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Two outbreaks of intoxication by Cassia occidentalis in pigs occurred on a farm located in
the municipality of Aguas de Chapecd, Santa Catarina, Brazil. The ingestion occurred after corn
mixed with C. occidentalis seeds, hervested on a plantation with large amounts of the plant in
the fruiting stage, was introduced into the diet. In July, 1983, from a total of 1200 pigs, 460
were affected and 420 died as a consequence of the disease. In June, 1984, of 800 animals, 40
were affected and 38 died. Clinical signs were characterized by anorexia, apathy, ataxia, diar-
thea, vomiting, dyspnea, and lateral recumbency, with death occurring between eight and twelve
days after ingestion was initiated. Postmortem examination of skeletal and cardiac muscles
showed areas of paleness together with normal areas; the liver was pale and enlarged. Histolo-
gical examination showed degeneration of skeletal and cardiac muscles and vacuolization of
hepatocytes. The disease was experimentally reproduced in four swine, three ingesting seeds
of C. occidentalis comprising 20% of the ration, and one that ingested ration containing 10%
seeds. The four animmals died seven to eight days after the start of the experiment. Clinical

signs and pathological alterations were similar to those observed in field cases.

INDEX TERMS: Swine, plant intoxication, Cassia occidentalis, Leguminoseae, muscle degeneration.

SINOPSE.- Descrevem-se 2 surtos de intoxicag@o por sementes
de Cassia occidentalis em suinos, em uma granja localizada no
municipio de Aguas de Chapeco, Santa Catarina. A ingestdo
ocorreru apds ser introduzido na alimentagdo das animais, mi-

1ho misturado com sementes de C. occidentalis, colhido em uma

lavoura com grandes quantidades da planta em estagio de fruti-
ficaggo. Em julho de 1983 adoeceram 460 suinos e morreram
420 de um total de 1200 e, em junho de 1984 adoeceram 40 e
morreram 38 de um total de 800. Os sinais clinicos, observa-
dos 3 dias ap6s o inicio da ingestdo caracterizaram-se por ano-
rexia, apatia, ataxia, diarréia, vomitos, urina amarelo escura,
dispneia, dectbito lateral e morte 8 a 12 dias apds o inicio da
ingestdo. As principais lesdes macroscopicas caracterizaram-se
por dreas de palidez intercaladas com 4reas de colorag@o nor-
mal nos musculos esqueléticos e cardiaco, e figado aumentado
de tamanho e com coloragdo mais clara que a normal. Histolo-
gicamente observou-se degeneragdo dos musculos esqueléticos
e cardiaco e vacuolizagao dos hepatocitos. A doenga foi repro-
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duzida experimentalmente em 4 suinos, 3 que ingeriram se-
mentes de C. occidentalis misturadas a 20% com a rago e 1
que ingeriu as sementes a 10%. Os 4 animais morreram 7 a 8
dias ap6s o infcio da administragdo. Os sinais clinicos e patolo-
gia observados foram similares a dos casos espontaneos.

TERMOS DE INDEXAGAO: Suinos, intoxicagdo por planta, Cassia oc-
cidentalis, Leguminoseae, degeneragdao muscular.

INTRODUCAO

A intoxicag¢do por Cassia occidentalis ocorre espontaneamente
em eqiiinos (Brocq-Rousseau & Bruere 1925, Moussu 1925) e
bovinos (Schmitz & Denton 1977, Henson et al. 1965, Pierce e
O’Hara 1967), sendo nesta espécie caracterizada clinicamente
por mioglobimiria, incoordenagdo, decibito e morte, apresen-
tando lesdes macroscopicas e histologicas de degeneragdo dos
muisculos estriados. A enfermidade tem sido reproduzida expe-
rimentalmente em bovinos (Dollahite & Henson 1965, Hen-
son & Dollahite 1966, Mercer et al. 1967, Read et al. 1968,
O‘Hara et al. 1969, 1970, Rogers et al. 1979), coelhos (Dol-
lahite & Henson 1965, O’Hara & Pierce 1974), aves (Simpson
et al. 1971, Graziano etal. 1983, Hebert et al. 1983), caprinos
e ovinos (Dollahite & Henson 1965).

No Brasil, Torres et al. (1971) estudaram o efeito de Cassia
occidentalis administrada experimentalmente a galinhas poe-
deiras, verificando uma diminui¢do significativa da postura nas
aves tratadas. '
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O objetivo do presente trabalho foi descrever dois surtos de
intoxicagdo por C. occidentalis (“fedegoso’”) em suinos, assim
como demonstrar experimentalmente a toxicidade das semen-
tes da planta nessa espécie.

MATERIAL E METODOS

Os dados clinicos e epidemiolégicos foram observados em dois surtos
que ocorreram nos anos de 1983 e 1984, em uma granja de suinos no

municipio de Aguas de Chapecd, Santa Catarina. Para determinar as

alteragdes macroscopicas foram necropsiados dez suinos que morreram
apds apresentarem manifestagSes clinicas da doenga, Para o estudo das
lesdes histolégicas, fragmentos de muisculo cardiaco, biceps femural,
diafragma, masseteres, intercostais, longissimus dorsi, figado, rim, intes-
tinos delgado e grosso, estdmago, pulmio, ganglios linfiticos e sistema
nervoso central, de suinos necropsiados nos anos de 1983 e 1984, foram
fixados em formol a 10%, inclufdos em parafina, cortados a 6 micra e
corados pela técnica de hematoxilina eosina.

‘Conforme instruc¢Ses do Servigo de Defesa Sanitaria da Secretaria da
Agricultura e do Abastecimento do Estado de Santa Catarina, amigda-
las, bago e figado de um animal morto foram enviados ao Laboratério
Nacional de Referéncia Animal (LANARA) para diagndstico de peste
suina.

Para a reproducdo experimental da intoxicacdo, foram utilizados,
em um primeiro experimento, trés suinos, pesando 17,5 kg, 18,3 kg e
14,5 kg, provenientes de uma granja sem histéria clinica da enfermida-
de. Sementes maduras de C. occidentalis coletadas na lavoura de onde
provinha o milho que causou o surto, foram moidas e misturadas a 20%
em uma ra¢do de crescimento. Essa concentragdo foi determinada ba-
seando-se na semelhanga das caracteristicas visuais da ragdo experimen-
tal com as da ragfo que ocasionou o surto. Os suinos foram colocados
em uma mesma baia, recebendo ragdo a vontade, sendo observados dia-
riamente.

Em um segundo experimento, um suino, pesando 15 kg, recebeu,
em forma similar aos anteriores, sementes de C. occidentalis misturadas
a 10% na raggo.

Apds as necropsias dos animais experimentais, o estudo histolégico
foi realizado nos mesmos 6rgdos e em forma similar 4 descrita anterior-
mente para os casos espontineos.

Um suino normal, de idade e peso similar aos utilizados nos experi-
mentos foi sacrificado, coletando-se materiais para serem utilizados
como controle,

RESULTADOS

Epidemiologia

O primeiro surto ocorreu em julho de 1983 em uma granja
de reprodutores com 1200 suinos, no municipio de Aguas de
Chapeco, Estado de Santa Catarina, apés ser introduzido, na
alimentagdo dos animais, milho com sementes de C. occiden-
talis7, colhida mecanicamente em uma lavoura com grandes
quantidades da planta em estdgio de frutifica¢do. A doenga
afetou 460 suinos de todas as faixas etdrias, exceto lactentes,
causando a morte de 420 animais. Uma enfermidade similar
foi observada em seis bovinos adultos que ingeriram a ragdo
destinada aos suinos, dos quais quatro morreram.

O segundo surto ocorreu no mesmo estabelecimento em
junho de 1984, apds ser introduzido na ragdo, milho contendo
sementes de C. occidentalis proveniente da mesma 4rea e colhi-
do da mesma forma que no ano anterior. De uma populagao

7 A planta foi identificada no Jardim Botanico do Rio de Janeiro.
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de 800 suinos, adoeceram 40 e morreram 38, sendo afetados
animais de todas as faixas etdrias, exceto lactentes.

Sintomas e evolugdo

Casos espontineos. Nos dois surtos, a partir do 39 dia de
ingestdo da ragdo, os suinos apresentaram anorexia e apatia,
sendo observado no 49 dia diarréia e vomito. Entre os 69 e
70 observouse perda do equilibrio, ataxia, dispnéia, urina
amarelo escura, decibito lateral e morte entre o 82 e 129 dia.
Nos bovinos os sintomas observados foram diarréia ao 49
dia, ap6s o inicio da ingestdo, seguida de constipagdo, anorexia
e depressdo. Observou-se ataxia entre os 69 e 79 dias, urina
vermelho escuro, sendo que 4 morreram ao 89 dia, e os 2 ani-
mais que sobreviveram perderam peso € permaneceram com in-
coordenag¢ao muscular.

Cuasos experimentais. Os suinos que receberam as sementes
misturadas a 20% na ragdo apresentaram anorexia no 39 dia
ap6s o inicio da ingestdo, posteriormente observou-se dispnéia,
urina amarelo escura, ataxia e decdbito lateral; um dos suinos
apresentou diarréia no 39 dia, sendo que no 59 dia as fezes se
tornaram mais consistentes; este suino morreu no 79 dia e o0s
restantes no 89. O total de ra¢do consumida pelos 3 suinos foi
de 129 kg.

O suino que recebeu as sementes misturadas a 10% na ragdo
apresentou os mesmos sintomas e evolugdo descritos anterior-
mente, ndo observando-se diarréia. A morte ocorreu ao 89 dia
do experimento tendo ingerido 3,5 kg de ragdo.

Patologia

AlteragGes macroscopicas

Casos espontdneos. As principais alteragoes observadas fo-
ram dreas de palidez, intercaladas com dreas de coloragdo nor-
mal nos misculos esqueléticos e cardfaco. O rim e o figado
apresentavam-se com coloragdo mais clara que a normal, estan-
do o iltimo aumentado de volume. Os intestinos, delgado e
grosso, encontravam-se congestos em toda a sua extensfo, as-
sim como o mesentério e alguns ginglios mesentéricos. A bexi-
ga apresentava-se muito distendida e repleta com urina de cor
amarelo escura, bem como os ureteres. Na regido findica do
estdmago observou-se congestdo.

Casos experimentais. Observaram-se dreas de palidez nos
musculos: cardiaco, diafragma, biceps femural, masseteres,
longissimus dorsi, abdominais e pré-escapular. O rim e figado
apresentavam-se de coloragdo mais clara que o normal, encon-
trando-se o Gltimo aumentando de volume. A bexiga apresen-
tava-se cheia com urina de coloraggo amarelo escura. O intestino,
mesentério e ginglios mesentéricos apresentavam severa con-
gestdo. ’

Alteragcdes histologicas

Suinos com doenga espontdnea. Nos miisculos esqueléticos,
numerosas fibras musculares encontravam-se separadas entre si,
sinuosas e de calibre irregular e em algumas dreas apresenta-
vam-se homogeneamente hialinas ou com necrose, caracteriza-
da pela presenga de floculos amorfos no sarcoplasma, separa-
dos por espagos que freqiilentemente continham um exsudato
hialino, e, as vezes macrofagos (Fig. 1). As fibras que apresen-
tavam essas lesdes estavam total ou parcialmente fragmentadas.
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Fig. 1. Musculo esquelético de um suino que ingeriu espontaneamente
sementes de Cassia occidentalis. Observam-se fibras musculares
aumentadas de tamanho com presenca de floculos amorfos no

sarcoplasma, exsudato hialino e infiltracdio de macrofagos;

>

proliferagdo de niicleos do sarcolema. HE, obj. 20.

Entre as fibras, e onde essas estavam fragmentadas observava-se
edema, proliferacdo de micleos do sarcolema e infiltragdo de
células mononucleares. Essas altera¢es ndo eram observadas
homogeneamente em todas as fibras, alternando-se dreas com
diferentes graus de lesdo e dreas aparentemente normais. No
musculo cardiaco a degenera¢do foi menos severa do que nos
musculos esqueléticos podendo-se observar hialiniza¢ao do sar-
coplasma de algumas fibras, edema perivascular e perineural.

No figado, muitos hepatocitos estavam aumentados de
tamanho, mostrando vacuoliza¢do do seu citoplasma e, as ve-
zes, floculos hialinos citoplasmdticos; em algumas dreas obser-
vou-se necrose coagulativa centrolobular. A nivel renal obser-
vou-se vacuoliza¢@o e tumefa¢do do epitélio tubular, bilirrubi-
na no limen dos tabulos, retragdo dos glomérulos e edema pe-
rivascular. Na cortex cerebral foram observados edema perivas-
cular e perineural, assim como espongiose da substincia cinza.

Suinos experimentais. Os musculos esqueléticos dos 4 sui-
nos, apresentavam lesGes similares, porém mais discretas que
as dos suinos que morreram espontaneamente. Segmentos de al-
gumas fibras apresentavam-se sinuosas, separadas entre si, au-
mentadas de calibre e hialinas; areas de neocrose, com presenca
de floculos no citoplasma eram raramente encontradas: obser-
vava-se uma discreta proliferagdo de nicleos do sarcolema e
células mononucleares.

O figado dos 3 suinos que receberam a planta a 20% na ra-
¢do, apresentavam lesdes muito severas, afetando todos os he-
patocitos, que se apresentavam com numerosos vactiolos no
seu citoplasma, o qual em muitas oportunidades, era substi-
tuido em grande parte por um espago claro. Alguns niicleos
desses hepatocitos apresentavam-se aumentados de tamanho,
com a cromatina localizada na periferia e um espago claro ao
redor do nucléolo. Observou-se congestdo dos sinusoides, al-
gumas vezes na drea centrolobular e outras em todo o lobulo.
No suino que recebeu a planta a 10% na alimentag¢do a vacuo-
lizagdo do citoplasma dos hepatocitos era similar & observada
nos casos espontaneos, menos severa que os que receberam a

planta a 20%, observando-se alguns hepatécitos com o citoplas-
ma vacuolizado junto a outros aparentemente normais, e pre-
senga de globulos hialinos no citoplasma.

Os demais tecidos ndo apresentaram lesdes de significagdo
patoldgica.

Em um sufno com a doenga espontinea, necropsiado no
ano 1984, através de provas de referéncia utilizadas pelo LA-
NARA, foi isolado virus de peste suina classica.

DISCUSSAO

A ocorréncia de dois surtos de uma doengas, em 2 anos con-
secutivos, apos ter sido introduzido na alimentagdo milho con-
taminado por sementes de Cassia occidentalis, as lesdes histol6-
gicas caracterizadas por degeneragdo muscular e vacuolizagdo
dos hepatécitos, e a reprodugdo experimental da enfermidade,
confirmam o diagndstico de intoxicag¢@o por essa planta. Esta
pareceria ser a primeira vez em que € descrita a intoxicagao por
C. occidentalis em suinos. No surto que ocorreu no ano de
1983 foram realizadas determina¢es de ocratoxinas por cro-
matografia em capa fina, encontrando-se os seguintes valores
para ocratoxina A e B: milho 634 ppb; ragdo 435 ppb; figado
35 ppb; rim 34 ppb (Cruz et al. 1984). Apesar desses resulta-
dos, ¢ evidente que a presenga dessas toxinas, ndo € suficiente
para estabelecer o diagnostico de ocratoxicose, ja que as lesdes
musculares e hepdticas, observadas nos casos espontineos e re-
produzidas em animais experimentais mediante a administra-
¢do de C. occidentalis, diferem das descritas na ocratoxicose,
que se caracterizam principalmente por nefrose (Krogh 1977).

Uma consideragao deve ser realizada no referente ao diag-
nostico diferencial da enfermidade, no relacionado ao isola-
mento de virus da peste suina cldssica das amigdalas de um
animal morto espontaneamente durante o ano de 1984; consi-
derando que a epidemiologia, sintomas clinicos e patologia
observados, foram totalmente diferentes dos observados na
forma tipica de peste suina cldssica, pareceria evidente que o
animal, morto em conseqiiéncia da intoxicagdo por C. occiden-
talis, era um portador subclinico do virus de peste suina, pro-
vavelmente um virus vacinal.

As alteragdes clinicas, caracterizadas principalmente por
debilidade muscular, evidenciadas por transtornos da locomo-
¢do, tais como, ataxia e dectibito permanente sdo similares as
observadas em bovinos (Henson et al. 1965, Schmitz & Denton
1977) e aves (Graziano et al. 1983) intoxicadas por C. occiden-
talis. Sintomas digestivos, caracterizados por diarréia e vomitos
em nossos suinos, evidentes do 39 ao 79 dia apos a ingestdo da
planta, sdo também descritos em bovinos, nos quais se observa
diarréia nos primeiros estdgios da doenga, principalmente entre
029 e 49 dia apos a ingestdo (O’Hara et al. 1969, Schmitz &
Denton 1977, Rogers et al. 1979). A coloragdo amarelo es-
cura da urina, ndo observando-se animais com urina de cor
avermelhada ou marron escuro em nossos animais, pareceria in-
dicar que a mioglobiniria, que € um sinal clinico freqiiente-
mente observado em bovinos intoxicados por C. occidentalis
(Henson et al. 1966, Schmitz & Denton 1977, Rogers et al.
1979) ndo ocorre ou € discreta ou pouco freqiiente em suinos.
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No estudo da patologia, a lesdo mais significativa em nossos
suinos, com relagdo ao diagndstico, foi a degenera¢ao dos miis-
culos esqueléticos, que é uma alteragdo constante na intoxica-
¢do espontdnea por C. occidentalis em bovinos (Henson et al.
1965, Pierce & O’Hara 1967, Schmitz & Denton 1977). Com
relag@o ao musculo cardiaco, as lesdes eram menos severas que
as dos musculos esqueléticos. Segundo Pierce e O’Hara (1967)
este fato poderia ser devido a ‘que as mesmas ocorrem no pe-
riodo terminal da doenga; por outro lado Read et al. (1968) e
Graziano et al. (1983) determinaram que as lesdes do musculo
cardfaco, fracamente observadas na microscopia de luz, sdo
claramente evidenciadas na microscopia eletronica. Outra lesdo
importante foi a vacuolizagdo dos hepatdcitos, que € também
observada em aves (Graziano et al. 1983) e bovinos (Rogers et
al. 1979). Nesta 1ltima espécie e também em coelhos s3o des-
critos outros tipos de lesdes degenerativas e necréticas no figa-
do (Dollahite &Henson 1965, Henson et al. 1965, Henson &
Dollahite 1966, O’'Hara & Pierce 1974). Apesar de ndo ter sido
definitivamente identificado o principio ativo da planta (Gra-
ziano et al. 1983) foi demonstrado, que sua ag¢do toxica é
devida, primariamente ao seu efeito sobre as mitocondrias, ini-
bindo a sua fung¢do e causando, em conseqiiéncia, degeneragdo
muscular (Read et al. 1968, O’Hara & Pierce 1974, Graziano
et al. 1983) e vacuolizagdo dos hepatdcitos (Graziano et al.
1983).

Chama a atengdo a diferenga no grau das lesdes observadas
nos suinos mortos espontaneamente, com os que adoeceram
experimentalmente, jd que nos casos espontineos as lesGes
musculares eram marcadas e a vacuolizagdo dos hepatocitos
discreta enquanto que, nos casos experimentais, principalmen-
te nos que receberam a planta a 20% na rag¢do, a vacuolizacdo
dos hepatdcitos era marcada e as lesdes musculares discretas.

Esse fato poderia ser devido a que a dose ingerida em forma

espontdnea foi diferente da administrada experimentalmente.

Considerando que a doenga causou perdas econdmicas im-
portantes no estabelecimento estudado, representadas pela
perda de 420 sufnos n6 ano de 1983 e 48 no ano de 1984, é
evidente a necessidade de adotar medidas profiliticas que evi-
tem a ocorréncia da intoxicagdo por C. occidentalis em suinos
ou outras espécies que possam ser alimentadas com ragdes con-
taminadas por essa planta. Tais medidas deverdo objetivar o
controle de C. occidentalis como invasora das lavouras de mi-
Iho, principalmente quando seja utilizada a colheita mecanica.
Nos casos em que a plantagdo esteja invadida pela planta, a
colheita mecdnica poderd ser substituida pela colheita manual.

Outro fato a ser destacado € a ocorréncia de sintomas clini-
cos e morte em bovinos que foram alimentados com a ragfo
contaminada por C. occidentalis no ano de 1983; apesar de
ndo terem sido realizadas necropsias nesses animais, pareceria
muito provdvel, baseado nos dados epidemiologicos e sinais
clinicos, que os bovinos morreram em conseqiiéncia da inges-
tdo da planta e portanto deve ser chamada a dtengdo para a
possivel importancia de C. occidentalis como planta toxica
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para bovinos, isto porque essa espécie pode intoxicar-se espon-
taneamente, em condi¢Ges de campo, através do consumo das
diversas partes da planta, principalmente ap6s as primeiras gea-
das (Schmitz & Denton 1977).
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