Intoxicacdo em eqiiino por Ricinus communis: relato de caso
Equine poisoning by Ricinus communis: case report
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RESUMO: A intoxicagdo por Ricinus communis
(Euphorbiaceae) geralmente ocorre apds a ingestdo
acidental de suas folhas ou sementes, podendo causar
distirbios neuromusculares e gastrintestinais. Um eqiiino
da raca Mangalarga Marchador de 4 anos de idade foi
atendido no setor de Clinica de Eqiiinos do Hospital
Veterinario (HOVET) da Faculdade de Medicina
Veterinaria e Zootecnia da Universidade de Sao Paulo
(FMVZ-USP) apos ter ingerido e aspirado um filtrado
preparado a base de frutos de mamona. O animal
apresentava pleuropneumonia, alteracoes de
comportamento, comprometimentos hepatico e renal,
peritonite e desidratagao.
PALAVRAS-CHAVE: Eqiino,
pleuropneumonia.
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INTRODUCAO

A intoxicagdo por Ricinus  communis
(Euphorbiaceae), popularmente conhecida por
mamona  ou  carrapateira, ¢  devida
principalmente a ingestdo acidental de suas
folhas ou sementes, que contém principios
toxicos que causam distirbios neuromusculares
e gastrintestinais, respectivamente
(DOBEREINER et al., 1981; TOKARNIA et
al., 1979), cuja toxidez ¢ maior no periodo de
seca (setembro), do que no de chuva (dezembro
a maio) (TOKARNIA et al., 1975).

A semente, da qual ¢ extraido o 6leo de ricino,
utilizado  popularmente  como  catartico
(LEWIS, ELVIN-LEWIS, 1983;
SCHVARTSMAN, 1979), possui como agente
toxico a ricina — antes classificada como uma
toxalbumina (DREISBACH, 1975;
SCHVARTSMAN, 1979; TOKARNIA et al.,
1979), e mais recentemente tida como uma
lectina que pode ser inativada pelo calor a 56°
C (GOSSEL, BRICKER, 1984;
SCHVARTSMAN, 1979; TOKARNIA et al.,
1979). O teor de ricina encontrado nas
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sementes ¢ em torno de 0,2%

(SCHVARTSMAN, 1979), e sua agdo se da
através da ligagdo de uma das cadeias
polipeptidicas a membrana da célula da mucosa
intestinal, permitindo a entrada da outra cadeia,
inibindo a sintese protéica nos ribossomos,
causando a morte celular (LAMPE, 1986).
Outra propriedade da ricina seria a de
hemaglutinacdo e hemdlise j& comprovadas in
vitro, mesmo em  grandes  diluigdes
(1:1.000.000) (DREISBACH, 1975; GOSSEL,
BRICKER, 1984; LEWIS, ELVIN-LEWIS,
1983), ¢ em eqiiinos a dose letal quando da
ingestdo de sementes ¢ 0,1g/Kg de peso vivo
(TOKARNIA et al., 1979).

Os sintomas podem aparecer em 12 a 18 horas
apos a ingestdo (GOSSEL, BRICKER, 1984;
HALEY, 1987; TOKARNIA et al., 1979) e tém
evolugdo de 2 a 3 dias (TOKARNIA et al.,
1979). Os animais podem apresentar
inapeténcia/anorexia, apatia, mal-estar geral
(BRITO, TOKARNIA, 1997, GOSSEL,
BRICKER, 1984; LAMPE, 1986), tendéncia a
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manter a cabeca apoiada, fezes amolecidas e
escuras (BRITO, TOKARNIA, 1997), diarréia
muco-sanguinolenta (DREISBACH, 1975;
GOSSEL, BRICKER, 1984; HALEY, 1987;
LAMPE, 1986; SCHVARTSMAN, 1979;
TOKARNIA et al, 1979), dor abdominal,
alteragdes no eletrocardiograma, distarbios
hidroeletroliticos, oligtria, nefrite e
insuficiéncia renal, cianose e morte por colapso
cardio-respiratorio. O contato prolongado pode
causar  conjuntivite, coriza, dermatites,
eczemas, ¢ a inalagdo pode provocar asma
(DREISBACH, 1975; HALEY, 1987,
SCHVARTSMAN, 1979).

Nos exames laboratoriais, pode haver a
presenga de proteinas, cilindros e hemoglobina
na urina, além de aumento de uréia e nitrogénio
ndo-prot¢ico no soro (DREISBACH, 1975;
HALEY, 1987).

RELATO DE CASO

Em 29/11/1999, um animal da raca Mangalarga
Marchador, macho, 4 anos, 369 kg, proveniente
de Embu Guagu — Sao Paulo, foi encaminhado
ao setor de Clinica de Eqiiinos do Hospital
Veterinario (HOVET) da Faculdade de
Medicina  Veterinaria e  Zootecnia da
Universidade de Sao Paulo (FMVZ-USP), com
o seguinte histérico: dia 26/11 comegou a
apresentar sintomatologia de “abdomen agudo”,
e como tratamento, foi for¢ado a ingerir e
aspirar 2 litros de um filtrado preparado a partir
de frutos de mamona triturados com um pouco
de agua. Apos o tratamento o animal evacuou e
parou de rolar. Dia 27/11 o animal apresentava
dispnéia e secrecao purulenta sem odor em
narina direita. Dia 28/11 o animal se
apresentava apatico, com secre¢do nasal e
hiporexia, somente se alimentando de pasto.

Ao ingressar no Hospital Veterinario na parte
da manha, o animal se encontrava apatico, com
tendéncia a manter a cabega baixa e apoiada,
temperatura de 38,1° C, hipomotilidade
intestinal e fezes ressecadas em ampola retal,
freqliéncia cardiaca de 76 batimentos/min,
mucosas oculares hiperémicas e oral congesta,

A necropsia e exame histopatolégico, podem-se
encontrar  gastrenterite  hemorrdgica com
edema, congestao e necrose de coagulagao do
epitélio da mucosa do trato gastrintestinal,
principalmente de intestino delgado e ceco
(BRITO, TOKARNIA, 1997; LAMPE, 1986;
TOKARNIA et al., 1979); presenga de fibrina
em flocos ou filamentos no contetido intestinal
e/ou recobrindo a mucosa (pseudomembranas);
linfonodos mesentéricos congestos (BRITO,
TOKARNIA, 1997); inflamacdo e edema de
ileo e placas de Peyer (LAMPE, 1986); edema
pulmonar (BRITO, TOKARNIA, 1997);
congestdo e atrofia de foliculos linféides no
baco (HALEY, 1987; TOKARNIA et al., 1979)
e mudancas degenerativas em figado e rim
(HALEY, 1987, SCHVARTSMAN, 1979).

com tempo de preenchimento capilar de 3-4
segundos e hematocrito de 54%, freqiiéncia
respiratéria de 20 movimentos/min, tosse
produtiva, secrecdo nasal alaranjada e
respiracdo rude principalmente em hemitdrax
direito. O animal foi acompanhado durante toda
a tarde e inicio da noite, € como tratamento
neste dia foram feitos fluidoterapia intravenosa;
sondagem nasogastrica com saida de refluxo
esverdeado e de odor fétido, com pH maior que
5, administrando-se protetor de mucosa via
sonda; antibiotico; antiinflamatorio e
antitérmico, devido a febre que o animal
apresentou. Foram solicitados os seguintes
exames complementares: hemograma, fungdes
hepatica e renal e liquido peritonial, que
revelaram desidratacao, neutropenia,
comprometimento hepatico e renal e peritonite,
como mostram os quadros 1 e 2. Durante o
periodo, o animal teve uma melhora de
hidratacdo e perfusdo sangiiinea, urinando 5
vezes em 7 horas, manteve a taquicardia,
dispnéia, hipomotilidade intestinal e continuava
apatico, com tendéncia a abaixar a cabe¢a e
com secrecao nasal bilateral alaranjada.
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Dia 30/11 o animal se encontrava em pior
estado de hidratagdo/perfusdo, com mucosas
ciandticas, hematocrito 55% e taquicardia mais
acentuada. Apresentava ainda apatia, anorexia,
bruxismo, secrecdo nasal, edema de cabega ¢
pescogo e na tentativa de se elevar um pouco a

cabeca, intensificava-se a dispnéia. Foi mantido
o tratamento inicial e foram repetidos os
exames laboratoriais, sem que ocorressem
alteragdes significativas dos resultados, como
mostram os quadros 1, 2 e 3.

Quadro 1. Resultados dos hemogramas, bioquimicas séricas e hemogasometria
arterial de eqiiino intoxicado por R. communis. Sao Paulo, 2000.

VARIAVEL 29/11 30/11
Hemacias (10%/mm°) 13,0 12,9
Hematocrito (%) 54 53
Hemoglobina (g%) 18,8 18,4
VCM (fI)* 41,54 41,09
HCM (pg)t 14,46 14,26
CHCM (%)% 34,81 34,72
Leucécitos (/mm?’) 4.400 9.000
Neutréfilos segmentados/mm” (%) 836 (19) 3.690 (41)
Eosinofilos/mm® (%) 0(0) 0(0)
Baso6filos/mm?® (%) 0 (0) 0 (0)
Linfocitos tipicos/mm’ (%) 3.124 (71) 4.140 (46)
Monécitos/mm? (%) 440 (10) 1.170 (13)
Fibrinogénio (g/dl) 0,2 0,8
Proteinas Totais (g/dl) 5,9 4,9
Albumina (g/dl) 2,6 1,9
AST (U/)§ 173,0 148,0
GGT (U || 4,11 7,4
Bilirrubina Total (mg/dl) 0,87 0,74
Bilirrubina Direta (mg/dl) 0,21 0,12
Uréia (mg/dl) 85,0 94,0
Creatinina (mg/dl) 4,64 3,75
PH 7,429
pCO, (mm Hg) 32,5
PO, (mm Hg) 67,1
HCO; (mEq/1) 20,7
ABE (mEqg/1) -2,3
Sat O, (%) 92,2

*VCM: Volume Corpuscular Médio
+HCM: Hemoglobina Corpuscular Média

$CHCM: Concentracio de Hemoglobina Corpuscular Média

§AST: Aspartato-Amino Transferase
|| GGT: Gama-Glutamil Transferase

Quadro 2. Resultados das analises do liquido peritonial de eqiiino intoxicado por R.

communis. Sao Paulo, 2000.

VARIAVEL 29/11 30/11

PH 8,0 7,5

Densidade 1.025 1.022

Proteinas Totais (g/dl) 2,0 1,2

Total de Células Nucleadas/ mm®  9.100 8.700

Laudo Citologico Moderada celularidade Moderada celularidade
predominando neutrofilos predominando neutrofilos
segmentados e monocitos, segmentados integros,
presenca de poucos linfocitos e linfocitos e macrofagos com
grande niimero de hemacias figuras de eritrofagocitose e

grande numero de hemacias
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Quadro 3. Resultado da urinalise de eqiiino intoxicado por R. communis. Sao Paulo, 2000.

VARIAVEL RESULTADO
Odor Sui Generis
Aspecto Ligeiramente turvo
Cor Amarelo Citrino
PH 5,0
Densidade 1.024
Proteinas +--
Glicose Negativo
Corpos Cetonicos Negativo
Urobilinogénio Negativo
Pigmentos Biliares +--
Hemoglobina ++-
Hemacias 2-4/campo
Leucocitos 2-4/campo
Descamagdo de Vias Urinarias ++-
Cristais de Oxalato de Calcio +--
Cilindros Granulosos 0-2/campo
Cilindros Hialinos 0-2/campo
Bactérias ++-

Foi ainda realizado o exame de endoscopia das  presenga de secrecdo mucopurulenta em

vias aéreas maiores sendo observada a presenca
de estrias de sangue e secre¢do mucoide
amarelada em cavidade nasal, hiperemia intensa e
edema discreto em nasofaringe e laringe, com
deslocamento dorsal de pdalato, erosdes com

aritenoides e intensa hiperemia ¢ edema em
traquéia, com presenga de conteudo espumoso e
sangue em grande quantidade na luz do orgdo.
Estas alteracdes podem ser observadas nas figuras
le?2.

Figura 1. Observe-se a intensa hiperemia de mucosa e o edema presentes na regiio de
faringe-laringe (setas) durante o procedimento de endoscopia das vias aéreas maiores.

Imagem digitalizada.
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Figura 2. Observe-se a hiperemia e 0 edema de mucosa traqueal (seta branca) e a
presenca de grande quantidade de secrecdo espumosa (seta preta) e sanguinolenta
(seta azul) durante o exame de endoscopia das vias aéreas maiores. Imagem
digitalizada.

O animal veio a o6bito dia 01/12 por insuficiéncia
respiratoria, e foram feitos os exames
necroscopico e histopatoldgico, com as seguintes
alteragdes: hidrotorax severo, hiperemia intensa
de traquéia, pleuropneumonia fibrinosa com
hemorragia alveolar e intersticial severa,

DISCUSSAO

Apesar do caso apresentado ndo ser um caso
classico de intoxicagdo por ingestdo de
sementes de Ricinus communis, muitas foram
as semelhangas encontradas entre a literatura e
a apresentagdo do mesmo, tanto na parte
comportamental como nos resultados dos
exames complementares e de post-mortem.

Os sintomas apareceram dentro de um intervalo
de 24 horas apds a ingestdo e aspiracao
for¢adas do filtrado de frutos de mamona, ¢ a
evolucdo ocorreu em periodo de 4 dias, o que
esta corroborando as observacdes de GOSSEL,
BRICKER, 1984; HALEY, 1987 e
TOKARNIA et al., 1979.

congestdo e espessamento pleural, pericardite
fibrinosa, endocardite ulcerativa, hidroperitonio
moderado, congestdo hepatica com degeneragdo
vacuolar macrogoticular e colestase intracelular e
intracanicular, e gastrite eritematosa.

Apds a ingestdo e a aspiracdo forgadas do
filtrado, provavelmente por se tratar de
substancia estranha ao organismo, ja houve
lesio de mucosa do trato respiratério e do
estomago, além disso, deve-se somar a agdo
toxica do principio ativo encontrado nas
sementes (ricina) sobre estas mucosas,
explicando de certa forma as lesdes encontradas
a endoscopia.

Com a evolugdo do quadro, o animal
manifestou agravamento do seu estado geral,
apresentando apatia, anorexia, tendéncia a
apoiar a cabega, que poderiam estar associadas
a agdo da ricina, conforme descrito por BRITO,
TOKARNIA, 1997, que trabalharam com
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intoxicagao experimental por sementes em
coclhos, GOSSEL, BRICKER, 1984 ¢ LAMPE,
1986.

Além disso, houve uma repercussdo sistémica,
e os exames complementares revelaram
resultados compativeis com lesdo renal e
comprometimento  hepatico e  distarbios
hidroeletroliticos, que podem ocorrer em casos
de intoxicagdo por ricina, como descrito por

HALEY, 1987, DREISBACH, 1975 e
SCHVARTSMAN, 1979. Pode-se ainda
associar a taquicardia, a dispnéia e o

comprometimento hepatico a acdo da toxina
encontrada no pericarpo do fruto da mamona
(ricinina), como descrito por DOBEREINER et
al., 1981, que trabalharam com intoxicac¢do
experimental em bovinos por pericarpo do fruto
da mamona, ¢ TOKARNIA et al., 1975, que
trabalharam com intoxica¢do experimental em
bovinos pelas folhas de mamona.

Devido a soma de todos os fatores, e
principalmente pelo severo comprometimento
do trato respiratorio, o animal veio a 6bito e as
lesdes observadas a necroscopia e exame
histopatologico, tais como hiperemia intensa de
traquéia, gastrite eritematosa e congestao
hepatica com degeneragdo vacuolar podem
estar associadas a intoxicacao por ricina, assim
como a hemorragia alveolar e intersticial
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severa, que provavelmente possui a mesma
patogenia da  gastrenterite = hemorragica
conforme ja descreveram BRITO,
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mamona no trato gastrintestinal deste animal,
confirmando assim a informagdo sobre a fonte
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