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Resumo

O presente artigo objetiva revisar os mecanismos de ação das plantas cianogênicas e, adicionalmente, 
se inclui uma seção sobre sinais clínicos e distribuição dos surtos no Nordeste brasileiro. As plantas 
cianogênicas com registro de surtos de intoxicação são Anadenanthera colubrina var. cebil (Piptadenia 
macrocarpa), Cnidoscolus quercifolias (C. phyllacanthus), M. carthaginensis var glaziovii, Passiflora 
foetida, Piptadenia viriflora, Sorghum halepense e S. bicolor. É notória a grande distribuição e 
importância da intoxicação por plantas cianogênicas no Nordeste brasileiro, sendo primordial a 
divulgação e disseminação das informações dos surtos de intoxicação nos municípios com pouco 
conhecimento das espécies causadoras de intoxicação cianídrica.
Palavras-chave: Anadenanthera colubrina var. cebil, Manihot spp, Sorghum spp, plantas cianogênicas

Abstract

This review highlights the mechanisms of action of cyanogenic plants and provides clinical signs and 
distribution of outbreaks in Northeastern Brazil. Cyanogenic plants causing reported outbreaks of 
poisoning are Anadenanthera colubrina var. cebil (Piptadenia macrocarpa), Cnidoscolus quercifolias 
(C. phyllacanthus), M. carthaginensis var glaziovii, Passiflora foetida, Piptadenia viriflora, Sorghum 
halepense and S. bicolor. Findings summarized herein emphasize the great importance and wide 
distribution of cyanogenic plant poisoning in the Northeastern Brazil. Displaying information of animal 
poisoning outbreaks in cities with little knowledge of the species causing cyanogenic poisoning is 
primordial as a preventive measure.
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Introdução

De maneira geral, são denominadas 
plantas cianogênicas, aquelas que contém 
glicosídeos cianogênicos, sendo tais substâncias 
constantemente encontradas em plantas de muitas 
famílias, sobretudo as rosáceas, leguminosas, 
gramíneas e aráceas, mas também com frequência 
em passifloráceas, euforbiáceas e compostas 
(TOKARNIA; DÖBEREINER; VARGAS, 2002). 
Esses glicosídeos também têm sido observados 
em samambaias, cogumelos, fungos e bactérias. 
Ao todo, já se contam mais de 1000 espécies de 
vegetais cianogênicos distribuídas em 250 gêneros 
e 80 famílias (TOKARNIA et al., 2012). 

Atualmente, é notório o crescente interesse pelo 
conhecimento da epidemiologia e distribuição das 
intoxicações por plantas nas diferentes regiões 
brasileiras, como observado em levantamentos 
na região do Seridó (SILVA et al., 2006) e 
mesorregiões Central e Oeste do Rio Grande do 
Norte (GERALDO NETO; SAKAMOTO; SOTO-
BLANCO, 2013), Sertão da Paraíba (ASSIS et 
al., 2009, 2010), Cariri cearense (BEZERRA et 
al., 2012), Norte piauiense (MELLO et al., 2010), 
Norte do Tocantins (DANTAS et al., 2011a, 2011b) 
e região Central de Rondônia (SCHONS et al., 
2012). Nestes trabalhos é marcante o registro de 
surtos envolvendo plantas cianogênicas, incluindo 
Manihot spp., especialmente M. carthaginensis var 
glaziovii (maniçoba); Anadenanthera colubrina 
var. cebil (Piptadenia macrocarpa) (angico preto), 
Cnidoscolus quercifolias (C. phyllacanthus) (favela 
ou faveleira), Sorghum halepense (capim-de-boi ou 
sorgo de alepo) e S. bicolor (sorgo). Além destas, 
existem ainda Piptadenia viriflora (surucucu ou 
espinheiro) e Passiflora foetida (maracujá-do-
mato ou canapú-fedorento) consideradas também 
como plantas cianogênicas de interesse pecuário 
no Nordeste brasileiro (TOKARNIA et al., 1999; 
CARVALHO et al., 2011; RIET-CORREA; 
BEZERRA; MEDEIROS, 2011; TOKARNIA 
et al., 2012). Deste modo, o presente trabalho 
objetiva revisar os mecanismos de ação das plantas 

cianogênicas e, adicionalmente, se inclui uma 
seção sobre sinais clínicos e distribuição dos surtos 
no Nordeste brasileiro, região esta com maior 
incidência de intoxicações.

Mecanismo de Ação

Dois grupos de produtos do metabolismo 
da planta, os glicosídeos cianogênicos e os 
cianolipídios, liberam ácido cianídrico por meio 
da ação de hidroxilases, sendo os glicosídeos 
cianogênicos os mais importantes, com mais de 25 
tipos identificados (VETTER, 2000; CÂMARA; 
SOTO-BLANCO, 2013). Exemplos destes incluem 
amigdalina, isolada a partir da família Rosaceae 
(por exemplo, maçã, pêra, cereja); durrina, presente 
em plantas do género Sorghum (por exemplo, 
grãos de sorgo e do capim-Sudão) e linamarina, 
que é produzido por mandioca, trevo branco e 
linho (CHEEKE; SHULL, 1985; CHEEKE, 1998; 
CÂMARA; SOTO-BLANCO, 2013). 

A liberação do cianeto contido nos glicosídeos 
cianogênicos ocorre em duas etapas, através da ação 
de enzimas endógenas da planta. Primeiramente, a 
enzima b-glicosidase catalisa a quebra dos hidratos 
de carbono e as porções cianohidrina ou aglicona. 
A cianohidrina é então dissociada pela enzima 
hidroxinitrila-liase a ácido cianídrico, na presença 
de aldeídos ou cetonas. Na célula de planta intacta, 
o cianeto não é liberado devido a uma separação 
espacial entre os glicosídeos cianogênicos, que 
estão localizados nos vacúolos, e as enzimas que 
o degradam, que estão localizadas no citosol. Os 
danos físicos para as células de plantas promovem 
a combinação dos glicosídeos e as enzimas e a 
consequente liberação de cianeto (CHEEKE; 
SHULL, 1985; OSWEILER et al., 1985; CHEEKE, 
1998). Portanto, as condições que resultam 
em danos nas plantas, tais como a secagem, a 
congelação ou a murchidão, aumentam a toxicidade 
da planta no momento da ingestão (OSWEILER et 
al., 1985). Além disso, as enzimas que hidrolisam 
os glicosídeos cianogênicos são também produzidas 
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por bactérias ruminais (MAJAK et al., 1990), 
sendo encontrada grande variação nas atividades 
das enzimas hidrolíticas ruminais, com alguns 
animais que possuem mecanismos mais eficientes 
para a liberação de cianeto de plantas do que outros 
(MAJAK et al., 1990; SOTO-BLANCO et al., 2008; 
SOTO-BLANCO; GÓRNIAK, 2010).

Os fatores que influenciam a toxicidade de 
plantas cianogênicas são: a concentração do 
composto na planta, a quantidade de plantas 
ingerida, a espécie animal, a velocidade de ingestão, 
os tipos de alimentos ingeridos ao mesmo tempo, a 
presença de enzimas de degradação ativa em plantas 
e no trato gastrintestinal, além da capacidade do 
animal em desintoxicar cianeto (OSWEILER et al., 
1985; PÉREZ LÓPEZ et al., 1992). Outro fator que 
influencia a possível toxicidade destas plantas pode 
ser a tolerância metabólica, já que animais expostos 
continuamente a tais compostos podem desenvolver 
alguma resistência. No entanto, o desenvolvimento 
desta tolerância foi posta em dúvida (SOTO-
BLANCO; STEGELMEIER; GÓRNIAK, 2005; 
SOTO-BLANCO et al., 2008; SOTO-BLANCO; 
GÓRNIAK, 2010).

O cianeto é prontamente absorvido pelas 
membranas mucosas e é rapidamente submetido ao 
processo de detoxificação hepático (SOUSA et al., 
2003; CÂMARA; SOTO-BLANCO, 2013). A maior 
parte do cianeto absorvido (aproximadamente 80%) 
é convertida em tiocianato. Esta reação é catalisada 
pela enzima rodanase (tiossulfato sulfurtransferase), 
o que requer tiossulfato como uma fonte de 
enxofre (BAHRI, 1988; SOUSA et al., 2003; 
CÂMARA; SOTO-BLANCO, 2013). Uma pequena 
porção do cianeto absorvida sofre conjugação 
com a cisteína para formar o ácido 2-imino-4-
tiazolidina-carboxílico e ácido 2-iminothiazoline-
4-carboxílico, e com hidroxicobalamina (vitamina 
B12), para formar a cianocobalamina. O ácido 
fórmico pode também ser formado em pequenas 
quantidades. Outra pequena fração do cianeto 
absorvido é eliminada pelos pulmões sob a forma 
de HCN (BALLANTYNE, 1987; CÂMARA; 

SOTO-BLANCO, 2013). Diante do exposto sobre 
a alta volatilidade do ácido cianídrico, o exame 
bioquímico mais usado para verificar sua presença 
é o teste do papel picrosódico, sendo a metodologia 
de preparação detalhada nos trabalhos de Carvalho 
et al. (2011) e Tokarnia et al. (2012).

O cianeto inibe a ação de enzimas que contêm 
metais, especialmente ferro, sendo a enzima mais 
importante inibida denominada citocromo-oxidase, 
que é uma enzima chave na cadeia respiratória 
celular (BALLANTYNE, 1987; CÂMARA; SOTO-
BLANCO, 2013). Ferro trivalente (Fe3+) oriundo da 
enzima citocromo-oxidase reage com complexos 
de cianeto para formar CN citocromo-oxidase. 
Esta reação mantém o ferro na forma trivalente 
e descarta o sistema de transporte de elétrons 
da cadeia respiratória, resultando em hipóxia e 
anóxia citotóxica. Os níveis mais elevados de 
citocromo-oxidase são encontrados em tecidos com 
metabolismo oxidativo elevado, tal como o sistema 
nervoso central e musculatura cardíaca (OSWEILER 
et al., 1985; VETTER, 2000; CÂMARA; SOTO-
BLANCO, 2013). Tal bloqueio da cadeia respiratória 
ao nível da primeira citocromo-oxidase resulta na 
interrupção da produção de ATP nas mitocôndrias 
(CÂMARA; SOTO-BLANCO, 2013).

Muitos estudos comprovam o envolvimento 
do cianeto na produção de radicais livres nos 
neurônios, resultando em peroxidação lipídica e 
dano celular (GUNASEKAR; BOROWITZ; ISOM, 
1998; YAMAMOTO; TANG, 1998). Além disso, 
o cianeto inibe tanto a catalase (GUNASEKAR; 
BOROWITZ; ISOM, 1998) e a enzima glutationa 
peroxidase (DAVIS; FEAR; WINTON, 1996) . 
Outros autores sugeriram que o cianeto promove a 
ativação de N-metil-D-aspartato (NMDA), gerando 
um fluxo de íons de cálcio, liberação de glutamato 
e a formação de radicais livres (GUNASEKAR; 
BOROWITZ; ISOM, 1998; YAMAMOTO; TANG, 
1998). Ainda foi observado que o cianeto interfere 
com diversos neurotransmissores, incluindo o 
ácido γ-aminobutírico (GABA), ácido glutâmico 
(CASSEL; KARLSSON; SELLSTROM, 1991), a 
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acetilcolina, dopamina (CASSEL; KOCH; TIGER, 
1995), aminoácidos excitatórios e óxido nítrico 
(GUNASEKAR; BOROWITZ; ISOM, 1998).

Sinais Clínicos e Achados Patológicos

A toxicidade aguda ocorre quando as quantidades 
de cianeto absorvidos excedem grandemente a 
concentração mínima necessária para inibir a 
citocromo-oxidase. Além disso, a toxicidade aguda 
é promovida quando a quantidade de cianeto é maior 
do que a suportada por enzimas de desintoxicação. 
Doses elevadas de HCN podem acarretar a morte do 
animal em alguns segundos, com convulsões e parada 
respiratória (TOKARNIA et al., 2012; CÂMARA; 
SOTO-BLANCO, 2013), enquanto doses não tão 
elevadas levam o animal ao óbito dentro de minutos 
a poucas horas após o aparecimento dos primeiros 
sinais (RIET-CORREA; BEZERRA; MEDEIROS, 
2011).

Os sinais clínicos da intoxicação aguda incluem 
paresia, espasmos musculares generalizados e 
excitação. Inicialmente, a frequência respiratória é 
aumentada, seguida por dispneia com abdução dos 
membros e pescoço estendido, que progride a parada 
respiratória (OSWEILER et al., 1985; SOTO-
BLANCO; GÓRNIAK, 2010; NICHOLSON, 2012; 
CÂMARA; SOTO-BLANCO, 2013). Mucosas 
cianóticas, nistagmo, tremor de cabeça e pálpebras, 
seguido de queda, permanência em decúbito lateral 
com movimentos de pedalagem e opistótono são 
achados também relatados (TOKARNIA et al., 1999; 
AMORIM; MEDEIROS; RIET-CORREA, 2005; 
SOTO-BLANCO; GÓRNIAK, 2010; CÂMARA; 
SOTO-BLANCO, 2013). Acidose láctica com 
hiperglicemia ocorre em graus variados, como 
consequência do metabolismo celular anaeróbico 
aumentado (BAUD et al., 2002). Ainda é observada, 
na maioria dos casos, convulsões seguida de morte 
(OSWEILER et al., 1985; SOTO-BLANCO; 
GÓRNIAK, 2010; NICHOLSON, 2012).

Na necropsia, os achados não são patognomônicos. 
O sangue venoso pode ser vermelho brilhante, 

pois o oxigênio não é liberado a partir de células 
vermelhas do sangue para a respiração celular. 
A coagulação é muitas vezes lenta ou incompleta 
(MAXIE; YOUSSEF, 2007; NICHOLSON, 2012). 
Os pulmões e traqueia podem ficar congestos, e pode 
haver hemorragia subendocárdica e subepicárdica 
petequial, que sugerem a morte agônica. O abomaso 
e intestino podem estar congestos, com a presença 
de petéquias. O odor característico de cianeto 
(odor de amêndoa amarga) pode emanar do rúmen 
(OSWEILER et al., 1985; NICHOLSON, 2012). 
O exame histológico do cérebro pode revelar 
lesões degenerativas, principalmente na substância 
cinzenta ou branca (MAXIE; YOUSSEF, 2007; 
SOTO-BLANCO; GÓRNIAK, 2010; CÂMARA; 
SOTO-BLANCO, 2013).

A exposição prolongada ao cianeto tem sido 
associada a uma série de patologias, incluindo 
diminuição do crescimento, hipotiroidismo, 
diabetes pancreática, distúrbios do sistema nervoso 
e distúrbios reprodutivos (SOTO-BLANCO; 
STEGELMEIER; GÓRNIAK, 2005; SOTO-
BLANCO et al., 2008; CÂMARA; SOTO-
BLANCO, 2013). Além disso, KCN promoveu 
danos degenerativos moderados a hepatócitos 
em coelhos (OKOLIE; OSAGIE, 1999), ratos 
(SOUSA et al., 2002), caprinos (SOTO-BLANCO; 
STEGELMEIER; GÓRNIAK, 2005; SOTO-
BLANCO et al., 2008), suínos (MANZANO et al., 
2007) e codornas (ROCHA-E-SILVA; CORDEIRO; 
SOTO-BLANCO, 2010). Sendo também relatada a 
degeneração das células epiteliais tubulares renais 
em coelhos (OKOLIE; OSAGIE, 1999), ratos 
(SOUSA et al., 2002) e suínos (MANZANO et al., 
2007).

Principais Plantas Cianogênicas no Nordeste 
Brasileiro

Na Tabela 1 estão exemplificados a distribuição 
dos surtos de intoxicação por plantas cianogênicas 
no Nordeste brasileiro.
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Tabela 1. D
istribuição dos surtos de intoxicação por plantas cianogênicas no N

ordeste brasileiro descritos até 2012.

Planta
Fam

ília
N

om
e 

com
um

Espécies 
afetadas

M
unicípio ou região/U

F do 
surto

N
° de anim

ais 
afetados

N
° de anim

ais 
m

ortos
R

eferências

Anadenanthera 
colubrina var. cebil

Fabaceae
A

ngico 
preto

B
ovinos

C
aprinos

B
ovinos

B
ovinos

C
aprinos

O
vinos

C
entro e O

este do R
N

R
egião do C

ariri/C
E

N
orte do Piauí

R
egião do Seridó/R

N

214N
I a

N
I

N
I

N
I

164N
I

101018

G
eraldo N

eto, Sakam
oto e 

Soto-B
lanco (2013)

B
ezerra et al. (2012)

M
ello et al. (2010)

Silva et al. (2006)
C

nidoscolus 
quercifolius

Euphorbiaceae
Favela, 

faveleira
C

aprinos
C

aprinos

C
entro e O

este do R
N

C
aicó/R

N
 

Patos/PB

19
100
30

14153

G
eraldo N

eto, Sakam
oto e 

Soto-B
lanco (2013)

O
liveira et al. (2008)

M
anihot spp.

Euphorbiaceae
M

aniçoba
C

aprinos
B

ovinos
B

ovinos

R
egião do C

ariri/C
E

N
orte do Piauí

N
I

N
I

15

N
I

N
I7

B
ezerra et al. (2012)

M
ello et al. (2010)

M
. carthaginensis 

subsp. glaziovii
Euphorbiaceae

M
aniçoba

B
ovinos

C
aprinos

O
vinos

B
ovinos

B
ovinos

B
ovinos

C
entro e O

este do R
N

R
egião do Seridó/R

N

110745N
I4

9744312

G
eraldo N

eto, Sakam
oto e 

Soto-B
lanco (2013)

Silva et al. (2006)

M
. esculenta

Euphorbiaceae
M

andioca
B

ovinos
O

vinos
Equinos

C
entro e O

este do R
N

8961

2160

G
eraldo N

eto, Sakam
oto e 

Soto-B
lanco (2013)

Passiflora foetida
Passifloraceae

M
aracujá-

do-m
ato

C
aprinos

Tenório/PB
N

I
N

I
C

arvalho et al. (2011)

Piptadenia viridiflora
M

im
osaceae

Espinheiro, 
surucucu

B
ovinos

W
anderley/B

A
N

I
N

I
Tokarnia et al. (1999)

Sorghum
 bicolor

Poaceae
Sorgo

B
ovinos

Equinos
B

ovinos
B

ovinos
C

aprinos
B

ovinos

C
entro e O

este do R
N

R
iacho dos C

avalos/PB
C

ajazeirinhas/PB
C

ajazeirinhas/PB
São B

ento/PB

691354510

4818114

G
eraldo N

eto, Sakam
oto e 

Soto-B
lanco (2013)

A
ssis et al. (2009)

S. halepense
Poaceae

C
apim

-de-
hboi

B
ovinos

B
ovinos

C
entro e O

este do R
N

Santa Luzia/PB

189

122

G
eraldo N

eto, Sakam
oto e 

Soto-B
lanco (2013)

N
óbrega Junior et al. 

(2006)
a N

ão inform
ado.

Fonte: Elaboração dos autores.
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Anadenanthera colubrina var. cebil (Griseb.) 
Altschul

Esta planta apresenta o nome popular de “angico 
preto” e possui porte arbóreo. Desde a década de 
60, criadores relatam que as folhas murchas seriam 
tóxicas para bovinos (TOKARNIA et al., 2012). 
Dentre os trabalhos de inquéritos epidemiológicos 
sobre a intoxicação por plantas é unanime dentre os 
produtores entrevistados que os casos de ingestão 
da planta ocorrem sempre de forma acidental, 
geralmente depois de chuvas com ventos fortes ou 
corte da planta para aproveitamento da madeira 
(SILVA et al., 2006), quando galhos da árvore se 
quebram e os animais se alimentam deles (RIET-
CORREA et al., 2009; MELLO et al., 2010). É 
notório ainda o discernimento dos produtores 
com relação à toxicidade da planta para animais 
de produção, pois o total de 100% (82/82); 74,6% 
(162/217); 44,2% (27/61) e 14% (3/21) dos 
produtores entrevistados no Seridó, mesorregião 
Central e Oeste do Rio Grande do Norte (SILVA 
et al., 2006; GERALDO NETO; SAKAMOTO; 
SOTO-BLANCO, 2013), Norte Piauiense (MELLO 
et al., 2010) e Cariri Cearense (BEZERRA et al., 
2012), respectivamente, relatam já ter presenciado 
surtos de intoxicação. Em um dos estudos, o produtor 
afirma que o angico preto é a principal planta tóxica 
de sua propriedade (MELLO et al., 2010). 

Apenas na década de 90 obteve-se êxito em 
reproduzir experimentalmente a intoxicação com 
as folhas frescas da planta provenientes do Estado 
do Piauí, onde doses de 13,9 g/kg causaram a 
morte dos cinco bovinos experimentais, enquanto 
a dose de 10g/kg acarretou a morte de um dos três 
bovinos amostrados (TOKARNIA; PEIXOTO; 
DÖBEREINER, 1994). Posteriormente, outros 
experimentos mostraram a perda gradual de 
toxicidade das folhas dessecadas ao longo de pouco 
mais de quatro meses (TOKARNIA et al., 1999). Em 
estudos utilizando exemplares da planta provenientes 
da Paraíba, as folhas dessecadas apresentaram-se 
tóxicas em todas as doses testadas (5, 7, 8 e 10g/kg) 
(AMORIM et al., 2004). Experimentos realizados 

com amostras coletadas no município de Patos/PB 
causaram intoxicação por HCN na dose de 10mg 
por kg de peso do animal (MEDEIROS et al., 2000).

Cnidoscolus quecifolius Pohl.

C. quercifolius (C. phyllacantus), conhecida por 
favela ou faveleira, é uma planta arbórea, xerófila, 
lactescente, que possui pelos urticantes. Ocorre 
em todo o semiárido em regiões de caatinga que 
envolve áreas dos Estados do Ceará, Rio Grande 
do Norte, Paraíba, Pernambuco, Alagoas, Sergipe, 
sudoeste do Piauí, partes do interior da Bahia e 
do norte de Minas Gerais (RIET-CORREA et al., 
2009; TOKARNIA et al., 2012). Estudos recentes 
mostram que a planta é conhecida pelos produtores 
no Rio Grande do Norte, já que 94 produtores dos 
217 entrevistados declaram saber que a planta 
é tóxica para ruminantes (GERALDO NETO; 
SAKAMOTO; SOTO-BLANCO, 2013). Entretanto, 
nos levantamentos realizados na Paraíba (ASSIS 
et al., 2009, 2010), Piauí (MELLO et al., 2010) e 
Ceará (BEZERRA et al., 2012); C. quercifolius não 
foi mencionada pelos entrevistados (ASSIS et al., 
2009, 2010).

Através de numerosos experimentos em 
caprinos, em que foram utilizadas as folhas frescas, 
dessecadas, dessecadas trituradas e maduras da 
favela, em doses que variaram de 0,5 a 4,7g/kg, foi 
comprovada a toxidez dessa planta pela presença 
de compostos cianogênicos. Todos os 23 caprinos 
da raça Moxotó apresentaram sinais clínicos 
semelhantes àqueles observados na intoxicação por 
HCN, de intensidade leve a acentuada. As folhas 
frescas causaram intoxicação imediatamente após a 
administração a partir de 3g/kg, enquanto as folhas 
secas apresentaram toxicidade na mesma dose até 
após 29 dias de secagem. Já as folhas secas trituradas 
administradas na dose de 3g/kg ocasionaram 
sintomatologia clínica leve, e os animais se 
recuperaram espontaneamente. Outros caprinos 
experimentais foram submetidos ao tratamento com 
tiossulfato de sódio a 20% com recuperação, sendo 
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este outro fato associado ao diagnóstico conclusivo 
de intoxicação por HCN (OLIVEIRA et al., 2008). 
Ainda acredita-se que a planta possivelmente seja 
importante em intoxicações em outras espécies de 
ruminantes (RIET-CORREA et al., 2009).

Manihot spp

As plantas cianogênicas mais importantes do 
Brasil pertencem ao gênero Manihot, da família 
Euphorbiaceae, com distribuição em todo o país, 
mas com maior predominância do Piauí a Bahia, 
sendo encontradas nove espécies deste gênero 
(RIET-CORREA et al., 2009; RIET-CORREA; 
BEZERRA; MEDEIROS, 2011). A espécie mais 
conhecida é Manihot esculenta Crantz (mandioca), 
a “mandioca”, porém outras espécies, conhecidas 
como maniçobas ocorrem em áreas nativas ou são 
cultivadas como forrageiras (TOKARNIA et al., 
2012). A grande maioria dos produtores conhecem 
a toxicidade e forma de manejo adequado a fim de 
evitar intoxicações pela planta, entretanto inúmeros 
surtos são associados à ingestão de Manihot spp. em 
diversas regiões do semiárido nordestino (ASSIS et 
al., 2009; MELLO et al., 2010; BEZERRA et al., 
2012, GERALDO NETO; SAKAMOTO; SOTO-
BLANCO, 2013). A intoxicação ocorre quando os 
animais famintos invadem e ingerem as folhas ricas 
em glicosídeos cianogênicos desta planta, ou quando 
as raízes tuberosas são administradas sem o “período 
de descanso” necessário para a volatilização do 
HCN (TOKARNIA; DÖBEREINER; VARGAS, 
2002; CÂMARA; SOTO-BLANCO, 2013). No 
Norte do Brasil, existem ainda relatos da intoxicação 
por manipueira ou tucupi, líquido rico em HCN 
resultante da compressão da massa ralada das raízes 
de mandioca (TOKARNIA et al., 2012).

Experimentos com as folhas frescas de 
duas espécies silvestres (M. piauhyensis e M. 
carthaginensis subsp.glaziovii [M. glaziovii]) 
causaram a morte de bovinos em doses de 2,5 a 
9,3g/kg, respectivamente. De forma oposta, as 
folhas dessecadas entre seis semanas e dez meses 

não acarretaram sinais clínicos da intoxicação 
(TOKARNIA; PEIXOTO; DÖBEREINER, 1994). 
Exemplares da mesma espécie coletados da Paraíba 
foram ofertadas a bovinos nas doses de 5, 7, 8 e 10g/
kg, ocasionando sinais clínicos em até 20 minutos 
após a ingestão, enquanto aqueles que receberam 
a menor quantidade apresentaram apenas sinais 
clínicos leves durante o movimento (AMORIM 
et al., 2004). Outro estudo utilizando amostras de 
M. carthaginensis subsp. glaziovii provenientes do 
município de Teixeira, Paraíba, demonstraram que 
a intoxicação ocorre também em caprinos, sendo 
observado que a planta integra mantém a toxicidade 
por até 30 dias após a colheita. Entretanto, quando 
triturada, independente da forma de conservação, 
era tóxica até 72 horas depois (AMORIM; 
MEDEIROS; RIET-CORREA, 2005).

Passiflora foetida L.

P. foetida, conhecida vulgarmente como canapú-
fedorento, maracujá-do-mato ou maracujá-de-estalo, 
é uma planta trepadeira de crescimento vigoroso e 
contínuo, com sistema radicular pouco profundo 
(ANDERSEN; ANDERSEN; JAROSZEWSKI, 
1998). Nesta espécie já foram isolados diversos 
compostos, dentre eles flavonoides, glicosídeos 
cianogênicos, ácidos graxos e α-pírois denominados 
passifloricinas (DHAWAN; DHAWAN; SHARMA, 
2004).

No levantamento de intoxicações por plantas 
em ruminantes e equídeos no Sertão Paraibano, 
P. foetida é apresentada como uma planta que os 
produtores relatam como tóxica, mas sem toxicidade 
comprovada, e associada à ocorrência de abortos 
em bovinos (ASSIS et al., 2009). Ainda, Passiflora 
sp. Havia sido testada em estudos anteriores com 
resultados negativos (TOKARNIA et al., 2012). 
Ainda em trabalho quantificando as intoxicações 
por plantas diagnosticadas e estimativa das perdas 
econômicas (ASSIS et al., 2010), esta espécie 
sequer é mencionada como causa de mortalidade 
em animais de produção. Entretanto, recentemente, 
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a planta tem sido mencionada em algumas áreas da 
Paraíba como causadora de intoxicação espontânea, 
com relatos de um surto no município de Tenório, 
em caprinos que ingeriram a planta verde, que tinha 
sido cortada e jogada para os animais (CARVALHO 
et al., 2011). Enquanto que na região do Seridó 
do Rio Grande do Norte, alguns proprietários 
mencionam esta planta como causa de aborto em 
bovinos, caprinos e ovinos (SILVA et al., 2006).

A fim de determinar a toxicidade de P. foetida 
em caprinos, Carvalho et al. (2011) utilizaram 27 
animais experimentais, sendo comprovada que 
a mesma é uma planta cianogênica causadora de 
intoxicação após a ingestão das folhas frescas, 
principalmente no período de estiagem, quando 
provocou graves sinais clínicos com doses a 
partir de 8g/kg. Este estudo demostra ainda que 
existe variabilidade da quantidade de glicosídeos 
cianogênicos de acordo com a época do ano, fato 
este comprovado pelo teste do papel picrosódico 
associado a sintomatologia clínica evidenciada 
nos caprinos intoxicados experimentalmente 
(CARVALHO et al., 2011).

Piptadenia viridiflora (Kunth) Benth.

P. viridiflora é uma árvore conhecida 
popularmente como “espinheiro” ou “surucucu”, 
e como o nome popular diz é provida de espinhos. 
Apesar disso, os bovinos ingerem as folhas desta 
planta, quando os galhos pendentes ficam ao alcance 
do gado (TOKARNIA et al., 2012). Existem relatos 
da intoxicação por P. viridiflora no município de 
Wanderley, região Oeste da Bahia, local este que 
as folhas foram coletadas para realização de estudo 
experimental em bovinos. Neste estudo, o quadro 
clínico-patológico em bovinos foi semelhante 
ao observado na intoxicação por A. colubrina 
var. cebil, causando a morte do dois bovinos que 
receberam as folhas recém-coletadas na dose de 
10 e 14,1g/kg, enquanto que a dosagem de 5g/
kg não causou sintomatologia clínica. Outro 
aspecto importante é que a administração de folhas 

dessecadas durante 30 e 45 dias nas doses de 4,43 
e 7,95 g/kg, respectivamente, continuaram tóxicas 
(TOKARNIA et al., 1999). Ao contrário do “angico 
preto”, o “espinheiro” não foi citado em nenhum 
dos trabalhos com levantamento de intoxicações por 
plantas no Nordeste brasileiro, entretanto acredita-
se que a epidemiologia da intoxicação seja a mesma 
(RIET-CORREA et al., 2009).

Sorghum spp

Sorghum é um gênero com numerosas 
espécies em regiões tropicais e subtropicais, com 
diversas espécies usadas como plantas forrageiras 
(TOKARNIA et al., 2012). Estas plantas podem 
apresentar altas concentrações de glicosídeos 
cianogênicos, particularmente quando em fase de 
brotação, e, na maioria das vezes, com altura menor 
de 20 cm ou após 7 semanas do plantio (RIET-
CORREA et al., 2009). No Nordeste brasileiro, 
as principais espécies causadoras de quadros de 
intoxicação são S. halepense (capim-de-boi ou 
sorgo de alepo) (NÓBREGA JUNIOR et al., 2006) 
e S. bicolor (S. vulgare). Não existem relatos 
comprovadamente provocados por este último, mas 
nos levantamentos epidemiológicos, S. bicolor é 
descrito como frequente causa de intoxicação em 
bovinos e caprinos na região Nordeste (SILVA et 
al., 2006, ASSIS et al., 2009; BEZERRA et al., 
2012; GERALDO NETO; SAKAMOTO; SOTO-
BLANCO, 2013). Enquanto que na região Sul, a 
intoxicação por S. sudanense (aveia-de-verão ou 
capim-sudão) apresenta importância relevante na 
bovinocultura leiteira (JUFFO et al., 2012).

No surto na Paraíba, do total de um rebanho 
leiteiro de 20 bovinos, nove foram soltos em uma 
área, ao redor de um açude, onde havia S. halepense 
em estágio de rebrota, com aproximadamente 25-30 
cm de altura. Em um período de aproximadamente 
15 minutos após o início da ingestão da planta, os 
animais apresentaram sinais clínicos compatíveis 
com intoxicação cianídrica. Dois animais 
apresentaram sinais mais graves; deitavam-se e 
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levantavam-se constantemente evoluindo para uma 
marcada depressão, decúbito e morte em um período 
de aproximadamente 3 horas após a ingestão. Os 
demais bovinos se recuperaram espontaneamente. 
No município de Currais Novos/RN, plantas em 
propriedades com históricos de intoxicação foram 
coletadas e plantadas em vasos. O teste do papel 
picrosódico resultou em positividade durante todo 
o seu período vegetativo, sendo que nos primeiros 
45 dias a reação ocorreu rapidamente, antes de 
1 minuto, e posteriormente, em até 3 minutos 
(NÓBREGA JUNIOR et al., 2006).

Conclusões

É notória a grande distribuição e importância da 
intoxicação por plantas cianogênicas no Nordeste 
brasileiro, sendo primordial a divulgação dos casos 
de intoxicação para maior disseminação desta 
informação nos municípios com pouco conhecimento 
das espécies causadoras de intoxicação cianídrica, 
como o Cariri Cearense (BEZERRA et al., 2012). 
Salienta-se ainda que no diagnóstico diferencial 
deve-se incluir a intoxicação por outras plantas 
com evolução superaguda e que também ocorrem 
na região semiárida, como as intoxicações por 
Amorimia septentrionalis (Mascagnia rigida), 
Palicourea aeneofusca (VASCONCELOS et al., 
2008), Marsdenia hilariana (PESSOA et al., 2011), 
M. megalantha (GERALDO NETO, SAKAMOTO; 
SOTO-BLANCO, 2013) e a intoxicação por nitratos 
e nitritos (MEDEIROS et al., 2003).
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