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RESUMO

O tifton 68 (Cynodon nlemfuensis Vanderyst) é uma forrageira de alto valor nutricional,
adaptada as condicbes do Nordeste brasileiro. Contudo, seu potencial para acumular
glicosideos cianogénicos representa um risco significativo, podendo causar intoxicagao por
acido cianidrico (HCN). Este composto bloqueia a respiracao celular, resultando em anéxia
tecidual e um quadro clinico agudo com sinais neurolégicos € morte. O objetivo deste
trabalho é relatar um surto de intoxicacao por tiffton 68 em bovinos leiteiros na Paraiba,
descrevendo os aspectos epidemioldgicos, clinicos e patolégicos. O caso ocorreu no
municipio de Galante- PB, em uma propriedade de bovinos leiteiros com rebanho composto
por 32 animais, criados intensivamente e alimentados com silagem de milho, capim capiagu
(Pennisetum purpureum Schum), palma (Opuntia stricta (Haw) Haw) farelos de soja e milho
(proporcado de 1:1, sendo fornecido 1 kg do farelo para cada 3kg de leite produzido),
suplementados com sal mineral e acesso a agua de barragem ad libitum. O proprietario fez
contato com o técnico do Hospital Universitario Veterinario da Universidade Federal da
Paraiba (HV-UFPB) relatando timpanismo e incoordena¢ao motora em dois animais, sendo
entdo mobilizada uma equipe para atendimento na propriedade. Os animais atendidos
foram uma fémea da raga girolando com trés anos de idade e aproximadamente 450 kg e
uma novilha com cinco meses, pesando 120 kg. Durante a anamnese, o proprietario
informou que ha cinco dias houve mudanga no volumoso fornecido aos animais, sem
adaptacgao prévia. Milho hidropdnico na quantidade de 10 kg/animal, duas vezes ao dia e
capim tifton 68 (C. nlemfuensis Vanderyst), colhido em piquetes da propriedade, passaram
a ser fornecidos em cocho. A introducdo de milho hidropdnico havia sido a principal
mudanca, além do fornecimento de tiffton muito tenro e que havia sido adubado. Os
achados clinicos identificados na novilha foram decubito permanente, timpanismo,
desidratacado de 12%, hipotermia, bradipneia, bradicardia, polaciuria e sialorreia. A vaca
estava em estagado, com desidratacdo 8%, sialorreia, apetite caprichoso, bradicardica e
ramen hipomotilico. Dismetria e tremores musculares também foram identificados. Um
protocolo terapéutico de reidratacédo e antiinflamatorio foi estabelecido para estabilizagao
do quadro clinico, mas os animais foram a ébito no dia seguinte, assim como um terceiro
animal jovem. O proprietario, suspeitando ser a ingestao do milho hidropdnico a causa das
mortes, suspendeu seu fornecimento, mantendo como volumoso apenas o capim tifton.
Porém, outros cinco animais apresentaram sintomatologia semelhante e foram
encaminhados para o HV- UFPB. Um animal, que apresentava tremores musculares
generalizados e intensos e decubito permanente, ndo resistiu e foi a 6bito, sendo
encaminhado para necropsia. Em estudo histoldgico, foi identificada a necrose cortical
pseudolaminar compativel com a intoxicagao por acido cianidrico. O teste do papel picro-
sédico confirmou a toxicidade da planta. Conclui-se que o desconhecimento da toxicidade
do tifton 68 é uma causa primaria de morte subita em rebanhos, sendo a divulgagao deste
caso uma ferramenta essencial para conscientizar produtores, veterinarios e estudantes
das ciéncias agrarias sobre 0s riscos associados a esta forrageira.

Palavras-Chave: acido cianidrico; ruminantes; toxicologia.



ABSTRACT

Tifton 68 (Cynodon nlemfuensis Vanderyst) is a forage of high nutritional value adapted to
the conditions of the Brazilian Northeast. However, its potential to accumulate cyanogenic
glycosides represents a significant risk, which can lead to hydrocyanic acid (HCN)
poisoning. This compound blocks cellular respiration, resulting in tissue anoxia and an acute
clinical picture with neurological signs and death. The objective of this study is to report an
outbreak of Tifton 68 poisoning in dairy cattle in Paraiba, describing its epidemiological,
clinical, and pathological aspects. The case occurred in the municipality of Galante,
Paraiba, on a dairy farm with a herd of 32 animals, raised intensively and fed corn silage,
capiagu grass (Pennisetum purpureum Schum), cactus pear (Opuntia stricta (Haw) Haw),
soybean and corn meal (at a 1:1 ratio, with 1 kg of meal provided for every 3 kg of milk
produced), supplemented with mineral salt and ad libitum access to dam water. The owner
contacted a technician at the University Veterinary Hospital of the Federal University of
Paraiba (HV-UFPB), reporting tympanism and motor incoordination in two animals, at which
point a team was mobilized to provide care at the property. The attended animals were a
three-year-old Girolando female, weighing approximately 450 kg, and a five-month-old
heifer, weighing 120 kg. During the anamnesis, the owner reported that five days prior, a
change had been made to the roughage provided to the animals without a prior adaptation
period. Hydroponic corn, at a quantity of 10 kg/animal twice a day, and Tifton 68 grass (C.
nlemfuensis Vanderyst), harvested from the property's paddocks, began to be supplied in
the trough. The introduction of hydroponic corn was the main change, in addition to the
provision of very tender and recently fertilized Tifton grass. The clinical findings identified in
the heifer were permanent recumbency, tympanism, 12% dehydration, hypothermia,
bradypnea, bradycardia, pollakiuria, and sialorrhea. The cow was standing, with 8%
dehydration, sialorrhea, a capricious appetite, bradycardia, and ruminal hypomotility.
Dysmetria and muscle tremors were also identified. A therapeutic protocol of rehydration
and anti-inflammatory drugs was established to stabilize the clinical condition, but the
animals died the following day, along with a third young animal. The owner, suspecting that
the ingestion of hydroponic corn was the cause of the deaths, suspended its supply, keeping
only Tifton grass as the roughage. However, five other animals presented similar
symptomatology and were referred to the HV-UFPB. One animal, which showed
generalized and intense muscle tremors and permanent recumbency, did not survive and
also died, being sent for necropsy. In the histological study, pseudolaminar cortical necrosis
compatible with hydrocyanic acid poisoning was identified. The picrosodic paper test
confirmed the plant's toxicity. It is concluded that the lack of knowledge regarding the toxicity
of Tifton 68 is a primary cause of sudden death in herds, making the dissemination of this
case an essential tool to raise awareness among producers, veterinarians, and agricultural
science students about the risks associated with this forage.

Keywords: hydrocyanic acid; ruminants; toxicology.
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1 CONSIDERAGOES INICIAIS

O Brasil, atualmente, ocupa a terceira posi¢do no ranking dos paises de maior
producgao de leite do mundo, que corresponde a mais de 34 bilhdes de litros por ano,
havendo produgcéo em 98% dos seus municipios (Brasil, 2025). Por muito tempo, a
producao de leite se manteve concentrada em regides mais especificas do pais, como
a regido Sul e Sudeste, mas com o aumento da tecnificagdo das fazendas leiteiras,
essa concentracdo espacial vem sofrendo diminuicdo e outras regides estédo

emergindo, como o nordeste brasileiro (Jose et al., 2024).

Devido a esse aumento regional da bovinocultura de leite, surge a necessidade
de um manejo adequado das pastagens. O cultivo de plantas forrageiras adaptadas
ao solo, clima e variagdes ambientais da regido Nordeste torna-se crucial, a fim de
proporcionar melhorias na produtividade e rentabilidade da produgdo. A graminea
forrageira do género Cynodon spp., trazida ao Brasil, oriunda de programas de
melhoramento norte-americano, detém as caracteristicas necessarias para isso,
devido ao seu alto valor nutricional e facil adaptagao as condig¢des tropicais (Silva,
2012).

Varias caracteristicas atrativas fomentam o cultivo e fornecimento dessa planta
para alimentacéo animal, contudo, é imprescindivel que se tenha conhecimento sobre
seu potencial cianogénico. Dentre seus variados cultivares, a variedade Tifton 68
(Cynodon nlemfuensis Vanderyst) apresenta-se toxica ao ser consumida pelos
animais em periodos em que apresenta maior concentragdo de glicosideos
cianogénicos em sua composicao. O glicosideo em si, ndo demonstra toxicidade, mas
se torna toxico apods ser degradado dentro do rimen, em que libera um veneno potente
e de agao rapida, o acido cianidrico (HCN) (Constable et al., 2017). Varias outras
espécies forrageiras de interesse para a pecuaria também possuem potencial
cianogénico, como a Manigoba (Manihot), Angico-Preto (Piptadenia macrocarpa),
Surucucu ou Angico-Branco (P. viridiflora), Sorgo (Sorghum vulgare) (Tokarnia et al.,
2002).

O principal mecanismo de acao dessa toxina é bloquear a respiragao celular,
impedindo que os tecidos e 6rgaos do corpo utilizem o oxigénio transportado pelo
sangue. Como resultado, o animal sofre por andxia tecidual, que leva a sinais clinicos
severos como respiragao ofegante, tremores musculares, andar cambaleante e, em

casos graves, convulsdes e morte (Constable et al., 2017).
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O reconhecimento dessa enfermidade, do seu agente causador e de suas
demonstragdes clinicas € de fundamental importancia, principalmente para os
meédicos veterinarios que atuam a campo, pois, em intoxicagcdes espontaneas, o tempo
habil para o tratamento pode ser curto, mas quando diagnosticado corretamente,
consegue ser de grande valia (Tokarnia et al., 1999). Objetiva-se com esse trabalho
relatar os aspectos epidemiologicos, clinicos e patologicos de um surto de intoxicagao
por acido cianidrico em bovinos apds consumo de Tifton 68 (Cynodon nlemfuensis
Vanderyst) no estado da Paraiba. Ao final do relato sdo também feitas consideracdes

sobre o tratamento da intoxicag&o por acido cianidrico.
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2 REFERENCIAL TEORICO
1.1 O CAPIM TIFTON 68

O Tifton 68 é um cultivar da espécie Cynodon nlemfuensis e representa um
marco nos programas de melhoramento de forrageiras tropicais. Foi desenvolvido na
estacao experimental da planicie costeira (coastal plain experiment station) em Tifton,
Gedrgia, Estados Unidos da América, e langado oficialmente para uso comercial em
1984, com o objetivo de maximizar a qualidade nutricional, melhorando,
especificamente, a digestibilidade. Trata-se de um hibrido intraespecifico, resultante
do cruzamento entre dois tipos distintos de Cynodon nlemfuensis (P1255450 e
P1293606), originarios do Quénia, na Africa (Jayme et al, 2022).

Taxonomicamente, o cultivar Tifton 68 pertence a familia Poaceae, ao género
Cynodon e a espécie Cynodon nlemfuensis Vanderyst. Apresenta-se como uma
graminea do tipo gigante, com folhas largas, hastes grossas, estolées longos, pilosas
e sem rizomas (Mapa, 2006). Esta estrutura robusta é a base para o seu elevado

potencial de produgao de biomassa.

Dentro do género Cynodon existem duas espécies principais: C. dactylon (L.)
Pers. (capim-bermuda), que possui rizomas e C. nlemfuensis Vanderyst var.
nlemfuensis (capim-estrela), que nao possui rizomas (Embrapa, 2003). De acordo com
Burton e Monson (1984), o Tifton 68 foi classificado como uma grama bermuda, mas
por ndo apresentar rizoma, é entdo nomeado como a grama estrela (C. nlemfuensis),

com a qual compartilha essa mesma caracteristica.

A baixa tolerancia ao frio e a geadas € sua principal vulnerabilidade. Esta
caracteristica esta diretamente ligada a sua morfologia ndo rizomatosa, o que
restringe seu cultivo a regides que nao possuem invernos rigorosos, sendo
inadequado para areas de maior altitude ou latitudes, como no sul do Brasil (Hancock,
2013). Esse cultivar prospera em solos bem drenados, nao tolerando condi¢des de
encharcamento prolongado. Embora possa se adaptar a uma gama de texturas de
solo, desde arenosos a argilosos, 0 seu desempenho € potencializado em solos
corrigidos e adubados (Alvim et al, 2000). O seu principal mecanismo de propagagao
e cobertura do solo é através da emissao de estoldes vigorosos e espessos. Os
estoldes sdo caules que crescem horizontalmente sobre a superficie do solo,

enraizando-se nos nds e dando origem a novos perfilhos (Carnevalli, 2005). Este
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habito de crescimento confere a planta uma notavel capacidade de fechar

rapidamente o solo e resistir ao pisoteio animal.

A desvantagem mais severa do uso do Tifton 68 € a sua capacidade de causar
intoxicacdo fatal em ruminantes devido a maior concentragdo de glicosideos
cianogénicos em sua composi¢cao (Marian et al, 2025), como em situagdes de
fertilizacdo do solo com alto teor de nitrogénio, em fase de rebrota ou em periodos

chuvosos precedidos de seca (Tokarnia et al., 1999; 2012).

No Brasil, casos de intoxicagdo por essa graminea ja foram relatados em
alguns estados como Rio Grande do Sul, Santa Catarina (Galindo, 2015; Galindo et
al., 2017; Broll et al., 2018; Molossi, 2018; Gris et al., 2021; Marian et al., 2025), o que
reforga o quao a sua caracteristica toxica limita o seu uso e exige cuidados especificos

no manejo e na alimentagéo animal.

2.2MECANISMO DE AGCAO DOS GLICOSIDEOS CIANOGENICOS

ApOs a sua ingestdo e inicio do processo de maceragdo da graminea,
decorrente da mastigagdo, enzimas sao liberadas e hidrolisam os glicosideos,
resultando na producgao de acido cianidrico (HCN), também conhecido como acido

prussico, um veneno metabdlico extremamente potente (Galindo et al., 2017).

Os (glicosideos cianogénicos (GCs) sdao compostos bioativos derivados de
aminoacidos, cuja estrutura quimica fundamental é a de uma a-hidroxinitrila
(cianoidrina) estabilizada por uma ou mais unidades de agucar ligadas através de uma
ligacao glicosidica (Vetter, 2000). Na forma intacta, esses compostos sao
relativamente estaveis e ndo toxicos. Contudo, sua toxicidade é ativada através de um
processo denominado cianogénese, que consiste na hidrolise enzimatica da molécula,
culminando na liberagédo de acido cianidrico (HCN), um potente veneno celular
(Gleadow e Moller, 2014; Bolarinwa et al., 2016; Ndubuisi et al., 2018).

A concentracdo de GCs em uma planta nao é estatica, sendo influenciada por
uma série de fatores enddégenos e exdgenos, como brotos e folhas novas, que
possuem as maiores concentragdes de GCs (Jayme et al., 2022), condi¢des adversas
como seca e geada, que estimulam a sintese desses compostos, aumentando o risco
de intoxicagbes apos periodos de estiagem (Gleadow e Moller, 2014; Constable et al.,
2017). Além disso, a adubagdo com altas doses de nitrogénio eleva o potencial

cianogénico, pois os GCs sdo metabdlitos nitrogenados, e o excesso
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de nitrogénio disponivel no solo é desviado para a sintese desses compostos (Sun et
al., 2018).

Os animais monogastricos como equinos e suinos, sdo menos afetados pelos
glicosideos cianogénicos (GCs), uma vez que a acidez do seu estbmago impede a
acao da B-glicosidase, enzima responsavel pela sua hidrolise, e a acidez néo é
suficiente para promover a hidrolise acida desses glicosideos (Constable et al., 2017).
Embora todos os mamiferos sejam suscetiveis a toxicidade do cianeto, os ruminantes
sdo particularmente vulneraveis a intoxicagéo por plantas cianogénicas. Isso se deve
a fisiologia unica de seu sistema digestivo, que facilita a conversao dos GCs em HCN.
O rumen funciona como um grande “tanque de fermentagdo”, mantendo um pH
proximo de 5.5 a 7.0, ideal para acdo de uma densa e diversificada populacao de
microrganismos (Klein, 2014; Gensa, 2019). Esse ambiente propicia a atividade das
B-glicosidases, enzimas que desempenham um papel fundamental na conversao dos
GCs em HCN (Constable et al., 2017). De acordo com Majak e Cheng (1984), cerca

de 30 cepas de bactérias ruminais sdo capazes de hidrolisar estes compostos,

transformando-os em uma forma téxica e que é rapidamente absorvida.
Ap0ds o processo de hidrélise dos GCs, o HCN, que € uma molécula pequena e

volatil, é rapidamente absorvido através da extensa superficie da parede ruminal,
entrando diretamente na corrente sanguinea portal e sendo levada ao figado e a
circulagao sistémica (Tokarnia et al., 2012). Animais famintos ou submetidos a
restricdo alimentar correm um risco muito maior, pois tendem a consumir grandes
volumes de forragem em um curto periodo, o que leva a uma produgdo massiva e
subita de HCN no rumen, sobrecarregando a capacidade de detoxificagdo do
organismo. Além disso, o pH ruminal, mais alto, favorece a hidrolise dos GCs,

tornando o ambiente mais propenso a liberagdo de HCN (Constable et al., 2017).

De acordo com o National Research Council (2009), a toxicidade do cianeto é
um evento bioquimico critico que afeta a producao de energia celular. O ion cianeto
(CN-) possui uma afinidade extremamente alta pelo ion férrico (Fe3+) presente no
centro ativo da enzima citocromo c oxidase, também conhecida como complexo IV da
cadeia respiratéria (Leavesley et al., 2007). Essa enzima esta localizada na membrana
mitocondrial interna e é responsavel pelo ultimo passo da respiragao celular, que

envolve a transferéncia de elétrons para o oxigénio, que atua como o aceptor final.
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Quando o cianeto se liga a citocromo c oxidase, ocorre o impedimento da
transferéncia de elétrons do citocromo c para o oxigénio, paralisando toda a cadeia de
transporte de elétrons. O resultado disso € uma condigdo conhecida como anoxia
citotoxica (Amorim et al., 2005; Gensa, 2019), na qual as células tornam-se incapazes
de utilizar o oxigénio para a fosforilagao oxidativa, o processo principal de geragao de
ATP (trifosfato de adenosina), a fonte de energia da célula. Embora o sangue esteja
saturado de oxigénio, as células, incapazes de usa-lo entram em disfuncdo
rapidamente, afetando primeiro os tecidos com maior demanda de oxigénio, como o

sistema nervoso central (Constable et al., 2017).

A dose letal minima do HCN para bovinos e ovinos é aproximadamente 2 mg/kg
de peso vivo quando administrada na forma de glicosideo. No entanto, a toxicidade
de uma planta pode variar conforme diversos fatores, como a concentragdo da enzima
hidrolisante presente na planta, a fome em que os animais se encontram, o
desconhecimento da planta tdxica e, principalmente, a rapidez com que o material é

consumido (Constable et al., 2017).

2.3 SINAIS CLINICOS E ACHADOS ANATOMOPATOLOGICOS

Na intoxicagdo por plantas cianogénicas os sinais clinicos podem ser
identificados cerca de 10 a 15 minutos apds a ingestdo. Inicialmente, observa-se
taquicardia, atonia ruminal, dificuldade na degluticdo e timpanismo. A medida que a
intoxicagado evolui, podem ocorrer dispneia, decubito esternal seguido de lateral,
opistétono, nistagmo, tremores musculares, mucosas e sangue de coloragao

vermelho-vivo, convulsdes e, por fim, ébito (Galindo et al., 2017; Marian et al., 2025).

Os achados de necropsia que sugerem a intoxicagao por acido cianidrico sao
a lenta coagulagao do sangue, que pode se apresentar de coloragao vermelho-cereja
ou vermelho escuro, dependendo do tempo da morte e do quadro de andxia. O
conteudo ruminal pode ter odor caracteristico de améndoas e, em alguns casos,
podem ser identificadas partes da planta ainda n&o digeridas, especialmente em
regido de esfincter esofagico (Tokarnia et al., 2012; Gris et al, 2021). Congestao
generalizada, musculatura de coloragao escura (Nobrega Jr et al., 2006; Constable et
al., 2017) e hemorragias e petéquias em serosas (epicardio, endocardio) podem ser

identificadas.
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2.4 DIAGNOSTICO

O diagnéstico é baseado no historico de ingestdo da planta, na anamnese e
observacgao dos sinais clinicos de evolugao aguda, acometendo, geralmente, mais de
um animal, achados de necropsia, ao encontrar a planta no conteudo ruminal, € na
realizacao do teste de Henrici ou teste do papel picro-soédico, uma ferramenta
diagnodstica simples e eficaz no campo. Este teste permite confirmar a intoxicagao pela
deteccdo dos GCs na planta suspeita ou no fluido ruminal, de forma rapida, simples e
qualitativa, desde que o 6bito tenha ocorrido recentemente (Riet-Correa e Mendez,
2007).

Para realizar o teste, prepara-se uma solugéo contendo 0,5 g de acido picrico
e 5 g de carbonato de so6dio em 100 mL de agua destilada. Uma tira de papel filtro
deve ser mergulhada nessa solugao e este papel reagente, de coloragao amarelada,
deve ser fixada na parte superior de um frasco de vidro com tampa, de modo que nao
toque na amostra macerada da planta suspeita. Se a cor do papel reagente passar de
amarela para vermelho-tijolo, confirma-se a presenca de HCN livre (Tokarnia et al.,
2012; Constable et al., 2017). O frasco deve ser mantido na posi¢ao vertical e em

temperatura ambiente (Amorim et al., 2005).

A intensidade da reacao ao teste é classificada de acordo com Amorim et al.
(2005) em: acentuada (mudanca da cor para vermelho em até 5 minutos), moderada
(5 a 10 minutos), leve (de 10 minutos a 3 horas ou quando apresenta a cor laranja),
discreta (mudanca da cor para o laranja apos 3 horas) e sem reacado. Reacdes mais
lentas estdo associadas a quadros clinicos de evolugdo mais prolongada, sugerindo
um grau menor de toxicidade da planta, o que esta relacionado com as concentragdes
e estabilidade dos GCs, além da quantidade de enzimas disponiveis para hidrdlise
(Tokarnia et al., 1999; Amorim et al., 2005).

Para um diagndstico definitivo, amostras de conteudo ruminal, rumen, sangue,
figado e musculo devem ser enviados para um laboratério de toxicologia em frascos
herméticos, devido a volatilidade do HCN. As amostras devem ser coletadas o mais
rapido possivel apés a morte. (Constable et al., 2017).

O diagndstico diferencial da intoxicagdo cianogénica deve ser realizado,
principalmente, com enfermidades que promovam morte com evolugdo aguda
(Tokarnia et al., 2012), com achados negativos de necropsia e histopatologia. A

intoxicagdo por nitrato/nitrito, comumente observada em animais mantidos em
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pastagens de aveia e azevém, deve ser considerada (Galindo et al., 2017), assim
como por Amorimia exotropica e Nerium oleander (Gris et al., 2021), eletrocusséo,
toxicose por cianobactérias, edema pulmonar agudo e enfisema (Constable et al.,
2017).

2.5 TRATAMENTO

O tratamento padrdo para bovinos € a administracdo intravenosa de uma
solugao de 5g de nitrito de sédio e 15g de tiossulfato de sédio em 200 mL de agua, na
dose de 40 mL para cada 100 kg de peso vivo do animal. Segundo Constable et al.
(2017), melhores resultados podem ser obtidos com a administragdo de tiossulfato de
sédio em dose mais altas, de 660mg/kg em solugdo de 30%, juntamente com o
fornecimento oral de 30g desse mesmo principio ativo, repetindo-se a dose a cada
hora para remover o HCN livre no rimen. A resposta ao tratamento € rapida e serve
como uma ferramenta diagnostica, permitindo a remogao imediata de todos os outros

animais da pastagem suspeita.



3 RELATO DE CASO

No municipio de Galante - PB, ha um rebanho de 32 animais, sendo 14 vacas
em lactacao, 8 novilhas no pré-parto, 9 bezerros(as) e 1 um reprodutor. O sistema de
criacdo da propriedade era intensivo e os animais eram alimentados com silagem de
milho, capiagu (Pennisetum purpureum Schum) e palma (Opuntia stricta (Haw) Haw),
concentrado confeccionado na prépria fazenda a partir da mistura de farelo de soja e
milho na proporcao de 1/1, sendo fornecido 1 kg da mistura para cada 3kg de leite
produzido. As fémeas em lactagdo também tinham acesso a 200 g/dia de mistura
mineral com macro e microminerais e vitaminas (A, D3 e E). Os animais tinham acesso

a agua de barragem ad libitum.

Um docente do Hospital Universitario Veterinario da Universidade Federal da
Paraiba (HV-UFPB) foi contactado pelo proprietario dos animais, o qual relatou que
dois animais do rebanho apresentaram timpanismo e incoordenagao motora, sendo
entdo mobilizada uma equipe para atendimento desses animais na propriedade. Os
animais atendidos foram uma fémea da raga girolando com trés anos de idade e
aproximadamente 450 kg e uma novilha com cinco meses, pesando 120 kg. Durante
a anamnese, 0 proprietario informou que ha cinco dias houve uma mudanca no
volumoso fornecido aos animais, sem adaptacao prévia. O fornecimento da silagem e
do capim capiacu foi interrompido e introduzido milho hidropbénico, na quantidade de
10 kg/animal duas vezes ao dia, e capim tifton 68 (C. nlemfuensis Vanderyst), muito
tenro e colhido em piquetes da propriedade que tinham sido adubados com esterco e

estavam sendo irrigados, apds um periodo de estresse hidrico.

Durante o exame fisico, realizado nos dois animais, os achados clinicos
identificados na novilha foram decubito permanente, timpanismo, desidratacido de
12%, hipotermia, bradipneia, bradicardia, polaciuria e sialorreia. A vaca estava em
estacado, com desidratacdo 8%, sialorreia, apetite caprichoso, bradicardica e rumen
hipomotilico. Dismetria por hipermetria e tremores musculares também foram

identificados.

A venopungdo da jugular externa foi realizada para coleta de amostra
sanguinea para realizagcdo de exames complementares, sendo solicitados
hemograma, dosagem da atividade enzimatica sérica da aspartato aminotransferase
(AST), gama glutamil transferase (GGT), creatinina, ureia. Também foi realizado a
coleta de amostra de urina por micgdo espontanea para urinalise. Durante coleta de

sangue, foi possivel observar a coloragdo em tom “vermelho cereja”.
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O tratamento instituido apdés exame clinico dos animais consistiu em
fluidoterapia com ringer lactato, em volume suficiente para corre¢cao da desidratacéo
e manutencao, e flunixina meglumina (2,2 mg/kg, 1V) até a obten¢do dos resultados
dos exames complementares solicitados. Com o protocolo terapéutico instituido, a
novilha restabeleceu alguns dos seus parametros vitais, porém, seu quadro clinico
permaneceu instavel, enquanto a vaca apresentou relativa melhora, voltando a se
alimentar, mas continuou bradicardica. Os demais animais do rebanho foram
inspecionados, porém nenhuma alteragdo clinica foi constatada. Nessa ocasiao,
amostras dos alimentos fornecidos aos animais (capim) foram também coletadas para
andlise e mantidas sob refrigeracdo. As alteragbes identificadas nos exames

laboratoriais n&o sugeriram anormalidades patologicas clinicas especificas.

No dia seguinte, o proprietario entrou em contato com a equipe do HUV-UFPB
relatando que a novilha e a vaca haviam evoluido para o 6bito, assim como outra vaca,
que apresentou o mesmo quadro dos animais examinados no dia anterior, mas evoluiu
para o obito durante a madrugada. Entretanto, esse animal e a vaca, que recebeu
atendimento veterinario no dia anterior, foram descartadas sem realizacdo de
necropsia, enquanto a novilha foi encaminhada ao HV-UFPB para realizagdo da

necropsia. No entanto, nio foi possivel realizar a necropsia devido a autolise.

O proprietario suspeitou que as mortes estavam associadas ao consumo do
milho hidropdnico e suspendeu o seu uso, mantendo apenas o fornecimento do capim
tifton e do concentrado. No entanto, outros cinco animais apresentaram sinais clinicos
semelhantes, mesmo apds a sua suspensdo, sendo encaminhados para o HUV-
UFPB. Nessa ocasido, uma vaca adulta apresentava sintomatologia mais grave. No
exame clinico foram identificados os mesmos sintomas dos animais atendidos na
propriedade, porém os tremores musculares eram mais generalizados e intensos, o
animal estava em decubito lateral permanente e evoluiu para o ébito rapidamente
durante a tentativa de estabilizagdo, sendo entdo encaminhado para necropsia.

Os outros quatro animais, apresentavam sintomatologia mais branda,
receberam tratamento de suporte, como fluidoterapia endovenosa, diuréticos e se
recuperaram. Dessa forma, no total, oito animais foram acometidos, quatro foram a
obito (50%) e quatro se recuperaram (50%), o que leva a taxa de letalidade a 50%.

Na necropsia realizada, observou-se que as mucosas ocular e vaginal estavam

avermelhadas. Na abertura da cavidade abdominal o figado exibia um padrao
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evidenciado, bordos arredondados e o intestino continha conteudo amarelado no
lumen. No momento da abertura do rumen, foi realizado o teste da difenilamina (Anexo
II), considerando a possibilidade de o 6bito ser decorrente de intoxicagao por nitrito,
resultando em teste negativo. O abomaso estava difusamente hiperémico e
edematoso, com focos irregulares brancos-palidos multifocais a coalescentes. Na
avaliacao da cavidade toracica identificou-se hidropericardio e musculo cardiaco com

sufusdes. No encéfalo havia congestéo difusa dos vasos das leptomeninges.

Microscopicamente, nos pulmdes foram identificadas hemorragias multifocais a
coalescentes; no figado foi observada necrose difusa de hepatécitos, mais acentuada
nas regides centro-lobulares (necrose isquémica); intestino com infiltrado inflamatério
misto (linfocitos, plasmécitos e alguns neutrofilos) na Iamina prépria; rim com presencga
de congestado no parénquima; musculo cardiaco evidenciou hemorragias subcardica
e miocardica; baco apresentava polpa branca bem evidenciada; linfonodos congestos.
No cortex encefalico havia necrose cortical pseudolaminar dos neurdnios difusa

acentuada, achado compativel com intoxicagao por acido cianidrico.

Figura 1. Achados macroscépicos de intoxicagao por acido cianidrico em bovino. A) Mucosa ocular

avermelhada. B) Mucosa vaginal avermelhada.
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Figura 2. Achados microscopicos de intoxicagdo por acido cianidrico em bovino. A) Cértex cerebral
apresentando necrose cortical sublaminar, caracterizada por neurénios com citoplasma intensamente
eosinofilicos e nucleos picnéticos. Hematoxilina-eosina, objetiva de 4x. B) Cortex cerebral
apresentando necrose cortical sublaminar, caracterizada por neurdénios com citoplasma intensamente

eosinofilicos e nucleos picnéticos. Hematoxilina-eosina, objetiva de 40x.
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Fonte: Imégens cedidas pelobLab'orat()rio de Patologia Veterinaria — UFPB, 2025.

O histdrico do caso, os sinais clinicos, a evolugao rapida para o 6bito, e que
Obitos e novos casos continuavam acontecendo, mesmo apds cessado o fornecimento
do milho hidropbnico, e os achados histopatologicos, levantaram a suspeita de
intoxicagdo por acido cianidrico, sendo a fonte, provavelmente, o capim tifton 68.
Nessa ocasidao, o proprietario foi orientado a buscar os farmacos utilizados para
tratamento (Anexo 1), porém no estado da Paraiba nao foi localizado nenhum
estabelecimento que os comercializasse.

Uma nova visita a propriedade foi realizada para realizagado do teste do papel
picro-sodico (Anexo |) com o capim tifton 68 fornecido aos animais. Através desse,
detectou-se a presenca do acido cianidrico em amostras coletadas em diferentes
areas dos piquetes, sendo um resultado positivo identificado em 5 minutos de

exposic¢ao ao papel reagente.



Figura 3. Teste do papel picro-sédico em amostras coletadas de diferentes areas de tifton 68 (C.
nlemfuensis Vanderyst). A) Presenca de reagdo e mudanga de coloragdo do papel, confirmando a
presenga HCN livre na amostra coletada no atendimento dos primeiros animais acometidos. B)

Presenca de reacdo e mudancga de coloragao do papel, confirmando a presenga HCN livre em amostras

coletadas na segunda visita a propriedade.

Fonte: Imagem cedida pelo M.V. Carlos Alberto Q. Aquino, 2025.
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4 DISCUSSAO E CONSIDERAGOES FINAIS

O diagnédstico da intoxicagdo cianogénica por tifton 68 foi baseado na
epidemiologia, sinais clinicos, achados histopatoldgicos e na realizagdo do teste do
papel picro-sédico, que confirmou a presenca do acido cianidrico. O fornecimento do
capim tifton novo, tenro e apds ter sido submetido a adubagao com esterco do gado,
conhecidamente rico em nitrogénio, permitiu aumentar a concentragdo dos
glicosideos cianogénicos, precursores do acido cianidrico, pois de acordo com
Amorim et al. (2006) quanto mais nova e de crescimento rapido for a planta, maior
sera 0 seu teor em glicosideos cianogénicos. A resposta ao teste do papel
picrossédico em 5 minutos classifica a presenca de acido cianogénico como

acentuada (Amorim et al., 2005). O que justifica a taxa de letalidade identificada.

Os sinais clinicos identificados nos animais com evolu¢ao aguda e 6bitos estao
associados ao fato do HCN promover a inibicdo da subunidade a3 do citocromo C
oxidase, impossibilitando a respiragao celular aerdbica, e consequentemente, ha o
estabelecimento de andxia tecidual. Em relatos anteriores e estudos experimentais
de intoxicagdes por acido cianidrico os sinais clinicos e as disfungdes neurologicas
identificadas foram semelhantes aos apresentados neste relato (Tokarnia et al., 1999;
Amorim et al., 2005; Nébrega Jr. et al., 2006; Juffo et al., 2012; Camara et al., 2014;
Galindo, 2015; Galindo et al., 2017; Molossi, 2018; Gris et al., 2021; Marian et al.,
2025). A auséncia de alteracdes nos exames laboratoriais realizados também foi

relatada por Constable et al., 2017.

Em casos de intoxicagao por tifton 68, os sinais clinicos comegaram a ser
identificados cerca de 10 a 49 minutos apds o inicio do consumo da planta (Galindo,
2015; Galindo et al., 2017; Gris et al., 2021). No presente estudo, n&o foi possivel
identificar o momento inicial da ocorréncia das alteragdes clinicas nos pacientes com
precisao, devido a auséncia do acompanhamento desses apds o fornecimento da

alimentacao.

Um aspecto que dificultou o diagndstico clinico foi o fato de os animais terem
demonstrado os primeiros sinais clinicos cinco dias apés o acesso ao Tifton. De
acordo com Constable et al. (2017) os animais intoxicados raramente sobrevivem por
mais de 1 a 2 horas, apds o consumo da planta téxica. O retardo no surgimento dos

sinais clinicos, provavelmente, esteve atribuido ao fato do produtor ter associado as

26



mortes ao consumo do milho hidropénico, suspendendo o seu fornecimento que
estava sendo feito junto com o tifton. No momento da suspensdao do milho,
naturalmente, houve a introdugcdo de maior quantidade do capim, o que deve ter
levado ao consumo de doses toxicas, referenciada na literatura como sendo 2 mg/kg
de peso vivo, dado que no mesmo periodo das intoxicagdes, houve precipitagcdes de
chuvas na regido da propriedade, o que favoreceu a maior produgao e concentragao
de HCN na planta.

A propriedade também dispbe de grande quantidade de piquetes e, como
observado pela realizagdo do teste do papel pricro-sodico, o piquete com maior
concentracdo de HCN havia sido coletado e fornecido no cocho aos animais no dia da
intoxicacdo. Apos o surgimento dos primeiros casos foi possivel observar
comportamento semelhante aos identificados na literatura, como a ocorréncia em
diversos animais, evolugdo aguda, 6bitos em 50% dos animais acometidos e o
acometimento apenas dos animais ruminantes, pois, cerca de 20 equinos, na
propriedade, também foram alimentados com o mesmo capim tifton e ndo
apresentaram quadro de intoxicagcdo, o que evidencia a susceptibilidade dos
ruminantes frente aos monogastricos. Taxas de letalidade semelhante e recuperacao
espontanea de animais foram registradas em surto ocorrido em Santa Catarina (Marian
et al., 2025).

Os achados macroscopicos e microscopicos ndo sao patognoménicos para
intoxicacao por acido cianidrico, assim como descrito por Constable et al. (2017) e
Camara et al. (2014). Mas, as alteracdes observadas foram semelhantes as descritas
por Kennedy et al. (2021) e Constable et al. (2017), pois o animal necropsiado
apresentou lesdes no sistema nervoso, no musculo cardiaco e no sistema digestorio.
A presencga do sangue venoso vermelho cereja foi também observada em Gris et al.
(2021).

Como diagnéstico diferencial da intoxicacdo foi necessario descartar a
possibilidade de intoxicagao por nitrito, ureia, indigestdo aguda por carboidratos ou
ingestdo de outras plantas que cursam com evolugcdo aguda seguida de morte, a
exemplo de outras plantas cianogénicas, e as que causam falha cardiaca aguda
associada ao exercicio ou ndo. No entanto, o sistema de criagdo intensivo,
impossibilitava o consumo de plantas cardiotdéxicas, como o Nerium Oleander, que por
ser uma planta ornamental, apresenta maior casuistica de intoxicagcdo em animais a

pasto.
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Na propriedade havia o cultivo de sorgo, porém nao haviam sido fornecidos aos
animais, assim como nao era feito o uso mandioca e ureia na alimentacdo desses.
Além disso, também nao foi relatado aumento no consumo de concentrado ou de
acesso acidental dos animais a locais de depdsito. A possibilidade da intoxicagao por

nitrito e nitrato foi descartada apds a prova da difenilamina negativa.

O caso relatado demonstra que ocorreram perdas econdmicas expressivas na
propriedade devido a intoxicacdo por acido cianidrico pelo consumo do tifton 68,
ficando evidente a necessidade de conscientizar produtores rurais e veterinarios
acerca do perigo representado pelas plantas cianogénicas, assim como capacita-los
para a identificacdo dessas. E importante ressaltar também que os animais, uma vez
intoxicados com altas doses de HCN, sé poderdo reverter a sintomatologia com a
utilizacao de tiossulfato e nitrito de sédio, produtos normalmente ndo comercializados
em farmacias veterinarias, sendo muitas vezes adquiridos em distribuidoras de

produtos laboratoriais.

Considerando a urgéncia do tratamento, recomenda-se que os proprietarios
que fizerem uso de forrageiras ou alimentos com potencial cianogénico, tenham nas
propriedades os medicamentos necessarios € que saibam fazer uso deles de forma
adequada. Além disso, faz-se necessario também a disseminagdo do conhecimento
acerca de outras formas de conservagao de forragem para os produtores, como a
fenacdo, que pode ser uma boa estratégia de uso e manutengdo da qualidade do

capim tifton, e que diminui os riscos de intoxicacao devido a alta volatilidade do HCN.

Por fim, o reconhecimento dos sinais clinicos, aliado a realizacdo da necropsia
e a utilizacao do teste do papel picro-sddico, mostram-se ferramentas indispensaveis
para a confirmagéo do diagndstico definitiva, favorecendo a pronta intervencéo de
forma rapida e eficaz para prevenir novos surtos e minimizar o impacto na bovinocultura
leiteira. Ressalta-se, por fim, o ineditismo deste trabalho, uma vez que a intoxicagao
por tifton 68 ainda ndo havia sido descrita na regido Nordeste do Brasil e 0 achado
histologico observado €, também, inédito em animais, tendo sido observado e relatado
apenas em humanos. Portanto, este relato serve como um importante alerta para a

inclusdo desse diagnostico diferencial na rotina clinica e epidemioldgica da regiao.
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ANEXO | - TESTE PARA IDENTIFICAGAO DE PLANTAS CIANOGENICAS
Teste do Papel Picro-sédico

Material necessario:
Proveta

0,5g de acido picrico

5g de carbonato de sodio

100 mL de agua destilada
Recipiente de vidro ambar

Tiras de papel filtro

Recipiente com tampa (para armazenamento das tiras de papel filtro)
Dois frascos de vidro transparente de boca larga com tampa esmerilhada

Amostra da planta suspeita de conter cianeto

Realizagao do teste:
Na proveta, adiciona-se 0,5g de acido picrico, 5g de carbonato de sddio e 100ml de

agua destilada. Essa solugédo deve ser armazenada em vidro ambar, o que permite
durabilidade minima de 6 meses. A amostra da planta suspeita € adicionada no interior
de um frasco de vidro transparente e deve ser macerada. Uma tira de papel filtro deve
ser imergida até a metade na solugédo picro-sodica e inserida no vidro contendo a
planta macerada, sem tocar na amostra, prendendo sua parte sem a solugio da boca
do frasco, onde sera fixada pela tampa ao ser rosqueada. No outro recipiente de vidro
transparente, repete-se o mesmo procedimento, mas com uma planta que nao contém
cianeto. Espera-se de 1 a 5 minutos para observacao da reacio. A reagao positiva

ocorre se o papel mudar da cor laranja para vermelho tijolo.

Tratamento para intoxicagao por cianeto:
Administrar, por via endovenosa, solugao de tiossulfato de sédio a 20%, na dose de

50 ml/100Kg de peso vivo. Os animais devem permanecer em observagao por 24
horas. Em caso de reaparecimento dos sinais clinicos, outra dose de tiossulfato deve

ser aplicada.
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Negativo Positivo

Material cedido pela Prof? Dr® Rosane M T Medeiros
(UAMV/CSTR/UFCG/Patos-PB)
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ANEXO Il - TESTE PARA IDENTIFICACAO DE NITRATO E NITRITO EM
PLANTAS TOXICAS

Teste da difenilamina

Material necessario:
Proveta

0,5 g de difenilamina

2 mL de agua destilada

Acido sulfurico
Recipiente de vidro
ambar Placa de petri

Pipeta
Amostras da planta suspeita

Realizagao do teste:
Na proveta, adiciona-se 0,5 g de difenilamina, 2 mL de agua destilada. Somente

apos a adicdo da agua destilada, adiciona-se o acido sulfurico em quantidade
suficiente para atingir 100 mL da solugao (Solugao A). No recipiente de vidro ambar,
prepara-se solugao de acido sulfurico a 80% (Solugao B). Em seguida, na placa de
petri, adiciona- se quantidades iguais da Solu¢do A e B, utilizando-se uma pipeta
para cada solucdo. Feito isso, agrega-se pequenos pedagos de planta a serem
analisados, preferentemente talos. Se apds 2 ou 3 minutos surgir a coloragao azul,
ao redor das amostras da planta, considera-se que o0s niveis de nitratos sao
superiores a 2% e sdo toxicos. Essa técnica nao é especifica s6 para nitratos, outros
compostos também podem positivar o teste, como cloratos, bromatos, iodatos,
peroxidos e molibdatos. A determinagao dos niveis de metahemoglobina no sangue
também é importante, mas deve-se fazer de 1 a 2 horas apods a coleta da amostra
de sangue. Niveis normais de metahemoglobina sdo de 0,12 a 0,2 g/dl.Na

intoxicacao, os niveis de metahemoglobina apresentam-se de 1,65 a 2,67 g/dI.

Tratamento para a intoxicagao por nitrato e nitrito:
Preparar uma solugdo com azul de metileno na concentracdo de 2% a 4% e

administrar por via endovenosa 4mg/kg de peso vivo. Em caso de reaparecimento

dos sinais clinicos, outra dose deve ser aplicada.
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A esquerda: reacdo leve, negativo
A direita reagdo positiva com niveis téxicos de nitratos

Material cedido pela Prof? Dr* Rosane M T Medeiros
(UAMV/CSTR/UFCG/Patos-PB)
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