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RESUMO 
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INTOXICAÇÃO POR CYCAS REVOLUTA COMO CAUSA DE HEPATOPATIA 

CRÔNICA EM CÃES 

 
AUTOR: RENATA DE GASPARI 

PRECEPTORA: ANNE SANTOS DO AMARAL 
Local e Data da Defesa: Santa Maria, 18 de junho de 2013 

 
  

 Na rotina da clínica médica de pequenos animais as intoxicações têm uma 

ocorrência relativamente frequente, mas seu diagnóstico muitas vezes é difícil pela 

falta de exames específicos. Este artigo relata os efeitos da intoxicação por Cycas 

revoluta, uma planta ornamental muito utilizada no paisagismo de ambientes 

internos e externos, em três cães atendidos no Hospital Veterinário Universitário da 

UFSM. A ingestão desta planta pode causar hepatotoxicidade, transtornos 

gastrointestinais agudos e alterações neurológicas. Os animais deste estudo 

mantiveram-se assintomáticos em média por 21 dias depois de um episódio de 

vômito agudo após a ingestão das sementes de cica. No primeiro atendimento todos 

apresentavam ascite, atividade sérica elevada de fosfatase alcalina e alanina 

aminotransferase, hipoproteinemia e hipoalbuminemia, diferentemente dos relatos 

de literatura, que apontam sinais gastrintestinais agudos e baixa frequência de 

ascite. Os animais intoxicados tiveram uma evolução prolongada da doença, com 

piora progressiva da função hepática e desenvolvimento de anemia regenerativa 

crônica, associada à perda crônica de sangue pelo trato gastrintestinal, confirmada 

pela presença de sangue oculto fecal. Apesar da terapia de suporte adotada, todos 

os animais morreram, diferente da taxa de mortalidade entre 30 e 50% relatada na 

literatura. Esses achados apontam para a necessidade da inclusão da intoxicação 

por Cycas revoluta como diagnóstico diferencial em cães com sinais de vômito 

agudo, insuficiência hepática crônica e anemia progressiva, já que não existem 

exames ou achados laboratoriais ou patológicos específicos e a relação etiológica 

deve ser baseada na observação ou na possibilidade de ingestão da planta. 

Palavras-chave: palmeira-cica, palmeira-sagu, hepatotoxicidade, hemorragia 

gastrintestinal crônica, anemia.   
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ABSTRACT 
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CYCAS REVOLUTA INTOXICATION AS CAUSE OF CHRONIC HEPATOPATHY 

IN DOGS 

 
AUTHOR: RENATA DE GASPARI 

PRECEPTRESS: ANNE SANTOS DO AMARAL 
Place and Date of Presentation: Santa Maria, June 18th, 2013 

 
 

 In small animal clinical practice, the intoxications are relatively frequent, but its 

diagnosis is often difficult due to lack of specific tests. This paper reports the effects 

of intoxication by Cycas revoluta, an ornamental plant widely used in landscaping 

and indoor decoration, in three dogs attended at University Veterinary Hospital of 

UFSM. The ingestion of this plant may cause hepatotoxicity, acute gastrointestinal 

disorders and neurological alterations. The animals in this study remained 

asymptomatic for an average of 21 days after an episode of acute vomiting after 

ingestion of cycad seeds. At presentatior all patients had ascites, high serum activity 

of alkaline phosphatase and alanine aminotransferase, hypoproteinemia and 

hypoalbuminemia, unlike the literature reports, which indicate acute gastrointestinal 

signs and low frequency of ascites. The intoxicated animals had a prolonged disease 

course, with progressive worsening of liver function and development of chronic 

regenerative anemia associated with chronic blood loss from the gastrointestinal 

tract, confirmed by the presence of fecal occult blood. Although the supportive 

therapy adopted, all animals died, different than from mortality rates between 30-50% 

reported by other reports. These findings point to the need for the inclusion of Cycas 

revoluta intoxication as differential diagnosis in dogs showing acute vomiting, chronic 

hepatic disease and chronic progressive anemia, as there are no specific tests or 

laboratory and pathologic findings, and the etiological relationship should be based 

on observation of (or the possibility of) ingestion of the plant.  

Key words: cycad, sago palm, hepatotoxicity, chronic gastrointestinal bleeding, 

anemia 
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1  INTRODUÇÃO 

 

As intoxicações ocorrem frequentemente na rotina da clínica de pequenos 

animais, no entanto, intoxicações por plantas são documentadas com menor 

frequência, e quando ocorrem geralmente envolvem plantas ornamentais. A maioria 

dos acidentes envolve filhotes de cães ou gatos, que por curiosidade ou erupção da 

nova dentição acabam mordiscando bulbos, folhas e caules. O tédio, a mudança na 

rotina ou no ambiente faz com que os animais procurem plantas como forma de 

distração.   

Dentre as plantas ornamentais tóxicas conhecidas, destaca-se a Cycas 

revoluta, também denominada “palmeira-sagu”, uma planta de clima tropical e 

subtropical, sendo que seu uso vem sendo amplamente difundido como planta 

ornamental para ambientes internos e externos (YOUSSEF, 2008). Todas as partes 

da planta são tóxicas, mas a semente é a parte onde se encontra a maior 

concentração das toxinas, sendo frequentemente implicada como causa de 

disfunção hepática aguda (COOPER, WEBSTER, 2006; McCORD, WEBB, 2011). 

A cica contêm três toxinas que se acredita serem responsáveis pela 

intoxicação: a cicasina, a -metilamino-L-alanina e um composto de elevado peso 

molecular ainda não identificado. A ingestão dessas toxinas pode levar a lesões no 

trato gastrointestinal, hepatotoxicidade e alterações neurológicas. Os animais 

intoxicados podem apresentar vômito, diarreia, dor abdominal, anorexia, apatia, 

ascite, icterícia, hemorragias e encefalopatia (MILEWSKI, KHAN, 2006). 

Os achados laboratoriais mostram aumento nos níveis séricos de alanina 

aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA) e bilirrubina, além de 

hipoalbuminemia e hipoproteinemia. O exame hematológico pode revelar 

leucocitose, linfopenia e trombocitopenia (BENTO, 2012). Distúrbios eletrolíticos 

podem ocorrer secundários a desidratação e vômitos prolongados (PLUMLEE, 

2002). 

Não há antídoto para qualquer toxina derivada desta palmeira, por isso o 

tratamento é de suporte, podendo proceder a lavagem gástrica e uso de carvão 

ativado se a ingestão tiver ocorrido poucas horas antes (FATOURECHI et al., 2013). 
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Este estudo é análise de três casos de intoxicação por Cycas revoluta em 

cães atendidos no Hospital Veterinário Universitário da Universidade Federal de 

Santa Maria (HVU-UFSM), em que objetiva-se mostrar e discutir os sinais clínicos, 

exames complementares e evolução clínica diferente de relatos publicados.    
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RESUMO 7 

A Cycas revoluta, também conhecida como palmeira-sagu, é uma planta 8 

ornamental muito utilizada em paisagismo, cuja ingestão pode causar lesões hepáticas e 9 

gastrointestinais e alterações neurológicas. O objetivo deste estudo é relatar a 10 

intoxicação por Cycas revoluta em três cães, mostrando as diferenças nos sinais 11 

clínicos, achados laboratoriais e evolução crônica da doença, quando comparado a 12 

relatos anteriores. Os animais deste estudo apresentaram evolução de no mínimo três 13 

meses, com desenvolvimento de hepatopatia crônica, associada à hipoproteinemia e 14 

ascite, e anemia progressiva severa devido à perda crônica de sangue pela mucosa 15 

intestinal. Os animais deste estudo vieram a óbito ou sofreram eutanásia devido à 16 

gravidade da doença. 17 

Palavras-chave: palmeira-cica, palmeira-sagu, hepatotoxicidade, anemia crônica. 18 

ABSTRACT 19 

Cycas revolute, also known as sago palm, is a popular ornamental and 20 

landscaping plant, whose ingestion might cause hepatic, gastrointestinal and neurologic 21 

lesions in mammals. This papes aims to report Cycas revoluta toxicities in three dogs, 22 

presenting clinical signs, laboratorial data and chronic evolution which differs to those 23 

previously published. The animals here reporter have at least three months of evolution, 24 

with establishment of chronic hepatic disease, associated with hypoproteinemia and 25 

ascites, and severe progressive anemia due to chronic blood loss from gastrointestinal 26 

mucosa. All animals in this study were euthanized or died due to disease severity.   27 
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Key words: cycad, sago palm, hepatic toxicity, chronic anemia 1 

 2 

INTRODUÇÃO 3 

Existem cerca de 95 espécies de plantas do gênero Cycas, membros da família 4 

Cycadacea, das quais a mais conhecida é a Cycas revoluta, amplamente cultivada sob o 5 

nome de “palmeira-sagu” ou “palmeira-sagu-rei”. As cicas são plantas de clima tropical 6 

e subtropical, mas sua ampla utilização como planta ornamental, principalmente de 7 

interiores, tornou sua distribuição mundial (ALBRETSEN et al., 1998; YOUSSEF, 8 

2008). 9 

As cicas contêm três toxinas que se acredita serem responsáveis pela 10 

intoxicação: a cicasina, a -metilamino-L-alanina e um composto de elevado peso 11 

molecular não identificado. A molécula de glicose da cicasina é hidrolisada pela flora 12 

bacteriana intestinal (-glicosidase) produzindo metilazoximetanol (MAM). Este 13 

composto em seguida alquila DNA e RNA, causando efeitos hepatotóxicos, 14 

teratogênicos, carcinogênicos e lesão gastrointestinal (MILEWSKI e KHAN, 2006). A 15 

toxina -metilamino-L-alanina e uma terceira toxina ainda desconhecida causam sinais 16 

neurológicos (PLUMLEE, 2002). Necrose tubular renal parece também ser uma 17 

alteração consistente (BOTHAA e PENRITH, 2009).  18 

Todas as partes da planta são tóxicas, mas a semente é a parte que contém 19 

concentrações mais elevadas de toxina (PLUMLEE, 2002; YOUSSEF, 2008). A 20 

ingestão de apenas uma ou duas sementes pode ser letal para um cão de porte médio 21 

(MILEWSKI e KHAN, 2006).  22 

Os sinais clínicos geralmente começam com vômitos e diarreia (com ou sem 23 

sangue). Outros sinais frequentes incluem obstipação, hipersalivação, dor abdominal, 24 

anorexia, apatia, ascite, icterícia, hemorragias e encefalopatia. Danos ao fígado 25 

demoram de dois a três dias para serem evidenciados, de acordo com Fatourechi et al. 26 

(2013). Cerca de 50% dos animais apresenta sinais neurológicos, que incluem fraqueza, 27 

ataxia, déficts proprioceptivos, convulsões e coma (MILEWSKI e KHAN, 2006).  28 

Este trabalho objetiva relatar os achados clínicos e laboratoriais e a evolução 29 

crônica da doença em três cães intoxicados pela planta Cycas revoluta, atendidos no 30 

Hospital Veterinário Universitário da Universidade Federal de Santa Maria no período 31 

de setembro de 2011 a setembro de 2012.   32 
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 1 

CASUÍSTICA 2 

Os animais desse estudo, um bulldog inglês e dois boxeres, duas fêmeas e um 3 

macho, tinham sete meses de idade e pesavam entre 16,6 e 29kg. Em todos os casos, a 4 

ingestão de sementes da Cycas revoluta foi observada e relatada pelos proprietários, 5 

seguida de episódio de vômito com fragmentos da semente. Os animais se mantiveram 6 

assintomáticos em média por 21 dias (variação de 5 a 42 dias) após a ingestão, quando 7 

foi o momento do primeiro atendimento clínico desses animais.  8 

No momento da admissão desses animais, os proprietários relataram hiporexia, 9 

apatia e abdômen distendido. No exame clínico pôde-se observar ascite nos três 10 

animais; apenas um deles apresentava dor à palpação abdominal, necrose e ulceração na 11 

mucosa oral, taquipneia, mucosas pálidas e crepitação na ausculta pulmonar. Nenhuma 12 

outra alteração foi observada no exame clínico. 13 

Esses animais foram submetidos a exames laboratoriais (hemograma 14 

completo, bioquímica sérica e análise de líquido ascítico) e ultrassonografia abdominal. 15 

O paciente que apresentava alterações na ausculta pulmonar também foi submetido à 16 

radiografia torácica. 17 

Em todos os casos, no exame ultrassonográfico observou-se severa quantidade 18 

de líquido livre abdominal, fígado hiperecogênico, homogêneo e com tamanho e 19 

contornos preservados. Na radiografia de tórax do animal com crepitação pulmonar 20 

pôde-se observar pulmões com padrão alveolar difuso, compatível com edema 21 

pulmonar e discreta efusão pleural. 22 

O hemograma demonstrava trombocitopenia nos três casos, mas apenas um 23 

animal apresentava anemia severa e leucocitose por neutrofilia, linfocitose e 24 

monocitose. Nos exames bioquímicos observou-se hipoalbuminemia e hipoproteinemia 25 

variando de discreta a moderada em dois cães, aumento de cinco a dez vezes na 26 

atividade de fosfatase alcalina (FA) e aumento de um a cinco vezes na alanina 27 

aminotransferase (ALT). Os níveis de creatinina e ureia encontravam-se dentro da faixa 28 

de normalidade em todos os casos.  29 

Na análise do líquido ascítico pôde-se observar líquido incolor, límpido com 30 

densidade variando de 1006 a 1010, pH 6, com traços de glicose e sangue oculto, e 31 
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celularidade escassa, entre 200 e 300 células nucleadas⁄µl e proteína de 0,6 a 1,6 g\dL, 1 

achados estes característicos de transudato puro.  2 

Como a absorção e metabolização das toxinas já haviam ocorrido, o 3 

tratamento instituído visava dar suporte e tratar as lesões hepáticas e gastrointestinais 4 

presentes no momento. Na dependência de cada caso, usou-se silimarina, ácido 5 

ursodesoxicólico, antibiótico, antiemético, protetor de mucosa, fluidoterapia e dieta com 6 

baixo teor de proteínas de alto valor biológico. Todos os animais foram acompanhados 7 

com reavaliações periódicas.  8 

Durante a evolução do tratamento pôde-se observar que os níveis de proteína 9 

total e albumina diminuíram progressivamente, enquanto a FA e ALT tiveram aumentos 10 

e reduções intermitentes, encontrando-se na faixa de atividade sérica normal no estágio 11 

final da doença. Apenas um dos animais no estágio terminal da doença apresentou 12 

níveis séricos de creatinina e ureia acima do normal.  13 

O soro e o plasma discretamente ictéricos ocorreram intermitentemente nas 14 

análises feitas, mas a intensa icterícia do plasma, assim como a icterícia clinicamente 15 

perceptível só foi observada em estágio final da doença.  16 

A leucocitose por neutrofilia, linfocitose e monocitose, sempre sem desvio à 17 

esquerda, não foi um achado frequente, mas parecia estar associada às lesões do trato 18 

gastrointestinal. A trombocitopenia foi observada já no início do quadro, mas ia 19 

piorando com agravamento do quadro clínico. O tempo de protrombina (TP) e tempo de 20 

tromboplastina parcial ativado (TTPa) foram realizados em dois animais e se 21 

encontravam dentro dos parâmetros de normalidade para a espécie.    22 

Uma alteração hematológica importante e nunca antes relatada em associação 23 

com a intoxicação por Cyca revoluta foi a redução do hematócrito observada de forma 24 

lenta e progressiva em todos os animais (Fig. 1). Essa anemia era normocítica e 25 

normocrômica, mas apesar disso observou-se resposta regenerativa pela contagem total 26 

e relativa de reticulócitos. Na busca da causa dessa anemia realizou-se pesquisa de 27 

sangue oculto nas fezes, verificando-se presença de três cruzes de sangue oculto, 28 

comprovando perda crônica de sangue pelo trato gastrointestinal. 29 

 30 

 31 
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 1 

Figura 1. Evolução do hematócrito dos três cães após intoxicação acidental com 2 

sementes de Cycas revoluta. O dia zero corresponde ao primeiro atendimento, 18 dias 3 

após a ingestão da planta; a elevação observada no animal 2 no dia 0 e no animal 1 no 4 

dia 44 corresponde ao efeito de transfusão sanguínea.  5 

 6 

 7 

Nos dois boxeres, mesmo com a terapia apropriada, não se conseguiu 8 

interromper o sangramento gastrointestinal, que foi confirmado pelos exames 9 

sequenciais de sangue oculto fecal. Desta forma, foram realizadas transfusões 10 

sanguíneas repetidas, mas o quadro continuava progredindo e os animais ficavam 11 

anêmicos novamente. Devido à gravidade do estado clínico estes foram submetidos à 12 

eutanásia após três meses de tratamento. O terceiro cão permaneceu sob tratamento 13 

medicamentoso e dietético (ração Hepatic
®
, Royal Canin) por cinco meses. Após esse 14 

período foi mantido apenas com tratamento dietético para insuficiência hepática. Este 15 

cão teve morte espontânea devido a um quadro de gastroenterite, provavelmente 16 

secundária a hepatopatia crônica, um ano após a ingestão da planta.  17 

Apenas um dos animais foi submetido à necropsia. Os achados macroscópicos 18 

e histopatológicos mais significativos incluíram mucosa ocular com icterícia leve, 19 

cirrose micronodular difusa acentuada no fígado, necrose e regeneração de criptas 20 

intestinais difusa acentuada e edema focal moderado no estômago.  21 
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 1 

DISCUSSÃO 2 

Os três cães deste relato tinham menos de um ano de idade; da mesma forma, 3 

levantamento feito por Ferguson et al. (2011) apontou 1,5 anos como idade média dos 4 

cães intoxicados por cica. O comportamento curioso dos jovens, em conjunto com a 5 

palatabilidade da planta, pode justificar esse achado. A literatura aponta que os vômitos 6 

são o sinal clínico mais precoce e frequente (PLUMLEE, 2002; MILEWSKI e KHAN, 7 

2006; FERGUSON et al., 2011). Em uma pesquisa feita com cães nos Estados Unidos, 8 

o aparecimento de sinais clínicos ocorreu de 15 minutos até três dias após a ingestão e 9 

durou entre 24 horas e nove dias (ALBRETSEN et al., 1998), o que não foi observado 10 

neste estudo, em que os animais apresentaram um episódio de vômito imediatamente 11 

após a ingestão da planta e permaneceram assintomáticos por no mínimo cinco dias. 12 

Ainda assim, como esclarecem Fatourechi et al. (2013), o vômito precoce e de 13 

intensidade variada é o sinal clínico mais frequente após a ingestão da cica. 14 

As alterações no leucograma não foram observadas com frequência e, quando 15 

presentes, consistiam de leucocitose por neutrofilia, linfocitose e monocitose, 16 

diferentemente do observado por Bento et al. (2012), que citam leucocitose e linfopenia, 17 

sugestiva de uma resposta de estresse. Alterações na contagem de glóbulos brancos e 18 

trombocitopenia são provavelmente indicativas de inflamação e alteração da função 19 

hepática (BOTHAA e PENRITH, 2009), apesar de não ter sido observada a ocorrência 20 

de desvio à esquerda, que indicaria um processo inflamatório mais severo ou agudo. A 21 

trombocitopenia, observada em todos os pacientes deste estudo, foi citada como uma 22 

alteração apenas eventualmente observada, segundo levantamento bibliográfico de 23 

Fatourechi et al. (2013). A trombocitopenia pode ter ocorrido por consumo ou perda 24 

através da mucosa do trato gastrintestinal, como também sugerido por Ferguson et al. 25 

(2011). 26 

A alta atividade sérica nas enzimas hepáticas ALT e FA, bem como 27 

hipoalbuminemia e hipoproteinemia, foram alterações frequentes e também são citadas 28 

por Plumlee (2002), Gfeller e Messonier (2006), Milewski e Khan (2006) e Ferguson et 29 

al. (2011) e são consistentes com lesão hepática.  30 

A albumina representa 25% das proteínas sintetizadas pelo fígado; como a 31 

síntese de albumina tem prioridade relativamente alta, a síntese de outras proteínas vai 32 
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diminuir antes da albumina durante a doença hepática (RICHTER, 2005). A 1 

hipoproteinemia pode também ser causada por perda de proteína ou hemorragia pelo 2 

trato gastrintestinal (FAUTORECHI et al. 2013), o que justifica a hipoproteinemia e 3 

hipoalbuminemia encontrada nesses animais, nos quais uma grave disfunção hepática e 4 

doença gastrointestinal com perda de sangue foi observada. 5 

Durante a evolução do tratamento pôde-se observar que os níveis de proteína 6 

total e albumina diminuíam progressivamente, já a FA e ALT tiveram aumentos e 7 

reduções intermitentes, tendo sido observada atividade sérica normal de ALT e FA no 8 

estágio final da doença.  9 

Apenas em um dos animais no estágio final da doença pôde-se observar 10 

aumento dos níveis séricos de creatinina e ureia. Milewski e Khan (2006) relataram que 11 

a azotemia pode ocorrer secundária à lesão hepática, à diminuição do fluxo sanguíneo 12 

renal por hipotensão e por mecanismos hormonais que propiciam a retenção de sódio e 13 

água, esta denominada por McCord e Webb (2011) como síndrome hepatorrenal. 14 

Todos os cães deste estudo apresentaram ascite; apesar dessa ser citada como 15 

possível por Milewski e Khan (2006), na série de casos descrita por Ferguson et al. 16 

(2011), apenas três de 34 cães apresentaram ascite no momento do atendimento. A 17 

ascite é um sinal comum da doença hepática e decorre de hipertensão portal crônica, 18 

hipoalbuminemia e aumento da retenção de sódio de água. Os fatores que precipitam a 19 

retenção de sódio e água incluem aumento da sensibilidade à aldosterona e falha na 20 

liberação do hormônio natriurético (RICHTER, 2005).  21 

Com a progressão da lesão hepática ocorre o aumento da resistência vascular 22 

ao fluxo portal e o aumento do fluxo se torna especialmente importante em fases mais 23 

avançadas da doença, contribuindo para a manutenção da hipertensão portal. A 24 

hipertensão portal tem como consequência a vasodilatação, edema e espessamento da 25 

mucosa do trato gastrointestinal, assim podendo levar a formação de varizes na mucosa 26 

e consequente perda de sangue (MARTINELLI, 2004). Edema e necrose da mucosa 27 

gastrointestinal foram evidenciados no exame histopatológico do canino que foi 28 

encaminhado para necropsia e provavelmente foram a origem do sangue oculto fecal. 29 

Richter (2005) relatou também que pacientes com doença hepática são predispostos à 30 

hemorragia gastrointestinal porque a concentração de gastrina pode estar aumentada 31 

(devido ao excesso de ácidos biliares), levando a hiperacidez gástrica e também por 32 
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microtrombos na microcirculação da mucosa, resultando em inabilidade da mesma em 1 

se proteger da difusão de íons hidrogênio. 2 

O tratamento da intoxicação é sintomático e de suporte. Não há antídoto para 3 

qualquer toxina derivada da palmeira, mas para animais que desenvolvem hepatopatia 4 

crônica ou insuficiência hepática há a necessidade de tratamento prolongado com 5 

protetores hepáticos, coleréticos, antifibróticos, dietas específicas e reposição de 6 

vitaminas e minerais (FAUTOURECHI et al., 2013), conforme foi preconizado para os 7 

casos aqui descritos.  8 

Outro resultado que contradiz a literatura consultada foi em relação à 9 

apresentação clínica. Um estudo retrospectivo que avaliou 60 casos revelou que 95% 10 

dos animais desenvolveram problemas do trato gastrointestinal e 53,3% apresentaram 11 

sinais neurológicos. Nenhum dos pacientes observados neste estudo mostrou alterações 12 

neurológicas, porém, todos os três apresentaram ascite, descrita por Ferguson et al. 13 

(2011) em apenas três de 34 animais intoxicados (8,8%). Os mesmos autores 14 

descreveram que todos os animais apresentaram sinais clínicos em no máximo 36 horas 15 

após a ingestão, enquanto os pacientes aqui descritos tiveram sinais clínicos muito mais 16 

tardiamente, chegando um deles a se manter assintomático por mais de quarenta dias. 17 

Nos casos aqui relatados, todos os animais morreram ou foram eutanasiados 18 

em consequência das lesões produzidas pela intoxicação por cica, entretanto, dados de 19 

literatura apontam para taxas de mortalidade bem mais baixas, como 32% 20 

(ALBRETSEN et al., 1998), 33% (MILEWSKI e KHAN, 2006) ou 50% (FERGUSON 21 

et al., 2011), com recuperação completa dos animais sobreviventes. Isto difere 22 

claramente do observado na série de casos aqui reportada, na qual a maior sobrevida foi 23 

de um ano após o diagnóstico de intoxicação, com o desenvolvimento de insuficiência 24 

hepática crônica como sequela. Na literatura consultada, somente Fatourechi et al. 25 

(2013) apontam como consequências potenciais a longo termo após a intoxicação o 26 

desenvolvimento de fibrose hepática, cirrose hepática e desvios portossistêmicos. 27 

É difícil estabelecer um prognóstico com base nos dados de literatura, já que 28 

as taxas de mortalidade publicadas variam muito das observadas nesse estudo. Além 29 

disso, como apontado por Fautorechi et al. (2013), como o diagnóstico é baseado no 30 

histórico de ingestão da planta ou das sementes e os sinais clínicos iniciais são vagos e 31 
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inespecíficos, é possível que a intoxicação por cica em cães seja subdiagnosticada, 1 

especialmente naqueles animais que não apresentam hepatite aguda fulminante.  2 

Como o cultivo da Cycas revoluta tem se tornado cada vez mais comum, é 3 

importante considerar a possibilidade de intoxicação pela planta toda vez que um animal 4 

com vômito agudo e lesão hepática em evolução for atendido, principalmente se o 5 

animal tiver acesso à planta. Essa consideração como diagnóstico diferencial se torna 6 

importante devido à gravidade da doença e ao potencial de letalidade visto neste 7 

trabalho, e também por não existir nenhum sinal clínico ou lesão histopatológica que 8 

sejam diagnósticas. 9 

 10 
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3  CONCLUSÃO 
 

 Através desse estudo foi possível observar que a intoxicação de cães pela 

planta Cycas revoluta acarreta alterações graves no organismo do animal. Na região 

de Santa Maria, RS, a ingestão de sementes ou folhas de cica não produziu 

hepatopatia aguda fulminante, mas levou ao desenvolvimento de lesão hepática 

progressiva, associada com hipoproteinemia e ascite crônica, que demandam 

manejo permanente. Outra complicação observada foi a anemia progressiva severa 

por perda crônica de sangue pelo trato gastrintestinal, oriunda de áreas de necrose e 

edema de mucosa, talvez complicada pela formação de varizes na mucosa. 

Existem poucos relatos de intoxicação por Cyca revoluta no Brasil, ou porque 

seu uso como planta ornamental é um fenômeno mais recente, ou porque os clínicos 

não costumam incluí-la como uma suspeita. Entretanto, a confirmação de três casos 

em um ano mostra que se torna necessária a inclusão de intoxicação por cica como 

diagnóstico diferencial em casos com histórico de vômito agudo e lesão hepática 

ativa, principalmente se a planta estiver presente em algum ambiente que o animal 

frequenta. Da mesma forma, a ingestão da planta deve ser investigada como causa 

de doença hepática crônica, devido à gravidade da doença e ao potencial de 

letalidade visto nesse trabalho e, também, por não existir nenhum sinal clínico ou 

lesão histopatológica que sejam diagnósticos. 
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(ex.: Fig. 1), mesmo se referir a mais de uma figura (ex.: Fig. 1, 2 e 3). Além de 

inseridas no corpo do texto, fotografias e desenhos devem também ser enviadas no 

formato jpg com alta qualidade, em um arquivo zipado, anexado no campo próprio 

de submissão na tela de registro do artigo. As figuras devem ser inseridas 

preferencialmente após a sua primeira citação.  

Nota:  
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 Toda tabela e/ou figura que já tenha sido publicada deve conter, abaixo da legenda, 

informação sobre a fonte (autor, autorização de uso, data) e a correspondente 

referência deve figurar nas Referências.  

 Discussão. Discutir somente os resultados obtidos no trabalho. (Obs.: As seções 

Resultados e Discussão poderão ser apresentadas em conjunto a juízo do autor, sem 

prejudicar qualquer das partes e sem subitens).  

 Conclusões. As conclusões devem apoiar-se nos resultados da pesquisa executada e ser 

apresentadas de forma objetiva, SEM revisão de literatura, discussão, repetição de 

resultados e especulações. 

 Agradecimentos. Não obrigatório. Devem ser concisamente expressados.  

 Referências. As referências devem ser relacionadas em ordem alfabética, dando-se 

preferência a artigos publicados em revistas nacionais e internacionais, indexadas. Livros e 

teses devem ser referenciados o mínimo possível, portanto, somente quando 

indispensáveis. São adotadas as normas gerais ABNT, adaptadas para o ABMVZ 

conforme exemplos:  

Como referenciar:  

1.  Citações no texto  

 A indicação da fonte entre parênteses sucede à citação para evitar interrupção na 

sequência do texto, conforme exemplos:  

 autoria única: (Silva, 1971) ou Silva (1971); (Anuário..., 1987/88) ou Anuário... 

(1987/88)  

 dois autores: (Lopes e Moreno, 1974) ou Lopes e Moreno (1974)  

 mais de dois autores: (Ferguson et al., 1979) ou Ferguson et al. (1979)  

 mais de um artigo citado: Dunne (1967); Silva (1971); Ferguson et al. (1979) ou 

(Dunne, 1967; Silva, 1971; Ferguson et al., 1979), sempre em ordem cronológica 

ascendente e alfabética de autores para artigos do mesmo ano.  

 Citação de citação. Todo esforço deve ser empreendido para se consultar o documento 

original. Em situações excepcionais pode-se reproduzir a informação já citada por 

outros autores. No texto, citar o sobrenome do autor do documento não consultado com 

o ano de publicação, seguido da expressão citado por e o sobrenome do autor e ano do 

documento consultado. Nas Referências, deve-se incluir apenas a fonte consultada.  
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 Comunicação pessoal. Não fazem parte das Referências. Na citação coloca-se o 

sobrenome do autor, a data da comunicação, nome da Instituição à qual o autor é 

vinculado.  

2.  Periódicos (até 4 autores, citar todos. Acima de 4 autores citar 3 autores et al.):  

ANUÁRIO ESTATÍSTICO DO BRASIL. v.48, p.351, 1987-88.  

FERGUSON, J.A.; REEVES, W.C.; HARDY, J.L. Studies on immunity to alphaviruses in 

foals. Am. J. Vet. Res., v.40, p.5-10, 1979.  

HOLENWEGER, J.A.; TAGLE, R.; WASERMAN, A. et al. Anestesia general del canino. 

Not. Med. Vet., n.1, p.13-20, 1984.  

3.  Publicação avulsa (até 4 autores, citar todos. Acima de 4 autores citar 3 autores et al.):  

DUNNE, H.W. (Ed). Enfermedades del cerdo. México: UTEHA, 1967. 981p.  

LOPES, C.A.M.; MORENO, G. Aspectos bacteriológicos de ostras, mariscos e mexilhões. 

In: CONGRESSO BRASILEIRO DE MEDICINA VETERINÁRIA, 14., 1974, São Paulo. 

Anais... São Paulo: [s.n.] 1974. p.97. (Resumo).  

MORRIL, C.C. Infecciones por clostridios. In: DUNNE, H.W. (Ed). Enfermedades del 

cerdo. México: UTEHA, 1967. p.400-415.  

NUTRIENT requirements of swine. 6.ed. Washington: National Academy of Sciences, 

1968. 69p.  

SOUZA, C.F.A. Produtividade, qualidade e rendimentos de carcaça e de carne em 

bovinos de corte. 1999. 44f. Dissertação (Mestrado em Medicina Veterinária) – Escola de 

Veterinária, Universidade Federal de Minas Gerais, Belo Horizonte.  

4.  Documentos eletrônicos (até 4 autores, citar todos. Acima de 4 autores citar 3 autores et 

al.):  

QUALITY food from animals for a global market. Washington: Association of American 

Veterinary Medical College, 1995. Disponível em: <http://www.org/critca16.htm>. 

Acessado em: 27 abr. 2000.  

JONHNSON, T. Indigenous people are now more cambative, organized. Miami Herald, 

1994. Disponível em: <http://www.summit.fiu.edu/MiamiHerld-Summit-

RelatedArticles/>. Acessado em: 5 dez. 1994. 

Nota:  

 Artigos que não estejam rigorosamente dentro das normas acima não serão aceitos para 

avaliação.  
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 O Sistema reconhece, automaticamente, como “Desistência do Autor” artigos em 

diligência ou “Aguardando diligência do autor”, que não tenha sido respondido no prazo 

dado pelo Sistema.  

Taxas de submissão e de publicação:  

 Taxa de submissão. A taxa de submissão de R$30,00 deverá ser paga por meio de boleto 

bancário emitido pelo sistema eletrônico de submissão de artigos. Ao solicitar o boleto 

bancário, o autor informará os dados para emissão da nota fiscal. Somente artigos com taxa 

paga de submissão serão avaliados.  

Caso a taxa não seja quitada em até 30 dias será considerado como desistência do autor.  

 Taxa de publicação. A taxa de publicação de R$80,00, por página impressa em preto e 

R$250,00 por página impressa em cores será cobrada do autor indicado para 

correspondência, por ocasião da prova final do artigo. A taxa de publicação deverá ser 

paga por meio de boleto bancário emitido pelo sistema eletrônico de submissão de artigos. 

Ao solicitar o boleto bancário, o autor informará os dados para emissão da nota fiscal.  

Recursos e diligências:  

 No caso de o autor encaminhar resposta a diligências solicitadas pelo ABMVZ, ou 

documento de recurso, o mesmo deverá constar como a(s) primeira(s) página(s) do texto 

do artigo somente na versão em Word.  

 No caso de artigo não aceito, se o autor julgar pertinente encaminhar recurso, o mesmo 

deve ser feito pelo e-mail abmvz.artigo@abmvz.org.br. 


