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INTOXICACAO EXPERIMENTAL POR Cassia occidentalis (Leg. Caes.)

EM EQUINOS!

Luiz F. IRIGOYEN2, DOMINGUITA L. GRACA3 € CLAUDIO S. L. BARROS3

ABSTRACT.- Irigoyen L.F., Graga D.L. & Barros C.S.L. 1991. [Experimental poisoning by
Cassia occidentalis (Leg. Caes). in horses.] Intoxicacdo experimental por Cassia occidentalis
(Leg. Caes.) em eqiiinos. Pesquisa Veterindria Brasileira 11(1/2):35—44. Dpto Patologia, Univ.
Fed. Sta Maria, 97119 Santa Maria, RS, Brazil,

In experimental studies seven 12 to 30 year old horses were force-fed through a nasoesophagic
tube with ground Cassia occidentalis seeds admixed in water. Four horses died after receiving
seeds corresponding to 1.5, 1.75 and 2g of seeds per kg (respectively 0.15, 0.175 and 0.2 per cent)
of their body weight. A fifth horse was killed in extremis after receiving 3g of seeds per kg of body
weight, The clinical disease induced by the plant in these five horses had a course of 4 to 96 hours
and included signs of depression, muscle tremors, incoordinated and swaying gait, tachycardia,
dyspnea and increase in serum levels of creatine phosphokinase, aspartate transaminase and gamma
glutamyl transferase. The main necropsy findings included a swollen liver with marked lobular
pattern in the natural surface and a nutmeg aspect of the cut surface; reddening of the intestinal
mucosa; hemorrhages in the adrenal glands; suffusions and hemorrhages in the epi- and
endocardium; pulmonary congestion and edema., Histologically there was hepatocellular
degeneration and necrosis associated, in some cases, with polimorphonuclear neutrophylic
infiltrates. The skeletal muscles had variable degrees of degenerative and necrotic lesions., The
clinic-pathological alterations observed in these five horses suggest hepatotoxic and myotoxic
principles in the C. occidentalis seeds, and a cumulative effect in those animals which were exposed
to doses over 1.75g/kg of their body weight, fractioned up to eigth administrations, Two horses to
which 1 and 2g of the seeds per kg were fed, survived. The horse which received 1g of the ground
seeds per kg presented a mild muscular disfunction and recovered completely. These two horses
were killed for post-mortem examination 30 days after they had received the last administration of
seeds. Necropsy findings were negative, and no lesions which could be attributed to the effects of
the plant were observed on histopathological examination.

INDEX TERMS: Poisonous plants, Leguminosae Caesalpinoideae, Cassia occidentalis, Senna occidentalis,

pathology, equine disease, toxic liver lesions, toxic myopathy.

SINOPSE.- Num estudo experimental sete eqiiinos com idades
entre 12 e 30 anos receberam, via sonda naso-esofigica, semen-
tes de Cassia occidentalis, trituradas e misturadas com 4gua.
Quatro eqiiinos morreram apds receberem 1,5, 1,75 e 2g de se-
mentes por kg de seu peso corporal. Um quinto eqiiino foi sacri-
ficado in extremis ap6s ter recebido 3g de sementes por kg. A
doenca induzida pela planta nesses cinco eqiiinos teve uma evolu-
¢do de 4 a 96 horas e inclufa sinais clinicos tais como: abatimento,
tremores musculares, incoordenagdo motora, andar cambaleante,
taquicardia, dispnéia e elevagdo dos niveis s€ricos das enzimas
creatina fosfoquinase, aspartato transaminase € gama glutamil-
transferase. Os achados de necropsia mais importantes foram fi-
gado tumefeito e com acentuagdo do padrio lobular na superficie
natural e aspecto de noz moscada na superficie de corte; aver-

1 Aceito para publicagiio em 1 de agosto de 1989.
Esse trabalho & parte da tese de mestrado, Area de Patologia Animal, do
primeiro autor, Financiado pela FAPERGS, Projeto 227/88,
2 Pés-Graduagio em Medicina Veterindria, Area de Patologia, Uni-
versidade Federal de Santa Maria (UFSM), 97119 Santa Maria, RS.
Departamento de Patologia, UFSM, 97119 Santa Maria, RS.
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melhamento da mucosa intestinal; hemorragias na superficie de
corte das adrenais; hemorragias subepicdrdicas e subendocdrdi-
cas; congestdo e edema pulmonar. Histologicamente, havia dege-
neracdo e necrose hepatocelulares acompanhadas, em alguns ca-
sos, por infiltrado polimorfonuclear neutrofilico. Na musculatura
esquelética havia lesGes degenerativas e necréticas em graus va-
ridveis. As alteragOes clinico-patolégicas apresentadas por esses
cinco eqiiinos, sugerem uma acgdo hepatotéxica e miot6xica dos
princfpios quimicos contidos nas sementes, bem como um efeito
acumulativo nos animais que receberam dosagens acima de
1,75g/kg repartidas em até oito administragdes. Dois eqiiinos que
receberam 1 e 2g de sementes por kg do peso corporal, sobrevi-
veram, O eqiiino que recebeu 1g/kg, apresentou leve disfuncdo
muscular e recuperou-se completamente. Esses dois eqiiinos fo-
ram sacrificados e necropsiados 30 dias ap6s a Giltima administra-~
¢do das sementes. A necropsia e exame histopatol6gico ndo se
evidenciaram lesGes macro e microscépicas que pudessem ser
associadas a planta,

TERMOS DE INDEXAGAO: Plantas téxicas, Leguminosae Caesalpinoi-
deae, Cassia occidentalis, Senna occidentalis, patologia, doengas de eqtiinos,
leses hepéticas t6xicas, miopatia t6xica,



36 Luiz F. Irigoyen et al.

INTRODUCAO

Os efeitos téxicos da planta Cassia occidentalis L.* tém
sido descritos em vérios pafses; destacam-se entre eles
miopatias e cardiomiopatias degenerativas em vérias es-
pécies animais. Casos espontineos da intoxicagio tém si-
do descritos em bovinos (Henson et al. 1965, Pierce
& O’Hara 1967, Barros et al. 1989), suinos (Colvin et al.
1986, Martins et al. 1986) e eqiiinos (Brocg-Rousseau &
Bruére 1925, Moussu 1925). A reprodugdo experimental
foi relatada em bovinos (Dollahite & Henson 1965, Hen-
son & Dollahite 1966, Mercer et al. 1967, Read et al.
1968, O’Hara et al. 1969, O’Hara et al. 1970, Rogers et
al. 1979), sufnos (Colvin et al. 1986, Martins et al.
1986), ovinos (Dollahite et al. 1964, Dollahite & Henson
1965), caprinos (Dollahite et al. 1964, Dollahite & Hen-
son 1965, Suliman et al. 1982), aves (Simpson et al.
1971, Torres et al. 1971, Graziano et al. 1983, Herbert et
al. 1983), coelhos (Dollahite & Henson 1965, O’Hara &
Pierce 1974a,b) e eqiiinos (Moussu 1925, Martin et al.
1981). .

A planta € uma leguminosa anual encontrada em pas-
tagens, ao longo de beira de estradas ou em lavouras de
milho, soja e sorgo (Schmitz & Denton 1977, Lorenzi
1982, Colvin et al. 1986), em pastagens de varzeas ou em
solos ricos fertilizados (O‘Hara et al. 1969). Dentre o gé-
nero Cassia, a C. occidentalis € uma das espécies mais
freqiientemente encontradas no Rio Grande do Sul (Tor-
res et al. 1971, Lorenzi 1982). Folhas, caules, vagens e
sementes sdao toxicas (Dollahite et al. 1964, Henson &
Dollahite 1966, Mercer et al. 1967), mas nas sementes
a toxidez € maior (Dollahite et al. 1964, Henson & Dol-
lahite, 1966, Martin et al. 1981).

Embora os sinais clinicos e les6es macro e microscépi-
cas induzidas na intoxicagdo experimental por C. occi-
dentalis em ruminantes, suinos, aves e coelhos, tenham
sido adequadamente estudados, o mesmo ndo acontece
com os eqiinos. A documentagdo da intoxicagdo nessa
espécie € esparsa. Dois estudos antigos (Brocg-Rousseau
& Bruere 1925, Moussu 1925) nao descrevem o quadro
anatomopatolégico completo e um trabalho mais recente
(Martin et al. 1981) descreve a intoxicacdo experimental
em apenas trés animais.

H4 evidéncias de que a doenga espontinea tenha
ocorrido em eqiiinos no Rio Grande do Sul, através da
ingestio de sorgo contaminado por sementes de C.
occidentalis (Barros et al. 1990).

Os objetivos da presente investigag@o foram os de de-
terminar experimentalmente as doses t6xicas da planta e
verificar o seu poder acumulativo, estabelecer o quadro
clinico e anatomopatolégico da intoxicagdo em eqiiinos
bem como estabelecer comparacées desses quadros com
os observados na intoxicacéo por C. occidentalis em bo-
vinos e outras espécies animais, pesquisar as alteragoes

4 Sinonfmia: Senna occidentalis; C. falcata L: C. geminiflora Sohr; C.
lnearis Michx.; nomes vulgares: fedegoso, manjerioba, mamang4, lava-
pratos.
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enziméticas, no soro dos animais intoxicados, que possam
contribuir como meio de diagnéstico auxiliar para o reco-
nhecimento da doenga, e contribuir para o entendimento
da patogenia da intoxicacdo na espécie eqiiina.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados no experimento, sete eqiiinos entre fémeas e
machos castrados, com idades entre 10 e 30 anos € com pesos
entre 285 e 405 kg (Quadro 1). Antes do infcio do experimento
os animais foram confinados em estébulos de alvenaria com piso
de cimento e alimentados com feno de alfafa por 5 dias., Nesse
periodo foram observados clinicamente e identificados através da
numeragdo de 1 a 7. Durante o experimento os animais tinham
acesso ao feno de alfafa e 4gua 3 vontade.

As sementes utilizadas no experimento provinham de uma
partida de sorgo que fora utilizada na suplementagio alimentar de
bovinos e eqiiinos, € que causou um quadro de intoxicacdo es-
pontinea nessas espécies (Barros et al. 1989). As sementes de
Cassia occidentalis administradas aos sete eqiiinos foram separa-
das manualmente do sorgo contaminado, trituradas em moedor
de cereais, no miximo 24 horas antes da administragio, e mistu-
radas em 4gua imediatamente antes da administracido por sonda
nasoesofdgica. As quantidades de sementes administradas bem
como o niéimero de administragoes e percentagem da semente em
relagdo ao peso do animal, constam do Quadro 1.

Todos os animais foram examinados clinicamente em bases
didrias considerando-se, principalmente, o apetite, movimentos
respiratSrios e cardfacos, a disposi¢do a movimentar-se e o fun-
cionamento do sistema muscular. Os animais foram exercitados
diariamente por um perfodo de 10 minutos.

Para os exames bioqufmicos do soro, foram colhidos 10ml de
sangue por puncdo da jugular. As colheitas de sangue foram fei-
tas antes da administragdo das sementes (considerado o dia zero
da colheita) e diariamente até a morte dos animais; dos eqiiinos 4
e 7, foram feitas até o dia 11 e 19 respectivamente. Ap6s centri-
fugagdo, o soro foi congelado a —20°C até a realizagdo dos exa-
mes. Para as determinacGes da aspartato transaminase (AT)S foi
utilizado o kit Labtest6 pelo método Reitman e Frankel com lei-
turas num aparelho Spectronic 217, Para as determinagSes da
creatina fosfoquinase sérica (CPK) foi utilizado um kit
CK-NAC-Merck-test8 pelo método CK-NAC ativado com lei-
turas feitas num aparelho Spectronic 2100 Clinical Analyser?,
Para as determinagdes da gama glutamiltransferase (GGT) foi
usado o kit monotest gama-GT novo, pelo método colorimétrico
com leituras num enzimdmetro Spectronic 2100°.

O eqiiino 1 foi sacrificado in extremis com inje¢do endovenosa
de uma solugdo hipersaturada de sulfato de magnésio. Os eqiiinos
4 e 7 foram sacrificados pelo mesmo método 30 dias ap6s terem
recebido a ltima administragdo da planta. Necropsias foram rea-
lizadas em todos os animais e foram colhidos fragmentos do mio-

- cérdio, pulmao, encéfalo, estdmago, intestino, bago, figado e rim,

Foram também colhidos fragmentos dos misculos serrato cervi-
cal, vasto médio, semitendinoso, sartério, lombar, bfceps femoral,

5 Referida também na literatura como transaminase glutimico oxa-
loacética sérica (TGOS ou SGOT)
Labtest, Sistemas Diagnésticos Ltda., Av. Isabel Bueno 948, Belo
Horizonte, MG,
7 Bausch & Lomb, Milton Roy Company Analytical Products Divi-
sion,
8 Merck S/A Indéistrias Qufmicas, Estrada dos Bandeirantes 1099,
Rio de Janeiro, RJ,
Bausch & Lomb, Milton Roy-€owpany Analytical Products Divi-
sion,
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psoas, intercostais, vasto interno, supraespinhoso, gliteo médio,

semimembranoso, reto interno, vasto lateral, diafragma, gastroc-
semimembranoso, reto interno, vasto lateral, diafragma, gastro-
cnémio e peitoral superficial. O material colhido foi fixado em
sura de 5 micrdmetros e corado pela Hematoxilina-Eosina (HE).
Cortes de congelagdo do figado de todos os animais foram cora-

dos pelo Sudan III.

RESULTADOS

Nos Quadros 1, 2, 3 e 4, estdo esquematizados os princi-
pais dados relativos aos resultados dos experimentos rea-
lizados em eqiiinos com Cassia occidentalis. Pormenores
sobre esses experimentos aparecem nos resumos dos

protocolos transcritos a seguir:

Quadro 1. Quantidades de sementes administradas e tempo de sobrevivéncia dos eqiiinos que receberam sementes de

Cassia occidentalis
Eqiiino Peso Doses Nimero de Doses  Percentagem daplanta  Tempo decorrido entre
n? corporal difrias administragGes totais em relagdo ao peso 2 dltima administracdo
kg glkg glkg corporal do animal € a morte
% (horas)
1 333 3,0 1 3,0 0,3 272
2 405 2,0 1 2,0 0,2 60
3 356 1,5 1 1,5 0,15 52
4 285 1,0 1 1,0 0,1 Sobreviveub
5 300 0,5 4 2,0 0,2 24
6 304 0,25 7 1,75 0,175 17
7 290 0,125 16 2,0 0,2 Sobreviveub

a  Sacrificado in extremis.

b Sacrificado 30 dias ap6s a dltima administracdo das sementes.

Quadro 2, Intoxicagdo experimental por Cassia occidentalis em eqiiinos. Sinais clfnicos, evolugdo e achados de nec¢ropsia

Sinais clfnicos

Tempo decorrido
entre o apareci-
mento dos sinto-
mas e a morte
(horas)

Achados de necropsia

Eqiiino Dosagem total,
n? percentagem
das sementes em
relagdo ao peso
corporal
(%)
1 0,3
2 0,2
3 0,15
4 0,1
5 0,2
6 0,175
7 0,2

a  Sacrificado in extremis.

Sudorese, tremores generalizados,
incoordengio motora, andar cam-
baleante, respiracdo ofegante, ge-
midos, taquicardia e taquipnéia.

Abatimento, respiragdo ofegante,
taquicardia, tremores musculares,
incoordenacdo motora, andar cam-
baleante, quedas freqiientes, disp~
néia.

Abatimento, dispnéia, incoordena-
¢do motora, andar cambaleante,
respiragdo ofegante, salivagdo, ta-
quicardia.

Abatimento, andar tr6pego, incoor-
denagdo motora,

Incoordenagio motora, abatimento,
dispnéia, relutidncia a movimen-
tar-se, tremores musculares.

Incoordenacdo motora, tremores
musculares, perda do equilfbrio,
dispnéia.

Nio apresentou sinais clfnicos.

b Sacrificado 30 dias apés a dltima administragfio das sementes.

4a

20

13

Sobreviveub

96

39

Sobreviveub

Bom estado de nutricdo. Fi-
gado marrom-amarelado e
com aspecto de noz moscada,

Bom estado de nutricdo.
Hemorragias subepicérdicas.
Congestio ¢ edema pulmo-
nar. Ffgado congesto com
acentuagio do padrdo lobu-
lar e aspecto de noz moscada.
Hemorragias nas adrenais.

Bom estado de nutrigdo.
Hemorragias no endo e epi-
cérdio. Ffgado com aspecto
de noz moscada. Hemorra-
gias nas adrenais.

Ffgado com leve aspecto de
noz moscada,

Sufusdes e vibices subendo-
cirdicas e subepicirdicas.
Ffgado marrom-claro e au-
mentado de tamanho com
bordos arredondados; com
desenho da lobulagio e as-
pecto de noz moscada.

Icterfcia moderada. Ffgado
com desenho da lobulaggo e
aspecto de noz moscada,
Hemorragias nas adrenais.

Bom estado de nutri¢do. Nao
foram observadas lesGes ma-
cro ou microscépicas.

37
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Quadro 3.” Alteragées histolbgicas do figado dos eqiiinos intoxicados experimentalmente por Cassia occidentalis

Eqliino Dosagem total  Tumefagio e Gotas Necrose in- Necrose Congestdio  Trombose  Infiltrado Hemos-
n? g/kg de peso vacuolizagdo hia- dividual de centro=- centro- neutroff- side-
corporal dos hepat6citos  linas hepatécitos lobular lobular lico rose
1 3 +42 + - - + + - ++
2 2 +++ ++ ++ + +++ - + ++
3 1,5 ++ +) + + +++ - - ++
4 1 - - - - + - - ++
5 2 +++ +++ +++ - (+) + +++ +
6 1,75 +++ ++ - + +++ + + -
7 2,0 - - - - - - - -
a + + + Lesio acentuada, + + moderada, + leve, (+) discreta, — auséncia de lesdo,
Quadro 4. Grau de intensidade das lesées observadas nos misculos estudados, dos eqilinos intoxicados
experimentalmente por Cassia occidentalis
Eqilino n?
Mdsculo 1 2 3 4 5 6 7
Serrato cervical +a - (+) - (+) - -
Vasto médio - (+) +) - +) (+) -
Semitendinoso - (+) - - - - -
Sartério - (+) (+) - - +) -
Lombar + - + - - (+) -
Bfceps femural (+) (+) ++ - +) - -
Psoas (+) - ++ - + +) -
Intercostais (+) (+) - - - - -
Vasto interno (+) - - - + (+) -
Supra espinhoso - - (+) - (+) - -
Gldteo médio +) - +) - - +) -
Semimembranoso (+) - - - (+) (+) -
Reto interno (+) - (+) - (+) - -
Diafragma + - (+) - (+) + -
Gastrocnémio - + - - +) - -
Vasto lateral - - - - - - -
Peitoral superficial +) +) (+) - +) + -
2 4 + Lesdo moderada, + leve, (+) discreta, — auséncia de lesdo,
Egiiino 1, fémea, 12 anos, 333kg, recebeu uma dnica administracio de s s
999g (correspondendo a 3g/kg de peso corporal) de semenfes de C, occi- m,’ ,."‘[ ------------------- £aGino 01
dentalis. Sinais clfnicos: 23 horas apos a administragdo das sementes come= ‘ . I7AN —+—— felino 02
gou a apresentar tremores generalizados com movimentos bruscos de eleva- o v Eqlino 03
¢do da cabega e sudorese intensa, Permanecia em estagio com os membros N ! N S T Catino 04
posteriores afastados lateralmente, Mostrou incoordencio dos membros 2 / e
posteriores e recusava-se a movimentar-se, Quando forgado ao exercfcio woeq {0 N c:m“o o7
perdia o equilfbrio. Apresentou decdbito lateral, taquicardia e taquipnéia, A g
respiragdo era ofegante e gemia com freqiiéncia. Tentou levantar-se em v4- &
rias oportunidades sem conseguf-lo e, ao tentar, batia a cabega contra o piso 2
do estdbulo, Foi sacrificado em estado agonizante 27 horas apds a adminis- &
tragdo das seméntes. Patologia clfnica: mostrou elevagdo da enzima gama g —- ’
glutamiltransferase (GGT), de 4,2U/1 (valor obtido na colheita pré-experi- = / ‘\ —— ,/
mento ou dia 0) para 6,3U/1 na §ltima colheita (Fig. 1), elevagio da aspar- 3 / ~d
tato transaminase (AT), de 100 para 190UI (Fig. 2) e diminuigio da creati= &
na fosfoquinase (CPK) de 25 para 24U/1 (Fig. 3). Achados de necropsia: 2
animal em bom estado de nutri¢io, Ffgado com colora¢io marrom-amare- ©
lada e aspecto de noz moscada, A musculatura apresentava coloragio nor- '
mal, Exame histoldgico: o flgado mostrava tumefagdo generalizada de he- <
patdcitos. Os hepatécitos da frea médio-zonal apresentavam diminutas go- 0t 2 3456 7 8 910 11 1213 44 IS5 16 1T 18 19 20
tas hialinas no citoplasma que determinavam um aspecto granular ao mes- DIAS

mo. Muitos hepatécitos de localizagdo periportal mostravam moderada va-
cuolizagdo em pequenas gotas que, pela coloragio de Sudan, revelaram
conter gordura, Congestiio dos vasos do espago porta, Congestdo centrolo-
bular com formagfo de trombos em algumas das veias, Moderada hemossi~
derose de localizagdo difusa, Coragdo com moderada tumefagio de fibras,
algumas com degeneragfo hialina segmentar, Pubndo congesto. As altera=-
¢bes histol6gicas observadas nos mdsculos esqueléticos eram de discretas
a leves e foram observadas nos seguintes grupos musculares: serrato cervi-
cal, lombar, bfceps femoral, psoas, intercostais, reto interno, ghiteo médio,
semimembranoso, diafragma e peitoral superficial, As alteragdes eram ge-
ralmente de natureza segmentar e caracterizavamese por tortuosidade, tu=
mefagio de fibras e hipercontragdo segmentar, Algumas fibras mostravam=
se hialinizadas ou com material flocular eosinofflico intracitoplasmitico
(degeneragao flocular).

|
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Fig. 1. Ntveis séricos darenzfma gama glutamiltransferase (GGT) nos eqiii-
nos que receberam sementes de Cassia occidentalis, O dia zero cor-
responde A colheita de sangue pré-experimento,

Egitino 2, fémea, 30 anos, 405kg, recebeu uma dnica administragio de
810g (correspondendo a 2g/kg do peso corporal) de sementes de C. occi-
dentalis, Sinais clinicos: 40 horas ap6s a administracdo das sementes mostrou
abatimento, respiraciio ofegante e taquicardia, O quadro evoluiu para tre-
mores musculares, andar cambaleante e incoordenagdo motora, A sintoma-
tologia acentuava-se ao ser exercitado, perdendo 0 equilfbrio e caindo em
vérias oportunidades., Quando em estacio permanecia com os membros
posteriores afastados lateralmente, com a cabega e pescogo abaixados e res-
pirando com dificuldade. Permaneceu imével, em decibito lateral direito
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e EQUin0 O1
— Eqino 02

—r==—: Eqino 03
----------- Eqtino 04
————— Equino 05
——=———— Eqliino 06
—-—-— Equino 07

ASPARTATO TRANSAMINASE [U/1 ]

8 9 10 1l 12 13 14 IS 16 17 18 19 20

DIAS

Fig. 2. Ntveis séricos da enzima aspartato transaminase (AT) nos eqiiinos
que receberam sementes de C, occidentalis, O dia zero corresponde
a colheita de sangue pré-experimento,

até a morte, 60 horas apds a administragio das sementes. Patologia clfnica:
mostrou elevagdo da CPK, de 48,1U/1 (pré-experimento) para 143,3U/1 na
dltima colheita (Fig, 3), elevagdo da GGT, de 3,7 para 36,9U/1 (Fig. 1) e
elevagdo da AT de 89 para 920UI (Fig. 2). Achados de necropsia: animal em
bom estado de nutricio, Coragfio com petéquias e sufusdes de localizacdo
subepicirdica, ao longo do sulco coronério. Pulmio avermelhado com cre-
pitagdo diminufda, deixando fluir, ao corte, lfquido amarelado e espumoso.
Traquéia e brénquios principais com conteido amarelado e espumoso. Ff-
gado congesto com acentuacdo do padrdo lobular na superficie natural e
marcante aspecto de noz moscada na superficie de corte. Adrenais com
éreas focais avermelhadas na superfIcie de corte, atingindo a cortical € a
medular. A musculatura apresentava coloragio normal. Exame histol6gico:
o flgado mostrava acentuada congestio centrolobular e tumefagio de hepa-
técitos, Muitos hepatdcitos de localizagdo periportal apresentavam intensa
vacuolizacdo em grandes gotas que, pela coloragio de Sudan, revelaram
conter gordura, Foi observada necrose centrolobular com desaparecimento
de hepatécitos e formagfo de pequenos lagos de sangue e leve infiltrado
neutrofflico nas adjac@ncias. Muitos hepatécitos com gotas hialinas no cito-
plasma e outros necrdticos eram vistos disseminados pelo parénquima, Ha-
via moderada hemossiderose de distribuigio difusa, Pubmdo com congestio,
edema e infiltrado inflamatério neutrofflico intralveolar. Adrenal com
focos hemorrigicos e pequenos focos necréticos na cortical e na medular,
As alteragBes histolégicas observadas nos mfsculos esqueléticos eram
discretas, de natureza segmentar e foram observadas nos seguintes grupos
musculares: vasto médio, semitendinoso, gastrocnémio, peitoral
superficial, sartdrio, intercostais e biceps femoral, Essas alteragGes inclufam
tumefacido de. fibras, hipercontragio segmentar, degeneracio hialina e
degeneragdo flocular (Fig. 4).

Egiiino 3, macho castrado, 10 anos, 356kg, recebeu uma inica adminis-
tragdo de 534g (correspondendo a 1,5g/kg de peso corporal) de sementes de
C. occidentalis. Sinais clfnicos: 39 horas apés a administragio das sementes
mostrou abatimento, respirava com dificuldade e permanecia em estagéo
com os membros posteriores afastados lateralmente, Quando forgado ao
exercicio mostrou incoordenagio motora e andar cambaleante. O quadro
agravou-se progressivamente até o decdbito ventral. A respiragio era ofe-
gante e salivava intensamente. Entrou em decdbito lateral mostrando taqui-
cardia e dispnéia até morrer, 52 horas ap8s a administragio das sementes.
Patologia clfnica: mostrou elevagdo da CPK de 63,2U/1 (pré-experimento)
para 325,5U/1 na dltima colheita (Fig. 3), elevagdo da GGT de 3,4 para
13,8U/1 (Fig. 1) e elevagio da AT de 79 para 890UI (Fig. 2). Achados de
necropsia: animal em bom estado de nutri¢do. Petéquias e sufusGes no en-
do- e epicérdio. Ffgado tumefeito, com acentuagfo do padrio lobular ca-
racterizado por alterniincia de 4reas vermelho escuras com 4reas amarela-
das. Essa aparéncia & vista também na superficie de corte o que confere a
esta um aspecto de noz moscada (Fig. 8). Areas focais avermelhadas na su-
perflcie de corte das adrenais atingindo a cortical. A musculatura apresenta=-
va coloragio normal, Exame histoldgico: figado com acentuada congestio
centrolobular e necrose individual de hepat6citos na periferia, Tumefagio e
vacuolizagdo de hepatécitos principalmente em localizagio periportal. Pela
coloragdo de Sudan III os vaciolos revelaram conter gordura. Algumas
4reas centrolobulares mostravam necrose com desaparecimento de hepatf5-
citos e formagao de pequenos lagos de sangue. Foi detectada moderada he-
mossiderose de localizagdo difuisa. Alguns hepatécitos exibiam gotas hiali-
nas citoplasmiticas, Adrenal: hemorragia difusa na cortical. As alteragGes
histolégicas dos misculos esqueléticos eram de discretas a moderadas, Ob-
servaram-se fibras tumefeitas e hialinizadas no serrato cervical, sartério,
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Fig. 3. Ntveis séricos da enzima creatina fosfoquinase (CPK) nos eqiiinos
que receberam sementes de C, occidentalis, O dia zero corresponde
a colheita de sangue pré-experimento.

reto interno, gliteo médio, diafragma, lombar e peitoral superficial. O
vasto médio exibia edema intersticial, fibras com hipercontragio segmentar
e fibras tortuosas, O bfceps femoral (Fig. 5) e o psoas apresentaram edema
intersticial e fibras tumefeitas e hialinizadas,

Eqilino 4, fémea, 25 anos, 285kg, recebeu uma dnica administragio de
285g (correspondendo a 1g/kg de peso corporal) de sementes de C. occi-
dentalis, Sinais clfnicos: 140 horas (6 dias) ap8s a administragio das semen~
tes, encontrava-se abatido e com andar tr6pego. Os sinais evolufram para
incoordenagdo motora, ao andar arrastava a ponta dos cascos posteriores € 0
abatimento era evidente, Em torno de 24 horas apés ter apresentado esse
quadro a sintomatologia foi desaparecendo progressivamente e 0 animal
comegou a recuperar seu estado geral, Foi sacrificado para exame anatomo-
patolégico 30 dias ap6s a administracio das sementes, sem que voltasse a
apresentar qualquer sintoma. Patologia clfnica: mostrou elevagio da CPK de
27,4U/1 (valor obtido na colheita pré-experimento) para 38,4U/1 na ltima
colheita (Fig. 3), elevagio da GGT, de 5,5 para 10UI/1 (Fig. 1) e elevagio
da AT de 119 para 121UI (Fig. 2). Achados de necropsia: figado com as-
pecto de noz moscada na superficie de corte. A musculatura apresentava
coloragdo normal, Exame histolégico: o flgado mostrou discreta congestio
centrolobular ¢ hemossiderose moderada, O exame da musculatura esque-
1ética nfo revelou alteragdes microscépicas.

Egqiiino 5, macho castrado, 15 anos, 300kg, recebeu diariamente 150g
(correspondendo a 0,5g/kg) de sementes de C. occidentalis até completar,
em 4 administragdes, a dose total de 600g de sementes ou 2g/kg do peso
corporal, Sinais clfnicos: 24 horas ap8s a primeira administragdo das se-
mentes, foi observado que arrastava a ponta dos cascos posteriores ao andar,
Apés a segunda administragdo, o quadro clfnico agravou-se aparecendo
marcada incoordenagdo dos membros posteriores e abatimento, Apés a ter=-
ceira administragdo e havendo completado 1,5g/kg, mostrou dispnéia, in-
coordenag@o motora e relutincia a movimentar-se; quando forgado ao exer-
cfcio, respondia agressivamente. ApSs a dltima administragdo e havendo
ingerido a dose total de 2g/kg, permaneceu imével, com tremores muscu-
lares, principalmente nos membros posteriores. No 52 dia apés o infcio do
experimento entrou em dectbito lateral, em estado agonizante e respirando
com dificuldade. Morreu 5 dias apés o infcio do experimento € 24 horas
ap6s a dltima administragio das sementes, Patologia clfnica: mostrou eleva-
¢do da CPK, de 26U/1 (valor obtido na colheita pré-experimento ou dia 0)
para 38,4U/1 na f€ltima colheita (Fig. 5), elevagdo da GGT, de 3,3 para
8,5U/1 (Fig. 1) e elevagdo da AT de 25 para 1075UI (Fig. 2). Achados de
necropsia: sufusdes e vibices subendocérdicas e subepicirdicas, Ffgado dis-
cretamente aumentado de tamanho, com bordos levemente arredondados e
coloragdo marrom-clara, O desenho da lobulagfo na superficie natural era
evidente, com 4reas avermelhadas alternadas com a cor marrom-clara pre-
dominante; esse aspecto de noz moscada era visto também na superficie de
corte. Exame histol6gico: figado com discreta congestio centrolobular e
trombos em algumas das veias. Acentuada tumefagdo e vacuolizagio de he-
patéeitos em localizagio principalmente periportal (Fig, 10), Esses vacdo-
los, pela coloragfio de Sudan III, revelaram conter gordura, Muitos hepat6-
citos mostraram presenga de esférulas hialinas no citoplasma, Foram obser-
vados mltiplos focos de neutréfilos disseminados pelo parénquima e mui-
tos hepatdcitos necréticos distribufdos aleatoriamente pelo 16bulo. Cora-
¢do: mostrou fibras tumefeitas e miofibrilas separadas, deixando espagos
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claros entre elas (Fig. 7). As alteragdes histolégicas observadas nos miiscu-
los esqueléticos variavam de discretas a leves. Fibras envolvidas pertenciam
aos misculos serrato cervical, bfceps femoral, vasto interno, reto interno,
diafragma, gastrocnémio, peitoral superficial, vasto médio, psoas, supraes-
pinhoso e semimembranoso. As alteragbes eram de natureza segmentar e
caracterizavam-se por tumefagio, hipercontragdo segmentar, hialinizagdo e
degeneragio flocular.

Egiiino 6, fémea, 30 anos, 304kg, recebeu diariamente 76g (correspon=
dendo a 0,25g/kg) de sementes de C, occidentalis até completar, em 7 admi-
nistrages, a dose total de 532g de sementes ou 1,75g/kg do peso corporal.
Sinais clfnicos: 122 horas ap6s a primeira administragdo e havendo comple-
tado 1,5g/kg (6 administragGes de sementes), mostrou incoordenagdo mo-
tora, notadamente dos membros posteriores. Apresentou tremores muscu-
lares nos membros posteriores e perdia o equilfbrio quando forgado ao
exercfcio. Apés receber a sétima e ltima administracio, entrou em decii-
bito lateral esquerdo, mostrando dispnéia. Assim permaneceu até a morte, 6
dias e 17 horas ap6s o infcio do experimento e 17 horas apds a ltima admi-
nistracdo das sementes. Patologia clfnica: mostrou elevagdo da CPK, de
30,2U/1 (valor obtido na colheita pré-experimento ou dia 0) para 354,4U/1
na dltima colheita (Fig. 3), elevagdo da GGT, de 6,1 para 17,3U/1 (Fig. 1) e
elevagio da AT de 83 para 1900UI (Fig..2). Achados de necropsia: mucosas
externas, gordura do tecido subcutineo e das cavidades torfcica e abdomi-
nal, moderadamente amareladas. Ffgado de cor marrom-amarelada, com
nftido desenho da lobulagéo na superficie natural e acentuado aspecto de
noz moscada na superficie de corte. Avermelhamento da mucosa da bexiga.

reas avermelhadas na superficie de corte da adrenal. A musculatura apre-

sentava coloragdo normal. Exame histol6gico: o figado mostrava intensa
congestio centrolobular com formagio de trombos em algumas veias, Tu-
mefagio e vacuolizagio generalizada de hepat6eitos. Essa vacuolizagio era
mais acentuada na zona periférica do 16bulo. Esses vacdolos, pela coloragio
de Sudan III, revelaram conter gordura (Fig. 9). Muitos hepat6citos exi-
biam gotas hialinas no citoplasma. Foram observadas freas de necrose cen-
trolobular com desaparecimento de hepatécitos e focos de infiltrado neu-
trofflico disseminados pelo parénquima (Fig. 11). Adrenal: hemorragias na
cortical, O exame da musculatura esquelética mostrou fibras tumefeitas nos
musculos vasto médio e lombar. Os mdsculos psoas, semimembranoso e
peitoral superficial exibiram fibras tumefeitas e hialinizadas, O sartério
apresentou fibras fragmentadas e fibras tumefeitas, o vasto interno, fibras
tortuosas e fibras com hipercontragio segmentar. O gliteo médio mostrou
fibras fragmentadas, fibras com agregacdes acidofflicas e fibras tortuosas.
O diafragma exibia fibras tumefeitas, hialinizadas e fibras fragmentadas
(Fig. 6).

Egiiino 7, macho castrado, 14 anos, 290kg, recebeu diariamente 36g
(correspondendo a 0,125g/kg) de sementes de C. occidentalis até completar,
em 16 administragdes, a dose total de 580g de sementes ou 2g/kg do peso
corporal, Sinais clfnicos: ndo apresentou quaisquer sintomas até ser sacrifi-
cado 30 dias ap6s a dltima administra¢do das sementes. Patologia clfnica:
mostrou diminui¢do da CPK, de 67,3U/1 (valor obtido na colheita pré-ex-
perimento ou dia 0) para 39,8U/1 na dltima colheita realizada 19 dias ap6s o
infcio do experimento (Fig. 3), diminuicdo da GGT, de 6,9 para 5,3U/1
(Fig. 1) e diminuigdo da AT de 79 para 59Ul (Fig, 2). Achados de necropsia:
animal em bom estado de nutri¢fo. Nio foram observadas lesGes macrosc6-

Fig. 4. Tumefagdo e fragmentacdo segmentares de fibra muscular esquelé-
tica, em miisculo intercostal, Agregagcdes eosinofllicas (degeneragdo
flocular) sao vistas com distribuicdo segmentar na fibra da parte su~
perior da fotografia (Eqiiino 2). HE, obj. 16.

Fig. 6. Tumefagdo e hialinizacdo segmentares de fibras musculares do dia-
fragma, na intoxicagdo experimental por C. occidentalis (Egiiino 6).
HE, obj. 16.
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Fig. 5. Edema intersticial, tumefacdo, hialinizacdo e vacuolizagdo de fibras
no corte transversal do misculo blceps femoral, na intoxicacdo ex-
perimental por C, occidentalis (Eqiiino 3). HE, obj. 16.

Fig. 7. Tumefagdo das fibras cardlacas caracterizada pela separag¢do das
miofibrilas, na intoxica¢do experimental por C. occidentalis (Eqiiino
5). HE, obj. 6,3.



INTOXICACAO EXPERIMENTAL POR Cassia occidentalis EM EQUINOS 41

L

Fig. 8. A superficie de corte do figado mostra aspecto de noz moscada, os
centros dos I6bulos estdo congestos e circundados por halo claro
amarelado, na intoxica¢do experimental por C. occidentalis (Equii-
no 3).

Fig. 10, Acentuada tumefagdo, vacuolizagdo e presenga de esférulas hiali-
nas no citoplasma de hepatdcitos, na intoxicagdo experimental por
C. occidentalis (Eqiiino 5). HE, obj 16.

picas, A musculatura esquelética apresentava coloragio normal. Exame
histolégico: nio foram observadas alterages microscépicas.

A urina dos sete eqiiinos mostrou-se de coloragio normal durante todo o
experimento,

DISCUSSAO

Cassia occidentalis mostrou-se experimentalmente téxica
para eqiiinos. Quantidades de sementes da planta corres-
pondentes a 3, 2, 1,75 e 1,5 g por kg (0,3, 0,2, 0,175 e
0,15% do peso corporal, respectivamente) do peso dos
animais provocaram a morte com sintomas € quadro ana-
tomopatoldgico compativeis com o da intoxicagdo por C.
occidentalis em eqiiinos (Quadros 1 e 2). Nos animais
que morreram, o quadro clinico observado teve evolugédo
de 4 a 96 horas (Quadro 2) e consistiu de abatimento,
tremores musculares, incoordenacio motora, andar cam-
baleante, taquicardia e dispnéia. A verificagdo do com-
portamento enzimético mostrou, nas tltimas horas de vi-
da, elevagdo da aspartatato transaminase (AT) nos eqiii-
nos que receberam dosagem entre 1,5 e 2g/kg do peso
vivo, exceto o eqiino 7 (Fig. 2). Os eqiiinos 2, 3 ¢ 6

L
e,

Fig. 9. A distribuicdo da degenerag¢do gordurosa no parénquima hepdtico,
embora difusa, & mais acentuada na zona periportal do que no cen-
tro do I6bulo, na intoxica¢do experimental por C. occidentalis
(Eqiiino 6). Sudan I, obj. 6,3,

Fig. 11. Foco de infiltrado polimorfonuclear neutrofflico no parénquima he-
. pdtico, na intoxicagdo experimental por C, occidentalis (Eqiiino 6).
HE, obj. 16.

apresentaram marcada elevag@o da creatina fosfoquinase
(CPK) na iltima verificag@o realizada poucas horas antes
da morte (Fig. 3). O eqiiino 2 mostrou marcada elevagao
da gama glutamiltransferase (GGT) poucas horas antes da
morte (Fig. 4). Os achados de necropsia nos animais que
morreram (Quadro 2) incluem figado com acentuacdo do
padrdo lobular e aspecto de noz moscada, hemorragias na
superficie de corte da adrenal, hemorragias subepicérdi-
cas e subendocérdicas; congestdo e edema pulmonar. No
exame histolégico havia no figado (Quadro 3) lesbes de-
generativas e necréticas acompanhadas, em alguns casos,
por infiltrado neutrofflico em graus varidveis. Na muscu-
latura esquelética estudada havia lesOes degenerativas e
necréticas em graus que variavam de discretas a modera-
das, tais como fibras tumefeitas, hialinizadas, tortuosas,
fragmentacdo de fibras, outras com hipercontragdo seg-
mentar ou com degeneragao flocular.

O quadro anatomopatolégico verificado nos animais
desse estudo indicam que a intoxicagdo por C. occiden-
talis em eqiiinos provoca um quadro principalmente he-
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patotoxico. Observagdes semelhantes foram feitas por
Martin et al. (1981). O efeito hepatotéxico de C. occi-
dentalis tem sido observado por vérios autores associado
a intoxicacdo pela planta em bovinos (Dollahite & Hen-
son 1965, Henson et al. 1965, Henson & Dollahite 1966,
Mercer et al. 1967, Schmitz & Denton 1977, O’Hara et
al. 1969, Rogers et al. 1979, Barros et al. 1989), caprinos
(Suliman et al. 1982), suinos (Colvin et al. 1986, Martins
et al. 1986), coelhos (O’Hara & Pierce 1974a) e aves
(Torres et al. 1971, Graziano et al. 1983, Herbert et al.
1983). Outras espécies de Cassia tém sido descritas como
produzindo lesGes hepéticas em caprinos (El Sayed et al.
1983, Rowe et al. 1987) e bovinos (Rowe et al. 1987). A
ocorréncia da lesao hepética € atribuida por O’Hara et al.
(1969) a insuficiéncia cardiaca congestiva devido a lesao
produzida, no miocérdio, pela planta. Embora uma insu-
ficiéncia circulatéria contribua para as lesdes hepéticas
acredita-se que nos eqiiinos 2, 3, 5 e que apresentavam
uma lesdo degenerativa difusa e grave, tenha ocorrido um
efeito direto pela planta desde que a coloragdo pelo Su-
dan III revelou uma marcante predominincia da esteatose
na regido periportal. As lesdes degenerativas parecem
evoluir da regido periportal para a centrolobular, ao con-
trario do que poderia esperar-se se a lesdo priméria fosse
centrolobular provocada por insufici€ncia circulatSria. As
inclusdes ou corpisculos acidofilicos (gotas hialinas) en-
contradas nos hepatécitos dos eqiiinos 1, 2, 3, 5 e 6 sdo
descritas como citossegressomos, de natureza inespecifi-
ca, associados a células subletalmente lesadas por uma
variedade de insultos como hipéxia, intoxicagées, defi-
ciéncias nutricionais e infecgdes viricas (Kelly 1985).

Adicionalmente ao quadro de hepatopatia, os eqiiinos
1, 2, 3, 5 e 6 mostraram um quadro de miopatia, eviden-
ciado pelos sinais clinicos de disfungio muscular e pelas
les6es histolégicas observadas na musculatura estudada.
A lesdo muscular mostrou-se, pelo menos morfologica-
mente, de menor intensidade se comparada com a que
ocorre em bovinos, onde o quadro principal da intoxica-
¢ao € miotSxico. Enquanto nessa espécie a principal lesio
macroscépica € a palidez em graus variados da muscula-
tura esquelética, notadamente dos membros posteriores,
e, em menor intensidade, do miocirdio (O’Hara et al.
1969), nos eqiiinos deste estudo nédo se observaram essas
alteracOes macroscépicas na musculatura esquelética € no
miocédrdio. Observagbes semelhantes foram feitas por
Martin et al. (1981) na intoxicagdo experimental por C.
occidentalis em eqiiinos. Esses autores observaram lesGes
microscépicas na musculatura esquelética sem que fossem
observadas alteracbes macroscépicas. Por outro lado,
Colvin et al. (1986) em experimento realizado em suinos,
observaram sinais clfnicos evidentes de disfun¢do mus-
cular que nao tinham uma correlacio direta com as lesGes
microscépicas. Enquanto a debilidade muscular, ataxia e
prostracdo eram sinais proeminentes, as lesdes microscé-
picas eram mfnimas. Neste experimento observou-se si-
tuacdo semelhante, a sintomatologia de disfungdo mus-
cular foi evidente em todos os eqiiinos (com excegdo do
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7) enquanto que as lesbes microscépicas foram incons-
tantes e de pouca intensidade nos miisculos estudados.
Além disso, verificou-se elevagao dos nfveis séricos da
CPK em trés eqiiinos (Fig. 3), o que reforga o indicativo
de lesao muscular (Pierce & O’Hara 1967, Duncan &
Prasse 1982). As fibras musculares esqueléticas e cardia-
cas sao ricas nessa enzima e processos degenerativos e
necréticos que aumentam a permeabilidade da membrana
celular promovem a liberacdo dessa enzima pela célula e
sua conseqiiente liberagdo para o soro. Elevagdo dos ni-
veis séricos da AT foram também observadas em cinco
eqiiinos (Fig. 2). Embora o aumento da AT ndo indique
especificamente lesdo em determinado 6rgao, elevacao
dos niveis séricos dessa enzima ocorre em funcéo de le-
sdo do figado, misculo esquelético e miocardic. Leses
degenerativas nesses 6rgaos provocam liberagdo da enzi-
ma e sua determinacdo no soro, junto a CPK, pode ser
usada para o diagnéstico das miopatias (Duncan & Prasse
1982). Entretanto, as graves lesdes encontradas no figado
podem ter sido a principal causa da elevagdo da AT. A
gama glutamiltransferase (GGT) € empregada como indi-
cador de lesao hepética e, apesar de nao ser especifica do
figado, € uma enzima ligada 2 membrana celular e seus
nives sao afetados pela necrose hepédtica aguda (Doxey
1985). No experimento verificou-se elevacdo marcante da
GGT no eqiiino 2 e, em menor grau, nos eqiiinos 3,4, 5 e
6 (Fig. 1).

Brocg-Rousseau & Bruere (1925) descreveram em
eqiiinos um surto de intoxicagdo espontinea por sementes
de C. occidentalis misturada a aveia utilizada como racao
e a reprodugdo experimental num eqiiino, indicando um
quadro clinico que inclufa fraqueza e tremores muscula-
res, enterite, aniria, sintomas nervosos, paralisia e morte.
Nio se observaram alteragdes musculares 2 necropsia € as
uUnicas lesGes descritas foram congestdo intestinal e, as
vezes, do pulmio. Os sintomas nervosos mencionados
pelos autores, ndo observados neste experimento, talvez
indicassem um quadro de modificacao do comportamento
causado pela dor provocada pela enterite ou pelas lesdes
degenerativas no figado. Como os autores ndo relataram
o exame histopatolégico dos eqiiinos intoxicados & pro-
vével que ndo fossem percebidas lesdes hepéticas que
poderiam provocar dor aguda.

Hemorragias na adrenal foram observadas em 3 dos 5
(60%) dos animais que morreram. Hemorragias da adre-
nal ocorrem freqiientemente em eqiiinos associadas ao
quadro de choque tox&mico (Capen 1985). Portanto, em-
bora essa les@o tenha sido encontrada com freqii€ncia alta
nos eqiiinos, ndo deve ser considerada como especifica
para a intoxicacdo por C. occidentalis nem atribuida 2
acao direta da planta.

Comparando-se os resultados deste estudo com aqueles
obtidos por Martin et al. (1981) com C. occidentalis em
eqiiinos podem-se fazer as seguintes comparagées: com
relacdo ao quadro clinico, esses autores descreveram de-
pressdo, ataxia, incoordenagido, prostragdo € morte, um
quadro muito semelhante ao observado no presente expe-
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rimento. E de interesse notar que, enquanto na intoxica-
¢do por C. occidentalis em bovinos, a diarréia € um
achado clinico constante (Schmitz & Denton 1977, Bar-
ros et al. 1989), no presente estudo nenhum dos eqtiinos
apresentou esta sintomatologia. Observacdes semelhantes
foram constatadas experimentalmente em eqiiinos por
Martin et al. (1981). Esses autores notaram também mar-
cada elevagdo das enzimas CPK e AT num eqiiino que
recebeu a dose total de 1g/kg do peso corporal. A ativi-
dade enzimética verificada nos animais deste experimento
mostrou um comportamento semelhante, com elevacao
das enzimas CPK, AT e, em menor grau, da GGT, na udl-
tima colheita antes da morte (Fig. 3, 2 e 1). As lesGes mi-
croscopicas observadas pelos mesmos autores inclufram
necrose segmentar de fibras musculares esqueléticas, ne-
crose hepética centrolobular e necrose focal do epitélio
tubular renal. Neste experimento foram observadas lesées
degenerativas e necréticas no figado e na musculatura es-
quelética, em graus varidveis. Enquanto doses totais de 2
e 3,3g/kg do peso corporal causaram a morte em 130 e 50
horas respectivamente (Martin et al. 1981), no presente
experimento doses totais de 2 e 3g/kg provocaram a
morte em tempos aproximados (Quadro 1). A dose total
de 3g/kg causou a morte do animal em 27 horas e a dose
total de 2g/kg em 24 e 60 horas.

As sementes. de C. occidentalis utilizadas neste expe-
rimento foram retiradas da mesma partida de sorgo con-
taminado que provocou um surto de intoxicagao esponta-
nea em bovinos e eqiiinos, e foi utilizada na reproducao
experimental da intoxicagdo em bovinos (Barros et al.
1989), um ano antes de ser utilizada neste experimento e
manteve-se téxica para eqiiinos.

O efeito acumulativo da planta tem sido mencionado
por alguns autores (Mercer et al. 1967, Rogers et al.
1969). Nos eqiiinos 2 e 5 que receberam doses totais
iguais de 2g/kg de peso corporal, porém repartidas em
quatro administragcdes no caso do eqiiino 5, o curso clini-
co e achados de necropsia foram semelhantes. O eqiiino 6
que estava programado para receber 2g/kg em oito admi-
nistracdes, morreu antes de receber a ltima administra-
¢do, havendo totalizado 1,75g/kg. O curso clinico e
achados de necropsia foram em tudo semelhantes aos
descritos para os eqiiinos 2 e 5, o que reforca o indicativo
do efeito acumulativo'de C. occidentalis. O eqiiino 7 que
recebeu a dose total de 2g/kg em 16 administracoes, pro-
vavelmente ndo adoeceu porque a dosagem diéria foi in-
suficiente para se acumular em niveis téxicos.

Em estudo realizado em bovinos, O’Hara et al. (1969)
atribuiram a morte dos animais em seu experimento a in-
suficiéncia cardfaca congestiva devido as lesdes degene-
rativas do miocérdio, refletida nos eletrocardiogramas
anormais nos estdgios terminais da doenca e a congestio
¢ edema pulmonares. Lesoes degenerativas do miocérdio,
associadas com a ingestdo da planta tém sido estudadas
em microscopia eletr6nica em experimentos realizados em
bovinos (Read et al. 1968, Rogers et al. 1979). Tumefa-
¢ao e degeneracgdo das mitocdndrias, resultando em com-

pressdo de miofibrilas, foram as alteracdes encontradas.
Observagoes semelhantes foram feitas por Simpson et al.
(1971) em estudo experimental em aves. Por outro lado,
Rowe et al. (1987), em experimento com Cassia roeme-
riana em boviros e caprinos obtiveram resultados muito
semelhantes aos .descritos na intoxicagdo por C. occi-
dentalis nessas espécies. Os autores indicaram que a in-
toxicagdo por C. roemeriana pode resultar em disfungio
cardiaca sem que existam lesdes evidentes macro € mi-
croscépicas no miocérdio; indicaram ainda que as lesGes
cardfacas podem ser melhor evidenciadas na microscopia
eletrénica. No presente experimento ndo foram observa-
das lesdes muito evidentes do mioc4rdio na microscopia
Gtica, porém, € provével que ocorra uma lesdo semelhante
a observada por Rowe et al. (1987), na intoxicagdo por
C. occidentalis em eqiiinos. Tem sido sugerido que um
fator t6xico presente na planta possa agir especificamente
na mitoc6ndria do misculo cardiaco (Read et al. 1968,
O‘Hara & Pierce, 1974a). Acredita-se, entretanto, que na
espécie eqiiina € de importincia para a causa mortis, o
quadro hepatotéxico grave observado macro e microsco-
picamente.

Devido a natureza invasora de C. occidentalis em la-
vouras de soja, milho e sorgo (Lorenzi 1982), assume
importincia o uso de medidas profildticas para evitar a
contaminacao dessas culturas. As medidas devem objeti-
var o controle de C. occidentalis, principalmente quando
seja utilizada a colheita mecénica em lavouras de milho e
sorgo, porque esse método pode favorecer a contamina-
cao dos graos por sementes da planta, especialmente do
sorgo, devido a semelhanca em tamanho e peso das se-
mentes, tornando-se dificil a identificacdo e separagao
das mesmas (Colvin et al. 1986).
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