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INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL EM SUÍNOS COM BAIXAS 
CONCENTRAÇÕES DE Senna, occidenta/,is (Leg. Caes.) NA RAÇÃO1 

UBIRAJARA RODRIGlJBS2, FRANKLIN Rmr-CORRBA2e NELSON MoRBs3 

ABSTRACT.- Rodrigues U., Riet-Correa F., Mores N. 1993. [Experimental intoxication in 
pigs fed with low concentrations of Senna occidentalis (Leg. Caes.) in the ration.] 
Intoxicação experimental em suínos com baixas concentrações de Senna occidentalis (Leg. Caes.) 
na ração. Pesquisa Veterinária Brasileira 13(314):57-66. Laboratório Regional de Diagnóstico, Fac, 
Vet., UFPel, Campus Universitário, Pelotas, RS 96010-900, Brazil. 

Thirty pigs with mean weight of 27.5 kg were divided at random in tive groups. Group 1 
(control) was fed with a growing ration from day O to day 42, and with a finishing ration from day 
43 to day 90. Groups 2, 3, 4 and 5 received the sarne ration as the control group plus 0.25%, 0.50%, 
0.75% and 1.00% respectively of ground Senna occidentJJljs (L.) Link. seeds. The regression 
analysis showed a negative linear regression of gowth rateidíyj= 0.75 - 0.36x, r2 =0,92, (P<0,01)) 
and food consumption (9 = 1,98 - 0.82x, r2 = 0,93, (P<0.07)) of growing and finishing pigs in 
relation with the concentration of S. occidentalis in the food. Four pigs of group 5 and one of group 
3 had clinicai sigos at 54, 59, 78 (two pigs) and 81 days after the beginning of the experiment. 
These pigs were killed in extremis until 72 hours after the onset of clinicai sigos. Three pigs from 
group 5 and three from group 4 were killed 56 and 57 days after the beginning of the experiment. 
The other pigs, except three from the control group, were killed in extremis at the end of the 
experiment. Post mortem findings were enlargment of the liver, which had pale areas of 
discoloration and accentuation of its lobular pattern, in 9 pigs from groups 3, 4 and 5, one of which 
had a nutmeg appearà:nce on the cut surface. No gross lesions were observed in skeletal muscles or 
myocardium in any of the pigs. Histological lesions of the liver were characterized by 
hepatocellular fat metamorphosis and discrete bile duct proliferation. One pig had centrilobular 
necrosis probably resultant from cardiac failure, Degeneration and segmentai necrosis of fibers 
were observed in skeletal muscles. The degree of these lesions was correlated directly with the 
quantity of S. occidentalis seeds in the ration. Mild degenerative lesions were observed in the 
myocardium of some pigs from groups 3, 4 and 5. 

INDEX TERMS:. Poisonous plants, swine diseases, Senna occidentalis, Cassia occidentalis, Leg. Caesalpinoideae, 
toxic myopathies, hepatotoxicosis, pathology, 

SINOPSE.- Trinta sumos com peso inicial médio de 27,15 kg 
foram distribuídos aleatoriamente em cinco grupos de tratamen­
to, O grupo 1 (controle) recebeu ração de crescimento do dia O 
ao 422 dia de experimento e ração· de terminação do 432 ao 9()!! 
dia. Os grupos 2, 3, 4 e 5 receberam, durante o mesmo período, a 
mesma ração do grupo controle, porém contendo 0,25%, 0,50%, 
0,75% e 1,00% de sementes de Senna occidentalis (L.) Link., res­
pectivamente. A análise de regressão demonstrou uma relação li­
near negativa para o ganho de peso (9 = 0,75 - 0,36x, r2 = 0,92, 
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(P<0,01)) e o consumo alimentar (9 = 1,98 - 0,82x, r2 = 0,93, 
(P<0,07)), em relação à concentração de S. occidentalis na ração, 
nas fases de crescimento e terminação. Cinco animais, quatro do 
grupo 5 e um do grupo 3, apresentaram sintomas de incapacita­
ção muscular no 542, no 59!!, no 782 (dois animais) e 812 dias de 
experimento. Esses animais foram sacrificados in extremis até 72 
horas ap6s o início dos sintomas. Três suínos do grupo 4 e três do 
grupo 5 foram sacrificados no 562 e no 572 dias ap6s o início do 
experimento (um desses com sintomas) e os restantes nos últimos 
12 dias do experimento, com exceção de 3 animais controle que 
não foram sacrificados. Nas necropsias, o ffgado de nove sumos 
dos grupos 3, 4 e 5 apresentou aumento de tamanho e áreas de 
coloração mais clara com acentuação do padrão lobular; em um 
sumo foi observado aspecto de noz-moscada na superffcie de 
corte desse 6rgão. Nos másculos esqueléticos e cardíaco não fo­
ram observadas lesões macroscópicas. Histologicamente obser­
vou-se uma moderada degeneração gordurosa e uma leve proli­
feração de células epiteliais dos duetos biliares no ffgado. Um 
animal apresentou acentuada necrose centrolobular, provavel-
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mente devido a insuficiência cardíaca. Os músculos esqueléticos 
apresentaram necrose segmentar e alterações regenerativas. O 
grau de lesão muscular esteve positivamente correlacionado com 
a concentração de S. occidentalis na ração. O músculo cardíaco 
apresentou processo degenerativo pouco acentuado em alguns 
animais dos grupos 3, 4 e 5. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tdxicas, doenças dos suínos, Senna 
occidentalis, Cassi.a occidentalis, Leg. Caesalpinoideae, miopatia tdxica, he­
patopatia tcSxica, patologia. 

INTRODUÇÃO 

Senna occidentalis designada anteriormente como Cassia 
occidentalis, cujo nome vulgar é fedegoso, tem sido des­
crita como planta tóxica para várias espécies animais 
(Brocq-Rousseau & Bruere 1925, Henson et ai. 1965, 
Colvin et al. 1986). A planta é reconhecida como causa­
dora de miopatia, cardiomiopatia e hepatopatia. Experi­
mentalmente a intoxicação já foi reproduzida em bovinos 
(Dollahite & Henson 1965, O'Hara et al. 1970, Barros et 
al. 1990), eqüinos (Moussu 1925, Martin et al. 1981, Iri­
goyen et al. 1991), suínos (Colvin et al. 1986, Martins et 
al. 1986), ovinos (Dollahite et al. 1964, Dollahite & 
Henson 1965), caprinos (Dollahite & Henson 1965), aves 
(Simpson et al. 1971, Torres et al. 1971, Graziano et al. 
1983) e coelhos (Dollahite et al. 1964, Dollahite & Hen­
son 1965, O'Hara & Pierce 1974a,b). 

A planta é uma leguminosa anual encontrada em pas­
tagens, ao longo de beira de estradas ou como invasora 
de lavouras de milho, soja e sorgo (Schmitz & Denton 
1977, Colvin et al. 1986), em pastagens de várzeas ou em 
solos ricos bastante fertilizados (O'Hara et al. 1969). To­
das as partes da planta são tóxicas (Dollahite et al. 1964, 
Mercer et al. 1967), mas é nas sementes que a toxidez é 
maior (Dollahite et al. 1964, Martins et al. 1986). Expe­
rimentalmente tem-se demonstrado que a planta possui 
efeito acumulativo (Mercer et al. 1967, Rogers et al. 
1979, Barros et al. 1990, Irigoyen et al. 1991). 

No Brasil, a principal forma de intoxicação tem sido 
descrita quando os animais ingerem rações contaminadas 
com sementes da planta. Surtos de intoxicação já foram 
relatados em aves no Estado de São Paulo (Torres et al. 
1971, Butolo 1972), suínos em Santa Catarina (Martins et 
al. 1986) e bovinos no Rio Grande do Sul (Barros et al. 
1990). 

Os objetivos do presente trabalho foram verificar a in­
fluência de baixas concentrações (menores ou iguais a 
1 % ) de sementes de S. occidentalis na ração sobre o de­
sempenho de suínos em crescimento e terminação, deter­
minar os quadros clínico e anatomo-patológico da intoxi­
cação e contribuir para o esclarecimento da patogenia da 
intoxicação. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Sementes utilizadas. As sementes de ,". occidentalis (L.) Link.4 
foram colhidas em abril de 1989 no Município de Caxambú do 
Sul, oeste do Estado de Santa Catarina. Realizou-se a colheita 

4 Identificação realizada pelo Engenheiro Agrónomo João André Ja­
renkow, Instituto de Biologia, UFPel, Pelotas, RS. 
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das sementes com vagens, procedendo-se posteriormente a lim­
peza e seleção das mesmas. Obtiveram-se aproximadamente 30kg 
de sementes livres de vagens,~om uma percentagem de 95% de 
pureza. As sementes eram conservadas em congelador e, por 
ocasião do preparo das dietas experimentais, separava-se apenas 
uma quantidade suficiente para uso, a qual era moída. 

Animais experimentais. Foram utilizados 30 leitões (Large 
White x Landrace x Duroc), sendo 10 fêmeas e 20 machos cas­
trados, com peso inicial médio de 27,15 kg. 

Duração do experimento. A duração total do experimento foi 
de 90 dias, sendo que os dias O a 42 correspondem ao período de 
crescimento e os dias 42 a 90 à fase de terminação. A passagem 
do período de crescimento para terminação foi determinada 
quando o peso médio dos animais do grupo controle era de 
55,70kg, o que ocorreu aos 42 dias de experimento. A finalização 
do experimento ocorreu quando o grupo controle atingiu um 
peso médio de 92,76 kg, aos 84 dias do início do experimento. 

Delineamento experimental. O delineamento adotado foi in­
teiramente casualizado com cinco tratamentos, usando-se duas 
baias cada qual com três animais por tratamento, perfazendo um 
total de 30 animais experimentais. 

Os tratamentos foram constituídos de diferentes níveis de ad­
ministração de sementes moídas de S. occidentalis a uma ração 
basal, conforme segue: 

Grupo T 1: Ração basal (controles); 
Grupo T 2: Ração basal + 0,25% de sementes moídas; 
Grupo T 3: Ração basal + 0,50% de sementes moídas; 
Grupo T 4: Ração basal+ 0,75% de sementes moídas; 
Grupo T 5: Ração basal + 1,00% de sementes moídas. 

Dietas experimentais. As dietas foram elaboradas para atender 
às exigências nutricionais para sumos estabelecidas pelo National 
Research Council, NRC (1988). As sementes de S. occidentalis 
previamente moídas foram adicionadas às dietas nas proporções 
anteriormente mencionadas. 

O Quadro 1 mostra a composição percentual das dietas expe­
rimentais nas fases de crescimento e terminação. 

Ganho de peso, consumo de ração e conversão alimentar. Os 
animais foram pesados individualmente a cada 14 dias, obten­
do-se três pesagens durante a fase de crescimento (14, 28 e 42 
dias do início do experimento) e três pesagens durante a fase de 
terminação (56, 70 e 84 dias do início do experimento). Não foi 
possível fazer o controle individual do consumo de ração; os da­
dos coletados referem-se ao consumo total de ração de cada baia. 
O controle do consumo de ração foi feito a cada 14 dias, por 
ocasião da pesagem dos animais. Obteve-se o consumo total de 
cada tratamento no dado período, somando-se o consumo total 
de cada baia com o mesmo tratamento. 

A conversão alimentar média de cada tratamento foi obtida 
tomando-se como base o ganho de peso e consumo de ração de 
cada tratamento, num dado período. As variáveis ganho de peso e 
consumo de ração nos respectivos períodos de crescimento e 
terminação, foram submetidas a uma análise de regressão, segun­
do o método de mínimos quadrados (Statistical Analysis System 
- SAS, 1985). 

Observações clínicas. O controle do estado de saúde dos ani­
mais foi realizado diariamente, observando-se o seu comporta­
mento perante o grupo controle acrescido de exame clinico indi­
vidual com atenção ao apetite, temperatura, aspecto das fezes e 
urina, disposição em movimentar-se e funcionamento do sistema 
muscular. 

Necropsia e colheita de material para estudos histopatológi­
cos. O sacriffcio, seguido de necropsia e colheita de material para 
histopatologia, foi realizado em três animais do grupo T 4 e três 
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Quadro 1. Composiçllo percentual das dietas experimentais nas fases de crescimento e temdnaçllo 
em suínos alimentados com raçlJes com difermtes concentrações de sementes de Senna occidentalis 

Ingredientes Crescimento Terminação 

Tl T2 T3 T4 T5 Tl T2 T3 T4 T5 

Milho moído 
Óleo de soja 
Farelo de soja 
Fosfato bic4lcico 
Farinha de ostras 
Sal 

72,01 72,01 72,01 72,01 72,01 78,42 78,42 78,42 78,42 78,42 
2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 

22,66 22,66 22,66 22,66 22,66 16,48 16,48 16,48 16,48 16,48 

MMVª 
Caulinb 
Sementes moídas de 
S,occidentaJis 

1,20 
0,63 
0,30 
0,20 
1,00 
o 

1,20 1,20 1,20 
0,63 0,63 0,63 
0,30 0,30 0,30 
0,20 0,20 0,20 
0,75 0,50 0,25 
0,25 0,50 0,75 

1,20 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
0,63 0,65 0,65 0,65 0,65 0,65 
0,30 0,30 0,30 0,30 0,30 0,30 
0,20 0,15 0,15 0,15 0,15 0,15 
o 1,00 0,75 0,50 0,25 o 

1,00 o 0,25 0,50 0,75 1,00 

a Mistura de microminerais e vitaminas para suínos em fase de crescimento e terminação. 
b Material inerte. 

animais do grupo T5 nos 56!! e 57!! dias do experimento. Os de­
mais animais foram sacrificados até 72 horas após aparecimento 
de sinais de incapacitação muscular ou nos últimos 12 dias do ex­
perimento, com exceção de três animais do grupo controle, que 
aio foram sacrificados. 

Os tecidos colhidos para histopatologia foram: coração, pul­
mão, estômago, figado, pâncreas, baço, rins, intestino delgado, 
intestino grosso, parótida, paratireóide, tireóide, adrenal, linfo­
nodos mesentéricos, sistema nervoso central (córtex, cápsula in­
terna, tálamo, tubérculos quadrigêmeos, cerebelo, ponte, bulbo, 
medula cervical, torácica e lombar), músculos esqueléticos (dia­
fragma, intercostais, supra-espinhal, braquial, bíceps femural, 
quadrfceps femural, semitendinoso, glúteo médio, longo dorsal, 
masseter e língua). Esses tecidos foram fixados em solução tam­
ponada de formol a 10%, incluídos em parafina, cortados a uma 
espessura de 5 micrômetros e corados pela Hematoxilina e Eosina 
(HE). Cortes de congelação do figado foram corados pelo Sudan 
III (Santos 1987). A coloração do tricrômico de Masson (Beçak 
& Paulete 1976) foi utilizada para cortes histológicos de figado. 

Com objetivo de realizar-se uma análise microscópica quanti­
tativa de lesões musculares, procedeu-se um estudo histomorfo­
métrico dos músculos longo dorsal, semitendinoso e do djafrag­
ma. Para tal, utilizou-se uma lente de sobreposição traçada com 
uma grade de linhas e pontos acoplada à ocular de um microscó­
pio de luz polarizada. Com um aumento de 25X determinou-se o 
grau médio de lesão de cada músculo, calculando-se a relação 
entre área lesada e área total compreendida nos limites da grade e 
multiplicando-se o valor obtido por 100, expressando-se o re­
sultado em percentual de área lesada. As médias do grau de lesão 
de cada músculo foram analisadas estatisticamente pela análise de 
regressão. 

Exama laborotoriaü. Foram obtidos 10ml de smigue por pun­
ção da cava superior de três suínos de cada um dos tratamentos, 
no primeiro dia de experimento e no primeiro dia da fase de ter­
minação. Também realizou-se a colheita semanal de sangue dos 
animais do grupo de tratamento 4 e 5 a partir do 56!! dia do início 
do experimento. Foram tomadas amostras de todos os animais no 
momento da necropsia. Após centrifugação, o soro foi congelado 
a - 20ºC até a realização dos exames5. Para determinação de as­
partato aminotransferase (AST) sérica foi utilizado o Kit Tran-

5 Exames realiz.ados no Laborat6rio de Análises Clínicas da Faculdade 
de Medicina da UFPel, 

saminases6 pelo método Reitman e Frankel. Para determinação 
da creatinina quinase (CK) sérica foi usado um Kit CK - NAC6 
pelo método UV Otimizado. 

Foram colhidas 43 amostras de urina para pesquisa de mioglo­
bina e hemoglobina em todos os animais no momento da necrop­
sia e, diariamente, nos animais que apresentaram sintomas de in­
capacitação muscular. A determinação seguiu o método descrito 
por Blondheim et ai. (1958). 

RESULTADOS 

Ganho de peso, consumo de ra,ção e conversão alimen­
tar. Nos Quadros 2 a 4 estão os resultados do ganho de 

6 REACTOCLIN, 

Quadro 2, lnjhdncia de rações com diferentes concentrações de sementes 
de Senna occidentalis sobre o ganlw de peso mldio diário de suínos de 

crescimento e terminaçllo 

Concentração de Ganho de peso médio diário (kg) 
sementes de S, occi• Grupo 
denta/ü na ração(%) 0-42 dias 42-56 dias 0-56 dias 0-48 dias 

0,00 Tl 0,74 0,79 0,75 0,77 
0,25 T2 0,60 0,74 0,64 0,71 
0,50 T3 0,60 0,68 0,62 0,62 
0,75 T4 0,40 0,47 0,41 ndª 
1,00 T5 0,37 0,51 0,41 nd 

a Não det.erminado. 

- Qüac1ro 3, I,ifbdncia de raçlJes com diferentes concentrações de sementes de 
Senna occidentalis sobre o consumo mldio diário de raçllo em suínos em 

crescimento e temdnaçllo 

Concentração de Consumo de ração médio diário (kg) 
sementes de S. occi- Grupo 
dentalis na ração (%) 0-42dias 42-56dias 0-56 dias 0-84 dias 

0,00 Tl 1,84 2,65 2,04 2,89 
0,25 T2 1,51 2,19 1,68 2,04 
0,50 T3 1,47 3,13 1,64 1,83 
0,75 T4 1,16 1,60 1,27 ndª 
1,00 T5 1,10 1,60 1,22 nd 

a Não det.erminado. 

Pesq. Vet,Bms, 13(314):57-66,jul.ldez, 1993 
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Quadro 4. Injüdncia de rações com diferentes concentrações de sementes de 
Senna occidentalis sobre a conversão alimentar de suínos 

em crescimento e temdnação 

Concentração de Conversão alimentar 
sementes deS. ocd- Grupo 
denta/is na ração(%) 0-42 dias 42-56dias 0-56 dias 0-84 dias 

0,00 T1 2,50 3,41 2,73 2,98 
0,25 T2 2,53 2,96 2,64 2,96 
0,50 T3 2,45 3,20 2,64 2,39 
0,75 T4 3,30 3,55 3,16 ndª 
1,00 T5 2,96 3,13 3,01 nd 

a Não determinado. 

peso médio diário, consumo médio de ração e conversão 
alimentar em diferentes períodos experimentais para os 
cinco grupos de tratamentos. As Figs 1 e 2 representam a 
regressão linear do ganho de peso médio diário e do con­
sumo médio de ração entre os dias O a 56 do experimen­
to, enquanto que a Fig. 3 ilustra a variação no consumo 
de ração nesse mesmo período. 
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Fig. 1. Representação grdfica da regressão linear <ÚJ ganho de peso mldio 
di4rio calculado entre O e 56 dias experimentais, em suínos alimenta• 
dos com rações com diferentes concentrações de sementes de Senna 
occidentalis. 

Sinais clfnicos. Durante o período de terminação cinco 
animais apresectaram sintomas caracterizados por distór­
bios da locomoção. O aparecimento dos mesmos deu-se 

em quatro animais do grupo T5 no 542, no 592 e dois 
animais no 782 dias e em um animal do grupo T3 no 812 
dias do experimento. A evolução do quadro foi similar 
nos cinco animais. Inicialmente eles apresentaram um an­
dar cuidadoso com dorso arqueado. Posteriormente a lo­
comoção passou a ser dificultada, com andar cambaleante 
e tremores musculares nos membros posteriores. O qua­
dro foi progressivo e, em 24 horas, os animais apresenta­
ram relutância em caminhar, movimentando com dificul-
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Fig. 2. Representação grdjica da regressão linear <ÚJ consumo de ração 
mhlio didrio calculado entre O e 56 dias experimentais, em suínos 
alimentados com rações com diferentes concentrações de sementes 
de s. occidentalis. 
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Fig. 3. Variação no consumo de ração de suínos alimentados com diferentes 
concentrações de sementes de S. occidentalis. 

dade os membros posteriores. Tendiam a permanecer 
sentados sobre os membros posteriores (posição de cão 
sentado), e quando em pé permaneciam com os membros 
posteriores encostados um no outro. Os tremores muscu­
lares passaram a ser generalizados, sendo mais evidentes 
nos membros posteriores. Nas primeiras 24 horas do iní­
cio dos sinais cltnicos os animais permaneciam alertas e 
conservavam o apetite. Nas dltimas horas, no entanto, 
apresentavam-se apáticos, com respiração laboriosa, fezes 
endurecidas e temperatura retal em tomo de 38ºC. Em 48 
horas apresentaram acentuada dificuldade para se manter 
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em pé. Os animais que apresentaram sintomas de incapa­
citação muscular, foram sacrificados in extremis até 72 
horas após o início dos mesmos. O Quadro 5 mostra os 
períodos experimentais em que foram realizadas as ne­
cropsias. 

Quadro 5. Necropsias em suínos alimentados com diferentes 
concentrações de Senna occidentalis na ração 

Dia do experimento Animais necropsiados 

562 475(1'5)8 343(f5) 345(f4) 
sr- 367(f5) 621(f4) 380(T4) 
592 392(f5)8 
782 594(f5)8 
812 . 349(f5)8 553(f4) 
842 656(f3)8 446(f4) 407(f3) 387(f4) 
852 429(f3) 549(f3) 370(T3) 346(f2) 
862 608(f2) 425(f2) 378(f2) 507(fl) 
872 536(f2) 427(f2) 428(fl) 
902 421(fl) 615(f3) 

a Animais que apresentaram sintomas de incapacitação muscular. 

Exames /,aboratoriais. Não houve diferença significa­
tiva entre os valores médios das determinações das enzi­
mas AST e CK entre o grupo controle e os demais grupos 
de tratamento. 

Os resultados da determinação de mioglobina e/ou 
hemoglobina na urina foram negativos para todos os· ani­
mais testados. 

Achados de necropsia. Algumas lesões foram seme­
lhantes para os diferentes tratamentos, variando apenas 
em intensidade e distribuição. Essas se caracterizavam 
pela presença de áreas mais claras que o restante do pa­
rênquima, perceptíveis através da cápsula. Dois suínos do 
grupo T5 (n2 367 e 343) apresentaram lesão hepática 

mais pronunciada. Em ambos o padrão lobular estava 
grupo T5 (n2 367 e 343) apresentaram lesão hepática 
mais marcado por áreas do parênquima em que a colora­
ção era mais clara e o volume do fígado estava aumenta 
do. O suíno 475 (grupo T5) tinha o fígado aumentado de. 
volume e na superfície capsular destacavam-se áreas fo­
cais de maior evidenciação· dos lóbulos, devido à presen­
ça de àreas mais escuras ao centro e halo brancacento na 
periferia. A superfície de corte tinha aspecto ~e noz-mos­
cada e a vesícula biliar apresentava parede espessa, ede­
matosa e cootet1do xaroposo. 

Alguns animais apresentaram outras lesões considera­
das como incidentais e caracterizadas pelo aparecimento 
de petéquias na serosa e mucosa da bexiga, áreas de con­
solidação de cor vermelho-escura no parênquima pulmo­
nar, pleurite fibrosa e lesões de rinite atrófica. Essas le­
sões estiveram presentes em graus variados em todos os 
tratamentos, inclusive entre os animais do grupo controle. 

Exames histopatológicos. Em todos os animais que re­
ceberam sementes de S. occidentalis, na ração, predomi­
naram os quadros hepatotóxico e miotóxico. As lesões 
hepáticas foram constantes nos diferentes tratamentos, 
variando proporcionalmente em intensidade com a con­
centração de S. occidentalis presente na ração. Essas al­
terações caracterizavam-se por tumefação e presença. de 
pequenos a médios vacdolos no citoplasma das células 
hepáticas. Essa vacuolização tinha distribuição difusa, 
porém mais acentuada nas regiões periportal e mediozo­
nal. Pela coloração de Sudan m os vact1olos revelaram 
conter gordura. Alguns hepatócitos da região periportal 
mostraram aumento de volume com ot1cleos aumentados 
de tamanho e a cromatina màrginada com halo claro cir­
cundando o nucléolo. Acompanhando essas alterações, 
podiam-se observar muitos hepatócitos com dois nt1cleos. 

Quadro 6. Alterações histológicas no f(gado de suínos alimentados experimentalmente com diferentes 
concentrações de S. occidentalis 

Suíno Concentração de Grupo Alterações histoldgicas 
n2 sementes de 

S. occidentalis Hepatdcitos Proliferação Neoformação 
na ração(%) de células de duetos 

V acuolização do Hipertrofia Necrose dos duetos 
citoplasma individual 

425 0,25 T2 (+)ª 
378 0,25 T2 (+) 
594 0,50 T3 + (+) 
370 0,50 T3 + + + + 
407 0,50 T3 (+) (+) 
656 0,50 T3 (+) (+) 
380 0,75 T4 ++ + + + + 
446 0,75 T4 ++ + + 
621 0,75 T4 ++ + 
345 0,75 T4 + 
475 1,00 T5 +++ ++ + ++ + 
349 1,00 T5 + + + 
367 1,00 T5 + + + + + 
594 1,00 T5 + + ' - ++ + 
392 1,00 T5 + ++ ++ 
343 1,00 T5 ++ + ++ 

a -Ausentes, ( +) discretos, + leves, + + moderados, + + + acentuados. 
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Alguns hepatócitos mostravam necrose individual, ca­
racteriz.ada por m1cleos picnóticos, de distribuição multi­
focal. Houve discreta a moderada proliferação das células 
epiteliais dos duetos biliares no espaço porta e em alguns 
animais, observou-se neoformação de duetos biliares. 
Pela coloração do Masson não se evidenciou diferença 
entre animais do grupo controle e demais tratamentos na 
quantidade de tecido conjuntivo entre os lóbulos. O Qua­
dro 6 esquematiza as alterações histopatológicas do fíga­
do, para os diferentes tratamentos. O suíno 475 (grupo 
T5) apresentou lesões hepáticas distintas, caracteriz.adas 
por desaparecimento de hepatócitos na região centroler 
bular, havendo nessas áreas congestão e hemorragia. Cir­
cundando essa área central havia faixa de células hepáti­
cas tumefeitas ou vacuolizadas (Sudan III positivo); essas 
lesões eram muito acentuadas na porção mediozonal e 
moderadas na periportal. Havia hepatócitos aumentados 
de volume na região periportal e muitos hepatócitos em 
necrose individual. Adicionalmente observaram-se for­
mação de esférulas hialinas no citoplasma de hepat6citos 
e acentuada proliferação de células dos duetos biliares 
acompanhada por moderada fibrose (fibras coradas em 
verde pelo Masson). 

As lesões histológicas dos másculos esqueléticos ca­
racterizavam-se por necrose segmentar e processos rege­
nerativos. Em alguns segmentos as miofibras mostravam 
aspecto hialino com perda das estriações, enquanto que 
em outros se observava fragmentação da miofibra com 
áreas de aspecto flocular, infiltração de macr6fagos e 
proliferação de células satélites. Muitas miofibras afeta­
das apresentavam perda do sarcoplasma com .rompimento 
do mesmo. Nos casos mais severos havia infiltrado de 
neutrófilos e linf6citos. Outras miofibras mostravam um 
processo regenerativo caracterizado por ndcleos centrais 
dispostos em filas. Na avaliação histomorfométrica as le­
sões no diafragma eram mais marcadas que as dos más­
culos semitendinoso e longo dorsal. O grau de lesões 
desses três másculos esteve positivamente correlacionado 
à concentração de S. occidentolis na ração· (Fig. 4). 

Lesões discretas estiveram presentes ~m fibras cardía­
cas de animais dos grupos T3, T4 e T5, com distribuição 
uniforme nas fibras das aurículas e dos ventrículos. Essas 
lesões foram mais acentuadas oos animais com sinais de 
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Fig. 4. Representação grdjica da regressão linear do grau de lesão muscu­
lar em função da concentração de S. occidentalis na ração. 

incapacitação muscular (Quadro 7). Em algumas ocasiões 
observou-se degeneração hialina segmentar, caracteriz.ada 
pela formação de massas eosinofflicas no sarcoplasma. 
Tumefação, vacuolização e presença de grandes vacáolos 
no sarcoplasma foram observadas somente nos animais 
475 e 392 do grupo T5 e no animal ndmero 621, do gru­
po T 4. A área perinuclear das fibras vacuolizadas apre­
sentava espaço claro. Muitos nácleos dos aoiplais 475 e 
392 encontravam-se aumentados de volume e disformes, 
havendo também nácleos picnóticos. Algumas fibras in­
tactas, próximas à áreas de lesão apresentavam prolifera­
ção e aumento de volume de nácleos do sarcoplasma. ln­
filtrados celulares de macr6fagos e neutrófilos estiveram 
presentes nos animais de ndmeros 446, 392 e 475. 

Quadro 7. Alterações histológicas no miocardio de sulnos alimentados com diferentes concentrações de 
s. occidentalis na ração 

Suíno Concentração de Grupo Alterações histolcSgi.cas 
n2 sementes de 

S. occidentalis Degeneração V acuofuação do Ndcleos aumentados Cariopicnose Infiltração 
na ração(%) hialina sarooplasma de tamanho inflamatcSria 

656 0,50 T3 (+)8 
621 0,75 T4 ++ + 
345 0,75 T4 + 
380 0,7:, T4 + 
446 0,75 T4 ++ + 
475 1,00 T5 ++ +++ ++ + + 
392 1,00 T5 ++ ++ ++ + + 
194 1,00 T5 ++ 

a -Ausentes, ( +) discretos, + leves, + + moderados, + + + acentuados. 
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Discretas áreas de necrose focal foram obsetvadas no 
pâncreas dos animais mbneros 407 (grupo T3), 446 (gru­
po T4) e 475 (grupo T5). No pulmão dos animais de to­
dos os grupos foram encontradas lesões histológicas de 
pneumonia enzoótica. Os demais órgãos estudados não 
apresentaram lesões significativas. 

DISCUSSÃO 

Baixas concentrações de sementes de S. occidentalis na 
ração de suínos podem causar um efeito negativo no de­
sempenho dos animais sem que apareçam os sinais clíni­
cos característicos da intoxicação. Isso foi observado du­
rante a fase de crescimento nos suínos dos grupos T 4 
e T5 e nas fases de crescimento e terminação para os 
grupos T2 e T3. 

A análise de regressão para o ganho de peso e consu­
mo de ração demonstrou uma resposta linear negativa, ou 
seja, a medida que aumentou a percentagem de adição 
das sementes de S. occidentalis, esses parâmetros foram 
afetados negativamente de maneira proporcional, de­
monstrando que qualquer concentração de S. occidentalis 
na ração pode refletir negativamente na produção. 

Em trabalhos experimentais com baixas concentrações 
de S. occidentalis, outros autores observaram uma in­
fluência negativa no ganho de peso dos animais. Na into­
xicação em bovinos num período de 34 dias, Mercer et ai. 
(1967) observaram uma perda de 5 a 10% do peso corpo­
ral. Em aves, concentrações variando entre 0,5% e 1,0% 
de sementes na ração reduzem significativamente o ganho 
de peso dos animais (Simpson et ai. 1971, Graziano et ai. 
1983, Herbert et ai. 1983), e em suínos Colvin et ai. 
(1986) detectaram uma diferença de 460g diárias de ga­
nho de peso entre animais que consumiram ração conten­
do 1,0% de sementes e animais controles, durante a fase 
de crescimento. Em nosso trabalho esta diferença entre o 
grupo controle e os animais que ingeriram ração contendo 
1,0% de sementes foi de 370g diárias e 340g para os suí­
nos que consumiram ração contendo 0,75% de sementes. 

Uma influência negativa no consumo de ração também 
foi observada por Colvin ei ai. ( 1986) em experimento 
em suínos com ração a base de sorgo contaminado com 
1,0%, 2,0% e 4,0% de sementes de S. occidentalis. Sim­
pson et ai. (1971), utilizando níveis de 0,5%, 1,0%, 2,0% 
e 4,0% de sementes na ração para aves, detectaram uma 
queda no consumo de ração para os níveis de 2,0% e 
4,0%. Machado (1983) usando rações contaminadas por 
0,5%, 1,0% e 2,0% de sementes de S. occidentalis, no 
período de 4 a 24 dias de vida das aves, observou uma 
diferença significativa no consumo de ração para os ní­
veis de 1,0% e 2,0%, enquanto que num segundo expe­
rimento, no qual usou níveis de 0,1 % a 0,5% de semen­
tes, no período de 4 a 52 dias de vida das aves, o consu­
mo alimentar foi significativamente menor para os níveis 
de 0,3% a 0,5%. 

Considerando-se que não foram observadas diferenças 
significativas no índice de conversão alimentar entre os 
tratamentos, a ocorrência do menor ganho de peso dos 

animais ingerindo S. occidentalis deve-se provavelmente, 
à queda no consumo de ração. A diminuição do consumo 
por sua vez pareceria estar diretamente relacionada ao 
efeito tóxico da S. occidentalis e não ao decréscimo na 
palatabilidade da ração ocasionada pela presença de se­
mentes. Na Fig. 3 pode-se constatar que nos primeiros 14 
dias o consumo de ração foi homogêneo para todos os 
grupos de tratamento, passando a haver maiores diferen­
ças a partir dos 28 dias de experimentação, o que reforça 
a idéia de que a palatabilidade da ração com sementes de 
S. occidentalis não influenciou o consumo. 

Sinais clínicos de disfunção muscular estiveram pre­
sentes em quatro suínos do grupo T5 e em um animal do 
grupo T3. Apesar dos sintomas terem se iniciado em dife­
rentes dias dentro da fase de terminação, tiveram evolu­
ção e apresentação semelhantes. 

Os principais achados de necropsia no presente estudo 
encontraram-se no fígado, caracterizados pela presença 
discreta a moderada de áreas de coloração mais clara que 
o restante do parênquima. Esse achado já foi descrito 
também na intoxicação por S. occidentalis em bovinos 
(Schmitz & Denton, 1977; Rogers et ai. 1979), caprinos 
(SuJiman et ai. 1982) e aves (Torres et ai. 1971). As alte­
rações de maior evidenciação do padrão lobular e de he­
patomegalia, assim como o aspecto de noz-moscada ob­
servadas em um animal do grupo T5, também foram des­
critas por Barros et ai. (1990) na intoxicação experimen­
tal em bovinos, com doses suficientes para provocar a 
morte em cinco dias, e por Irigoyen et ai. (1991) em 
eqüinos intoxicados com doses que provocaram a morte 
em até 60 horas. O aumento de volume do fígado com 
coloração mais clara que o normal, também foi descrito 
por Martins et ai. (1986), em casos da intoxicação em 
suínos com ação contaminada com 10% e 20% de se­
mentes e cujas mortes ocorreram num período de sete 
dias. 

Lesões macroscópicas em másculos estriados, descritas 
por diversos autores e caracterizadas pelo aparecimento 
de áreas pálidas em bovinos (Dollahite & Henson 1965, 
Barros et ai. 1990), aves (Torres et ai. 1971, Schmitz & 
Denton 1977, Herbert et ai. 1983), e suínos (Martins et 
ai. 1986), não estiveram presentes em nenhum animal, 
mesmo naqueles que apresentaram sinais clínicos de in­
capacitação muscular. Observações semelhantes foram 
feitas em eqüinos por Martin et ai. (1981) e também Iri­
goyen et ai. (1991) em intoxicações experimentais em 
eqüinos que apresentaram sinais clínicos evidentes de 
disfunção muscular, sem apresentarem alterações macros­
cópicas. 

A l1nica alteração macroscópica do coração observada 
nos suínos deste estudo foi dilatação cardíaca (suíno 
475), caracterizada pelo adelgaçamento das paredes ven­
triculares. O'Hara & Pierce (1974a) observaram este 
mesmo tipo de lesão em coelhos intoxicados experimen­
talmente por S. occidentalis. 

As alterações histológicas observadas no· fígado, ca­
racterizadas por vacuoliLação difusa dos hepatócicitos e 
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necrose individual, são lesões de aparecimento freqüente 
nos casos de intoxicação por S. occidentalis. Em bovinos 
já foram descritas por Dollahite & Henson (1965), Hen­
son & Dollahite (1966), Mercer et al. (1967), Schmitz & 
Denton (1977), Rogers et al. (1979) e Barros et al. 
(1990); em caprinos por El Sayed et al. (1983); em aves 
por Graziano et ai. (1983); em eqüinos por Irigoyen et ai. 
(1991) e em suínos por Martins et ai. (1986) e Colvin et 
ai. (1986). Em nosso experimento, a vacuolização de he­
pat6citos esteve presente em animais de todos os grupos 
de tratamento, exceto no grupo controle, caracterizando­
se pela presença de pequenas gotículas nos hepatdcitos 
dando um aspecto esponjoso ao parênquima. Esta vacuo­
lização foi mais acentuada nos animais do grupo T 4 e pa­
ra os animais que apresentaram sinais clínicos de incapa­
citação muscular do grupo T5. Apesar de ser de distribui­
ção difusa, a vacuolização era mais pronunciada na re­
gião periportal e mediozonal. Na coloração de Sudan m 
estes vacáolos demonstraram conter gordura. Robin & 
Farber (1990) ~lassificam a degeneração gordurosa em 
macro e microvesicular, sendo que a microvesicular se 
apresenta com pequenos vacáolos de gordura dispersos 
em todo o citoplasma e o nácleo mantém sua posição 
central. Para esses autores, esse tipo de degeneração se 
deve a defeito metab6lico básico que produz disfunção 
hepática, através de alterações nas mitocôndrias, pertur­
bando a oxidação dos ácidos graxos. Essas afirmações 
corroboram com as observações feitas por Graziano et ai. 
(1983) que sugeriram que S. occidentalis possui princí­
pio(s) tóxico(s) capaz(es) de determinar uma depressão 
progressiva na atividade mitocondrial, comprometendo a 
produção energética da célula. Este mecanismo seria o 
responsável pela vacuolização subseqüente observada nas 
células hepáticas. 

A presença de hepatdcitos aumentados de tamanho, 
principalmente na região periportal, nos animais dos gru­
pos T3, T4 e T5 chama a atenção por ser uma alteração 
raramente descrita na intoxicação por S. occidentalis, 
tendo sida relatada apenas por Martins et al. (1986) na 
intoxicação em suínos. 

Outra alteração a ser considerada é a proliferação das 
células epiteliais dos duetos biliares, observada princi­
palmente nos animais que consumiram maior concentra­
ção de sementes de S. occidentalis. Este tipo de alteração 
tem sido constantemente associada a lesões crônicas do 
fígado e à cirrose (Robin & Farber 1990). Segundo Kelly 
(1985), as reações crônicas do fígado frente a insultos tó­
xicos incluem fibrose, regeneração hepatocelular e rege­
neração de duetos biliares. Apesar da proliferação de cé­
lulas epiteliais dos duetos estar presente nos processos 
crônicos, acreditamos que as lesões observadas em nosso 
experimento caracterizam um processo subagudo, pois 
não observamos nenhum caso com uma lesão caracteristi­
camente crônica, com reações fibroblásticas proliferativas 
e fibrose. 

A alteração histológica caracterizada por necrose cen­
trolobular, observada no animal 475 do grupo T5, pode 
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ser devida a insuficiência cardíaca congestiva, já que esse 
animal apresentou lesão cardíaca grave com dilatação dos 
ventrículos. Possivelmente a anóxia ou hipóxia determi­
nou a necrose dos hepatdcitos centrolobulares e degene­
ração gordurosa na periferia dos lóbulos. Necrose cen­
trolobular acompanhada de· lesão cardíaca já foi observa­
da em bovinos (Schmitz & Denton 1977, Rogers et ai. 
1979) e suínos (Martins et ai. 1986). Outras alterações 
observadas no suíno 475, como aumento do volume dos 
hepatdcitos das zonas mediozonal e periportal e prolife­
ração dos duetos biliares, sugerem insulto tóxico, já que 
essas alterações também foram observadas em outros suí­
nos que não apresentaram lesão cardíaca. 

Nos másculos esqueléticos, lesões de características 
degenerativo-necrótico-regenerativas já foram descritas 
por muitos autores em casos de intoxicação por S. occi­
dentalis em bovinos (Dollahite & Henson 1965, Henson 
et ai. 1965, Henson & Dollahite 1966, Rogers et ai. 
1979, Barros et ai. 1990), aves (Simpson et ai. 1971, 
Herbert et al. 1983), eqüinos (Martin et al. 1981, Irigo­
yen et al. 1991) e suínos (Martins et ai. 1986, Colvin et 
ai. 1986). Segundo McGavin (1988), degeneração, necro­
se e regeneração de miofibras são respostas das células 
musculares à injária e é resultado terminal de uma grande 
variedade de insultos, como isquemia, infarto, doenças 
metabólicas causadas por deficiências nutricionais, mio­
patia tóxica e infecções. Para esse mesmo autor, o suces­
so da regeneração da miofibra lesada depende da exten­
são e natureza da injária e se é ou não mantida a integri­
dade do estroma de sustentação em tomo da miofibra (tu­
bo sarcolêmico). Neste trabalho a presença de figuras re­
generativas foi mais acentuada nos grupos T2 e T3, indi­
cando que nos casos em que as lesões foram mais discre­
tas haveria melhores condições para o processo regenera­
tivo, sendo que isto seria possível graças a manutenção 
dos tubos sarcolêmicos que garantiriam a preservação dos 
elementos necessários à regeneração. Miofibras em rege­
neração também foram observadas por Henson et ai. 
(1965) em bovinos intoxicados com S. occidentalis, cujas 
lesões dos másculos eram pouco severas e se caracteriza­
vam por uma ativação nuclear sarcolemal com prolifera­
ção e migração para o centro da fibra. O diafragma foi o 
másculo mais afetado, o que também já foi descrito por 
outros autores em intoxicação em suínos por S. occiden­
talis. (Martins et ai. 1986, Colvin et ai. 1986). 

As alterações histológicas de fibras cardíacas estive­
ram presentes em alguns animais dos grupos T4 e T5 e 
um animal do grupo T3. Essas caracterizavam-se por hia­
linização segmentar das miofibras e formação de massas 
eosinoffiicas no sarcoplasma. Essas alterações são des­
critas por Van Vleet & Ferrans (1988) como degeneração 
miofibrilar, o que representa uma injária subletal caracte­
rística das células de musculatura cardíaca. Para O'Hara 
& Pierce (1974a) a degeneração miofibrilar, freqüente­
mente acompanhada por lesões vacuolares, é o indício de 
uma degeneração sarc()plasmática e é uma reação da mio­
fibra cardíaca ao· declínip do metabolismo oxidativo pro-
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vocada nas mitocôndrias por um fator t.6xico presente em 
S. occidentalis. 

Alguns autores têm comprovado o efeito acumulativo 
de S. occidentalis (Mercer et ai. 1967, Rogers et ai. 
1979, Barros et ai. 1990, Irigoyeo et ai. 1991) levando 
em consideração o quadro cl!nico e achados de oecro~ 
sias semelhantes em animais que ieceberam uma mesma 
quantidade da planta em dose doica ou em doses subdivi­
didas. Tokamia & Dõbereiner (1984) em estudo com Se­
necio brasiliensis, discutiram a opinião de· diversos auto­
res sobre o efeito acumulativo e concluíram que o mesmo 
é caracterizado quando substâncias são eliminadas mais 
lentamente do que absorvidas. A ingestão de quantidade 
excessiva de uma substAocia tóxica desta natureza levaria 
a sintomas agu<los e morte e uma dose muito pequena po­
deria não produzir efeito visível, porém, se pequenas do­
ses fossem tomadas continuamente durante algum tempo 
e a rapidez da ingestão fosse, mesmo que somente um 
pouco, acima à da excreção, haveria um aumento gradual 
da substAocia tóxica no organismo até que quantidades 
suficientes fossem acumuladas, gerando manüestação dos 
sintomas. Assim as lesões anátomo-patológicas esperadas 
seriam de caráter agudo. Em nosso experimento, traba­
lhando com baixas concentrações de sementes por um pe­
rfodo de 56 a 84 dias, observamos que pequenas doses 
(0,25% e 0,50%) determinaram lesões hepáticas degene­
rativas leves e presença de elementos regenerativos, e do­
ses maiores (0,75% e 1,00%) determinaram lesões dege­
nerativas mais acentuadas. Se a planta possuísse um 
efeito acumulativo era de se esperar o mesmo quadro 
histopatológico com lesões agudas para as diferentes 
concentrações de sementes, o que não ocorreu. Portanto a 
intoxicação com baixas concentrações de S. occidentalis 
não evidenciou um efeito acumulativo. 

No diagnóstico de intoxicação por S. occidentalis em 
suínos é necessário fazer o diagnóstico diferencial de al­
gumas patologias com lesões semelhantes às desta intoxi­
cação. A distrofia muscular, a doença do coração de amo­
ra e a hepatose dietética fazem parte do complexo de 
doenças de suínos cuja provável etiologia é a deficiência 
de vitamina E e/ou selênio (Blood & Radostits 1989). Na 
doença do coração de amora e hepatose dietética os suí­
nos são encontrados mortos ou apresentam um quadro 
clínico agudo. Na hepatose dietética observam-se lesões 
macroscópicas ~ histológicas do fígado, e em ambas as 
doenças ocorrem lesões degenerativas das arterfolas dos 
mdsculos estriados, que são mais marcadas no mdsculo 
cardíaco do que nos mdsculos esqueléticos (Simensen 
1983, Taylor 1986, Blood & Radostits 1989). A distrofia 
muscular geralmente é um achado de oecropsia no caso 
das duas doenças mencionadas anteriormente. No entan­
to, em porcas de primeira gestação, 48 horas após o par­
to, pode apresentar-se como uma entidade isolada (Blood 
& Radostits 1989). A necrose segmentar dos mdsculos, 
observada pela histologia nessas doenças, está acampa-

nhada de deposição de cálcio nas miofibras, fato raro na 
intoxicação por S. occidentalis. Na sídrome do estresse 
dos sumos também pode-se observar necrose dos mdscu­
los esqueléticos e cardíaco, que se diferencia da intoxica­
ção por S. occidentalis por apresentar um quadro agudo 
com dispnéia, hipertermia e morte (Blood & Radostits 
1989). A intoxicação por· gossipol, que causa um quadro 
clínico-patológico similar ao da intoxicação por S. occi­
dentalis, pode ser düerenciada desta dltima pelos dados 
epidemiológicos, pelas lesões cardíacas que são mais 
marcadas do que as dos mdsculos esqueléticos e pela pre­
sença de edema generalizado e de líquido nas cavidades 
corporais (Jones & Huot 1983). Os quadros clínico e 
anatomo-patológico da intoxicaçãq por S. occidentalis 
são muito similares aos observados na intoxicação por 
mooeosina, tiamulioa e salioomicina (Van Vleet et ai. 
1983, Umetnura et ai. 1985, Miller et ai. 1986), antibióti­
cos utilizados para sumos como promotores do cresci­
mento (mooeosina e salinomicina) e para o controle da 
disenteria suma (tiamulioa). O diagnóstico düereocial 
deve ser realizado através da investigação da presença 
desses antibióticos ou de sementes de S. occidentalis na 
ração. Em nosso meio ainda é importante o diagnóstico 
düereocial com a aflatoxicose. Nessa doença, assim como 
na intoxicação por S. occidentalis, pode ocorrer um ~ 
nor ganho de peso dos animais devido à menor eficiência 
alimentar. No entanto, nessa micotoxicose as lesões he­
páticas düerem das observadas na intoxicação por C. oc­
cidentalis, e não ocorrem lesões musculares (Leman 
1986). É muito importante também o diagnóstico diferen­
cial da intoxicação por baixas concentrações de S. occi­
dentalis com outros fatores alimentares, sanitários ou de 
manejo que causam diminuição no desempenho produtivo 
dos sumos. Para isso, além de pesquisa sobre possível 
presença de S. occidentalis na ração, deve-se realizar o 
estudo histológico dos mdsculos esqueléticos, já que a 
necrose segmentar dos mesmos foi a dnica alteração pre­
sente em todos os animais que ingeriram as sementes. As 
lesões histológicas de miocárdio foram discretas e não 
ocorreram nos grupos com menor concentração de S. oc­
cidentalis, enquanto que as lesões hepáticas são inespecí­
ficas e pouco freqüentes nos sumos. 

A intoxicação por S. occidentalis em nosso meio pode 
ter assumido um papel importante devido à contaminação 
de rações feitas com cereais previamente contaminados 
com as sementes da planta. Casos agudos de intoxicação 
com alta mortalidade de animais já foram descritos por 
Martins et ai. (1986), em dois surtos de intoxicação em 
uma granja localizada no Município de Águas de Chape­
c6, Santa Catarina, onde suínos ingeriram milho contami­
nado, levando à mortalidade de aproximadamente 400 
animais. Barros et ai. (1990) descrevem um surto nos 
municípios de Alegrete e Quaraí, Rio Grande do Sul, no 
qual morreram acima de 30 bovinos e talvez também 8 
eqüinos pela ingestão de sorgo contaminado com semen­
tes de S. occidentalis. ls&o enfatiza a importância de ado­
ção de medidas para o controle da planta como invasora 
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de cereais destinados à alimentação animal. A colheita 
mecânica de cereais como o milho e o sorgo, introduz 
riscos importantes para a ocorrência da intoxicação, já 
que este método favorece a contaminação dos grãos por 
sementes desta planta. Esses riscos são maiores com o 

. uso do sorgo, uma vez que esse grão apresenta semelhan­
ças de tamanho e de densidade com as sementes de S. oc­
cidentalis (Colvin et al. 1986). Esse cereal vem sendo 
bastante utilizado no Brasil como substituto de outros 
grãos, principalmente para alimentação de suínos e bovi­
nos (Barros et al. 1990). 
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