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ABSTRACT.- Barros C.S.L., Pilati C., Andujar M.B., Graga D.L., Irigoyen L.F., Lopes S.T. &
Santos C.F. 1990, -[Cassia occidentalis (Leg. Caes.) poisoning in cattle.] Intoxicagdo por Cassia
occidentalis (Leg. Caes.) em bovinos. Pesquisa Veterindria Brasileira 10(3/4):47-58. Depto
Patologia, Univ. Fed. Santa Maria, 97119 Santa Maria, RS, Brazil.

An outbreak of spontaneous poisoning by Cassia occidentalis in cattle and the experimental
reproduction of the disease in calves are described. In the natural occurring disease, 37 bovines of
four farms in Rio Grande do Sul, Brazil, died several days:after they had been introduced to a diet
which included ground sorghum contaminated by 10% of C. occidentalis seeds. The affected
animals presented an afebrile disease characterized by diarrhea and muscle weakness. There was
incoordenation of gait, muscle tremors, reluctance to move, periods of sternal recumbency, lateral
recumbency and death. Even in the stages of sternal recumbency, most of the affected animals
remained bright and kept their appetlte. The clinical course varied from 1 to 2 weeks. Some
animals which developed clinical signs, but not recumbency, recovered. At necropsy of three
bovines, pale areas of discoloration could be observed in the heavy muscles of the rump and thigh
and a dark brown discoloration was present in the urine. Experimental reproduction of the disease
was achieved in four calves. The contaminant C. occidentalis seeds present in the sorghum were
manually separated, grounded, mixed with water and fed orally to calves 1 and 2 with a bottle, in a
total dosis of 10g/kg (1% of the body weight). Calf 1 received the plant in two administrations
(8g/kg and 2g/kg) two days apart, and calf 2 received five consecutive daily doses of 0.2g/kg.
Calves 3 and 4 received the sorghum contaminated with the Cassia seeds in the same way in which
they were administered in the four farms where the problem occurred. A control calf received only
the sorghum after it had been freed from the C. occidentalis seeds. Calves 1 and 2 died respectively
5 and 6 days after the first administration of the plant, calf 3 after 12 days of being introduced to
the contaminated sorghum ‘ration, and calf 4 was sacrificed after 15 days of bemg on this same
ration and when it presented overt clinical signs of poisoning. The clinical disease in these 4 animals
was very similar to the spontaneous outbreak. Diarrhea, muscular tremors, incoordination of gait,
reluctancy to move, sternal recumbency, lateral recumbency and death were observed.
Acceleration of respiratory movements and cardiac beats and marked increase in the seric CPK
were obser{/ed in the terminal phases of the disease. At necropsy pale areas of discoloration were
observed in'the skeletal muscles, mainly in those of the hind limbs. Pale areas, barely visible, were
also present in the myocardium. The livers of calves 1 and 2 were swollen, light-brown and with
slight nutmeg aspect of the cut surface. At light microscopy the more striking lesions were present
in the skeletal muscles and were those of interstitital edema, swelling of fibers, hialine and flocular
degeneration with rupture of fibers. The lesions in the myocardium were less mdrked and
characterized by fine vacuolation of myocardial fibers. Diffuse degenerative changes were
observed in the hepatic parenchyma of calves 1 and 2. At electron microscopic examination the fine
vacuoles observed in the light microscopy in the myocardial fibers revealed to be swollen
mitochondria. Electrodense inclusions and disruption of cristae were observed within these
mitochondria. In the skeletal muscle various degrees of degenerative and necrotic changes were
observed. The control calf was normal when sacrificed 30 days after the end of the experiment. At
necropsy and upon histologic examination of various tissues including skeletal muscle and
myocardium, no lesions were observed.

INDEX TERMS: Poisonous plants, Leguminosae Caesalpmmdeae, Cassia occidentalis, Senna occidentalis,
pathology, cattle disease, myopathies, toxic myopathies,
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SINOPSE.- Sao descritos um surto espontdneo da intoxicagdo
por Cassia occidentalis em bovinos e a reprodugao experimental
da doenga nessa espécie. No surto espontineo, 37 bovinos de
quatro estabelecimentos rurais no Rio Grande do Sul morreram
vérios dias ap6s terem sido introduzidos numa dieta que incluia
gridos de sorgo contaminados por 10% de sementes de C. occi-
dentalis. Os animais afetados apresentaram uma doenga afebril
caracterizada por diarréia e fraqueza muscular. Havia incoorde-
nagao, tremores musculares, relutincia em mover-se, perfodos de
decibito esternal, deciibito lateral e morte. Mesmo nos estdgios
de dectbito esternal, a maioria dos animais afetados permaneceu
alerta e conmservou o apetite. A evolugdo clinica variou
entre 1 e 2 semanas. Alguns animais que desenvolveram sinto-
mas, mas nio decibito, se recuperaram. A necropsia de trés bo-
vinos, 4reas pdlidas podiam ser observadas nos miisculos da re-
gido gliitea e da coxa; a urina tinha cor marron escura. A doenga
foi reproduzida experimentalmente em quatro terneiros. As se-
mentes contaminantes de C. occidentalis presentes no sorgo foram
manualmente separadas, moidas, misturadas em 4gua e adminis-
tradas oralmente através de garrafa aos terneiros 1 e 2, num to-
tal de 10g/kg (1% do peso corporal) a cada terneiro. O terneiro 1
recebeu a planta em duas administragées (8g/kg e 2g/kg), com
intervalo de dois dias entre as administragdes € o terneiro 2 rece-
beu cinco administragoes didrias consecutivas de 0,2g/kg. Os ter-
neiros 3 e 4 receberam o sorgo contaminado com as sementes de
C. occidentalis, na mesma maneira em que era administrado nos
quatro estabelecimentos onde o surto espontidneo ocorreu. Um
bovino controle recebeu apenas o sorgo apés terem sido retiradas
as sementes de C. occidentalis. Os terneiros 1 e 2 morreram res-
pectivamente 5 e 6 dias ap6s a primeira administracdo da planta,
o terneiro 3 apés 12 dias do inicio da alimentagdo com sorgo
contaminado por sementes de C. occidentalis e o terneiro 4 foi
sacrificado ap6s 15 dias do inicio da alimentagdo com o mesmo
sorgo contaminado e apés estar apresentando sinais clinicos evi-
dentes da intoxicagdo. A doenga clinica nesses quatro animais foi
muito semelhante & doenga espontinea. Observaram-se diarréia,
tremores musculares, andar incoordenado, relutincia em mo-
ver-se, deciibito esternal, decibito lateral e morte. Aumento da
freqiiéncia dos movimentos respiratérios € dos batimentos car-
diacos e uma acentuada elevagdo nos niveis séricos de CPK fo-
ram observados nas fases finais da doenga. A necropsia, dreas
pdlidas foram observadas nos muisculos esqueléticos, principal-
mente nos miisculos dos membros posteriores. Areas pélidas,
quase imperceptiveis, foram vistas também no miocdrdio. Os fi-
gados dos terneiros 1 e 2 estavam tumefeitos, marrom-claros e
com moderado aspecto de noz-moscada 2 superficie de corte. A
microscopia Gptica as lesGes mais evidentes estavam presentes
nos misculos esqueléticos e se caracterizavam por edema inter-
sticial, tumefacdo de fibras e degeneragao flocular e hialina com
ruptura de fibras. As lesdes no miocirdio eram menos pronun-
ciadas e se caracterizavam por fina vacuolizagdo das fibras mus-
culares. Lesdes degenerativas difusas foram observadas no pa-
renquima hepético dos terneiros 1 e 2. Ao exame ultrastrutural os
pequenos vactiolos observados pela microscopia Sptica nas fibras
miocérdicas revelaram ser mitocondrias tumefeitas. Inclusdes ele-
trodensas e ruptura das cristas foram também observadas nessas
mitocdndrias. Nos miisculos esqueléticos, vérios graus de altera-
¢Oes degenerativas e necrdticas foram observadas. O terneiro
controle estava normal quando sacrificado 30 dias ap6s o término
do experimento. A necropsia e a0 exame histolgico de vdrios te-
cidos, incluindo misculo esquelético e mioc4rdio, ndo foram ob-
servadas lesoes.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas téxicas, Leguminosae Caesalpinoi-
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deae, Cassia occidentalis, Senna occidentalis, patologia, doengas de bovinos,
miopatia, miopatia téxica.

INTRODUCAO

Cassia occidentalis L. (sin. Semna occidentalis (L.)
Link.), com nome vulgar de fedegoso, é reconhecida,
desde h4 muito, como planta téxica para animais (Pammel
1911) e tem sido descrita como planta causadora de mio-
patia e cardiomiopatia degenerativas em vérias espécies.
Casos espontineos da intoxicagio tém sido descritos em
bovinos (Henson et al. 1965, Pierce & O’Hara 1967), sui-
nos (Colvin et al. 1986, Martins et al. 1986) e eqiiinos
(Brocq-Rousseau & Bruere 1925) e a reprodugao experi-
mental relatada em bovinos (Dollahite et al. 1964, Dolla-
hite & Henson 1965, Henson & Dollahite 1966, Mercer
et al. 1967, Read et al. 1968, O’Hara et al. 1969, O’Hara
et al. 1970, Rogers et al. 1979), eqiiinos (Moussu 1925,
Martin et al. 1981), suinos (Colvin et al. 1986, Martins et
al. 1986), ovinos e cabras (Dollahite et al. 1964, Dolla-
hite & Henson 1965), aves (Simpson et al. 1971, Torres
et al. 1971, Herbert et al. 1983, Graziano et al. 1983) e
coelhos (Dollahite et al. 1964, Dollahite & Henson 1965,
O’Hara & Pierce 1974a,b).

A planta € uma leguminosa anual encontrada em pasta-
gens, ao longo de beira de estradas ou em lavouras de
soja, milho e sorgo (Schmitz & Denton 1977, Colvin et
al. 1986), em pastagens de varzeas ou em solos ricos
bastante fertilizados (O’Hara et al. 1969). Folhas, caules,
vagens e sementes sao toxicas (Dollahite et al. 1964,
Henson & Dollahite 1966, Mercer et al. 1967), mas € nas
sementes que a toxidez € maior (Dollahite et al. 1964,
Henson & Dollahite 1966, Martins et al. 1981). H4 indi-
cacdes experimentais de que a planta possua efeito acu-
mulativo (Mercer et al. 1967, O’Hara et al. 1969).

Em bovinos, a intoxicagdo ocorre geralmente no final
do outono ou entrada do inverno, apGs as primeiras gea-
das (Henson et al. 1965, Pierce & O’Hara 1967), quando
os pastos ficam pobres e a planta parece ficar mais pala-
tavel (Pierce & O’Hara 1967), ou também através da in-
gestao de cereais (O’Hara et al. 1969) ou de feno (Mercer
et al. 1967) contaminados por sementes ou outras partes
da planta. Bovinos de varias idades sdo afetados, mas a
doenga ocorre geralmente em animais de mais de 1 ano
(Henson et al. 1965, Pierce & O’Hara 1967) sob forma de
surtos afetando de 10 a 60% do rebanho ou, mais rara-
mente, em forma de casos esporddicos (Pierce & O’Hara
1967, Schmitz & Denton 1977). Bovinos intoxicados des-
envolvem uma doenca afebril que se inicia por diarréia,
2 a 4 dias ap6s o inicio da ingestido da planta (Mercer et
al. 1967, Pierce & O’Hara 1967) e que progride, dentro
de aproximadamente uma semana, para fraqueza muscu-
lar, ataxia e mioglobimiria (Mercer et al. 1967, Pierce &
O’Hara 1967, O’Hara et al. 1969, Schmitz & Denton
1977). Existe marcada elevagdo nos niveis séricos de
creatina fosfoquinase (CPK) e aspartato aminotransferase
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(AT)6. 0 que ocorre nas ultimas 24 a 36 horas de vida
(Dollahite & Henson 1965, Mercer et al. 1966). Na fase
final, o animal entra em décubito esternal e, na maioria
das vezes, permanece alerta, conservando parcialmente o
apetite até poucas horas antes da morte (Pierce & O’Hara
1967). Uma vez em deciibito, a morte é inevitavel (Pierce
& O’Hara 1967). Em algums casps, os sintomas podem
aparecer vérios dias apés cessada a ingestio da planta
(Mqroer et al. 1967).

A necropsia, as principais lesées consistem ‘de 4reas
pélidas nos misculos esqueléticos, preferencialmente nas
grandes massas musculares dos membros €, em menor
intensidade, no miocardio. Essas &4reas pélidas podem
ocorrer em forma de listras claras ou manchas alternadas
com 4reas de coloragao normal, com envolvimento de
porgao do miisculo, de todo o miisculo ou de varios muis-
culos (Henson et al. 1965, Henson & Dollahite 1966,
Mercer et al. 1967, Pierce & O’Hara 1967, O’Hara et al.
1969, Schmitz & Denton 1977, Rogers et al. 1979). No
coragdo, as areas pélidas sdo mais visiveis no miocardio
do ventriculo esquerdo (Mercer et al. 1967), imediata-
mente abaixo do endocardio (O’Hara et al. 1969). Em
50% a 100% dos casos, a urina tem cor café e revela a
presenga de mioglobina (Dollahite & Henson 1965, Mer-
cer et al. 1967, O’Hara et al. 1969, Rogers et al. 1979)
e/ou hemoglobina (Mercer et al. 1967, Rogers et al.
1979), porem os rins ndo apresentam coloragio escura.

patdcitos (Dollahite & Henson 1965, Henson et al. 1965.
Henson & Dollahite 1966, O’Hara et al. 1969, Rogers et
al. 1979), renais, como degeneracdo do epitélio tubular
(Henson & Dollahite 1966), pulmonares como edema
(Henson & Dollahite 1966) e esplénicas como necrose
perifolicular e infiltragdo de neutrdfilos (Henson & Dol-
lahite 1966), tém sido descritas em alguns casos.

O principio ativo da planta responsavel pela miodege-
neragao nao foi ainda definitivamente caracterizado qui-
micamente (Herbert et al. 1983), mas substincias catarti-
cas responsiveis pelas perturbagoes gastrintestinais (Pier-
ce & O’Hara 1967, Rogers et al. 1979), albumina téxica
(Moussu 1925, O’Hara et al. 1969) e N-metilmorfoline
(Kim et al. 1971) tém sido mencionadas.

Relatamos aqui a ocorréncia da intoxicagao espontianea
por ingestao acidental de sementes de C. occidentalis, em
bovinos e descrevemos os dados da reproducdo experi-
mental da doenga nessa espécie.

MATERIAL E METODOS

Intoxicagdo espontinea

Observagdes nos casos espontineos foram feitas em quatro
estabelecimento rurais (A, B, C e D) nos municipios de Alegrete
€ Quaraf no Rio Grande do Sul (Quadro 1). As observagoes clini-
cas foram complementadas com trés necropsias (uma em cada um
dos estabalecimentos A, B ¢ C) em dois bovinos que: morreram
naturalmente ¢ em um que foi sacrificado in extremis. Amostras

Quadro 1. Histdrico resumido dos casos de intoxicagdo esponténea por Cassia occidentalis em bovinos

Nim tipo d i {
Estabelecimento Localizagiao reoeb?arz): sl:: " : cl:;v::g;::z N¢ de bovinos que morreram
A Alegrete, RS -4 vacas adultas em lactagdo 4 vacas
Alegrete, RS 1 vaca adulta 1 vaca
1 terneiro (8 meses)
Ca Quaraf, RS 11 vacas de leite 8 vacas de leite
22 vacas de invernar 14 vacas de invernar
S novilhos 1 novilho
6 touros 6 touros
Da Alegrete, RS 6 vacas
6 terneiros 3 terneiros

2 Morreram também 8 e 6 eqiiinos, respectivamente nos estabelecimentos C e D.

Em alguns casos ocorre leve edema pulmonar (Dollahite
& Henson 1965).

Histologicamente, a lesdo muscular caracteriza-se por
degeneracio, necrose e ruptura de fibras musculares es-
queléticas (Dollahite & Henson 1965, Henson & Dolla-
hite 1966) associadas, muitas vezes, a processos prolife-
rativos e regenerativos (Henson & Dollahite 1966, Ro-
gers et al. 1979). A lesdo nas fibras do miocérdio é tam-
bém degenerativa, mas, como regra, menos intensa (Pier-
ce & O’Hara 1967, Read et al, 1968). LesGes hepéticas
como necrose centrolobular, esteatose, necrose individual
de células e inclusdes acidofilicas no citoplasma dos he-

6 Referida também na literatura como transaminase flutdmico oxaloa-
cética sérica (TGOS ou SGOT).

do sorgo que era usado na suplementacio alimentar dos animais
foram remetidas ao Centro de Diagnéstico Veterindrio (CDV) da
Universidade Federal de Santa Maria (UFSM). Ap6s o diagnésti-
co de intoxicagdo por Cassia occidentalis, questiondrios foram
feitos juntos aos proprietdrios dos quatro estabelecimentos a fim
de se complementarem os dados clinicos e epizootiolégicos dos
surtos.

Identificac@o da planta. Algumas sementes de C. occidenta-
lis foram separadas do sorgo contaminado e semeadas em agosto
e setembro de 1987. Essas sementes germinaram e as plantas daf
resultantes floresceram e frutificaram entre marco e maio do ano
seguinte e exemplares boténicos foram colhidos em abril e envia-
dos ao Jardim Botanico do Rio de Janeiro para a identificacdo.

Reproducao experimental
Animais de experimentagdo. Cinco bovinos entre 7 meses € 1
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ano de idade e com pesos entre 60 e 124 kg foram usados nos ex-
perimentos. Antes do inicio dos experimentos, os animais foram
aclimatados em baias de alvenaria e alimentados com alfafa e ra-
¢do comercial para bezerros por 10 dias. Nesse periodo foram
observados clinicamente.

Métodos de administracdo das sementes. As sementes de C.
occidentalis foram separadas manualmente do sorgo que era
usado na suplementacdo alimentar dos animais das propriedades
envolvidas; foram triturados em moedor de cereais, misturadas
em 4gua e administradas por via oral aos Bovinos 1 e 2 por meio
de uma garrafa. Durante o experimento, esses dois animais ti-
nham acesso a alfafa e dgua a vontade. Ao Bovino 1 (73kg) foi
administrado um total de 10g/kg (1% do peso corporal) das se-
mentes em duas vezes. Na primeira administragdo, o animal rece-
beu 8g/kg e 48 horas apds outros 2g/kg. O Bovino 2 (60kg) re-
cebeu 2g/kg (0,2% do peso corporal) das sementes por dia, du-
rante 5 dias consecutivos, perfazendo um total de 10g/kg ou 1%
do peso corporal. Essas administragdes repetidas visaram a in-
vestigar o poder acumulativo da planta.

O sorgo, ap6s separado das sementes de C. occidentalis, foi
oferecido & vontade ao Bovino 5 (125kg) que recebia também
4gua e alfafa a vontade.

Aos Bovinos 3 (81 kg) e 4 (115 kg), o sorgo foi oferecido de
maneira idéntica a0 que era feito nos quatro estabelecimentos
com o problema, isto &, triturado juntamento com as sementes
contaminantes de fedegoso. Estes animais (Bov 3 e 4) receberam
4gua a vontade durante todo o experimento, mas a alfafa era da-
da em pouca quantidade para estimular a ingestdo do sorgo.

Observagées clnicas. Todos os animais foram examinados
clinicamente em bases didrias. Especial atengéo foi dada ao ape-
tite, movimentos do rimen, respiratérios e cardiacos, aspecto das
fezes e da urina e ao funcionamento do aparelho muscular. San-
gue e urina dos quatro animais que receberam a planta, foram
colhidos para as determinagdes laboratoriais dos niveis de creati-
na fosfoquinase (CPK), aspartato aminotransferase (AT) no soro,
e de mioglobina e hemoglobina na urina. As colheitas foram feitas
em vdrias oportunidades a partir do segundo dia do inicio do ex-
perimento (Quadro 2). Trés animais morreram naturalmente. O
Bovino 4 foi sacrificado com injegdo endovenosa de sulfato de
magnésio quando mostrava sintomas evidentes da intoxicagéo e o
Bovino 5 (controle) foi sacrificado por exangiiinagdo, 30 dias
ap6s o término do experimento.

Exames laboratoriais. Para os exames bioquimicos do soro,
foram colhidos 10ml de sangue por pungdo endovenosa da jugu-
lar. Apés centrifugagdo, o soro foi congelado a - 20°C até a rea-
lizagdo dos exames. Para as determinagoes de AT sérica, foi utili-
zado o Kit Labtest” pelo método Reitman e Frankel com leituras
num aparelho Spectronic 218, Para as determinagdes da CPK sé-
rica foi usado um Kit CK-NAC-Merck-Test? pelo método CK-
NAC ativado com leituras feitas num aparelho Spectronic 2100
Clinical AnalyserS.

A pesquisa de mioglobina e hemoglobina na urina foi realizada
pelo método descrito por Blondheim et al. (1958)10.

Necropsias e exames histolégicos. Foram realizadas necropsias
completas nos 5 bovinos intoxicados experimentalmente. Frag-

7 Labtest, Sistemas Diagndsticos Ltda, Av. Isabel Bueno 948, Belo

Horizonte, MG.
8 Bausch & Lomb. Milton Roy Company, Analytical Products Divi-

sion.

9 Merck S.A. Inddstrias Qufmicas, Estrada dos Bandeirantes 1099,
Rio de Janeiro, RJ.

0 Blondheim S.H., Margoliash E. & Shafir E. 1958. A simple test for
myohemoglobinuria (myoglobinuria). J. Am. Med. Assoc. 167: 453-454.
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mentos de vdrios miisculos esqueléticos, miocdrdio, bago, linfo-
nédos, figado, abomaso, intestino, pulméo, rim e encéfalo foram
colhidos em solugdo de formol a 10%, incluidos em parafina,
cortados na espessura de 5. m e corados pela Hematoxilina-Eo-
sina (HE).

Microscopia eletrénica. Fragmentos do miocdrdio e do mus-
culo semitendinoso do Bovino 4 foram fixados em glutaraldeido
(2%) e cacodilato de sédio (0,1M, pH 7,3), p6s-fixados em tetr6-
xido de ésmio (1%) e cacodilato de sédio (0,2M, pH 7,3) e inclui-
dos em resina epéxi. Os cortes semifinos (1) foram corados
com azul de toluidina e serviram para escolher as por¢des a serem
observadas em microscopia eletronica. Os cortes ultrafinos foram
contrastados com acetato de uranila a 7% e citrato de chumbo a
2% e observados em microscdpio eletrdnico Zeiss EM10.

RESULTADOS

Observagédes nos casos espontineos

Nos quatro estabelecimentos estudados as mortes ocor-
reram no més de julho. Os animais eram mantidos a cam-
po e suplementados com sorgo, que era triturado pouco
tempo antes de ser colocado nos cochos. Um total de 37
mortes em bovinos (Quadro 1) ocorreram nos quatro es-
tabelecimentos. Os animais comegaram a adoecer apés 4
dias da introducdo de uma nova partida de sorgo nos co-
chos. Anteriormente ja vinham consumindo sorgo de ou-
tra procedéncia. O sorgo usado nos quatro estabeleci-
mentos era oriundo de uma mesma Cooperativa. Alguns
animais recusaram-se a ingerir o sorgo e nio adoeceram.
A doenga iniciou cerca de uma semana apés a introdugio
do sorgo na alimentacdo dos animais. Os bovinos afeta-
dos mostravam inicialmente diarréia que em alguns casos
persistia até a morte do animal e em outros tendia a me-
lIhorar. Alguns dias ap6s o inicio da diarréia, aparecia
fraqueza muscular, incoordenacéo motora principalmente
no trem posterior (andar cambaleante), e finalmente de-
cibito esternal. Os animais permaneciam por alguns dias
em dectibito, mostrando-se, de maneira geral, alertas e com
apetite. Nao havia febre. Os dados quanto a evolugio
completa do quadro clinico ndo sido precisos, mas na-
queles animais observados com mais detalhes, a morte
ocorreu entre 1 e 2 semanas apds o aparecimento dos
sintomas. Alguns animais adoeceram e se recuperaram
sem entrarem em decibito. Apés a retirada do sorgo da
alimentacdo, as mortes cessaram; excegdo a isso foram
alguns poucos bovinos do estabelecimento C (Quadro 1)
que ainda apresentaram a doenga e morreram cerca de
duas semanas ap6s a ragao de sorgo ter sido retirada dos
cochos. A necropsia notavam-se dreas claras na muscu-
latura esquelética, principalmente na dos membros pel-
vianos. Em dois casos observou-se urina escura de cor
café.

Durante a ocorréncia do surto nos bovinos, morreram
também 14 eqiiinos adultos, oito no estabelecimento C e
seis no estabelecimento D. Nao foi possivel observarmos
pessoalmente o quadro clinico desses animais e necrop-
sias ndo foram feitas. Histéricos colhidos junto aos pro-
prietarios dos dois estabelecimentos indicam uma doenga
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de curso agudo ou superagudo caracterizada por hiperex-
citabilidade e sinais de dor abdominal.

Identificagdo da planta. O exame do sorgo que era
usado na alimentagdo dos animais nos quatro estabeleci-
mentos estudados, revelou uma contaminacéo por 10% de

sementes que, apGs semeadas, produziram uma planta

identificada como Cassia occidentalis!! (Fig. 1 e 2).

Reprodugdo experimental

Observagées clinicas. O Bovino 1 morreu cinco dias
apés o inicio da administracdo das sementes de C. occi-
dentalis; o Bovino 2 morreu seis dias apés o inicio da
administragdo das sementes e dois dias apés a ltima ad-
ministragdo. O Bovino 3 morreu 12 dias apés ter iniciado
a ingestao da ragdo com sorgo contaminado, € o Bovino 4
foi sacrificado na fase terminal da doenga, 15 dias apds a
introducdo do sorgo na alimentag@o. Esse animal foi sa-
crificado para a coleta de material de necropsia fresco pa-
ra a microscopia eletrénica. Apesar de a doenga ter tido
evolugdo diferente nos animais que receberam a semente
pura da dos animais que receberam o sorgo com semente,
os sinais clinicos observados em todos os casos.foram
fundamentalmente os mesmos; caracterizaram-se inicial-
mente por diarréia seguida de quadro de fraqueza mus-
cular. Nos Bovinos 1 e 2, o primeiro sinal clinico obser-
vado foi o de perturbagdo gastrintestinal que se caracteri-
zou pelo aparecimento de fezes amolecidas 24 (Bov. 1) a
48 horas (Bov. 2) apés o inicio da administragdo da se-
mente. Essa alteracdo evoluiu para forte diarréia esver-
deada que permaneceu até a morte dos animais. Trés
(Bov. 1) e cinco (Bov. 2) dias apds o inicio da adminis-
tragdo das sementes apareceram os primeiros distirbios
musculares caracterizados por relutincia em mover-se,
leve apatia e tremores musculares. Nessa fase os animais
nao mostravam interesse em ingerir a ragao e procuravam
estar sempre deitados. Se forcados a levantarem-se, ca-
minhavam pouco e logo voltavam a deitar-se assumindo
decubito esternal. Quando assim for¢cados a movimenta-
rem-se, apresentavam tremores musculares. Ao caminhar
arrastavam a ponta dos cascos (pingas) no chao e ao parar
mantinham os membros posteriores para tras e afastados.
Os tremores musculares eram mais evidentes na cabega
(masseteres), nuca e grandes massas musculares dos
~ membros. Havia diminuigdo dos movimentos ruminais e,
na fase terminal, aumento das freqiiéncias respiratdria e
cardiaca. Em um animal (Bov. 2) ocorreu bradicardia, um
dia antes da morte. O Bovino 1 foi encontrado morto na
manha do 52 dia do experimento, tendo morrido pela ma-
drugada e nao sido possivel a observagdo da fase termi-
nal da doenga. O Bovino 2 apresentou, cerca de 1 hora
antes da morte (62 dia do experimento), tremores genera-
lizados em decibito lateral. Nessa fase o animal mugia
constantemente, € as contragbes musculares eram tao in-
tensas que levavam a apnéia; o animal virava a cabega
violentamente em diregao ao flanco e mostrava nistagmo.

Nos Bovinos 3 e 4 a diarréia iniciou-se por volta do 32

11 Identificagio botanica realizada pela Dra. Marli Pires Morim de
Lima, Bidloga do Jardim Botanico, Rio de Janeiro, RJ.

dia apés a introdugdo do sorgo contaminado por C. occi-
dentalis na racdo. A diarréia entdo, progressivamente,
melhorou, até que, 5 a 6 dias apés o inicio desse sintoma,
as fezes tinham aspecto normal. Nos primeiros 2 a 3 dias
do inicio do experimento, esses dois animais apresenta-
ram relutincia em ingerir a ragdo, mas, apds esse periodo,
alimentaram-se bem e mantiveram o apetite até a fase fi-
nal da doenga. Os sintomas de fraqueza muscular come-
garam por leve incoordenagao ao redor do 42 (Bov. 3) e
do 52 dias (Bov. 4) do inicio da ingestdo do sorgo com a
semente de Cassia. Os animais, ao serem movimentados,
apresentavam leve ‘‘bambeira” e arrastavam as pontas
dos cascos ao caminhar. Esses sintomas progressivamente
se agravaram até o deciibito esternal. Durante as tentati-
vas de fazé-los movimentar-se, mostravam tremores nos
miusculos dos membros posteriores e da paleta e procura-
vam evitar o erercicio. O dorso apresentava-se arquea-
do e o abdémem retraido; os animais, quando em pé, pro-
curavam apoiar a parte posterior do corpo contra a pare-
de. Na serragem que forrava o chao das baias podiam-se
obsevar sulcos, indicando que os animais arrastavam as
pingas ao caminhar. Havia a mesma relutancia em mover-
se observada nos Bovinos 1 e 2. Os animais tendiam a fi-
car parados ou a deitar-se. O Bovino 3 entrou em decu-
bito esternal permanente um dia antes da morte. O Bovi-
no 4 foi sacrificado quando entrou em decibito esternal,
15 dias apés o inicio do experimento.

O Bovino n® 5 nao apresentou quaisquer sintomas du-
rante todo o experimento. O animal ingeria bem o sorgo e
era evidente que ganhou peso durante os 45 dias que foi
mantido na ragdo, embora nao tenha sido pesado ao ser
sacrificado ao final do experimento.

Exames laboratoriais. Houve uma acentuada elevagao
dos niveis séricos de CPK nos quatros bovinos intoxica-
dos experimentalmente (Quadro 2). Essa elevacdo sé foi
perceptivel nas fases finais da doenga. Nos Bovinos 2 e 3
houve também elevacao dos niveis séricos de AT, embora
de forma menos acentuada.

Em nenhuma oportunidade observou-se presenca de
hemoglobina ou mioglobina na urina.

Achados de necropsia. Foram semelhantes para os
quatro animais que ingeriram a planta embora o quadro
variasse em intensidade. As principais leses macroscé-
picas envolviam a musculatura esquelética principalmente
das grandes massas musculares dos membros posteriores
e se caracterizavam pela perda da cor avermelhada normal
do miisculo, em determinadas areas. Essas areas tomavam
entdo uma coloragao palida, quase branca ou branco-ama-
relada e eram de distribuigao focal (Fig. 3) ou atingiam
grande parte de um miisculo; os misculos mais afetados
foram as grandes massas musculares dos membros poste-
riores como o semitendinoso, gliteo interno e biceps fe-
moral (Fig. 4 e Quadro 3). Outras vezes essas areas de
palidez apareciam de forma linear intercalada por fibras
de coloragao normal dando um aspecto rajado ao muscu-
lo. Essas lesdes eram menos pronunciadas no Bovino 1,
moderadas nos Bovinos 2 e 3 e mais acentuadas no Bovi-
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no 4. O miocéardio mostrava areas de coloragao marrom-
amarelada ou pdlida que podiam ser percebidas apenas

queadas para cima caracteristicas da espécie. As folhas sdo verde-
escuras e as flores de cor amarelo-ouro. (Fotografia tomada em
margo)

Fig. 3. Area focal de coloracdo branco-amarelada no miisculo biceps fe-
moral, correspondendo a drea de degenerag¢do muscular, na intoxi-
cagdo experimental por Cassia occidentalis (Bov. 2).

Fig. 5. Vdrias fibras de nuisculo esquelético mostram-se tortuosas, hialini-
zadas e fragmentadas, encontrando-se o sarcoplasma rompido e
formando agregacédes eosinofilicas. Intoxicagdo experimental por
C. occidentalis (Bov. 4). HE, obj. 6,3.
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ao exame mais cuidadoso. Essas areas apareciam princi-
palmente nos ventriculos e eram mais acentuadas no Bo-

Fig. 2.

Fig. 4.

Fig. 6.

Vista mais aproximada do espécime da Fig. 1. As vagens sdo verdes
quando imaturas e possuem barras transversais; quando maduras
tornam-se marrom.

Extensas dreas de coloracdo branco-amarelada no miisculo semi-
tendinoso; outra drea focal arredondada de mesma coloragéo é vista
no musculo biceps femoral (Bov. 2).

Fibra muscular estriada mostrando fragmentagao do sarcoplasma
com formagado de agregagoes eosinofflicas (degenragdo flocular), na
intoxicagdo experimental por C. occidentalis (Bov. 3). HE, obj. 16.
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Quadro 2. Niveis séricos de creatina fosfoquinase (CPK) e aspartato aminotransferase (AT) nos bovinos
intoxicados experimentalmente por Cassia occidentalis2

Dias da colheita
(dia apés inicio Animal n?
do experimento) 1 2 3 4
CPKb ATb CPK AT CPK AT CPK AT
2 . 20,6 20,0 40,0 47,0 NR¢ NR NR NR
3 20,6 18,0 NR NR NR NR NR NR
4 294,3 27,0 NR NR 19,2 12,0 32,9 22,0
5 14.787,6d 33,0 14,0 82,0 NR NR NR NR
6 - - 159,04 170,0 NR NR NR NR
11 - - - - 1.213,26d 75,0 360,4 27,0
15 - - - - - - 54.047,0d  420,0

2 Amostras de urina foram colhidas nas mesmas datas das amostras de sangue, mas em nenhuma oportunidade houve
reagao positiva para a presenga quer de mioglobina, quer de hemoglobina.

b Em unidades/litro.
€ NR = nio realizado.
d Dia da morte.

vino 3. Nos Bovinos 2 e 3 havia sinais de dilatagido do
ventriculo direito. Hemorragias petequiais e sufusdes sub-
epicardicas estavam presentes em todos os animais e
hemorragias musculares associadas as lesGes dos muiscu-
los esqueléticos estavam presentes no Bovino. 3. Nos Bo-
vinos 1 e 3 havia ainda hidropericardio moderado. Nos
Bovinos 1 e 2 o figado estava aumentado de volume, com
bordos arredondados e de cor marrom-claro apresentando
ainda manchas escuras na superficie natural. Ao corte
apresentava moderado aspecto de noz-moscada. O in-
testino delgado de todos os animais, mas com mais inten-
sidade nos Bovinos 1 e 2, apresentava avermelhamento
da mucosa e substincia de aspecto mucoso nos lumes. A
urina estava clara em todos os casos, bem como nao ha-
via alteragao macroscépica nos rins de nenhum dos ani-
maiss O Bovino 5 ndo apresentava lesGes a necropsia.
Exame histoldgico. Nos quatro bovinos que receberam
a semente predominou um quadro histopatolégico de mio-
patia degenerativa. Varios graus de lesGes degenerativas
eram observados nos muisculos estriados. As fibras com
lesoes menos marcantes mostravam-se sinuosas € tume-
feitas. Em outras observava-se degeneragédo discéide, ca-
racterizada pela separagdao dos sarcémeros que se coloca-
vam ao longo da fibra, como pilhas de moedas. Outros
segmentos de fibras mostravam hipercontracdo segmen-
tar, hialinose e degeneracao flocular, caracterizadas por
agregacoes acidofilicas correspondentes a fragmentos de
fibras degeneradas (Figs. 5.¢ 6). Essas alteragcoes degene-

rativas atingiam as fibras de maneira focal, envolvendo
vérias fibras ao mesmo tempo ou pequenos grupos de fi-
bras que se alternavam com fibras de aspecto normal. Nos
Bovinos 2 e 4 percebiam-se ainda infiltrados de polimorfo-
nucleares neutréfilos e linfécitos entre as fibras; essa in-
filtragao celular era leve no Bovino 2 e moderada no Bo-
vino 4. No Bovino 3, percebiam-se, além das lesGes ja
descritas, areas de hemorragia difusa entre as fibras dos
muisculos semitendinoso e ghiteo interno. As lesGes eram,
de maneira geral, mais acentuadas nas massas musculares
dos membros posteriores (Quadro 3). Lesoes hepdticas
acentuadas foram observadas nos Bovinos 1 e 2 e consis-
tiam de congestio centrolubular e vacuolizagao difusa
dos hepétocitos. No citoplasma dos hepatdcitos havia
formagao de esférulas hialinas. Vérios hepatécitos mos-
travam necrose individual. Essas células tinham o niicleo
picnético e citoplasma granular e acidofilico. O figado do
Bovino 3 mostrava apenas congestao centrolobular mode-
rada com dilatacdo dos sinuséides e, no Bovino 4, niao
havia alteracGes hepiticas.

As lesbes observadas no miocardio eram de natureza
semelhante nos quatro bovinos, porém de intensidade
moderada no Bovino 3 e leves nos outros trés. A lesao
cardiaca caracterizava-se histologicamente por formagao
de mindsculos vacuolos entre as miofibrilas. Esses va-
cuolos, por vezes, eram dificeis de serem individualizados;
a aparéncia geral era de afastamento das miofibras entre si.
Por vezes um vaciolo maior era visto ao redor do niicleo.

Quadro 3. Grau de intensidade das lesées observadas nos vdrios miisculos dos bovinos intoxicados experimentalmente
com Cassia occidentalis

Bovino Miisculo(s)
n?
Semiten-  Gliteo Biceps Diaf Escépula P Intercos- Peitoral Li

dinoso interno femoral 1alragma  (supraespinhoso) soas tais superficial Ingua
1 ++2a + + (+) + +) - (+) -
2 ++ +++ ++ + ++ + + + NEb
3 ++ ++ +++ +) + + - + NE
4 +++ +++ +++ + ++ ++ +) + NE

2 + + + Lesdo acentuada, + + moderada, + leve, (+) discreta, — auséncia de lesdo;

PNE = niio examinado.
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Fig. 7. Célula muscular cardiaca apresentando mitocéndrias tumefeitas e
dilatadas comprimindo feixes de miofibrilas (M). A maioria destas
mitocondrias apresentam alteracées na membrana interna com
rompimento de cristas (seta), algumas com densificagées (D) ou fi-
guras pseudomielinicas (cabega de seta). Nota-se uma leve diminui-
¢ao do glicogénio (G) citoplasmdtico e niicleo (N) sem alteragées
(Bov. 4). Microscopia eletrénica (ME), x 8.000.

Fig. 8. Célula muscular cardiaca mostrando em detalhes as densificagées
(setas) mitocéndriais e figuras pseudo-mieltnicas (cabega de seta)
ME, x 40.000.

Fig. 9. Célula muscular esquelética apresentando mitocéndrias acentuada-
mente tumefeitas com material fluoculento (seta) ou figuras pseudo-
mielinicas (cabe¢a de seta). Notam-se bandas de sarcémeros (S)
contratdos e glicogénio (G) no citoplasma (Bov. 4). ME, x 12.000.

No pulmao dos Bovinos 3 e 4 observaram-se discreta
congestao e edema dos septos interalveolares.

No bago do Bovino 2 havia diminui¢ao dos linfécitos
ao redor da arteriola centrofolicular. Nao havia, no en-
tanto, necrose ativa nem infiltrado inflamatério. Edema e
hiperplasia linféide eram observados nos linfonédos me-
sentéricos de todos os animais.

Microscopia eletrénica. As lesoes ultraestruturais ob-
servadas nas células musculares estriadas cardiacas e es-
queléticas foram marcantes ao nivel mitocondrial. Estas
organelas apresentaram-se edemaciadas e dilatadas cau-
sando afastamento dos feixes de miofibrilas. Rompimento
da membrana interna com fragmentagao de cristas mito-
condriais foram as alteragoes predominantes. Em algumas
mitocondrias das células musculares cardiacas foram ob-
servadas inclusées eletrodensas e formagoes pseudomie-
linicas (Figs. 7 e 8). Associados as lesGes mitocondriais
podiam ser notados discreto edema intracelular e leve di-
minuicdo do glicogenio (Fig. 7). As fibras estriadas es-
queléticas apresentavam varios graus de degeneragao e
necrose. As alteracdes mais precoces atingiam as mito-
condrias e caracterizavam-se por tumefagdo, formagoes
pseudomielinicas e floculagbes da matriz mitocondrial
(Fig. 9). Em vérios locais podia-se perceber hipercontra-
cao segmentar (Fig. 9).

DISCUSSAO

Evidéncias claras indicam que a doenga que acometeu 0s
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bovinos dos quatro estabelecimentos estudados, estava
associada a ingestdo do sorgo contaminado por sementes
de Cassia occidentalis. Os sinais clinicos e os dados de
necropsia observados nos animais do surto espontaneo
sao aqueles descritos para intoxicagao espontanea (Hen-
son et al. 1965, Pierce & O’Hara 1967) e experimental
(Dollahite et al. 1964, Dollahite & Henson 1965, Henson
& Dollahite 1966, Mercer et al. 1967, O’Hara et al. 1969,
Rogers et al. 1979), por C. occidentalis em bovinos.
Além disso, a doenca surgiu logo apds a introducao do
sorgo contaminado na alimentagdo dos animais e desapa-
receu apds a sua retirada. A ocorréncia em um estabele-
cimento (C) de algumas mortes em bovinos, mesmo apds
15 dias da retirada da ragao, podia ser esperado, pois si-
tuacdo semelhante € descrita nos casos espontiancos da
intoxicagao (Mercer et al. 1967). O nivel de contamina-
c¢ao do sorgo por sementes de C. occidentalis era alto
(10%). Apesar do nivel de ingestao diario da racao pelos
bovinos nao ter sido medido, se considerarmos que um
bovino de 200 kg pode ingerir cerca de 2 kg de ragao do
concentrado por dia, estaria ingerindo 200g ou 0,1% do
seu peso corporal da semente por dia. Experimentalmen-
te, esse nivel de ingestao pode causar a morte de bovinos
em 9 dias apds o inicio da administragao (O’Hara et al.
1969). E de interesse notar que o sorgo (e conseqiiente-
mente a semente de C. occidentalis contaminante), era re-
tirado do estoque e triturado antes de ser oferecido aos
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animais. Isso aumenta a possibilidade de intoxicacdo por
duas razdes. A semente fntegra é de baixa absorgdo, pois
possui uma casca espessa bastante indigerivel. Em admi-
nistragdes que realizamos em um eqiiino com a semente
nao triturada (Dados ndo publicados), a maior parte desta
era expelida intacta. Em segundo lugar, como o sorgo e as
sementes de C. occidentalis eram estocados integros e
somente triturados pouco tempo antes de serem dados aos
animais, havia maior possibilidade de conservarem sua
toxidez. Tem sido observado que as sementes de C. occi-
dentalis perdem consideravelmente sua toxidez se con-
servadas apls a trituragdo, mesmo que em recipientes
bem t;echados (O’Hara & Pierce 1974a). Por outro lado,
experimentos realizados com eqiiinos demonstram que,
quando conservada integra, a semente conserva sua toxi-
dez inalterada pelo menos por 1 ano ap6s ter sido colhida
(Irigoyen et al. 1991).

O fato de que muitos animais que tinham acesso ao
sorgo contaminado, ndo apresentaram sintomas ou apre-
sentaram sintomas e se recuperaram, pode ser explicado
pela provavel baixa ingestdo do sorgo contaminado, de-
vido a4 ma palatabilidade ou 4 dominancia social de ani-
mais mais agressivos sobre os outros; esses tultimos te-
riam acesso reduzido ao concentrado. Mesmo assim, se
compararmos o mimero de bovinos (62) que recebiam o
sorgo nos quatro estabelecimentos com o nimero de mor-
tes ocorridas (37) tém-se uma incidéncia alta (59,7%). A
morbilidade e mortalidade exatas ndo foi possivel preci-
sar, pois os histdricos de animais que adoeceram e se re-
cuperaram nao eram precisos. Em surtos espontineos da
intoxicagdo por C. occidentalis em bovinos, quando os
animais ingerem vérias partes da planta no pastoreio, a
doenga pode ocorrer afetando grande nimeros de animais
ou afetar apenas alguns animais no rebanho (Schmitz &
Denton 1977). Geralmente os surtos afetam 10 a 60% dos
animais do rebanho (Pierce & O’Hara 1969). A inciden-
cia no surto espontineo aqui relatado é semelhante a es-
ses indices mais altos de mortalidade e deve ser atribuida
ao fato de que animais deste estudo recebiam a semente
na racio, ao passo que nos outros surtos mencionados na
literatura, os animais ingeriam a Cassia em pastoreio, in-
gerindo virias partes da planta. Sabe-se que a semente € a
parte mais téxica (Dollahite et al. 1964, Henson & Dol-
lahite 1966, Martin et al. 1981).

A evidéncia adicional que implica C. occidentalis co-
mo causadora da morte dos animais nos surtos esponta-
neos foi a reprodugao do quadro clinico-patolégico tipico
da doenca usando-se a ragdo de sorgo oriunda das pro-
priedades com o problema. Além disso, somente as se-
mentes quando separadas do sorgo e administradas aos
Bovinos 1 e 2 também reproduziram o quadro tipico da
intoxicagdo. O fato de que o Bovino 5 subsistiu e ga-
nhou peso por 45 dias com a alimentagao constituida pelo
sorgo do qual haviam sido retiradas as sementes de C.
occidentalis indica que ndo havia outros elementos t6xi-
cos associados a ragdo.

No surto espontineo, os bovinos estavam recebendo

sorgo que era distribuido por uma cooperativa que manti-
nha um estoque de 33.000 sacos de sorgo contaminado.
Esse aspecto deve ser salientado, pois esse cereal estd
sendo usado com freqii€ncia crescente para alimentacio
de animais (pricipalmente suinos) devido ao alto preco de
outros cereais, como o milho. E facil imaginar-se os gra-
ves prejuizos econdmicos que um grande estoque assim
contaminado pode causar, se o diagndstico ndo for feito a
tempo. Com referéncia ao sorgo, o risco de intoxicagéo é
maior porque a semelhanca tanto em tamanho como em
densidade entre os graos de sorgo e de C. occidentalis,
dificulta a percepgao da contaminagao e também a classi-
ficacdo das sementes (Colvin et al. 1986). Temos notado
que sdo comuns em vdrias regides do Rio Grande do Sul,
lavouras de sorgo e milho altamente infestadas por C. oc-
cidentalis. Como a época da colheita do sorgo, o fedego-
so ja apresenta vagens com sementes, a contaminagio,
quando a colheita € feita mecanicamente, € inevitavel.

O quadro clinico-patolégico observado nos animais
intoxicados experimentalmente foi fundamentalmente o
mesmo observado nos surtos espontineos € 0 mesmo des-
crito em outros experimentos (Dollahite et al’ 1964, Dol-
lahite & Henson 1965, Henson & Dollahite 1966, Mercer
et al. 1967, O’Hara et al. 1969, Rogers et al. 1979). A
doenca experimental teve um curso que variou de 4 a 12
dias e iniciou com diarréia seguida de tremores muscula-
res, incoordenacgdo, relutincia em mover-se, decibito e
morte. Havia aumento das freqiiéncias respiratéria e car-
diaca e elevacdo nos niveis séricos de CPK. A elevagao
dessa enzima no soro € um bom indicativo de lesdo mus-
cular (Hulland 1985), embora nao indique a etiologia. As
fibras musculares cardiacas e esqueléticas sao ricas nessa
enzima, de maneira que processos degenerativos € necré-
ticos que aumentam a permeabilidade da membrana celu-
lar promovem a sua liberacdo pelas células e conseqiiente
liberagao para o soro. Porém, indices elevados de CPK sé
foram observados nos iltimos dias de vida dos animais.
Essa situacao € semelhante a observada por outros auto-
res (O’Hara et al. 1969, Rogers et al. 1979). Embora esse
dado laboratorial possa ser de importincia para o diag-
néstico de casos espontineos, niveis normais de CPK nas
fases iniciais da intoxicagao devem ser tomados com cui-
dado. Elevacdo nos niveis séricos também de AT foram
observados em trés dos bovinos experimentalmente into-
xicados. Embora essa enzima ocorra em células hepati-
cas, no presente estudo € dificil relacionar a sua elevagéo
a les6es parenquimatosas do figado. No caso do Bovino
4, ndo se observaram les6es hepiticas e, mesmo assim,
justamente nesse animal ocorreu a maior elevagao sérica
de AT; a mesma enzima nao esteve elevada no Bovino 1
que mostrou alteracSes hepiticas acentuadas. Elevagées
nos niveis séricos de AT podem ser atribuidas também
a lesdo muscular (Hulland 1985), uma vez que a fibra
muscular possui consideriavel quantidade dessa enzima.

Nos nossos casos experimentais ndo foi observada
mioglobiniria ou hemoglobintiria, achado freqilientemente
associado a intoxicacado. por C. occidentalis em bovinos
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(Henson & Dollahite 1966, Henson et al. 1965, Mercer et
al. 1967, Pierce & O’Hara 1967, O’Hara et al. 1969,
Schmitz & Denton 1977, Rogers et al. 1979). A mioglo-
bimiria é conseqiiéncia da destruicdo da fibra muscular,
porém a concentragdo de mioglobina na urina nem sem-
pre € proporcional & lesdao muscular (Schmitz & Denton
1977); a medida que a fibra muscular é lesada, libera
mioglobina que entra na circulagdo sanguinea e, como
o limiar renal para a mioglobina é baixo, esta acaba sen-
do eliminada na urina (Mercer et al. 1967). A presenga de
miogloniniria nao €, no entanto, um achado sempre pre-
sente em casos de intoxicagao por C. occidentalis
(Schmitz & Denton 1977) e a idade é um fator que influi
no seu aparecimento, ocorrendo ‘mais concentradamente
em animais mais velhos (Mercer et al. 1967); os animais
do nosso experimento eram temeiros jovens. A ocorrén-
cia de hemoglobimiria observada em casos de intoxicagao
por C. occidentalis em bovinos (Mercer et al. 1967, Ro-
gers et al. 1979) € explicada como conseqiiéncia de he-
morragias no parénquima renal (Mercer et al. 1967). Em
nossos, casos nao foi observado esse tipo de lesdo renal.

As principais les6es encontradas nos 4 animais que re-
ceberam a planta foram 4reas de cor mais clara na mus-
culatura esquelética, principalmente na dos membros
posteriores. Essas é4reas eram focais, atingiam grandes
areas do musculo ou apresentavam-se como feixes de fi-
bras mais claras alternadas com fibras de aspecto normal.
Histepatologicamente essas dreas correspondiam a varios
graus de degeneracao e necrose da fibra muscular. No co-
ragao as lesGes eram quase imperceptiveis macroscopica-
mente; histopatologicamente apareciam como uma fina
vacuolizagdo das fibras do miocardio e tinham uma dis-
tribuicdo difusa. Nos cortes de microscopia eletronica
a lesdo cardiaca tem uma semelhanga estreita com o que é
descrito como lesdo cardfaca na intoxicagdo por C. oc-
cidentalis (Read et al. 1968). As lesdess ultraestruturais
demonstram alteracGes associadas as mitocéndrias do
musculo cardfaco precedendo as alteragGes das miofibri-
las, pois, em varios cortes de miocardio, as lesdes de tu-
mefagdo mitocondrial aparecem na auséncia de outras al-
teragGes de degeneragdo miofibrilar. Tem sido sugerido
que um fator téxico presente na planta possa agir especi-
ficamente na mitocéndria do miisculo estriado (Read et
al. 1968, O’Hara & Pierce 1974a). Em intoxicag6es expe-
rimentais por sementes de C. occidentalis realizadas em
coelhos (O’Hara & Pierce 1974a) verificou-se que as le-
sOes microscopicas no miocardio sdao idénticas as descri-
tas na intoxicagdo experimental em bovinos pela mesma
planta (Read et al. 1968). Estudos bioquimicos realizados
no miocirdio de coelhos assim intoxicados (O’Hara &
Pierce 1974b) demonstram qua a toxina de C. occidenta-
lis induz um desacoplamento da fosforilacao oxidativa da
mitocondria da fibra cardiaca. Como essa reagio é usada
para obtengao de energia (ATP) por essa organela, a mi-
tocondria, privada de energia, tem dificuldades de manter
o funcionamento da bomba de sédio e potassio, acumula
agua e incha. Essa tumefacdo mitocondrial progride para
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ruptura da mitocéndria e conseqiiente degeneragao da fi-
bra miocédrdica. Seqiiéncia de eventos semelhantes € pre-
vista para as fibras esqueléticas. Como a lesdo miocérdica
em coelhos € idéntica 2 observada em bovinos intoxica-
dos por C. occidentalis, neste e em outros experimentos
(Read et al. 1968), é de se supor que nos bovinos ocor-
ram as mesmas alteragcoes bioquimicas. A diminuigdo de
glicogénio observada ultraestruturalmente no miocérdio
do Bovino 4 deste estudo, pode ser devida a um aumento
da atividade glicolitica da fibra cardiaca (O’Hara & Pier-
ce 1974b). E de se supor que uma lesio cardiaca como a
que ocorreu nos bovinos deste estudo, possa ser respon-
savel pela morte dos animais por insuficiéncia cardiaca
aguda. Tal hipétese ja foi formulada em outros estudos
experimentais da intoxicagdo em bovinos (O’Hara et al.
1969). Fatores outros como a lesdo de muisculos auxilia-
res na respiragao, como diafragma e intercostais, e, pelo
menos em alguns casos, a lesdao hepética, devem ser con-
siderados também como contribuintes para a causa mor-
tis.

Adicionalmente ao quadro de miopatia, dois animais
mostraram quadro de hepatopatia (Bov. 1 e 2). O possivel
efeito hepatotéxico de C. occidentalis tem sido ressaltado
(Henson & Dollahite 1966) e lesGes degenerativas do fi-
gado tém sido descritas por vérios autores, associadas
a intoxicacdo em bovinos (Dollahite & Henson 1965,
Henson et al. 1965. O’Hara et al. 1969, Rogers et al.
1979). Outras espécies de Cassia também tem sido des-
critas como produtoras de lesGes hepaticas em bovinos e
caprinos (El Sayed et al. 1983, Rowe et al. 1987). A
ocorréncia da lesdao hepdtica € atribuida por alguns a in-
suficiéncia cardiaca congestiva devido a lesao produzida
no miocardio pela planta (O’Hara et al. 1969). Embora
uma insuficiéncia circulatéria possa ser responséivel pelo
tipo de congestao e necrose centrolobulares discretas ob-
servadas no Bovino 3, acreditamos que nos Bovinos 1 e 2
que receberam quantidades grandes (10g/kg) da planta e
que apresentavam uma lesdo degenerativa hepética difusa
e grave, tenha ocorrido um efeito hepatotéxico direto
pela planta. Rowe et al. (1987) descreveram les6es hepa-
ticas semelhantes em terneiros e cabras intoxicados expe-
rimentalmente por Cassia roemeriana. Nos experimentos
desses autores o quadro de hepatopatia aparecia quando
os animais recebiam altas doses; em doses mais reduzidas
e em administragées mais prolongadas predominava o
quadro de miopatia. Em eqiiinos, demonstrou-se que a
planta produz lesdes degenerativas graves no figado, an-
tes que ocorram lesdes musculares observiveis macros-
copicamente (Irigoyen et al. 1991). Acreditamos portanto
que a planta possui mesmo um efeito hepatotéxico que
estd relacionado com a dose, ocorrendo quando quantida-
de altas da planta sdo ingeridas. Na situagao natural da
intoxicagao espontinea em bovinos, € possivel que esse
quadro hepatotéxico nao ocorra freqiientemente, pois em
condig6es naturais os animais tendem a ingerir quantida-
des menores por periodos prolongados.

O efeito acumulativo da planta tem sido mencionado
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Quadro 4. Pontos a considerar no diagnéstico diferencial em bovinos entre a miopatia téxica causada pela
ingestdo de Cassia occidentalis e a miopatia nutricional (Doenga dos miisculos brancos)

Miopatia t6xica Miopatia nutricial Referéncias
Etiologia A presenca da planta e/ou de Deficiéncia de Vit. E e selénio.  Schmitz e Denton (1977), Hul-
sementes deve ser confirmada Niveis baixos da enzima gluta- land (1985)
na pastagem e/ou ragio dos tione peroxidase e de selénio nos
animais. tecidos podem dar indicagGes
para o diagnéstico.
Fai?{a e}éria Virias idades. Geralmente ani- Geralmente terneiros Henson et al. (1965), Schmitz &
mais atingida  mais adultos Denton (1977)
Lesdes As lesGes degenerativasnomio-  Lesdes cardfacas acentuadas  Read et al. (1968), Henson et al.
cérdio sdo menos intensas, ge- com necrose coagulativa e cal-  (1965)
ralmente caracterizadas por va- cificagdo.de fibras
cuolizagdo (tumefagio de mito-
cdndrias) de fibras
Mineralizagio das fibras car- A calcificagio das fibras cardfa- Pierce & O’Hara (1967),
dfacas ou esqueléticas é raraou cas e esqueléticas & intensa €  Schmitz & Denton (1977)
ausente freqiiente
Tratamento Nao responde ao tratamento. In-  Casos menos avangados respon-  O’Hara et al. (1970), Schmitz &

clusive o tratamento com Vita-
mina E e selénio pode agravar o

dem ao tratamento com Vit. Ee
selénio

Denton (1977), Barros et al.
(1988)
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quadro

por alguns autores. Nos Bovinos 1 e 2 que receberam
administragGes totais iguais, porém repartidas em cinco
administragGes no caso do Bovino 2, o curso clinico e os
achados de necropsia foram semelhantes, o que reforgca
essa teoria. Além disso em experimentos com eqiiinos,
administracoes de 2g/kg provocaram a morte com o mes-
mo quadro, quer sejam dadas em uma tinica dose ou em
doses subdivididas em oito administragées (Irigoyen
et al. 1991). _

Num surto de ocorréncia espontinea de intoxicagao
por C. occidentalis, a miopatia nutricional dos bovinos
deve ser considerada no diagndstico diferencial, ja que es-
sa ultima doenga foi reconhecida em nosso Estado (Barros
et al. 1988). Os pontos principais a serem considerados
nesse diagnéstico diferencial estdo resumidos no Quadro 4.

Catorze eqﬁinos também morreram em dois estabele-
cimentos estudados. Embora o quadro clinico nesses
eqiiinos nao tenha sido por nés observado, o fato de sa-
ber-se que estes animais estavam recebendo a mesma ra-
¢do que os bovinos, e que o eqiiino é bem mais sensivel
que o bovino aos efeitos toxicos de C. occidentalis
(Martin et al. 1981, Irigoyen et al. 1991) leva a supor
que essas mortes foram devidas também 2 intoxicagdo por
esta planta.
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