg. The cyanogenic
poisoning was confirmed by the immediate response to sodium
thiosulfate and sodium nitrite intravenous treatment. Tifton 68
green leaves samples had positive response to picric acid paper
test, with mild reaction, turning orange in color. Dried tifton 68
leaves showed no toxicity even at high doses (18 and 27 g/kg)
being safe for cattle consumption.

Keywords: Cyanogenic glycosides. Poisonous plants.
Cynodon nlemfuensis VVanderyst. Tifton 68. Cattle.
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1 INTRODUCAO

A utilizacdo de pastagens cultivadas na pecuaria €
crescente, com vistas ao aumento na produgédo por animal e por
unidade de area. Gramineas do género Cynodon sdo conhecidas
como um dos mais ricos recursos forrageiros para &reas
tropicais e subtropicais e tem o seu potencial aprimorado por
meio de programas de melhoramento genético (PEDREIRA et
al., 1996).

O desenvolvimento de novas espécies de plantas pode
favorecer o aparecimento de enfermidades antes nao descritas.
O tifton 68 (Cynodon nlemfuensis Vanderyst) foi introduzido
no estado de Santa Catarina na década de 90 e em 1996
surgiram as primeiras mortes em bovinos que ingeriram esta
graminea, atribuidas a presenca de &cido cianidrico em suas
folhas (Gava et al., 1997a).

Dentre as plantas toxicas descritas no Brasil, as
cianogénicas se destacam devido a rapida mortalidade dos
animais intoxicados. Sao descritas até 0 momento 11 espécies
de interesse pecuario (Manihot glaziovii, Manihot piauhyensis,
Cnidoscolus phyllacanthus, Sorghum halepense, Sorghum
sudanense, Holocalyx glaziovii, Piptadenia macrocarpa,
Piptadenia viridiflora, Prunus sellowii, Prunus sphaerocarpa,
Passiflora foetida) (TOKARNIA et al., 2012).

O presente trabalho tem por objetivo avaliar 0s aspectos
epidemioldgicos, clinicos e lesionais da intoxicacdo espontanea
por tifton 68 em bovinos e reproduzir esta enfermidade através
da administracdo de folhas verdes e dessecadas de tifton 68,
seguido de tratamento antidoto especifico.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 TIFTON 68

O Tifton 68 (Cynodon nlemfuensis Vanderyst) é um
cultivar desenvolvido pelo Dr. Glenn W. Burton, na Estacdo
experimental da Planicie Costeira (USDA-University of
Georgia-EUA), localizada em Tifton, sul do estado da Gedrgia.
Trata-se de um produto de primeira geracdo (F1) hibrido entre
P1255450 e o PI293606, as duas mais digestiveis gramas
bermuda de uma cole¢do de 500 espécimes de vérias partes do
mundo (BURTON; MONSON, 1984).

Esta foi a primeira de muitas variedades desenvolvidas
pela equipe do Dr. Burton, com o objetivo de aperfeicoar a
qualidade das pastagens cultivadas, assim como torna-las mais
adaptaveis as regides tropicais e subtropicais. Estudos apontam
que o tifton 68 apresenta altos niveis de proteina bruta
(13,84%) e digestibilidade (63,13%), com rendimento de 5,57
T/ha de matéria seca. Outrossim, permite grande flexibilidade
de manejo, porquanto ha pouco decréscimo dos parametros de
degradacdo ruminal da matéria seca com 0 avanco da
maturidade (CEDENO et al., 2003; GORDIN, 2011).

O género Cynodon spp. € classificado com uma
angiosperma monocotiledénea, pertencente a familia Poaceae.
Abrange dois tipos principais de gramineas: as gramas
bermuda (C. dactylon), rizomatosas e as gramas estrela (C.
nlemfuensis e C. aethiopicus), que ndo possuem rizomas
(PEDREIRA et al., 1996). Ainda que classificada como uma
grama bermuda por Burton e Monson (1984), o tifton 68 é
nomeado como uma grama estrela (C. nlemfuensis), com as
quais compartilha as caracteristicas de ndo possuir rizoma.

Além disso, esta graminea de caules e estolGes
vigorosos de pigmentacdo roxa, folhas largas, compridas e
pilosas, é perene e se dispersa rapidamente de forma vegetativa
a partir de estoldes maduros (com 60 a 90 dias de crescimento)
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(BURTON; MONSON, 1984; MISLEVY; PATE, 1996). E um
cultivar bem adaptado a muitos tipos de solos, embora prefira
0s Umidos e bem drenados e pode tolerar curtos periodos de
alagamento, desde que ndo sejam submergidas. As partes
superiores da planta sdo facilmente mortas por geadas
(MISLEVY; PATE, 1996).

Algumas gramineas Cynodon spp. tem potencial
cianogénico, tal como os sorgos (Sorghum spp.) também da
familia Poaceae, nos quais ja foi reconhecido o glicosideo
durrina. A grama bermuda (C. dactylon (L.) Pers.) e a grama
estrela (C. nlemfuensis Vanderyst var. robustos, C. aethiopicus
Clayton e Harlan) foram incriminadas em casos de intoxicagao
por &cido cianidrico (HCN) na Africa do sul (KELLERMAN;
COETZER; NAUDE, 1988). Muitas espécies de plantas
contém glicosideos cianogénicos, todavia sao pouco palataveis
e ingeridas em baixas quantidades. As gramineas como este
potencial ganham destaque haja vista a sua utilizagdo intensiva
e a boa aceitacdo pelos animais (YOUSSEF; MAXIE, 2004).

2.2 PRINCIPAIS PLANTAS CIANOGENICAS

As principais plantas cianogénicas brasileiras sdo as
mandiocas ou macaxeiras, entre elas as espécies Manihot
glaziovii e Manihot piauhyensis (AMORIM; MEDEIROS;
RIET-CORREA, 2005; CANELLA; DOBEREINER;
TOKARNIA, 1968; TOKARNIA; DOBEREINER; PEIXOTO,
1994) e a favela, Cnidoscolus phyllacanthus (OLIVEIRA et al.,
2008), todas da familia Euphorbiaceae; as gramineas Sorghum
halepense (NOBREGA JR et al., 2006) e Sorghum sudanense
(JUFFO et al.,, 2012), da familia Poaceae Gramineae; o0
alecrim das campinas, Holocalyx glaziovii (ARMIEN et al.,
1995), o angico preto, Piptadenia macrocarpa, e o0 espinheiro,
Piptadenia viridiflora (TOKARNIA et al., 1999) da familia
Leguminosae Mimosoideae; 0s pessegueiros bravo, Prunus
sellowii (GAVA et al., 1992) e Prunus sphaerocarpa (SAAD;
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CAMARGO, 1967), da familia Rosaceae e o0 canapu-fedorento,
Passiflora foetida (CARVALHO et al.,, 2011), da familia
Passifloraceae.

As espécies Manihot spp. e Sorghum spp. sdo cultivadas
em todo o Brasil, enquanto que P. macrocarpa, P. viridiflora,
C. phyllacanthus e P. sphaerocarpa assim como P. sellowii
séo encontrados no nordeste, Bahia, semiarido nordestino e
regibes sudeste e sul, respectivamente (TOKARNIA et al.,
2012).

O género Manihot spp. é considerado 0 mais importante
e com maior numero de relatos de intoxicacdo cianogénica no
Brasil. As variedades de mandiocas bravas e as manigobas, que
sdo espécies silvestres, sdo consideradas espécies ricas em
glicosideos cianogénicos, ao contrario das mandiocas mansas,
com baixo teor cianogénico e comestiveis (TOKARNIA et al.,
2012).

As espécies arboreas M. glaziovii e M. glaziovii Muell.
Arg. foram capazes de causar intoxicacdo cianidrica com doses
a partir de 5 g/kg em bovinos e 5,7 g/kg em caprinos,
respectivamente (AMORIM; MEDEIROS; RIET-CORREA,
2005; TOKARNIA; DOBEREINER; PEIXOTO, 1994). A
espécie arbustiva M. piauhyensis (TOKARNIA,;
DOBEREINER; PEIXOTO, 1994) foi testada
experimentalmente com doses de 125, 250 e 500 g de brotacdo
fresca em bovinos de aproximadamente 100 kg, com
apresentacdo de sinais clinicos e morte a partir de 250 g
(CANELLA; DOBEREINER; TOKARNIA, 1968).

As intoxicagOes envolvendo o sorgo normalmente
ocorrem em pastagens jovens, na fase de rebrota. O capim-
sudao (S. sudanense) foi relacionado a mortes de bovinos no
estado do Rio Grande do Sul (JUFFO et al., 2012) e o sorgo de
alepo (S. halepense), planta invasora de terrenos alagados,
causou a morte natural de bovinos no Rio Grande do Norte,
com reproducéo experimental em um caprino na dose de 11,8
g/kg (NOBREGA JR et al., 2006). O alecrim-de-Campinas (H.
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glaziovii) ocasionou intoxicacdo cianidrica experimental em
bovinos na dose de 3 g/kg (ARMIEN et al., 1995), com perda
gradual da toxicidade das folhas dessecadas no decorrer dos
meses (TOKARNIA et al., 1999).

Casos de mortes superagudas em bovinos eram
relatados no estado de Santa Catarina, apos episodios de ventos
fortes ou derrubadas de matas com arvores de pessegueiro
bravo (P. sellowii). Na dose de 2,5 g/kg a planta produziu um
quadro cianidrico leve a moderado e com 3,5 g/kg houve morte
de bovinos (GAVA et al., 1992). O pessegueiro bravo P.
sphaerocarpa, por sua vez, foi relacionado a casos de morte de
bovinos no estado de S&o Paulo (SAAD; CAMARGO, 1967).

O espinheiro (P. viridiflora) e o angico preto (P.
macrocarpa) provocaram intoxicagdo em bovinos nas doses de
4,43 g/lkg e 6 g/kg, respectivamente. Verificou-se ainda que a
toxicidade é maior na fase de brotacdo (outubro) que quando
madura (mar¢o) (TOKARNIA et al.,, 1999). A favela (C.
phyllacanthus) € uma planta comum da caatinga, utilizada
como forrageira. No entanto, a ingestdo de favela recentemente
cortada na dose de 4,7 g/kg ocasionou a morte de uma cabra,
com sinais compativeis com intoxicacdo cianogénica
(OLIVEIRA et al., 2008). A trepadeira canapu-fedorento ou
maracuja-do-mato (P. foetida) foi administrada a caprinos na
Paraiba e resultou toxica em doses que variaram de 4 a 8 g/kg,
com quadro clinico mais intenso na época seca (junho a
janeiro) que na época chuvosa (fevereiro a maio)
(CARVALHO et al., 2011).

2.2.1 Glicosideos Cianogénicos

O HCN € um dos venenos de acdo mais rapida que se
conhece para mamiferos (EGEKEZE; OEHME, 1984). Trata-
se de um composto com odor de améndoas amargas, volatil a
temperatura ambiente e que nas plantas se encontra combinado
a outras substancias, principalmente a agucares, formando os
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glicosideos cianogénicos (TOKARNIA et al., 2012). O HCN
estd amplamente distribuido no reino vegetal (EGEKEZE;
OEHME, 1984) em cerca de 1000 espécies de plantas,
distribuidas em 250 géneros e 80 familias (TOKARNIA et al.,
2012), além de ocorrer também em animais do filo Artropoda,
em alguns fungos e bactérias (VENNESLAND et al., 1982).

Os glicosideos sdo metabolitos secundarios das plantas,
fitotoxinas com funcdo de defesa contra herbivoros (VETTER,
2000; RADOSTITS et al., 2002). Sédo substancias estaveis e
inbcuas, que s6 se tornam perigosas ao sofrerem
desdobramento (hidrélise) na presenca de enzimas especificas
(TOKARNIA et al., 2012).

Nas células vegetais esses glicosideos sdo
compartimentalizados separadamente de suas enzimas
hidroliticas, a [B-glicosidase e a hidroxinitriloliase
(KELLERMAN; COETZER; NAUDE, 1988), evitando que
haja uma decomposicdo enzimatica em grande escala no
material vegetal intacto. Estas enzimas se localizam no
mesdfilo e os glicosideos cianogénicos na epiderme foliar,
dentro de vacuolos intracitoplasmaticos (KOJIMA et al., 1979).
Quando as partes comestiveis sdo maceradas, a enzima
intracelular é liberada e entra em contato com os glicosideos
(SPEIJERS, 1993). Desta reacdo resulta uma fracdo acucar,
gue pode ser um monossacarideo, dissacarideo ou um
oligossacarideo e uma fracdo aglicona, que pode ser de
natureza quimica alifatica, aromatica, heterociclica ou de
estrutura esteroidal (MAJAK, 1992).

Sdo 35 glicosideos cianogénicos  conhecidos
(AMORIM; MEDEIRQOS; RIET-CORREA, 2006), derivados
de aminoacidos que constituem as plantas, em especial
fenilalanina, tirosina, valina, isoleucina e leucina
(VENNESLAND et al., 1982). O aminoéacido precursor do
glicosideo durrina é a tirosina, a valina para a linamarina,
isoleucina para a lotaustralina e fenilalanina para a prunasina
(VETTER, 2000). Esses glicosideos seguem uma distribuicéo
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no reino vegetal, sendo mais comuns em determinadas familias
de plantas; alguns estdo presentes em varias familias
simultaneamente, como € o0 caso da linamarina e prunasina em
seis familias cada uma. No entanto, € mais comum que um ou
no maximo dois glicosideos cianogénicos ocorram dentro de
uma mesma familia, como é o caso da amigdalina e prunasina
na familia Rosaceae e a durrina na familia Poaceae (VETTER,
2000).

A maioria das plantas com potencial cianogénico €
angiosperma, mas ha excecbes nas familias Pteridofita,
Gimnosperma e Taxaceae. Dentro das angiospermas, tanto as
monocotiledéneas quanto as dicotileddneas possuem plantas
cianogénicas, contudo com predominancia nesta (VETTER,
2000).

A dose minima de HCN capaz de levar a morte de
bovinos e ovinos é de cerca de 2 mg/kg de peso vivo (PV),
quando ingerido na forma de glicosideo. Todavia, ha diferencas
na sensibilidade entre as espécies animais e variacdo na
concentracdo dos glicosideos cianogénicos, que é maior em
plantas jovens, apds periodos de pouco crescimento seguidos
de chuvas e em solos com alto teor de nitrogénio. Cabe
ressaltar que, invariavelmente, a ocorréncia da intoxicacao
depende da répida ingestdo do vegetal cianogénico
(RADOSTITS et al., 2002; RIET-CORREA e MENDEZ,
2007; VETTER, 2000).

2.2.2 Mecanismo de acao

A intoxicagdo por HCN com origem alimentar esta
implicada em mortes agudas de animais (EGEKEZE; OEHME,
1984). Apo6s o consumo, 0 HCN é prontamente absorvido no
tubo digestivo e distribuido pelo corpo através do sangue
(KELLERMAN; COETZER; NAUDE, 1988; SPEIJERS,
1993). Os ruminantes s&o mais propensos a intoxicacao que 0S
ndo-ruminantes, em razdo do baixo pH do estbmago dos
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monogastricos que interrompe a hidrélise dos glicosideos
cianogénicos (KELLERMAN; COETZER; NAUDE, 1988).

As condicbes do rumen e a proporcdo de
microorganismos envolvidos na digestdo, hidrdlise e
detoxificacdo sdo os fatores primarios que interagem para a
liberagdo do HCN nos animais poligastricos (MAJAK;
CHENG, 1984). Pelo menos 30 cepas de bactérias ruminais sao
capazes de hidrolisar os glicosideos cianogénicos (MAJAK;
CHENG, 1984) e as maiores taxas de producdo de HCN foram
observadas em bovinos em jejum por 24 horas e em pH
ruminal entre 5 e 6, que é favorecido por uma dieta a base de
forragem de alta qualidade (MAJAK et al., 1990; MAJAK,
1992).

A patofisiologia da intoxicagdo por HCN envolve a
forte ligacdo deste com a enzima citocromo ¢ oxidase (CcOX)
heme az-Cug que, sob condi¢des normais, reduz o O, a H,0 e
direciona a sintese de ATP (trifosfato de adenosina). Assim, a
transferéncia de oxigénio das hemacias para as células
somaticas é interrompida e o passo final da fosforilacdo
oxidativa é bloqueado, de modo que ha menor quantidade de
energia disponivel para manter a homeostase do organismo
(HIBBS, 1979; LEAVESLEY etal., 2007; WAY, 1984).

Além disso, foi demonstrado que o 6xido nitrico (NO)
mitocondrial tem seus niveis elevados na presenca de HCN e
reforca a inibicdo a CcOX, competindo com o O, pela ligacao
na enzima. Em ocasido de baixa tensdo de O, mitocondrial no
cérebro, a inibicdo da CcOX pelo HCN e NO é grandemente
aumentada, o que explica a poténcia e rapida acdo do HCN
(LEAVESLEY et al., 2007).

Portanto, o HCN causa um estado de andxia histotoxica
e um desvio do metabolismo aerdbico para o anaerdbico, com
instantaneo acumulo de &cido lactico. A aparéncia clinica do
sangue é de vermelho intenso (oxigenado), pois o O, ndo
consegue ser captado pelas células (EGEKEZE; OEHME,
1984; SPENERS, 1993; VOGEL; SULTAN; TEN EYCK,
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1981). A CcOX cerebral esta entre as mais sensiveis ao HCN e
€ pouco responsiva ao tratamento com antidoto, de modo que
em baixas doses 0s sinais sdao predominantemente nervosos.
Com doses maiores, sinais cardiovasculares também ocorrem e
¢ comum que a atividade elétrica do cérebro cesse enquanto o
coracdo ainda continue a bater (ISOM; WAY, 1976; WAY,
1984).

2.2.3 Detoxificacao

A maior defesa do organismo para conter os efeitos
toxicos do HCN € a sua conversdo a tiocianato mediado pela
enzima  mitocondrial  rodanase, também  chamada
sulfotransferase (SPEIJERS, 1993). A rodanase esta
amplamente distribuida no organismo animal e a basica reacdo
de detoxificacdo envolve a transferéncia de um doador de
enxofre, o tiossulfato, para a enzima, formando um
intermediario sulfurado. Este intermediario entdo é transferido
da enzima para um aceptor nucleofilico, o HCN, produzindo o
tiocianato, que é eliminado pela urina (TOKARNIA et al.,
2012; WAY, 1984; HINWICH; SAUNDERS, 1948).

A singularidade da reacdo do HCN com a CcOX ¢é que
esta € essencialmente irreversivel, enquanto que com outros
aceptores nucleofilicos a reacédo é totalmente reversivel (WAY,
1984). A disponibilidade de tiossulfato e ndo a quantidade de
rodanase é o fator limitante da detoxificagdo in vivo. Ademais,
a habilidade de outros compostos sulfurados para substituir o
tiossulfato nessa reacdo € desprezivel (HINWICH;
SAUNDERS, 1948).

H& grandes diferencas do conteddo da rodanase no
figado, rins e glandulas adrenais entre as diferentes espécies
animais, no entanto 0 mesmo ndo ocorre com 0S niveis
presentes no sistema nervoso central (SNC). Esses dados
podem explicar o fato de a dose letal de HCN sédico via
intravenosa ser a mesma para todas as espéecies (WINWICH;
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SAUNDERS, 1948). Outrossim, a distribuicdo do antidoto é
mais limitada no encéfalo, o que torna esse tecido mais
sensivel (ISOM; WAY, 1976)

Existem vias alternativas para a detoxificacdo de
quantidades pequenas de HCN. Seus tracos podem ser
encontrados no ar expirado, saliva, suor e urina. A cistina pode
reagir com 0 HCN e ser excretada na saliva e urina; assim
como a vitamina B12 (hidroxicobalamina), para formar
cianocobalamina que é excretada na urina e bile (SPEIJERS,
1993). A detoxicacdo ruminal do HCN é também possivel
(MAJAK; CHENG, 1984), mas em baixa escala, porque o
HCN é mais provavelmente absorvido pelo sistema
circulatério, onde é rapidamente ligado a macromoléculas
(MAJAK, 1992).

2.2.4 Sinais Clinicos e achados anatomopatoldgicos

As manifestacdes da intoxica¢do aguda por HCN sdo,
na maior parte, inespecificas (VOGEL; SULTAN; TEN
EYCK, 1981). Os animais apresentam os sinais clinicos em 10-
15 minutos apés a ingestdo do material tdxico e a morte
sobrevém de poucos minutos a 1 hora apds o inicio dos sinais
(RADOSTITS et al., 2002; YOUSSEF; MAXIE, 2004).

A incapacidade de degluticdo é quase sempre um dos
primeiros sinais da intoxicacao cianidrica (TOKARNIA et al.,
1999). A angustia respiratoria € manifestada por dispneia,
polipneia e cianose. Excitagdo, tremores musculares, gemidos,
timpanismo, sialorreia, andar cambaleante, decubito,
opistotono e nistagmo sd@o comumente relatados (AMORIM,;
MEDEIROS; RIET-CORREA, 2006; TOKARNIA et al,
2012).

Na necropsia, 0 sangue coagula lentamente e possui
coloracdo que pode variar de vermelho brilhante a vermelho
escuro, a depender do tempo da morte. Os sinais de asfixia
podem ser vistos, incluindo congestdo generalizada e cianose,
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congestdo e edema dos pulmdes, musculatura escura, petéquias
na mucosa da traqueia e brénquios e hemorragias no epi e
endocardio (KELLERMAN; COETZER; NAUDE, 1988;
RADOSTITS et al., 2002). Um cheiro de améndoas é descrito
no ramen como tipico na intoxicacdo por HCN (RADOSTITS
et al., 2002) e muitas vezes sdo encontradas folhas da planta
cianogénica reconheciveis, ainda ndo misturadas ao contetdo
ruminal, na regido do esfincter esofagico (TOKARNIA et al.,
2012). Nd&o existem alteracbes histologicas caracteristicas
(RADOSTITS et al., 2002).

Ha trés sindromes referidas na intoxicacao crénica por
HCN: boécio em ovelhas e ratos (SOTO-BLANCO;
GORNIAK; KIMURA, 2001; SOUSA et al, 2002);
mielomal&cia ou cistite-ataxia em equinos, bovinos e ovinos e
artrogripose em potros, bezerros e cordeiros (ADAMS et al.,
1969; BRADLEY et al., 1995) Em intoxicacOes cronicas
naturais, ndo houve alteracdes histolégicas significativas no
cérebro, entretanto em intoxicacfes experimentais as lesdes em
SNC demonstraram um padrdo de distribuigdo preferencial na
substancia cinzenta ou branca; quando na substancia cinzenta
h& necrose de neur6nios do cortex cerebral e edema quando na
substancia branca (YOUSSEF; MAXIE, 2004).

Nos casos de artrogripose e cistite-ataxia, na
histopatologia observam-se desmielinizagdo da medula
espinhal, degeneracéo axonal focal e, em alguns pacientes com
cistite-ataxia, ha pielonefrite (RADOSTITS et al., 2002). A
forma bociogénica da intoxicacdo cronica é caracterizada pela
presenca de foliculos de reabsorcdo na glandula tireoide
(SOUSA et al, 2002; SOTO-BLANCO; GORNIAK;
KIMURA, 2001).

2.2.5 Diagnostico e Tratamento

O diagnostico de uma intoxicagdo cianogénica €
baseado em um histérico com evolucdo aguda do quadro
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clinico e a presenca da planta cianogénica reconhecivel no
ramen, por ocasido da necropsia (TOKARNIA et al., 2012).

E possivel verificar a presenca de glicosideos
cianogénicos qualitativamente, mesmo a campo, pelo teste de
Henrici (teste do papel picro-sodico). Ele consiste de uma
solucdo de 5 g de carbonato de sddio e 0,5 g de &cido picrico
dissolvidos em 100 mL de &gua destilada. Uma tira de papel
filtro deve ser umedecida nesta solucéo e este papel reagente,
de cor amarelada, deve ser suspenso sobre uma porcdo da
planta suspeita bem macerada, colocada em um tubo ou vidro
pequeno, com tampa. A tira deve ser fixada na tampa no vidro,
de modo que fique suspensa sobre o material, a uma
temperatura de 30 a 35°C (RADOSTITS et al., 2002).

O HCN reage com o picrato de sédio formando o &cido
isopurpurico, que em alguns minutos altera a cor do papel
reativo amarelo para alaranjado e depois vermelho. Esta reacéo
é classificada em acentuada quando a mudanca da coloragdo
para vermelho é de até 5 minutos; moderada quando o tempo é
de 5 a 10 minutos; leve, quando o tempo varia de 11 minutos a
3 horas ou quando a coloracdo muda apenas para o laranja;
discreta, quando a coloracdo muda para o laranja ap6s 3 horas e
sem reacdo, quando ndo ocorre nenhuma mudanca na
coloracdo (AMORIM; MEDEIROS; RIET-CORREA, 2005).

Estudos demonstraram que o teste do papel picro-
sodico tem valor apenas relativo, uma vez que plantas com
reacOes leves ou discretas apresentaram toxicidade quando
foram administradas aos animais. Portanto, reacfes mais lentas
ao teste do papel picro-sédico ndo indicam somente um menor
grau de toxidez, mas também quadros clinicos de evolucao
mais protraida, devido a estabilidade de certos glicosideos,
menos volateis (AMORIM; MEDEIROS; RIET-CORREA,
2005; TOKARNIA et al., 1999).

A deteccédo laboratorial do HCN pode ser realizada em
sangue, contetdo ruminal, figado e principalmente masculo. O
ideal é que as amostras hepaticas sejam colhidas em até 4 horas
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e 0 musculo em até 20 horas ap6s a morte do animal. Em
virtude da volatilidade do HCN, as amostras devem ser
armazenadas em frascos bem fechados (RADOSTITS et al.,
2002; EGEKEZE; OEHME, 1984). Conquanto o curto curso
clinico impossibilite o tratamento de muitos animais
intoxicados de forma esponténea, a sua utilizacdo é importante
sempre que possivel, pois promove a imediata recuperacdo dos
animais e confirma o diagnostico de intoxicagdo por HCN
(TOKARNIA et al., 1999).

Estdo disponiveis varios protocolos antidotos, porém a
administracdo do tiossulfato de sdédio (660 mg / kg) na
dosagem de 50 mL por 100 kg/PV por via endovenosa foi a
mais eficaz para reverter a intoxicacdo, além de apresentar
poucos efeitos colaterais (BURROWS, 1981). O nitrato de
sodio pode ser utilizado em conjunto com tiossulfato de sodio,
a fim de produzir metemoglobinemia, a qual desloca a
moélecula de cianeto da CcOX para formar a
cianometahemoglobina. Este intermediario atoxico libera
gradualmente o HCN para ser combinado com o tiossulfato de
sodio (HIBBS, 1979).
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Estudar  aspectos  epidemioldgicos, clinicos e
patoldgicos em bovinos intoxicados com tifton 68.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Descrever casos espontaneos de intoxicacdo
cianogénica observados em animais mantidos em pastagem de
tifton 68, registrados no LAPA/CAV.

Reproduzir experimentalmente a doenca e determinar a
dose toxica para bovinos;

Avaliar o teste do papel picro-sédico como ferramenta
diagnostica auxiliar nos casos de intoxicacao por tifton 68;

Verificar a eficacia do tratamento com tiossulfato de
sodio e nitrito de sodio na intoxicacdo por tifton 68;

Avaliar a presenca de acido cianidrico em feno de tifton
68 e testar sua viabilidade na alimentagéo de bovinos.
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4 MATERIAL E METODOS

4.1 HISTORICOS E INTOXICACAO ESPONTANEA

O presente trabalho foi elaborado em duas etapas. A
primeira parte se fundamentou no estudo retrospectivo da
intoxicagdo natural por tifton 68, através da coleta de
historicos, dados epidemioldgicos e descri¢cbes de necropsias
de bovinos que morreram da doenca espontanea.

Um bovino oriundo do surto que ocorreu no municipio
de Pouso Redondo foi submetido a necropsia e fragmentos de
SNC, figado, baco, pulmdo, ramen, coracdo e rim foram
colhidos, fixados em formol 10% e processados rotineiramente
para o exame histopatoldgico (PROPHET et al., 1992).

4.2 INTOXICACAO EXPERIMENTAL

A segunda parte do trabalho consistiu na reproducéo
experimental da intoxicacdo, realizada nas dependéncias do
LAPA/CAV, Lages, SC. A reproducdo experimental foi
realizada em duas fases: a primeira com folhas verdes e a
segunda com folhas dessecadas de tifton 68 (Figura 1).
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Figura 1 - Amostras de tifton 68 (Cynodon nlemfuensis
Vanderyst). A) Planta fresca. B) Planta dessecada aos 59 dias

Fonte: Claudia Martins Galindo (205).

Na fase experimental 1, a planta fresca colhida no
municipio de Rio do Campo, no més de fevereiro e em julho de
2014, foi fornecida a 2 bovinos por via oral (fevereiro — Bovino
1 e julho — Bovino 2). Na fase 2, duas amostras de tifton 68
colhidas em julho e outubro foram dessecadas a sombra, em
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local ventilado, sendo reviradas diariamente até alcancar o
ponto de feno (23 e 59 dias) e fornecidas a um bovino (Bovino
3).

Os trés bovinos utilizados foram mantidos em piquetes
com capim quicuio (Pennisetum clandestinum) e agua ad
libidum. Anterior a realizacdo do experimento, 0s animais
foram submetidos a jejum alimentar de 24 horas, pesados e
acomodados em baia de alvenaria. Para a realizacdo do
experimento foi seguido o procedimento analisado e aprovado
pelo Comité de Etica em Experimentacio Animal da
Universidade do Estado de Santa Catarina (CETEA/UDESC),
protocolo 1.65.13.

4.2.1 Acompanhamento clinico e tratamento

Os animais foram submetidos a exames clinicos antes
da intoxicacdo experimental e repetidas vezes ap6s o
fornecimento do tifton 68. Foram avaliadas alteracbes de
comportamento e postura, cor das mucosas, temperatura
corporal, motilidade gastrintestinal (movimentos ruminais),
frequéncia cardiaca e respiratoria. A intensidade dos sinais
clinicos foi classificada em leve, quando o animal permanecia
em estacdo; moderada quando da ocorréncia de decubito
esternoabdominal e grave quando em decubito lateral.

Quando da ocorréncia de um quadro de intoxicacao
cianogénica grave, o bovino foi tratado com uma solucéo de 30
g de tiossulfato de sddio e 20 g de nitrito de sddio, dissolvidos
em 500 mL de &gua destilada. Esta solucdo foi administrada na
dose de 40 mL/100kg/PV, pela via endovenosa. O animal era
considerado recuperado quando voltava a pastejar. Em caso de
intoxicacdo leve, os animais foram acompanhados até a
recuperacdo. Os experimentos realizados estdo delineados na
tabela 1.
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Tabela 1 - Delineamento experimental em bovinos intoxicados
com tifton 68 (Cynodon nlemfuensis VVanderyst)

Animal ldade Sexo Peso Folhas Dose Total
(meses) (kg) (9/kg)  (9)
Bovino 6 Macho 130 Frescas 10,77 1400
1
Bovino 12 Macho 165 Frescas 10,30 1700
2
2 Macho 74 Dessecada 27 2000

Bovino 59 dias
3 4 Macho 130 Dessecada 18 2350
23 dias

Fonte: Claudia Martins Galindo (2015).

4.2.2 Teste do papel picro-sédico

Para a confirmacdo qualitativa de glicosideos
cianogénicos na pastagem de tifton 68 foi realizado o teste do
papel picro-sédico. Uma tira de papel branco era molhada em
uma solucdo composta de 5 g de carbonato de sddio e 0,5 g de
acido picrico dissolvido em 100 mL de agua destilada.
Amostras de folhas verdes e dessecadas de tifton 68 foram
maceradas e colocadas em frascos de 500 mL com tampa,
fixando—se nesta a tira do papel, que permanecia suspensa
livremente acima do material vegetal. As folhas dessecadas
foram previamente umedecidas com agua. Em seguida, o vidro
foi mantido em posicdo vertical e observada a reacdo por
quatro horas.

A reacdo ao teste do papel picro-sodico foi classificada
de acordo Amorim; Medeiros e Riet-Correa (2005): reacéo
acentuada, quando a mudanga de coloracdo para vermelho
ocorria em até 5 minutos; moderada, quando o tempo de
mudanca era de 5 a 10 minutos; leve, quando o tempo de



39

mudanca era superior a 10 minutos até 3 horas ou quando
apenas adquiria a coloracgdo laranja; discreta, quando mudava
de coloracédo para laranja ap6s 3 horas; e, sem reacdo quando
ndo ocorria nenhuma mudanca na coloragéo.
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5 RESULTADOS

5.1 INTOXICAGAO ESPONTANEA

Quatro surtos de intoxicacdo espontéanea foram
registrados no LAPA/CAV nos municipios de Rio do Sul em
1996, Pouso Redondo em 1997, Tai6 em 1998 e em Rio do

Campo em 2010 (Figura 2).

Figura 2 - Mapa de Santa Catarina. No destaque, municipios
onde foi realizado levantamento dos histéricos de intoxicagdo

espontéanea por tifton 68

© mapainterativo. ciasc.gov.br
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Fonte: www.mapainterativo.ciasc.gov.br

A intoxicacdo espontanea por tifton 68 ocorreu em trés
surtos no més de fevereiro (Rio do Sul, Pouso Redondo e Tai0)
e um surto no més de outubro (Rio do Campo). Em todos os
casos descritos, a época das mortes coincidiu com um periodo

de alta precipitacdo de chuvas, precedido por um periodo seco.
No surto de Rio do Sul morreram trés vacas e no de
Pouso Redondo seis vacas. Estes animais foram encontrados
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mortos pelos proprietarios. No surto de Rio do Campo, de seis
vacas colocadas para pastejar em tifton 68, trés foram
encontradas mortas 1:30h ap6s introducdo na pastagem. Nesta
ocasido foi realizado o teste do papel picro-sddico em folhas
jovens de tifton 68 coletadas do local onde morreram as vacas,
evidenciando reacdo positiva. Este teste também foi realizado
em amostras de tifton 85, que se encontravam em outro piquete
da mesma propriedade, entretanto ndo houve reagdo ao teste
(Figura 3).

Figura 3 - Teste do papel picro-sédico em amostras de tifton
68 e tifton 85 do municipio de Rio do Campo (SC)

Tifton 85 Tifton 68

Fonte: Aldo Gava (2010).

No surto de Taid, 19 vacas foram colocadas em um
piquete de tifton 68; destas 18 adoeceram e manifestaram
sinais de respiracdo ofegante, dispneia, tremores musculares e
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timpanismo, sendo retiradas 15 minutos ap6s a introdugdo no
local. Todas se recuperaram em poucas horas.

O animal submetido a necropsia do surto que ocorreu
em Pouso Redondo nédo exibiu lesdes macro e microscopicas.
Apenas foram encontradas no rumen folhas de tifton ainda nédo
digeridas.

5.2 INTOXICACAO EXPERIMENTAL

5.2.1 Planta fresca

As amostras frescas de tifton 68 foram tdéxicas aos
bovinos em doses a partir a 10,3 g/kg/PV (Tabela 2).
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Tabela 2 - Experimentos em bovinos com as partes aéreas de

tifton 68 (Cynodon nlemfuensis Vanderyst)
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Os sinais clinicos de intoxicacdo foram observados
entre 25 e 49 minutos apos o inicio do fornecimento do tifton
68, sendo caracterizados por taquicardia, atonia ruminal,
dificuldade de degluticdo e timpanismo. A respiracdo, a
principio abdominal e profunda, agravou-se para dispneia, com
gemidos e roncos. A urina era eliminada em gotejamento. As
mucosas apresentavam-se avermelhadas e o sangue com
coloracdo vermelha intensa, fato constatado no momento da
aplicacdo da solucdo antidoto (Figura 4). Um dos animais
(bovino 1) progrediu para decubito esternal e lateral, com
opistétono, nistagmo e fibrilacdo muscular leve. O quadro
apresentado foi revertido com o tratamento intravenoso com
tiossulfato de sodio e nitrito de sédio. O resumo dos protocolos
esta disponivel no item 5.2.2.
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Figura 4 - Bovino 1 intoxicado experimentalmente com tifton
68 (Cynodon nlemfuensis Vanderyst). A) Mucosa ocular
avermelhada. B) sangue com coloracéo vermelho-cereja

~

Fonte: Clauia Martins Galindo (2015).
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5.2.2 Resumo dos protocolos

Bovino 1. Dia 12/02/2014, frequéncia cardiaca (FC): 64;
frequéncia respiratéria (FR): 32; temperatura corporal (T°C):
38,5°, movimentos ruminais (MR): 2 em 3 min. Inicio da
administracdo 10:35h e as 11:17h término. As 11:00h o animal
apresentava respiracdo abdominal (FR: 32) e taquicardia (FC:
144) e as 11:17h dificuldade de degluticdo. As 11h40, sinais de
atonia ruminal e timpanismo, respiracdo abdominal profunda
seguida de dispneia e gemidos, urina em gotejamento continuo,
prostracdo. As 12:00h decubito lateral, opistotono, nistagmo e
fibrilacio muscular leve. As 12:10h inicio do tratamento e
12:12h término, o animal apresentou melhora na condi¢édo (FC:
64; FR: 32), ficou em decubito esternal e ergueu a cabeca. As
12:53h, levantou-se e ingeriu alimento, recuperado.

Bovino 2. Dia 15/07/2014, FC: 62; FR: 34; T°C: 39°, MR: 3 em
3 min. Inicio da administracdo as 16:48h e as 17:31h término.
As 17:10h o animal eliminou grande quantidade de urina. As
17:17h atonia ruminal, taquicardia (FC: 112), respiracdo
abdominal (FR: 40) e leve dispneia. As 17h31 incapacidade de
mastigar e deglutir. As 17:43h urina em gotejamento continuo,
sialorréia. As 17:54h declbito esternal, leve regurgitagio,
timpanismo. As 18:06h o animal é tangido com insisténcia e
levanta-se com dificuldade, caminhando um pouco e as 18:30h
encontra-se recuperado.

Bovino 3. Dia 11/09/2014, FC 64; FR 49; T°C: 38,7° MR: 2
em 3 min. Inicio da administragdo 8:22h e as 10:35h término.
Liberado da baia, 0 animal pastejou normalmente.

Dia 05/11/2014, FC 36; FR 54; T°C: 39,2°; MR: 2 em 3 min.
Inicio da administragdo 8:20h e as 11:10h término. Liberado da
baia, o animal pastejou normalmente.
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5.2.3 Planta dessecada

As amostras dessecadas de tifton 68 ndo foram toxicas.
N&o houve evidéncia de alteracdes clinicas e comportamentais
nas doses testadas.

5.3 TESTE DO PAPEL PICRO-SODICO

O teste do papel picro-sddico evidenciou mudanca de
coloragdo para laranja em 40 e 60 minutos para as plantas
coletadas em fevereiro e julho, respectivamente (Figura 5). A
reacdo foi classificada como de intensidade leve. N&o houve
reacao para as amostras de tifton 68 dessecado.
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Figura 5 - Teste do papel picro-sdédico com amostras de tifton
68 fresco nos tempos 0 (0 min.), 1 (20 min.), 2 (40 min.) e 3
(60 min.)

Fonte: Claudia Martins Galindo (2015).
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6 DISCUSSAO

O quadro clinico patoldgico observado na intoxicacdo
espontanea pelo tifton 68 estd de acordo com o descrito na
literatura para plantas cianogénicas (AMORIM; MEDEIROS;
RIET-CORREA, 2005; AMORIM; MEDEIROS; RIET-
CORREA, 2006; ARMIEN et al., 1995; CANELLA;
DOBEREINER; TOKARNIA, 1968; CARVALHO et al.,
2011; GAVA et al., 1992; JUFFO et al., 2012; KELLERMAN;
COETZER; NAUDE, 1988; NOBREGA JR et al., 2006;
OLIVEIRA et al.,, 2008; RADOSTITS et al.,, 2002; RIET-
CORREA e MENDEZ, 2007; SAAD; CAMARGO, 1967;
TOKARNIA; DOBEREINER; PEIXOTO, 1994; TOKARNIA
et al.,, 1999; TOKARNIA et al., 2012; YOUSSEF; MAXIE,
2004) e foi reproduzido experimentalmente em bovinos com
doses a partir de 10,3 g/kg/PV de folhas verdes.

Na intoxicagdo por plantas cianogénicas 0s sinais
clinicos ocorrem em tempo inferior a 1h ap6s o inicio da
ingestdo (RADOSTITS et al., 2002). Para o tifton 68, na
ocasido da intoxicacdo experimental e no surto espontaneo
ocorrido no municipio de Tai6 - SC, os sinais clinicos foram
observados entre 15 a 49 minutos apds o inicio da ingestao.
Nos demais casos espontaneos nao foi possivel acompanhar a
evolucdo clinica dos animais, posto que estes foram
encontrados mortos.

Os primeiros sinais clinicos consistiram de taquicardia,
atonia ruminal e dificuldade de degluticdo. A disfagia pode
contribuir para diminuir o nimero de mortes, principalmente se
0s bovinos estiverem sob observacdo. Este fato foi constatado
na intoxicacgdo espontanea relatada no municipio de Tai6 — SC.
Nesta situacao, das 18 vacas que adoeceram, nenhuma morreu,
porquanto o proprietario retirou rapidamente os animais do
local. Durante a experimenta¢do, 0 bovino 2 demonstrou
progressiva disfagia, o que contribuiu para a manifestacdo de
sinais menos graves, seguidos de recuperacdo espontanea. A
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dificuldade de degluticio é citada para outras plantas
cianogénicas (AMORIM; MEDEIROS; RIET-CORREA,
2005; ARMIEN et al., 1995; TOKARNIA et al., 1999).

A principal consequéncia da intoxicagcdo pelos
glicosideos cianogénicos € a andxia tissular. O estado hipoxico
decorrente desencadeia mecanismos compensatorios, refletindo
no sistema respiratorio, o qual estimula a intensidade e
frequéncia da respiragdo. O animal experimenta uma rapida
depressdo a nivel encefalico, que culmina na apresentacdo de
uma série de sinais neuroldgicos e morte (KELLERMAN;
COETZER; NAUDE, 1988). Nos bovinos intoxicados
experimentalmente pelo tifton 68 foi observado que a
respiracdo altera-se pouco em termos de frequéncia, porém foi
mais profunda. Isto pode ser explicado pela incapacidade das
células em captar o oxigénio das hemacias, em razdo da
inibicdo da respiracdo celular aerébica, conforme comenta
VOGEL; SULTAN e TEN EYCK (1981).

Ap0s a evidenciacdo de intoxicacdo cianogénica grave,
0 bovino 1, que recebeu 10,77 g/kg/PV da planta fresca, foi
tratado com uma solucdo de tiossulfato de sddio e nitrito de
sodio, pela via endovenosa, e apresentou recuperagdo apos 43
minutos. 1sso mostra que a solucdo antidoto de tiossulfato de
sodio e nitrito de sddio pode ser utilizada com sucesso no
tratamento de intoxicacGes por tifton 68.

A resposta ao teste do papel picro-sodico para as folhas
verdes de tifton 68 foi classificada como leve, com reacédo entre
40 e 60 minutos para a planta colhida em fevereiro e julho,
respectivamente. A resposta um pouco tardia do tifton 68 ao
teste do papel picro-sddico difere daquela obtida das folhas
verdes tenras de P. sellowii, planta cianogénica da regido, a
qual ocorreu de 3 a 5 minutos (GAVA et al., 1992) e de outras
plantas cianogénicas encontradas no Brasil (TOKARNIA et al.,
2012).

Acredita-se que existam glicosideos que apresentam
uma menor velocidade de liberacdo do HCN, os quais
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poderiam estar envolvidos em intoxicacdes de evolucdo mais
prolongada (TOKARNIA et al., 2012). A resposta mais
protraida ao teste pode estar relacionada também ao grande
contetido fibroso das folhas do tifton 68, que dificultam o
processo de trituracdo do vegetal e a consequente reacdo entre
a enzima e glicosideo, a exemplo do descrito por Gava et al.
(1992) com as folhas maduras de P. sellowii.

No que se refere a reacdo de cor do teste do papel picro-
sodico, Carvalho et al. (2011) considerou a mudanca de
coloragéo para laranja como reacdo discreta e esta ocorreu em
24 horas, sendo que as amostras, neste caso, ndo foram toxicas
aos caprinos. Diferindo do descrito, o tifton 68 apresentou
reacdo leve, com limite de até 1 hora para ocorréncia da
mudanca de coloragdo e a planta reproduziu a doenca clinica.

O teste do papel picro-sédico é de grande valia para
veterinarios e produtores por permitir o rapido diagnostico das
plantas cianogénicas a campo. Entretanto, seria relevante
estender o tempo de observacdo da reacdo, uma vez que plantas
com reagBes lentas também podem ser toxicas. Na
impossibilidade de se realizar este teste, pode-se como medida
preventiva, colocar um bovino de baixo valor econdmico para
pastejar na area suspeita e, caso ndo haja alteracdes clinicas,
esta pode ser utilizada para a alimentacao do rebanho.

A intoxicacdo por tifton 68 foi descrita por Gava et al.
(1997a), com doses de 8 g/kg, sem alteracbes macro e
microscopicas significativas, o que corrobora com os achados
do presente estudo, cuja dose toxica foi a partir de 10,3 g/kg.
Esta diferenca poderia ser explicada pelas condiges de cultivo,
porquanto as amostras de 1997 eram provenientes de uma
pastagem vistosa em solo adubado, enquanto que as de 2014
ocupavam area de solo mais pobre. Radostits et al. (2002)
descreve que o conteldo de glicosideos cianogénicos pode
variar numa mesma espécie vegetal no decorrer do tempo de
acordo com as condig¢des ambientais e de solo.
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A toxidez do tifton 68 é observada em diferentes
estados vegetativos, com predominéncia nas folhas jovens.
Amostras coletadas em fevereiro e julho determinaram quadro
de intoxicacdo cianogénica, enquanto que 0s sorgos, segundo
Riet-Correa e Méndez (2007), perdem a toxicidade lentamente
a partir dos 20 cm de altura.

A incapacidade de reproducdo do quadro clinico e o
resultado negativo ao teste do papel picro-sédico com as folhas
dessecadas demonstram que o processo de fenacdo favorece a
volatilizagdo do HCN. A alternativa de desidratar o tifton 68
abre novas possibilidades para seu uso na alimentacdo animal,
do qual se pode obter um feno de qualidade, sem riscos de
toxicidade aos animais.

A fenacdo acarreta na diminuicdo de compostos
cianogénicos, principalmente quando realizada a sombra, visto
que em condicdo de baixa disponibilidade de &gua as reacdes
bioquimicas sdo paralisadas ou tornam-se muito lentas
(CEREDA, 2003; SILVA et al., 2011). Do mesmo modo, o
processo de trituracdo de folhas de plantas cianogénicas
favorece a detoxificacdo, dado que permite a reacdo entre a f3-
glicosidase e hidroxinitrilaliase com os glicosideos
cianogénicos (CEREDA, 2003).

O processo de dessecagem das folhas inteiras de tifton
68 a sombra mostrou resultados satisfatérios quando realizado
por 23 dias ou mais; este achado é muito semelhante ao
descrito para M. glaziovii, em que o intervalo foi de 30 dias
(AMORIM; MEDEIROS; RIET-CORREA, 2005). No caso das
folhas moidas de C. phyllacanthus, o intervalo é menor, de 3 a
4 dias (OLIVEIRA et al., 2008). A excecdo sdo as plantas P.
macrocarpa, P. viridiflora e H. glaziovii que perdem a
toxicidade mais lentamente (TOKARNIA et al., 1999).

A intoxicacdo de bovinos por tifton 68 deve ser
diferenciada de enfermidades que promovam morte aguda, com
achados negativos de necropsia e histopatologia. A principal
condicdo a ser considerada na regido sul é a intoxicacao por
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nitrato/nitrito, comumente observada em animais mantidos em
pastagens de aveia e azevém bem adubadas e em condicGes
climaticas favoraveis (épocas secas seguidas de chuvas).

Ambas as condi¢des compartilham os sinais clinicos de
dificuldade respiratéria e andar cambaleante, contudo na
intoxicagdo por nitrato/nitrito ha uma alteracdo marcante na
frequéncia respiratéria, 0 que ndo é observado na mesma
propor¢do na intoxicagdo por tifton 68. Ainda, é notavel a
diferenca de coloracdo do sangue e mucosas entre uma e outra;
na intoxicagdo por HCN eles apresentam-se vermelho vivo e
com o nitrato/nitrito ha evidenciacdo de coloragdo marrom em
razdo da metahemoglobinemia. Apesar disso, 0s animais com
frequéncia ndo sdo acompanhados durante o pastejo e sdo
encontrados mortos horas depois ou no dia seguinte, quando o
sangue ja sofreu oxidacdo e retorna a coloracdo vermelho
escuro; e ndo ha alteragbes microscopicas caracteristicas.

Para diagnostico definitivo, nesses casos é interessante
a aplicacdo do teste do papel picro-sodico para a identificacdo
de HCN ou da difenilamina para o nitrato/nitrito nas pastagens
(JONCK et al., 2013; HIBBS, 1979). Cabe ressaltar que, ao
contrario do tifton 68, pastagens com altos indices de
nitrato/nitrito mantém-se toxicas aos animais mesmo apds o
processo de dessecacdo (JONCK et al., 2013).

Outra causa de morte rapida em bovinos é a intoxicacdo
por Mascagnia exotropica (Amorimia exotropica), planta com
distribuicdo na regido litoranea do estado de Santa Catarina.
Entretanto esta condigdo possui caracteristicas epidemiologicas
e lesionais proprias que possibilitam sua diferenciacdo (GAVA
et al., 1998; PAVARINI et al., 2011). Em casos de suspeita de
intoxicacdo por plantas, é imprescindivel realizar-se inspecfes
a procura de plantas toxicas na propriedade e cercanias, com
atencdo a sinais de consumo desses vegetais e vestigios da
passagem recentes dos animais pela area.

A despeito da inespecificidade de achados
macroscopicos de algumas intoxicacdes agudas por plantas,
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deve-se, sempre que possivel, proceder a necropsia dos
animais. No caso de intoxicacdo por plantas cianogénicas, as
folhas destas s@o encontradas ainda pouco trituradas no rimen,
facilitando o diagndstico. A investigagdo acurada sobre a flora
local e o histdrico clinico sdo bastante Uteis para o diagndstico
diferencial e definitivo.

Para o diagndstico diferencial deve-se também levar em
consideracdo outras intoxicagdes, como por ureia e ionoforos.
Nestes casos a morte sobrevém em curto espacgo de tempo com
escassas alteracfes macroscopicas. Para diferencial, o historico
de utilizacdo recente de ureia na alimentacdo do rebanho e o
acesso acidental dos animais a grandes reservas deste aditivo
sdo decisivos (RIET-CORREA, 2007), bem como a
superdosagem com antibidticos ionoforos (NOGUEIRA;
FRANCA; PEIXOTO, 2009). De acordo com Gava et al.
(1997b) na ocorréncia de intoxicacdo por ionoforos, a
diferenciacdo microscopica é possivel por meio da visualizagdo
de lesBes no miocardio.

Todos os surtos de intoxicacdo espontanea pelo tifton
68 registrados no presente estudo ocorreram em municipios da
mesorregido do Vale do Itajai, local onde inicialmente esta
graminea foi introduzida. Posteriormente a ocorréncia dos
surtos de intoxicacdo por tifton 68, outro cultivar (tifton 85)
passou a ser utilizado em todas as regides do estado de Santa
Catarina e até o presente momento nao foram verificados sinais
de toxicidade.

As intoxicacOes cianogénicas tem a particularidade de
levar a morte grande parte dos animais que ingeriram a planta
toxica e, embora a sua abrangéncia seja restrita a uma ou
poucas propriedades, as perdas econémicas individuais podem
ser grandes (RADOSTITS et al., 2002). A vista disso, é
interessante que se estimule a conscientizacdo dos criadores e
veterinarios a respeito do potencial téxico das plantas
cianogénicas e dissemine-se a utilizacdo da solucdo antidoto de
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tiossulfato de sodio e nitrito de sodio, que é de baixo custo,
estavel por muitos anos e de rapida acao.

O diagnostico definitivo de intoxicacdo cianogénica por
tifton 68 foi baseado na epidemiologia e sinais clinicos
associados a reproducao experimental da doenca.
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7 CONCLUSOES

Tifton 68 quando ingerido em doses iguais ou
superiores a 10,3 g/kg pode ser letal para bovinos;

A intoxicacdo espontanea por tifton 68 foi observada
principalmente no més de fevereiro;

O tratamento com tiossulfato de sodio (30 g), nitrito de
sodio (20 g) e 500 mL de agua destilada na dose de 40
mL/100kg/PV por via endovenosa foi eficaz na intoxicagao
experimental por tifton 68 em bovinos;

O teste do papel picro-sddico é capaz de revelar a
presenca de glicosideos cianogénicos nas folhas de tifton 68,
desde que respeitado um tempo de observacdo de reacdo maior
que para a maioria das plantas cianogénicas;

Tifton 68, apds a fenacdo, perde o seu efeito toxico e
pode ser utilizado na alimentacdo de bovinos.
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