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INT OXICACAO.POR Cassia occidentalis (Leg. Caes.) EM BOVINOS!

CLAUDIO S. L. BARROS?Z, CELSO PILATI3, MAURICIO B. ANDUJARZ, DOMINGUITA.
L. GRACA2,LUIS F. IRIGOYEN3, SONIA T. LOPES4 e CLODOVEO F. SANTOSS

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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48 Claudio S.L. Barros et al.

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

Pesq. Vet, Bras, 10(3/4):47-58, jul./dez, 1990
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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.

Pesq. Vet. Bras. 10(3/4):47-58, jul./dez. 1990

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



INTOXICAGAO POR:Cassia occidentalis EM BOVINOS ' 55

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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EM CAPRINOS!
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ABSTRACT.- Carvalho D. C., Schaer R., Brodskyn C., Nascimento I.L.O., Freire S. & Meyer R.
1990. [Levels of immunoprotection induced in goats against Corynebacterium
pseudotuberculosis using several types of vaccines.] Avaliagdo do efeito imunoprotetor de
diferentes vacinas contra Corynebacterium pseudotuberculosis em caprinos. Pesquisa Veterindria
Brasileira 10(3/4):59-62. Lab. Imunologia e Biologia Molecular, Inst. Ciénc. Saide, UFBA, Av.
Reitor Miguel Calmon s/n, Campus Universitdrio do Canela, 40140 Salvador, Bahia, Brazil.

In order to evaluate the immune response of goats against Corynebacterium pseudotuberculosis,
23 groups, comprising 196 animals, were immunized with several antigenic preparations obtained
from the bacteriae, at different time intervals, and using various kinds of adjuvants. The results
indicated that the rate of immunoprotection in the lmmumzed animals challenged after 120 days
was below 60%. The animals challenged between 8 and 10 months showed protection levels
ranging from 44.5 to 22.3%. The lowest rate of incidence of the disease appeared in the animals
challenged between 30 and 60 days after the last immunization. =

INDEX TERMS: Corynebacterium pseudotuberculosis, C. ovis, Caseous lymphademtls, immunoprotection, goats.

SINOPSE.- Com o objetivo de observar a imunoprotegio desen-
volvida em caprinos contra Corynebacterium pseudotuberculosis
esses animais foram submetidos a diferentes esquemas de imuni-
zagao, sendo utilizados in6culos de diferentes preparados antigé-
nicos desta bactéria em intervalos de tempo variados € com di-
versos adjuvantes. Os resultados revelaram que o percentual de
imunoprotecdo nos animais imunizados e desafiados 180 dias
apds estava abaixo de 60%. J4 os animais desafiados dez meses
apds a primeira inoculagéo apresentaram niveis de imunoprotecao
entre 44,5 e 22,3%. O menor indice da doencga foi observado nos
animais desafiados entre 30 e 60 dias ap6s a Gltima inoculagdo-do
preparado antigénico.

TERMOS DE INDEXACAO: Corynebactenwn pseudotubercubm,
ovis, linfadenite caseosa, imunoprotegio, caprinos.

INTRODUCAO -

H4 muito que se busca uma vacina contra linfadenite ca-
seosa que induza uma significativa imunoprotegcdo. Va-
rias tentativas tem sido feitas nesse sentido, em caprinos,
ovinos e camundongos (Cameron & Fuls 1973, Cameron
1982, Naim 1982), com resultados pouco consistentes.
Anticorpos contra a exotoxina ou antigenos somaéticos
deste microrganismo parecem nao ser importantes para
combater a infecgdo (Camerom 1982, Garg & Chandira-
mani 1985). Virios tem sido os antigenos utilizados tais

como bacteria inteirél, viva ou morta, parede celular

(Brogden et al. 1984) e toxoide obtido a partir de exotoxi-

L Aceito para publicagdo em 4 de janeiro de 1989,
2 Instituto de Ciéncias da Sadde, Av. Reitor Miguel Calmon, s/n, Cam-
pus do Canela, 40140 Salvador, Bahia.
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nas (Nairn et al. 1977, Brown et al. 1986). Também foram
feitas tentativas no sentido de potencializar a indugio de
imunizacdo com uso de diferentes adjuvantes (Cameron
& Bester 1984, Brogden et al. 1985) e de BCG (Barafat
1979). Ensaios realizados com a vacina contra Coryne-
bacterium pseudotuberculosis desenvolvida pela Empresa
de Pesquisa Agropecudria da Eahia (EPABA) utilizando-
se a cepa 1002 (ou ‘“Curaga’’), mostraram percentuais de
protecio em torno de 8G% (Ribeiro 1983, comunicagdo
pessoal). O monitoramento da cinética de producao de
anticorpos anti C. pseudotuberculosis em animais imuni-
zados com esta vacina mostrou que ela era capaz de in-
duzir titulos elevados de anticorpos especificos (Pinheiro
et al. 1988).

O presente trabalho relata os resultados obtidos quan-
do se testou a vacina anteriormente mencionada bem co-
mo outros preparados antigénicos, utilizando-se a mesma
cepa (1002).

MATERIAL E METODOS

Foram wtilizados caprinos com idade a partir de 6 meses,
clinicamente sadios, com sorologia negativa para Cory-
nebacterium pseudotuberculosis (testado através do en-
saio imunoenzimdético - ELISA). Os animais foram man-
tidos em cativerio na Escola de Medicina Veterindria e no
Instituto de Ciéncias da Saude e em criacdo extensiva na
Fazenda Experimental de Itiuba da EPABA.

Foram utilizados os seguinte preparados antigénicos
descritos abaixo:

A Vacina da EPABA constituida por C. pseudotuberculosis
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(cepa 1002) cultivada em caldo triptose com extrato de levedura
¢ lactoalbunima), inativada em formol a 5% na concentracao de
0,65% (volume de massa bacteriana/volume de suspensio); a esta
suspensdo € adicionado fosfato de aluminio na proporgdo 1:1,
sendo a dose recomendada 6,0 ml por via subcutinea. Outros
in6culos foram preparados a partir da suspensdo bacteriana inati-
va em formol: a) sem a adi¢do do fosfato de aluminio; b) lavan-
do-se e ressuspendendo-se a massa bacteriana em solugdo salina
0,85% (SS); ¢) com a concentragdo da massa bacteriana duas ve-
zes maior (1,3% v/v); d) substituindo o fosfato de aluminio por
Adjuvante Completo de Freund.

A parede bacteriana, obtida a partir da massa bacteriana que-
brada em ultra-som foi centrifugada a 3.000 g por 10 min., o so-
brenadante foi transferido para outro tubro e centrifugado a
10.000 g por 30min.; o precipitado foi ressuspenso em solugéo
salina tamponada (PBS). Utilizou-se também como antigeno o
sobrenadante obtido apds a centrifugacdo a 3.000 g. Em ambos
0s casos ajustou-se o inculo para conter 1,0 mg de proteina e
procedeu-se a inoculagio utilizando-se fosfato de aluminio como
adjuvante.

O BCG, sob a forma de Preparado comercial (CEME - Rio de
Janeiro, Brasil), utilizado na dose de 0,1 ml por animal. Extratos
bacterianos obtidos através de tratamento da massa bacteriana
com os detergentes sédio dodecil sulfato (SDS) ou deoxicolato de
s6dio (DOC), em concentragdo de 0,5% em PBS. Tal mistura era
deixada por 2h a temperatura ambiente com agitacoes freqiientes.
Apés centrifugagio, o sobrenadante era dialisado repetidas vezes
contra SS e ajustado para 1,0 mg de protefna por inéculo.
Usou-se como adjuvante o fosfato de aluminio.

Denise C. Carvalho et al.

A pesquisa foi realizada utilizando-se um total de 196
animais envolvendo os seguintes experimentos:

Nos experimentos 1 a 6, cinco animais por grupo, os animais
foram imunizados com a vacina da EPABA com ou sem meio de
cultura e adjuvante; com BCG e C. pseudotuberculosis, viva,
patogénica e o grupo controle com SS.

Nos experimentos 7 a 10, nove animais por grupo, os animais
foram imunizados com a vacina da EPABA; com in6culo consti-
tuido por parede bacteriana; com cultura de C. pseudotuberculo-
sis inativada em formol, lavada e ressuspensa em SS, e o grupo
controle somente com SS.

Nos experimentos 11 a 23, dez animais por grupo, foram fei-
tos novos ensaios com a vacina da EPABA e com a massa bacte-
riana inativada em formol modificando-se os intervalos de ino-
culagdo ¢ o uso ou ndo de adjuvantes; também foram utilizados
preparados antigénicos obtidos através da quebra da massa bac-
teriana com ultra-som e através do tratamento com detergentes
(SDS e DOC). Nestes experimentos os animais foram mantidos
em regime de criagdo extensiva na fazenda da EPABA.

A vacina foi sempre inoculada por via-cutinea. Os
quadros 1 e 2 apresentam maiores detalhes a respeito dos
in6culos utilizados, dos periodos de inoculagao e dos re-
sultados obtidos.

Os desafios foram realizadas colocando-se 50 pl de
uma suspensiao a 0,7% de bactéria, obtida de cultura em
caldo triptose com 48 horas de incubagio, sobre a pele
escarificada, em dois pontos da regido inguinal.

Quadro 1. Caracterizagdo dos grupos de caprinos utilizados na experimentacdo controlada e resultados da imunoprote¢éo

- o Vacinagdo (dias) Desafio Resultados
Emfzﬂw Node Vacina (perfodoya  (fndice de
anim 15 30 60 180 protegio, %)
1 5 + + + Vacina (EPABA) 120 40
2 5 + +b BCG e HBCG + C. pseu- 165 0
dotuberculosis
3 5 + + + C. pseudotuberculosis 120 20
¢/ meio de cultura a 1,3% -
vIiv + fosfato  de
aluminio
4 5 + + + C. pseudotuberculosis 120 60
c/meio de cultura a 0,65%
V/V sem adjuvantes
5 5 + + + C. pseudotuberculosis 1avada 120 40
e nsa em. salina a
0,65% VIV + fosfato de
alumfnio
6 5 Controle, sem tratamento 180¢ 20
7 9 Vacina (EPABA) 240 45,5
8 9 Parede bacteriana 0,65% 240 22,3
V/V + fosfato de alumfinio
9 9 + + C. pseudotuberculosis lavada 240 33,3
€ ressuspensa em salina 0,6%
VIV + fosfato de alumfnio
10 9 Controle, sem tratamento 300¢ 22,3

2 Dias apés a ltima vacinaggo.
bc. pseudotuberculosis viva, atenuada.
¢ Dias ap6s o inicio do experimento.
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Foram realizadas biopsias e necropsias a partir de um
més apds o desafio. O material caseoso dos abscessos foi
retirado assepticamente e cultivado em gelose sangue, as
bactérias isoladas foram caracterizadas por provas bio-
quimicas. O material para exame histopatolégico foi reti-
rado de abscessos em linfonodos, figado, bago e pul-
mao, fixado em formol a 10%, submetido aos procedi-
mentos rotineiros para cortes em parafina e corado com
hematoxilina-eosina.

RESULTADOS

O Quadro 1 resume os resultados obtidos com os animais
nos exprimentos 1 a 6. De 40 a 100% dos animais imuni-
zados com os diferentes inéculos, assim como os do gru-
po controle, desenvolveram linfadenite caseosa apés a
agressao realizada 180 dias depois do inicio do experi-
mento. Os animais imunizados nos experimentos 7, 8, 9 ¢
10 foram agredidos 10 meses apds a primeira inoculagdo
e desenvolveram a doenga numa percentagem que variou
de 55,5 a 77,7%. O percentual de animais que desenvol-
veu linfadenite caseosa no experimento de campo variou
com o tratamento e a época da “agressdo’’ (Quadro 2). A

identificacdo bioquimica do microrganismo e¢ o estudo
anatomo-patoldgico do material de biopsia ou de necrop-
sia confirmaram o desenvolvimento da linfadenite caseo-
sa em todos os animais “agredidos’ que apresentaram
abscessos em linfonodos ou em 6rgéos internos (pulmio,
baco e figado).

DISCUSSAO

Os resultados obtidos nos experimentos 1 e 7 (Quadro 1)
com a utilizagdo da vacina da EPABA, constituida pela
massa bacteriana inativada em formol junto com o meio de
cultura e fosfato de aluminio, nao mostraram diferencas
significativas daqueles obtidos com o uso da massa bacte-
riana sem o meio de cultura (experimento 4) ou sem o
fosfato de aluminio (experimento 5). Da mesma forma, a
utilizacdo de um preparado com maior concentragdo do
antigeno (experimento 3) também nao interferiu sobre a
resposta apresentada. O mesmo ocorreu quando se utili-
zou o BCG como estimulante de uma resposta macrofagi-
ca inespecifica. Tais concluses entretanto se limitam a
situagdo especifica da agressdo apds 120 dias da dltima
inoculagio. No que se refere aos experimentos 7 a 10, os

Quadro 2. Caracterizagdo dos grupos de caprinos utilizados na experimentagdo a campo e resultados da imunoprotegdo

. Vacinagio (dias) Desafio Resultados
Experi- N2de Vacina (perfodo)a (fndice de
mento animais 0 15 30 60 100 protegio, %
11 10 + + Vacina (EPABA) 30 70
12 10 + + Vacina (EPABA) 60 70
13 10 + + Vacina (EPABA) 90 50
14 10 + C.  pseudotuberculosis 90 40
lavada e ressuspensa em
salina 0,65% V/V +
fosfato de alumfnio
15 10 + C.  pseudotuberculosis 90 40
¢/ meio de cultura 0,65%
VIV, sem adjuvantes
16 10 + C.  pseudotuberculosis 30 70
c/ meio de cultura 0,65%
V/V + Adjuvante Com-
pleto de Freund
17 10 + + C.  pseudotuberculosis 30 70
c/meio de cultura 0,65%
V/V + Adjuvante Com-
pleto de Freund
18 10 + Parede bacteriana + 30 70
Fosfato de Alumfnio
19 10 + Sobrenadante 300 g + 30 80
Fosfato de Alumfnio
20 10 + Extrato obtido com SDS 30 60
+ Fosfato de Alumfnio
21 10 + Extrato obtido com DOC 30 70
+ Fosfato de Alumfnio
22 10 + Fosfato de Alumfnio 90 30
23 10 Controle, sem trata- 190b 20
mento

2 Dias apds a ltima vacinag3o.
b Dias apés o infcio do experimento.
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resultados mostram que os percentuais de imunoprotegao
estdo abaixo de 50% em todos os animais desafiados apds
oito meses da ultima inoculacdo. O experimento 8 que re-
cebeu como antigeno a parede bacteriana e o experimento
controle (experimento 10) apresentam exatamente 0 mes-
mo percentual de infecgdo, ou seja, 77,7%. Os experi-
mentos 11 a 23 demonstram que a agressao sendo feita
entre 30 e 60 dias apés a idltima inoculacdo, resulta em
menor incidéncia de doenga, em decorréncia, possivel-
mente, de uma estimulagdo inespecifica do sistema mo-
nonuclear fagocitario. Isto é particularmente vélido para
os ensaios realizados com a vacina da EPABA (experi-
mentos 1, 7, 11, 12, 13), onde ocorreram percentuais de
imunoprotegdo superiores a 70%. Apds 90 dias os indices
cairam para 50% ou menos no terceiro, quarto ou oitavo
més. Esta vacina é entretanto, capaz de induzir uma res-
posta anticorpica especifica contra C. pseudotuberculosis
com titulos altos e duradouros (Pinheiro et al. 1988). Este
fato estd de acordo com o observado por alguns autores,
em camundongos e ovinos onde, apesar de anticorpos se-
rem produzidos sob determinadas condigées em grande
quantidade, ndo sdo entretanto capazes de induzir imuno-
protecdo (Cameron & Buchan 1966, Cameron et al.,
1972, Nairn 1982, Garg & Chandiramani 1985). Os re-
sultados obtidos com as preparagbes antigénicas semipn-
rificadas (precipitados, sobrenadantes, extratos consegui-
dos com SDS e DOC), sdo preliminares € nao permitem
ainda discussio. Entretanto, estes procedimentos parecem
ser uma importante alternativa na busca de componentes
capazes de desenvolverem, nos caprinos, uma imunopro-
tegao eficaz contra Corynebacterium pseudotuberculosis.
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INTOXICACAO EXPERIMENTAL POR CINCO ESPECIES DE Senecio

EM BOVINOS E AVES!
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ABASTRACT.- Méndez M.C., Riet-Correa F., Schild A.L. & Martz W. 1990. [Experimental
poisoning of cattle and chicks by five Senecio species.] Intoxicagido experimental por cinco
espécies de Senecio em bovinos e aves. Pesquisa Veterindria Brasileira 10(3/4):63-69. Laborat6rio
Regional de Diagnéstico, Fac. Vet., Univ. Fed. Pelotas, Campus Universitdrio, Pelotas RS 96100,
Brazil.

The toxicity of 5 species of Senecio was studied experimentally in cattle and chicks. The chicks
were fed during 60 days with a ration containing 5% of dry plant. All Senecio species were toxic in
the following sequence of toxicity: S. brasiliensis, S. heterotrichius, S. cisplatinus, S. selloi and S.
leptolobus. To cattle the plants were administrated at 22.5, 45, 90 and 180g per kg of body
.weight in a period from 15 to 39 days. S. leptolobus was not toxic at these doses. The other 4
species were toxic indicating its participation in the occurrence of seneciosis in cattle in southern
Brazil. The determination of the alkaloid content showed integerrimine and retrorsine (0.31%
of dry weight) in S. brasiliensis and S. heterotrichius (0.19%); retrorsine and senecionine
in S. cisplatinus (0.16%) and S. selloi (0.10%) and neosenkirkine and florosenine in
S. leptolobus (0.005%). Integerrimine, retrorsine, mixtures of integerrimine-retrorsine and
neosenkirkine-florosenine were fed to chicken at 50mg per kg of food during 45 days. The mixture
of neosenkirkine-florosenine was less toxic than the others. The alkaloids showed less toxicity than
the dried plants, due probably to the loss of alkaloids during extraction or drying procedure or
storage conditions of the plants.

INDEX TERMS: Hepatotoxic poisonous plants, plant poisoning, Senecio brasiliensis, S. heterotrichius, S.

cisplatinus, S. selloi, S. leptolobus, cattle, chicks, pyrrolizidine alkaloids.

SINOPSE.- Com o objetico de determinar a toxicidade de espé-
cies de Senecio existentes na regido, cinco espécies desse género
de planta foram administradas experimentalmente a frangos e
bovinos. Para os frangos, que receberam a planta dessecada mis-
turada a 5% na ragdo durante 60 dias, todas as espécies resulta-
ram téxicas na seguinte ordem de toxicidade: Senecio brasiliensis,
S. heterotrichius, S. cisplatinus, S. selloi e S. leptolobus. Aos bo-
vinos, as plantas acima mencionadas foram administradas desse-
cadas nas doses de 22,5, 45, 90 e 180g/kg de peso vivo. S. leptolo-
bus ndo resultou téxico nas doses utilizadas, e as outras 4 espé-
cies foram téxicas, o que evidencia que elas provavelmente parti-
cipam na etiologia da seneciose em bovinos da regido, de vez que
tem sido encontradas com evidéncias de terem sido consumidas.
Foi realizada a determinagio quimica do contetido de alcalides
das espécies de Senecio utilizadas, observando-se integerrimina e
retrorsina em Senecio brasiliensis (0.31% da matéria seca) e S.
heterotrichius (0,19%); retrorsina e senecionina em S. cisplati-

1 Aceito para publicagdo em 16 de janeiro de 1989.

Trabalho financiado pela Embrapa-CPATB.

2 Laboratério Regional de Diagndstico, Faculdade de Veterinria,
Universidade Federal de Pelotas (UFPel), Campus Universitério, Pelotas,
Rio Grande do Sul 96100; bolsistas do CNPq.

3 Departamento de Qufmica, Escola de Medicina Veteriniria de
Hannover, RFA (Chemisches Institut, Tierdrztliche Hochschule Hannover,
Bischofsholer Damm 15, D-3000 Hannover 1, Alemanha Ocidental).
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nus (0,16%) e S. selloi (0,10%) e neosenkirkina e florosenina em
S. leptolobus (0,005%). Integerrimina, retrorsina, misturas de in-
tegerrimina e retrorsina e neosenkirkina e florosenina foram ad-
ministradas a frangos, durante 45 dias, na dose de 50mg/kg de

‘Tagdo, sendo que as intoxicages provocadas pelos alcaldides fo-

ram menos graves que as induzidas pelas plantas dessecadas, o
que, provavelmente, foi devido & perda de alcal6ides durante o
processo de extragdo e/ou durante a dessecagdo € armazenagem
das plantas.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas hepatotSxicas, intoxicagdo por

planta, Senecio brasiliensis, S. heterotrichius, S. cisplatinus, S. selloi, S. lep-
tolobus, bovinos, aves, alcal6ides pirrolizidfnicos.

INTRODUCAO

A intoxicagao espontinea de bovinos por plantas do gé-
nero Senecio tem sido descrita no Rio Grande do Sul, por
Barros et al. (1986) e Méndez et al. (1987).

Estudos experimentais em bovinos foram realizados
com S. brasiliensis, que é a espécie do genero Senecio
mais difundida no Pais (Tokarnia & Dé6bereiner 1984).

No entanto, no Rio Grande do Sul, nos estabeleci-
mentos onde ocorre a doenga na sua forma espontinea,
observaram-se outras espécies de Senecio, as vezes en-
contradas em maior quantidade que S. brasiliensis e com
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evidéncias de terem sido consumidas, o que indicaria que
a seneciose também pode ser causada pela ingestiao des-
sas espécies (Méndez et al. 1987).

O objetivo do presente trabalho foi determinar a toxi-
cidade das diferentes espécies de Senecio existentes na
regido. Considerando que os frangos, depois dos suinos,
sd0 os animais mais sensiveis a intoxicag@o por alcaléides
pirrolizidinicos (Hocper 1978), esses foram utilizados
juntamente com os bovinos, para determinar-se a sua pos-
sivel utilizagido para trabalhos experimentais com essas
plantas.

MATERIAL E METODOS

Experimentos com as plantas em frangos

Experimento 1. Senecio brasiliensis, S. heterotrichius, S. cis-
platinus e S. selloi, previamente dessecados# e moidos, e conser-
vados congelados até sua utilizagio, foram administrados a pintos
de 1 dia de idade, misturados a 5% na ragao, durante 60 dias, em
um experimento com 2 repetigdes por tratamento e 5 frangos por
repeticao.

As plantas foram colhidas em fase de crescimento, no outono
de 1982, e o experimento foi realizado na primavera do mesmo
ano.

Todos os animais que morreram durante o experimento e os
que foram sacrificados no final do mesmo, foram necropsiados
colhendo-se fragmentos de figado, rim, pulmio e sistema ner-
voso central (SNC) para estudo histolégico.

Todos os frangos foram pesados na quarta e oitava semana do
experimento.

Experimento 2. Senecio brasiliensis, S. heterotrichius, S. cis-
platinus, S. selloi e S. leptolobus, previamente dessecados e mof-
dos e congelados até sua utilizagdo, foram administrados a pintos
de 1 dia de idade, misturados a 5% na ragao, durante 60 dias, em
um experimento com 2 repetigdes por tratamento e 5 frangos por
repeticao.

A colheita das plantas foi realizada em fase de crescimento, no
outono de 1983, e o experimento realizou-se no outono de 1984.
Essas mesmas amostras de Senecio foram utilizadas na experi-
mentagdo com bovinos.

Todos os frangos, os que morreram durante o experimento e
os que foram sacrificados no final do mesmo, foram necropsia-
dos, e retirados fragmentos de figado, rim, pulmao e SNC para
estudo histol6gico.

Registrou-se o peso individual dos animais na quarta e oitava
semana de experimento, assim como o consumo total de ragdo
por tratamento.

Experimento com alcalbides em frangos

A determinagdo quimica do contetido de alcaléides de Skg de
cada uma das 5 espécies de Senecio foi realizada na Universi-
dade de Hannover pelo método descrito por Habermehl et al.
(1988) utilizando-se as mesmas amostras administradas aos bovi-
nos e aos frangos no Experimento 2.

Os alcal@ides isolados das plantas foram administrados a pin-
tos de 1 dia de idade, durante 45 dias. Integerrimina (S. brasilien-
sis); retrorsina (S. cisplatinus); retrorsina e integerrimina (S. hete-
rotrichius), e neosenkirkina e florosenina (S. leptolobus) foram

4 100g das plantas verdes correspondem, em media, a 25g de planta
dessecada.
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administrados em doses de 50 mg por kg de racdo, a grupos de 5
pintos cada um, sendo mantido junto um grupo controle.

Os animais que morrerem durante o experimento foram ne-
cropsiados, colhendo-se fragmentos de figado, rim, pulmio e
SNC para estudo histolégico. .

Registrou-se o peso individual dos frangos, no final do expe-
rimento, assim cormo o consumo total de ragdo por tratamento.

Ekperimentos com bovinos

As amostras das diferentes espécies de Senecio colhidas nos
anos de 1983 e 1984, ap6s dessecadas & sombra e moidas, foram
guardadas congeladas até sua utilizagao.

Cada bovino experimental era pesado e recebia diariamente,
durante uma semana, ragido comercial em quantidade equivalente
a 4% do peso corporal. Apds esse periodo o peso do animal era
corrigido e este passava a receber a planta misturada com a ra-
¢do, em uma dose didria equivalente a 3% do peso corporal. Os
bovinos permaneceram estabulados durante o periodo experi-
mental e foram pesados no final desse periodo. A espécie € a
quantidade de planta administrada a cada bovino, assim como a
duragdo do consumo, constam do Quadro 5.

Ap6s o perfodo de ingestdo da planta os bovinos foram soltos
a campo e permaneceram em observagao por um periodo de pelo
menos 2 anos. Os animais que morreram foram necropsiados co-
lhendo-se fragmentos dos érgdos das cavidades abdominal e to-
récica e sistema nervoso central para exame histolégico.

Os materiais para exame histol6gico de todos os experimentos
foram fixados em formol a 10%, incluidos em parafina, cortados
a 6 micras e corados pela hematoxilina-eosina (HE).

RESULTADOS

EXPERIMENTOS COM AS PLANTAS EM FRANGOS

Os dados referentes ao niimero de dias decorridos en-
tre o inicio do experimento e a morte de cada frango € a
média de peso por grupo do Experimento 1 constam do
Quadro 1. O Quadro 2 apresenta os dados relativos ao

Quadro 1. Intoxicagdo experimental por Senecio spp. (planta dessecada)
em pintos (Exp. 1)

Numeros de dias

Planta decorridos des- Peso
administrada de o inicio do
experimento até a 4* semana 8% semana
morte de cada gX * 8x) g(X = 8x)
pinto -
S. brasiliensis 8,9,10,11,12 _
12,12,12,13,15 ' -
S. heterotrichius 14,19,20,24,25 222 * 20,59 -
25,29,32,33,36
S. cisplatinus ~ 26,28,39,42,43,47 305 *+ 21,30 680 * 85,54
S. selloi 20,28 509 * 23,31 1361 * 62,00
Controle 638 = 32,07 1780 *+ 52,28

Experimento 2, e traz adicionalmente dados referentes ao
consumo de ragao para cada grupo experimental.

Alteragoes macroscdpicas
Experimento 1
S. brasiliensis. Na necropsia observou-se edema sub-
cutineo generalizado, presenga de liquido amarelo-claro
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Quadro 2. Intoxicac@o experimental por Senecio spp. (planta dessecada) em pintos (Exp. 2)

Niimeros de dias
Planta decorridos des- Peso
administrada de o infcio do Consumo
experimento até a 4* semana 8* semana g
morte de cada g(X * Sx) g(X % Sx)
pinto
S. brasiliensis 9,10,10,11,11 - - -
11,11,12,13,15
S. heterotrichius 10,13,13,15,16 - - 2300
20,22,22,31,33
S. cisplatinus 13,16,20,21,26 205 * 14,78 - 8900
S. selloi 539 £22,23 1815 * 104,05 49270
S. leptolobus 17 456 = 13,18 .1782 * 135,70 50550
Controle 683 = 24,13 2091 * 104,41 55136

nas cavidades abdominal e toricica, figado aumentado de
tamanho e com areas hemorrigicas e vesicula biliar au-
mentada de tamanho.

S. heterotrichius. Os animais deste grupo apresenta-
vam menor desenvolvimento que os frangos dos outros
grupos. Observou-se, na necropsia, edema subcutineo,
presenga de liquido nas cavidades abdominal e torécica,
figado aumentado de tamanho e de consisténcia aumenta-
da, geralmente amarelado e com pontos hemorragicos, e,
em trés casos, de aspecto nodular, superficie irregular,
bordos arredondados e irregulares e espessamento da
capsula de Glisson. A parede da vesicula biliar estava
edemaciada.

S. cisplatinus. As lesGes observadas, tanto nos animais
que morreram como nos sacrificados, foram similares as
do grupp anterior, sendo que, em 4 animais, o figado era
de aspecto nodular.

S. selloi. A tnica lesao observada, tanto nos dois ani-
mais que morreram como nos sacrificados, foi a colora-
cao amarelada no figado.

Experimento 2

S. brasiliensis. As lesGes observadas nos frangos deste
grupo consistiram em figados amarelos, as vezes com
4reas hemorragicas, edema da vesicula biliar e liquido
amarelo-claro nas cavidades abdominal e pericardica.

S. cisplatinus. Nos frangos que morreram durante os
primeiros 30 dias do experimento, as lesdes se caracteri-
zaram por figados amarelos, algumas vezes hemorragicos
ou com areas amareladas e liquido nas cavidades abdo-
minal e pericdrdica. Nos animais que morreram apds o
302 dia do experimento, os figados se apresentaram fibro-
sos, amarelados, € com aspecto nodular; a superficie do
figado era irregular, com espessamento da cépsula de
Glisson e contendo fibrina; havia edema da vesicula bi-
liar e presenca de liquido. amarelo-claro nas cavidades
abdominal e pericardica.

S. heterotrichius. As lesGes observadas foram simila-
res as do grupo anteriormente mencionado, sendo que fi-
gado de aspecto nodular foi observado somente no animal
que morreu no 332 dia.

S. selloi. Os frangos deste grupo foram sacrificados no

602 dia do experimento, e apresentavam figados amarela-
dos, aumentados de tamanho e consisténcia. Em dois
animais observou-se discreta quantidade de liquido ama-
relo-claro na cavidade abdominal.

S. leptolobus. As lesbes, tanto nos animais sacrifica-
dos aos 60 dias de experimento como naquele que morreu
no 172 dia, se caracterizaram por figados aumentados de
consisténcia, alguns dos quais eram amarelados e outros
hemorragicos. Em um animal o figado era de aspecto no-
dular com a cépsula de Glisson espessada.

Alteragoes histoldgicas

Histologicamente as lesdes hepdticas provocadas pela
ingestdo do S. brasiliensis caracterizaram-se por severo
edema e congestio, causando desorganizacdo do parén-
quima hepdtico, vacuolizacdo generalizada do citoplasma
dos hepatécitos e necrose de alguns hepatdcitos isolados,
mostrando picnose ou cariorrexia.

Os animais que ingeriram S. heterotrichius apresenta-
ram a capsula de Glisson espessada, desorganizagido do
parénquima hepético, megalocitose, caracterizada por nu-
cleos aumentados de tamanho com a cromatina condensa-
da na periferia, vacuolizacdo do citoplasma dos hepaté-
citos, proliferacdo de tecido fibroso ao redor dos vasos
sanguineos do espago porta e centrolobular, entre os he-
patécitos, bem como proliferagdo de células das vias bi-
liares. Observaram-se também 4reas de necrose, prefe-
rentemente subcapsulares, e nédulos hiperplésticos e se-
vera desorganizacdao do parénquima, sendo que em algu-
mas dreas o tecido conjuntivo se projetava focalmente pa-
ra dentro do parénquima a partir da capsula de Glisson,
dando um aspecto irregular a superficie do figado.

As les6es apresentadas pelos frangos que consumiram
S. cisplatinus foram semelhantes as do grupo anterior.

Os dois animais do grupo S. selloi que morreram no
Experimento 1 e os frangos sacrificados do Experimento
2 apresentaram discreta megalocitose, vacuolizagao do
citoplasma dos hepatdcitos, fibrose periportal e prolifera-
cao de células das vias biliares.

No grupo de S. leptolobus (Exp. 2), tanto o animal que
morreu aos 17 dias como os sacrificados no final do ex-
perimento apresentaram desorganizacdo do parénquima

Pesq. Vet. Bras. 10(3/4):63-69, jul./dez. 1990
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hepético, discreta megalocitose e vacuolizagdo do cito-
plasma dos hepatécitos. Em um dos animais sacrificados,
observou-se, além dessas lesdes, a superficie do figado
irregular e formagao de nédulos hiperplasticos.

Os demais 6rgdos nao apresentaram lesoes de signifi-
cagao.

EXPERIMENTOS COM OS ALCALOIDES EM FRANGOS

Os alcaléides isolados de cada uma das plantas de Se-
necio, assim como o contetido total, em percentagem da
matéria seca, presente em cada espécie, constam do Qua-
dro 3.

Os alcal6ides administrados, média de peso por grupo
e consumo total de ragdo por tratamento ao final do expe-
rimento, assim como os animais que morreram durante o
mesmo, constam do Quadro 4.

Quadro 3. Concentragao total e tipo de alcaldides isolados das espécies de

Senecio estudadas
Alcal6ides Espécies?

pirrolizidfnicos  S.bras. S.het.  S.cis. S. selloi S.lep.
Integerrimina + + - - -
Retrorsina + + + + -
Senecionina - - + + -
Noesenkirkina - - - - +
Florosenina - - - - +
Concentragio 0,31 0,19 0,16 0,10 0,005
(% matéria seca)

3 S. bras. = Senecio brasiliensis, S. het. = S. heterotrichius, S. cis. = S. cis-
platinus, S. lep.. = S. leptolobus.

Nas necropsias dos animais sacrificados no final do
experimento, todos os frangos dos grupos integerrimina,
retrorsina, retrorsina e integerrimina apresentaram figados
amarelados, e, em um frango deste iltimo grupo, o figado
era de aspecto nodular.

Os animais do grupo neosenkirkina e florosenina apre-
sentaram, na necropsia, ireas hemorragicas na superficie

Quadro 4. Intoxicacdo experimental pelos alcalbides isolados de

Senecio spp.
Alcal6ides Média de peso por grupo Consumo
administrados g(X* Sx) total por grupo
g

Integerrimina2 186,25 * 11,61 2830
Retrorsinab 167,5t 8,26 3730
Retrorsina, 157,5 = 5,54 2280
integerrimina®

Florosenina, 304 £ 10,45 4440
neosenkirkina

Controle 375 £5,83 6420

2 Morreu um animal no 172 dia do experimento, apresentando 4reas
hemorrégicas no figado:
Morreu um frango no 162 dia do experimento, apresentando pontos
amarelos no-figado.

€ Morreu um animal no 352 dia do experimento, apresentando o figado
amarelo.
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do figado. Essa lesdao foi observada também em alguns
animais do grupo controle.

Histologicamente, nos figados dos frangos do grupo
integerrimina, observou-se megalocitose, caracterizada por
aumento do niicleo e do citoplasma, atingindo aproxima-
damente 2 vezes o tamanho dos hepatécitos dos animais
do grupo controle. Em alguns niicleos a cromatina en-
contrava-se condensada na periferia. Observou-se tam-
bém fina vacuolizagdo do citoplasma, discreta fibrose ao
redor dos vasos sangiiineos e discreta proliferagdo de
células das vias biliares.

As lesdes provocadas pela retrorsina foram muito si-
milares as do grupo anterior. A megalocitose era menos
severa nos frangos deste grupo e a proliferaciao de células
das vias biliares era mais acentuada que nos animais do
grupo integerrimina.

Nos animais do grupo integerrimina e retrorsina, as le-
s6es histolégicas observadas caracterizaram-se por me-
galocitose, sendo que os hepatdcitos estavam aumentados
2,5 a 3 vezes o tamanho dos hepatdcitos normais; havia
fina vacuolizagdo do citoplasma e proliferagdo de tecido
fibroso ao redor dos vasos sangiiineos do espago porta e
centrolobular, entre os hepatécitos. Em um frango, no
qual se observou macroscopicamente o figado de aspecto
nodular, a lesao histolégica se caracterizou por uma seve-
ra desorganizacao do parénquima hepatico com megalo-
citose, capsula de Glisson muito espessada e recoberta de
fibrina, sendo que em algumas areas o tecido conjuntivo
se projetava focalmente para dentro do parénquima a
partir da cdpsula de Glisson dando um aspecto irregular a
superficie do figado.

Nos figados dos frangos do grupo neosenkirkina e flo-
rosenina, histologicamente, observou-se, megalocitose,
que era similar a observada nos animais dos. primeiros
grupos, discreta fibrose ao redor dos vasos sangtiineos e
discreta proliferaciao de células das vias biliares.

EXPERIMENTOS COM BOVINOS

Os bovinos que morreram em conseqii€éncia da intoxi-
cacdo, a espécie de Senecio e consumo da mesma, em
gramas por kg de peso, assim como o tempo de sobrevi-
véncia apos finalizada a ingestdo constam do Quadro S.

O Bovino 3, nove dias apds ter finalizado o consumo
de S. brasiliensis, apresentou sintomatologia clinica ca-
racterizada por movimentos laterais da cabeca, pressio-
nando-a contra as paredes e objetos; salivagdo excessiva;
ranger de dentes e lesGes inflamatdrias nas palpebras, fo-
cinho, ldbios € na face ventral da lingua. Apresentava
também edema submandibular e da barbela.

Nos dias seguintes as lesées de dermatite se agravaram
e se estenderam a outras partes do corpo do animal. Os
edemas se acentuaram e as fezes tornaram-se endureci-
das. O animal estava desidratado, ligeiramente ictérico,
ndo conseguia manter-se em pé, nao se alimentava e foi
sacrificado no 132 dia apés finalizado o consumo da
planta.

Na necropsia, observou-se discreta quantidade de li-
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Quadro 5. Intoxicagdo experimental em bovinos por Sen:ecio

Animal Espécie de Total de consumo Dias de sobrevivéncia
n? Senecio g/kg (dias) ap6s finalizada a
ingestio da planta
1 S. brasiliensis 22,5 (15) Adoeceu, mas sobreviveu
2 “ 45 (23) -a
3 “ 90 (27) 13b
4 S. leptolobus 22,5 (15) -
5 ” 45 (15) -
6 ” 90 (15) -
7 ” 180 (30) -
8 S. heterotrichius 22,5(15) -
9 ” 45 (15) -
10 ” 90 (18) -
11 ” 180 (39) 5
12 S.selloi 22,5 (15) 150b
13 ’ 45 (15) -
14 ’” 90 (15) -
15 ’” 180 (30) 83
16 S. cisplatinus 22,5 (15) 37
17 ” 45 (15) 2

a — = Auséncia de sintomas.
b Sacrificado, em estado terminal.

quido amarelo-claro na cavidade abdominal e edemas no
mesentério e intestino. O figado estava com sua consis-
téncia aumentada e a parede da vesicula biliar edemacia-
da e com conteido grumoso. Também foi observado
edema da pélvis renal e hemorragias peri e endocardicas.

Histologicamente, no figado, as alteragées caracteriza-
ram-se por megalocitose; também observaram-se micleos
em picnose ou cariorrexia. O citoplasma dos hepatécitos
apresentava vacuolizag@o fina. Observou-se bile nos ca-
naliculos biliares, e as vezes dentro do citoplasma dos
hepatdceitos. Os demais 6rgaos da cavidade abdominal, os
da cavidade toracica e o SNC nao apresentaram lesoes
histolégicas de significagao.

O Bovino 1, que recebeu S. brasiliensis na dose de
22,5g/kg de peso, apresentou sintomatologia clinica ca-
racterizada por diarréia, edema submandibular e tenesmo
retal intermitente, por um periodo de aproximadamente
30 dias. Essa sintomatologia foi evidenciada 1 ano apés o
periodo de ingestdo. O animal ficou em observagao por
um periodo superior a 2 anos, apresentando retardo no
crescimento.

O Bovino 11 apresentou discreto edema submandibular
e da barbela no 212 dia da administracao de S. heterotri-
chius. A partir do 25° dia os edemas diminuiram e desa-
pareceram nos dias posteriores, observando-se novamente
edema submandibular discreto a partir do 352 dia. No 39¢
dia finalizou-se a administracdo da planta e os edemas se
acentuaram novamente até a morte do animal, que acon-
teceu 5 dias apds ter finalizado o consumo da planta.

Na necropsia observou-se edema palpebral e da escle-
rética, edema subcutidneo nos membros posteriores, no
prepicio, na regiao esternal e na regido intermandibular;
edema no intestino, abomaso e pélvis renal e liquido ama-
relo-claro nas cavidades abdominal e pericardica. O figa-
do estava de coloragdo escura € ao corte apresentava
areas escuras intercaladas com é&reas claras. A vesicula
biliar estava com a parede edemaciada e bile grumosa.

A lesio histolégica do figado caracterizou-se por seve-
ra hemorragia e edema do espago de Disse, discreta me-
galocitose e fibrose periportal. Os demais érgaos da cavi-
dade abdominal e os da cavidade toricica nao apresenta-
ram lesGes de significacio. No SNC observou-se es-
pongiose muito discreta no cértex, tdlamo e cépsula in-
terna.

O Bovino 12, que ingeriu S. selloi na dose de 22.5g/kg
de peso, aproximadamente 30 dias apds finalizada a ad-
ministracdo da planta comecou a perder peso progressi-
vamente, sendo sacrificado aos 150 dias, apds finalizado
o consumo, quando encontrava-se caquético e em decu-
bito permanente.

As lesées macroscépicas observadas na necropsia fo-
ram discreto edema submandibular, edemas generalizados
no periténio, intestino e abomaso, edema perirrenal e da
pélvis renal e liquido amarelo-claro nas cavidades abdo-
minal e pericardica. O figado estava diminuido de tama-
nho e com ligeira resisténcia ao corte. A vesicula biliar
estava edemaciada e apresentava pequenos nédulos na
mucosa.

Histologicamente, a lesao do figado caracterizou-se
por megalocitose generalizada, vacuolizagao do citoplas-
ma, fibrose severa e intensa proliferacdo de células das
vias biliares no parénquima. Observaram-se também nii-
cleos picnéticos. Grande quantidade de megalécitos apre-
sentava nicleos muito aumentados de tamanho, com de-
saparecimento da estrutura interna e a cromatina localiza-
da na periferia. Na vesicula biliar, observaram-se nédulos
cobertos por epitélio de aparéncia adenomatosa com hi-
perplasia do tecido conetivo na ldmina prépria. No SNC,
observou-se discreta espongiose na cépsula interna, tdla-
mo, tubérculos quadrigénios, pedinculos cerebelares,
ponte e medula oblonga. Os demais 6rgaos nao apresen-
taram lesées de significagao.

O Bovino 15, aproximadamente aos 65 dias apds ter
finalizado o consumo de S. selloi apresentou lesdes de
dermatite no focinho, anorexia e apatia. Posteriormente
observou-se que o animal estava desidratado e com o ab-
démen dilatado, morrendo no 832 dia apés finalizado o
consumo da planta.

Na necropsia apresentava grande quantidade de liqui-
do de cor ambar na cavidade abdominal e discreta quan-
tidade no saco pericardico, edema no mesentério e intes-
tino grosso e vesicula biliar aumentada de tamanho. O fi-
gado estava aumentado de tamanho, de cor amarelada, e
de consisténcia firme.

Ao exame histoldgico do figado observou-se espessa-
mento da cipsula de Glisson, desorganizagdo do parén-
quima hepético, megalocitose, fibrose severa e intensa
proliferagdo de células das vias biliares. Os demais 6r-
gados das cavidades abdominal e tordcica ndo apresenta-
ram lesGes de significacdo patolSgica. Nos cortes do
SNC observou-se discreta espongiosa na cépsula interna,
tdlamo e tubérculos quadrigémeos.

O Bovino 16 que ingeriu S. cisplatinus, na dose de
22,5g/kg de peso, apresentava-se, no 352 dia apés o con-
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sumo da planta, com diarréia e visivel perda de peso. No
372 dia, o animal morreu afogado, provavelmente em
conseqiiéncia de sintomas nervosos.

As alteragGes macroscépicas, observadas na necropsia,
caracterizaram-se por liquido nas cavidades abdominal
e tordcica; edema no mesentério, intestino, abomaso e
pélvis renal; vesicula biliar edemaciada; figado diminuido
de tamanho, aumentado de consisténcia e com alteragoes
na coloragdo, apresentando areas claras e escuras. O SNC
estava edemaciado e congesto.

As alteracoes histolégicas do figado consistiram em
megalocitose generalizada, proliferacdo de células das
vias biliares e severa fibrose, sendo que existiam grandes
dreas do parénquima hepético ocupados por tecido fibro-
so. No SNC observaram-se lesbes de espongiose no cér-
tex, tubérculos quadrigémeos, tilamo, cdpsula interna e
pedinculos cerebelares. Os demais 6rgaos ndo apresenta-
ram lesGes histol6gicos.

O Bovino 17, no 132 dia de consumo de S. cisplatinus,
apresentou fezes semi-liquidas. No dia seguinte, o animal
estava em decibito esternal e tinha que ser ajudado para
se levantar. Quando em pé, mostrava ataxia, incoordena-
¢ao e tremores musculares na altura do flanco e na cabe-
¢a. Os movimentos ruminais estavam diminuidos e obser-
vou-se tenesmo retal. No 152 dia, o animal estava em pé,
com movimentos ruminais normais € consumiu a iltima
dose da racdo experimental. Apresentava ascite e tenesmo
retal. Dois dias apds, o bovino amanheceu morto.

As alterages macroscopicas caracterizaram-se por di-
minuicdo do tamanho do figado, edema perirrenal e da
pélvis e presenga de liquido na cavidade abdominal e sa-
co pericardico.

No exame histolégico observou-se, no figado, espes-
samento da cipsula de Glisson, com hemorragias em al-
gumas areas. O parénquima hepatico mostrava congestao,
desorganizagdo na sua estrutura e proliferagdo de células
das vias biliares. Nos demais drgaos, assim como no
SNC, nao foram observadas leses de significagao.

DISCUSSAO

O experimento em bovinos demonstrou que 4 das 5 espé-
cies testadas, as quais t€m sido observadas em pastos on-
de ocorreram surtos de seneciose, sdo téxicas para bovi-
nos. Portanto, conclui-se que essas 4 espécies, S. brasi-
liensis, S. heterotrichius, S. cisplatinus e S. selloi, pro-
vavelmente participam na etiologia de -seneciose em bo-
vinos na 4rea de influéncia do Laboratério Regional de
Diagnéstico, pois tem sido encontradas com evidéncias
de terem sido consumidas. Os sinais clinicos, lesées ma-
croscopicas e histolégicas foram similares aos observados
nos casos espontineos de intoxicacdo por Senecio spp.
(Méndez et al. 1987). Nas condigbes deste experimento,
somente S. leptolobus nao resultou téxico para bovinos
nas diferentes doses utilizadas, indicando que, provavel-
mente, essa seria a Unica espécie, entre as testadas, que
nao causaria intoxicagao em condicoes de campo.
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Com relagdo ao grau de toxicidade de cada espécie,
para bovinos, nao é possivel tirar-se conclusées, uma vez
que utilizou-se somente um bovino para cada dose expe-
rimental, sem repetigGes. Apesar disso parece evidente
que S. cisplatinus foi a espécie mais toxica, ja que cau-
sou a morte dos animais nas doses de 22,5g/kg e 45g/kg
de peso.

S. selloi causou intoxicacdo na dose de 22,5g/kg e
180g/kg, no entanto os animais que receberam 45g/kg e
90g/kg de peso sobreviveram. Esse fato é explicado, pro-
vavelmente, por variacées na susceptibilidade dos ani-
mais utilizados.

Outro dado a ser levado em conta € que S. brasiliensis
causou sintomatologia clinica na dose de 22,5g/kg, mas
somente foi letal na dose de 90g/kg de peso. No entanto,
Tokamia & Ddébereiner (1984) reproduziram a doenga
utilizando doses menores. Essas diferengas poderiam ser
explicadas pelas possiveis variacoes de toxicidade da
planta devido ao seu contéudo de alcaléides.

Neste trabalho as lesbes macroscépicas e histolégicas
observadas nos frangos foram similares as descritas por
outros autores para as espécies de Senecio (Gopinath &
Ford 1977). Segundo Hooper (1978), os frangos, depois
dos suinos, sdo os animais mais suscetiveis a intoxicagao
por alcaldides pirrolizidinicos. Trabalhos experimentais
realizados por Cheeke & Pierson-Goeger (1983), com o
objetivo de determinar espécies que pudessem ser utiliza-
das como modelos experimentais, concluiram que os ani-
mais de laboratdrio (roedores) eram resistentes a intoxi-
cagao, e os frangos altamente suscetiveis.

Neste trabalho, nos dois experimentos realizados em
frangos, utilizando-se plantas colhidas em anos diferen-
tes, resultaram téxicas S. brasiliensis, S. heterotrichius,
S. cisplatinus, S. selloi e S. leptolobus, nessa ordem de
toxicidade. Estes dados estio de acordo com o conteiido
de alcalGides encontrados em cada uma das espécies uti-
lizadas. Nos bovinos, apesar das limitacoes deste experi-
mento, no qual foi utilizado somente um animal por tra-
tamento, parece que os resultados obtidos foram diferen-
tes dos observados nos frangos quanto a toxicidade das
espécies, o que indicaria que os frangos nao podem ser
recomendados como modelo para extrapolagao de dados
para bovinos, a0 menos para as espécies de Senecio estu-
dadas.

Neste experimento, as diferentes plantas utilizadas
foram colhidas no mesmo estigio de crescimento, o que
permite comparar sua toxicidade. No entanto, devemos
considerar que o contevdo e tipo de alcal6ides presentes
nas plantas poderiam variar em diferentes épocas, locais e
estigios de crescimento. Segundo Johnson & Molyneux
(1984), a toxicidade de Senecio spp. varia de acordo com
a composicao individual de alcaléides pirrolizidinicos de
cada espécie; com o contetido total de alcal6ides, que va-
ria de acordo com o ciclo vegetativo, local e de ano para
ano; com a capacidade de cada animal de transformar, no
figado, os alcalSides pirrolizidinicos ndo t6xicos em seus
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componentes téxicos e com a relativa toxicidade desses
compostos formados.

Os alcaléides integerrimina e retrorsina apresentaram
toxicidade similar nos frangos, mas as lesGes produzidas
pela administracdo de integerrimina juntzmente com re-
trorsina foram mais severas que as provocadas por um so
desses alcaléides. Florosenina e npeosenkirkina causaram
lesGes histoldgicas similares as causadas pela integerri-
mina e pela retrorsina, mas provavelmente os primeiros
sd0 menos téxicos, jio que nenhum animal desse grupo
morreu, € esses obtiveram maior ganho de peso do que os
outros grupos. Isso explica também a ndo toxicidade de
S. leptolobus para bovinos, que poderia ser devido ao ti-
po de alcaldides presentes nessa espécie e também ao fato
de que a concentracdo total de alcaldides isolados dessa
espécie ter sido mais baixa que as das outras espécies.
Em uma outra amostra de S. leptolobus, colhida em época
e local diferentes da amostra utilizada neste experimento,
a concentragao total de alcaléides foi de 0,34%, isolando-
se integerrimina além de florosenina e neosenkirkina
(Habermehl et al. 1988), o que evidencia a variagdo de
toxicidade dessa espécie.

Nos experimentos com frangos as ragGes contendo 5%
de S. cisplatinus, no qual foi determinado 0,1% de retror-
sina, a concentragdo desse alcaléide seria de 5S0mg por kg
de ragdo; no entanto, observou-se que nos experimentos
com alcal6ides a 50mg por kg de ragdo, a toxicidade foi

menor que a das ragdes contendo 5% de planta desseca-
da. Isso poderia ser devido a perda de alcalSides durante
o processo de extragdo, e/ou durante a dessecagido e ar-
mazenagem, indicando que a concentragdo de alcalGides
nas plantas é maior que a determinada através dos méto-
dos de extragdo utilizados.
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INT: OXICACAO EXPERIMENTAL POR Sessea brasiliensis (Solanaceae)

EM BOVINOS, OVINOS E CAPRINOS!

JosE HENRIQUE F. CHAULET?2, PAULO VARGAS PEIXOTO3 e
CARLOS HUBINGER TOKARNIA4

ABSTRACT.- Chaulet J.H.F., Peixoto P.V. & Tokarnia C.H. 1990. [Experimental poisoning of
bovines, ovines and goats by Sessea brasiliensis (Solanaceae).] Intoxicacdo experimental por
Sessea brasiliensis (Solanaceae) em bovinos, ovinos e caprinos. Pesquisa Veterindria Brasileira
10(3/4):71-84. Embrapa-NPSA, Km 47, Seropédica, Rio de Janeiro 23851, Brazil.

The toxicity of Sessea brasiliensis Toledo, a tree of the Solanaceae family, to cattle, sheep and
goats was examined in further experimental feeding trials. 30 g/kg of fresh green plant collected
during the dry season (August) was lethal to all animals. The symptomatology, the post-mortem
findings and histological lesions, confirm the essencially hepatotoxic action of the plant. For the
first time it was also possible to experimentally produce the nervous symptoms of excitation
sometimes seen in natural poisoning. The experiments with bovines given repeated sublethal doses
of the dried plant, showed that the plant can as well produce a toxic hepatitis, probably due to a
cumulative effect, as well as hepatic cirrhosis, due to a slighter but continuous agression. The
experiments performed in sheep and goats indicate that the plant is less toxic during the rainy
season. The course of the poisoning in the experiments with single doses in sheep (up to 32 hours)
was similar to that in cattle, but in the majority of goats the course was much longer (5 days). There
were few symptoms of poisoning in sheep and goats; only anorexia was observed in sheep, whilst
goats also had softer faeces. All bovines given single doses showed a nut-meg appearance of the
cut surface of the liver. Only some of the sheep and goats had this lesion. Histopathologically, the
principal lesion was severe necrosis, which affected the centre and intermediate zones of the liver
lobule in all 3 animal species. A greater incidence of degenerative lesions in the kidney was seen in
goats perhaps due to the longer course of the poisoning than that of cattle and sheep.

INDEX TERMS: Poisonous plants, experimental plant poisoning, Sessea brasiliensis, Solanaceae, bovines, sheep,

goats, pathology.

SINOPSE.- Com o objetivo de complementar os dados sobre
a toxidez de Sessea brasiliensis, Toledo, drvore da familia Sola-
naceae, em bovinos e também testar a sensibilidade de ovinos e
caprinos a essa planta, foram realizadas diversas séries de expe-
rimentos nessas espécies. Confirmou-se que a dose letal da planta
verde fresca coletada na época de seca (agdsto) € 30 g/kg para
bovinos; essa também € a dose letal para ovinos e caprinos. A
sintomatologia nervosa de excitagdo as vezes descrita na intoxica-
confirmam a acgdo essencialmente hepatot6xica para bovinos,
ovinos e caprinos. Pela primeira vez conseguiu-se reproduzir a
sintomatologia nervosa de excitacio 3s vezes descrita na intoxica-
¢ao espontinea. Os experimentos em bovinos de administragoes
repetidas de doses subletais da planta dessecada demonstraram
que a planta tanto pode provocar uma distrofia hepdtica grave
(hepatite téxica), que parece resultar de efeito téxico acumulati-
vo, como causar cirrose hepitica, possivelmente resultante de

1 Aceito para publicagio em 30 de janeiro de 1989.

2 Delegacia Regional de Agricultura, Estrada AC 1, Km 5, Rio Branco,
Acre 69900.

3 Bolsista do CNPq (302342-86/VT-FC), Unidade de Apoio ao Pro-
grama Nacional de Pesquisa em Saiide Aninal (UAPNPSA), Embrapa. Km
47, Seropédica, RJ 23851. :

4 Departamento de Nutricio Animal, Universidade Federal Rural do
Rio de Janeiro, Km 47, Seropédica, RJ 23851; bolsista do CNPq
(305010-76/VT).
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uma agressdo mais leve, porém continua. Os experimentos em
ovinos e caprinos indicam que na época de chuva a planta € me-
nos téxica. A evolugao da intoxicagdo nos ovinos foi semelhante
a dos bovinos (até 32 horas), porém na maioria dos caprinos essa
foi bem mais longa (5 dias). Os sintomas da intoxicag¢ba nos ovi-
nos e caprinos foram bastante escassos; nos ovinos observou-se
praticamente s6 anorexia, nos caprinos adicionalmente diminui-
¢do da consisténcia das fezes. Enquanto todos os bovinos dos ex-
perimentos de administracoes Gnicas tinham a superficie de corte
do figado com aspecto de noz moscada, s6 parte dos ovinos e ca-
prinos mostraram essa lesdao. Em relacdo aos achados histopato-
16gicos chama a atengéo, que além da acentuada necrose das zo-
nas centrolobular e intermedidria do figado, principal lesdo em
todas as 3 espécies animais, nos caprinos havia uma incidéncia
maior de lesdes degenerativas no rim que nos ovinos e bovinos, o
que talvez esteja relacionado com a evolugdo mais longa nessa
espécie.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas téxicas, Sessea brasiliensis, Solana-
celae,.intoxicagio experimental por planta, bovinos, ovinos, caprinos, pa-
tologia.

INTRODUCAO

Um dos grupos de plantas téxicas de interesse pecudrio
mais importantes no Brasil € o das plantas hepatotéxicas.
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No Brasil conhecemos as seguintes plantas deste grupo:
Cestrum laevigatum (Débereiner et al. 1969, Nunes
1972) e Sessea brasiliensis (Andrade 1960, Canella et al.
1968) na regido Sudeste, a primeira dessas também ocor-
rendo nas regides Centro-Oeste e Nordeste, Vernonia
mollissima (Ddbereiner et al. 1976, Gava et al. 1987,
Stolf et al. 1987, Tokarnia et al. 1986) e Vernonia rubri-
caulis (Tokarnia & Débereiner 1982) na regido Centro-
Oeste, Cestrum parqui (Riet-Correa et al. 1986), Senecio
spp- (Tokarnia & Débereiner 1984, Méndez et al. 1987,
Barros et al. 1987, Barros et al. 1989) e Echium planta-
gineun (Méndez et al. 1985) na regido Sul.

Em condi¢bes naturais, as 5 primeiras causam intoxi-
cacdo aguda com distrofia hepdtica severa (hepatite toxi-
ca), enquanto as 2 iltimas causam intoxicagdo crdnica
com cirrose hepética. Experimentalmente conseguiu-se
reproduzir a intoxicagdo aguda com as 6 primeiras plan-
tas acima relacionadas e a intoxicagdo crénica com Ces-
trum laevigatum, Senecio brasiliensis e Echium planta-
gineum. A ocorréncia de um quadro ou outro, no caso da
intoxicagdo por Cestrum laevigatum e Senecio brasilien-
sis, dependeu da dose didria e do prazo em que a planta
era ingerida.

Existem diversos estudos sobre a agao téxica de Ses-
sea brasiliensis. Experimentalmente tem sido intoxica-
dos, por via oral, bovinos, tanto com os frutos (Andrade
1960), como com as folhas (Canella et al. 1968). Adicio-
nalmente ainda coelhos tem sido intoxicados experimen-
talmente, por via oral, com as sementes (Andrade et al.
1963) e cobaios com o fruto (Andrade et al. 1963) e par-
tes nao especificadas (Saad & Camargo 1965).

Com o objetivo de complementar os dados sobre a to-
xidez de Sessea brasiliensis, esse trabalho visa:

a) determinar se a planta mantém sua toxidez apés a desseca-
géo,

b) verificar se a planta tem a capacidade de provocar uma
intoxicagdo cronica, visto que ocorrem na regido de sua ocorrén-
cia casos de cirrose hepética de etiologia ainda nio esclarecida,

¢) avaliar a sua toxidez para ovinos e caprinos, visto serem
animais de menor porte que bovinos, também ruminantes, para
estudos posteriores sobre a agio téxica da planta e isolamento de
principios téxicos, e

d) verificar, através da experimentagdo em ovinos e caprinos,
se h4 variagdo da toxidez da planta de acordo com a estagdo do
ano.

Adicionalmente, sdo feitas comparagdes com os resul-
tados obtidos por outros autores com Sessea brasiliensis
€ comparacoes com as alteragGes histolégicas verificadas
na intoxicagdo por outras plantas hepatotéxicas.

MATERIAL E METODOS
Animais
No presente estudo foram utilizados 12 bovinos jovens des-
mamados, com idade de 1 a 2 anos, 10 ovinos e 10 caprinos
adultos, todos mestlgos, clinicamente sadios, de ambos os sexos,
procedentes do municipio de Itaguai, Rio de Janeiro. Os animais

foram prewamente everminados e mantldos em jejum 24 horas
antes do inicio dos experimentos.
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Planta

As folhas de Sessea brasiliensis foram colhidas no vale do rio
Parafba nos municipios de Lorena, Piquete ¢ Pindamonhangaba,
Estado de Sao Paulo. Foram colhidas a brotagao e as folhas ten-
ras. A coleta foi realizada em 4 viagens, em 2 épocas distintas: de
seca (4 e 5 de agosto de 1981, 26 de agosto a 2 de setembro de
1981, 23 e 24 de agosto de 1982), e de chuva (2 de marco de
1982).

Para os experimentos com os brotos e as folhas dessecados,
esses eram deixados 4 sombra e revirados diariamente até com-
pletamente secos.

Experimentos

Podem ser divididos em 5 grupos:

1) Inicialmente foram feitos experimentos, utilizando-se 3 bovinos,
com a planta verde fresca, em doses unicas, na época de seca, para confirmar
a toxidez da planta, se esta estava de acordo com os dados da literatura.

2) Foram feitos experimentos em 4 bovinos com a planta dessecada,
coletada na época de seca, em administragdes dnicas, para verificar se a
planta continuava téxica, decorridos 6 meses da coleta.

3) Foram realizados experimentos em 5 bovinos com a planta dessecada
colhida na época de seca, em administragGes repetidas, na tentativa de pro-
vocar uma intoxicacao cronica.

4) Foram realizados experimentos de administragdes wnicas da planta
verde fresca em 6 ovinos com a planta coletada na época de seca e em 4 com
a planta coletada na época de chuva, para testar a sensibilidade desta espécie
e para verificar uma eventual variagio de toxidez da planta de acordo com a
estac@o de ano.

5) Foram realizados experimentos de administragGes inicas com a
planta verde fresca em 7 caprinos com a planta coletada na época de secae
em 3 com a planta coletada na época de chuva, com os mesmos objetivos
dos expenmentos feitos em ovinos.

planta era pesada e administrada manualmente na boca dos

animais, nos experimentos de administragGes tinicas, em doses
que variaram de 7,5 a 60 g/kg, nos experimentos de administra-
¢oes repetidas, em doses didrias de 2,5 e 5,0 g/kg. Nos experi-
mentos de administracoes tnicas foi usada a planta verde fresca e
a dessecada, nos de administracoes repetidas sé a planta desseca-
da. As doses acima indicadas para a planta dessecada sdo as equi-
valentes a planta verde fresca. Os animais eram submetidos a
pesagens semanais e, nos experimentos de administragdes repeti-
das, as quantidades da planta administradas sempre eram reajus-
tadas de acordo com a tltima pesagem.

Exames clinicos

Foram realizados exames clinicos diariamente, iniciando-se no
dia anterior ao experimento, sendo que ap6s o aparecimento dos
primeiros sintomas, as observagbes eram efetuadas vdrias vezes
ao dia. Estas constavam principalmente da verificagdo do aspecto
e comportamento geral, apetite, aparéncia das fezes, temperatura
retal, movimentos do rimen, freqiiéncias cardfaca e respiratéria.

Exames anditomo e histopatolégicos

Os animais que morreram foram necropsiados imediatamente
ap6s a morte; fragmentos de coragdo, pulmio, figado, rim, baco,
linfonodos, sistema nervoso central e tubo digestivo foram cole-
tados em formol 10% para exames histopatolGgicos. O material
ap6s fixado, foi processado, incluido em parafina, cortado na es-
pessura de 5 micra, sendo apés corado pela hematoxilina-eosina
(HE). Adicionalmente, cortes de figado foram submetidos a co-
loragdo de Masson para fibras colidgenas (Mallory 1938) e ao
método para fibras reticulares com carbonato de prata de Hor-
tega modificado por Foot (Mallory 1938). Além disto foram fei-
tos de figado e rim cortes de congelagdo que foram corados pelo
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Sudan III para evidenciagcdo de gordura (Pallaske & Schmidel
1959).

RESULTADOS

A brotagao e as folhas tenras de Sessea brasiliensis se
mostraram téxicas para bovinos, ovinos e caprinos, tanto
quando administradas em estado verde fresco, como des-
secado, tanto nos experimentos de administragGes tnicas
como nos de administracées repetidas.

De um total de 12 bovinos, 10 adoeceram, dos quais 7
morreram ¢ 2 foram sacrificados apds terem-se recupera-
do. Dos 10 ovinos, 8 adoeceram, dos quais 2 morreram e
os restantes se recuperaram. Dos 10 caprinos, 8 adoece-
ram, dos quais 3 morreram, € os demais se recuperaram.
Os principais dados sobre os experimentos encontram-se
nos Quadros 1 e 2. Pormenores sobre os experimentos
sao fornecidos nos ‘‘Dados Experimentais’” resumidos.

¢

Os resultados mais importantes obtidos estdo delineados
abaixo.
Experimentos em bovinos de administragées vinicas

Dose toxica com a planta verde fresca. Nesses expe-
rimentos, realizados na época de seca (agdsto), o animal
que recebeu a dose de 30 g/kg (Bov. 4369), morreu, en-
quanto o que recebeu 15 g/kg (Bov. 4368), adoeceu e se
recuperou, € o que recebeu 7,5 g/kg (Bov. 4367) nao
adoeceu.

Dose toxica com a planta dessecada. Nos experimen-
tos realizados com a planta coletada na época de seca (a-
gosto), dose correspondente a 30 g/kg da planta verde
fresca, causou a morte de um animal (Bov. 4355), en-
quanto que em outro (Bov. 4370) ndo causou quaisquer
sintomas. Os animais que receberam quantidades corres-
pondentes a 45 g/kg (Bov. 4365) e 60 g/kg (Bov. 4363)
da planta verde fresca, morreram.

Quadro 1. Experimentos em bovinos com brotos e folhas de Sessea brasiliensis.

Bovino Planta administrada Dose difria Desfecho Tempoentre  Evolugdo Recuperado  Morte apés
Ne Peso Local e Data da (em g/kg) infcio da apéscome-  comego-da
(reg. SAP) (kg épocada adminis- corres- adm. da planta ¢o da adm. adm. da
coleta tragao pondente e inicio dos da planta planta
aplanta sintomas
fresca) x
n? de dias
administrada
Experimentos de administragées vnicas com a planta fresca
4369 118 Lorena 6.8.81 30 Morreu 21h 30min. 18h 30min. - 40 horas
(22873) agbsto 81
4368 110 “ 10.8.81 - 15 Adoeceu + +°€ 24h 10min. 39h 40min. 63h 50min. -
4367 111,5 Piquete 13.8.81 7,5 Sem sintomas - - - -
ag6sto 81
Experimentos de administragées vinicas com a planta dessecada
4370 114 Pinda? 3.2.82 30 Sem sintomas - - - -
agosto/
set. 81
4363 172 “ 8.2.82 60 Morreu 3h 40min. 13h 00min. - 16h 40min.
(22936)
4365 177 “ 11.2.82 45 Morreu 17h 20min. 7h 20min. - 24h 40min.
(22937)
4355 192,5 “ 15.2.82 30 Morreu 24h 15min. 50h 34min. - 70h 49min.
(22938)
Experimentos de administragdes repetidas com a planta dessecada
4392 171 Pinda® 7.6.82- 5x30 Morreu 5 dias 26 dias - 31 dias
(22993) aglsto/ 6.7.82 em 8.7.82
set. 81
4393 167 “ 14.7.82- 5x51 Morreu 4 dias 49 dias - 53 dias
(23012) 3.9.82 em 5.9.82 ’
4394 161 “ 7.6.82- 5x72 Adoeceu + ++ 4 dias 19 dias 23 dias Sacr. em
(23120) 12.6.82 ¢ (6+66) 5.5.83 (sadio)
30.6.82-
3.9.820
4400 156 “ 14.7.82- 2,5x52 Adoeceu ++ 15 dias 5 dias 20 dias Sacr. em
(23121) 3.9.82 5.5.83 (sadio)
4403 123 “ 14.7.82- 2,5x20 Morreu 20 dias 2 dias - 22 dias
(23000) 2.8.82
a Pindamonhangaba.

b Unico animal, em que as administragdes foram interrompidas, devido ao grave estado de intoxicagao; recuperado apds 17 dias, foi reiniciada a admi-

nistragdo.
C+ + Adoeceu moderadamente, + + + gravemente.
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* Quadro 2. Experimentos em ovinos e caprinos com brotos e folhas frescas de Sessea brasiliensis, administracées iinicas

. Tempo entre Recuperado Morte ap6s
Animal Planta administrada Desfecho infcio da Evolugio apSs come- comego da
adm. da planta ¢o da adm. adm. da
Ne Peso Local da Data do Dose e fnicio dos da planta planta
(reg. SAP) (kg) coleta experimento  (em g/kg) sintomas
Experimentos em ovinos
4440 28 Lorena 7.8.81 30 Morreu ? ? - 19h 30min.
(22874)
4441 : 29 “ 10.8.81 15 Adoeceu + 1 dia 2 dias 3 dias -
4442 22,5 Piquete 12.8.81 7,5 Adoeceu + 1 dia 1 dia 2 dias -
4422 35 Pinda2 5382 15 Sem sintomas - - - -
4429 35 “ 7.3.82 30 Adoeceu + 1 dia 1dia 2 dias -
4420 26 “ 9.3.82 45 Adoeceu 1 dia 3 dias 4 dias -
+a+(+)
4421 22 « 12.3.82 60 Adoeceu ++ 1 dia . 4dias 5 dias -
4425 40 “ 26.8.82 30 Morreu 23h 20min. 32h 09min. - 55h 29min.
(23010) ‘
4426 46 « 28.8.82 15 Adoeceu ++ ldia 4 dias 5 dias -
4418 41,5 < 30.8.82 7,5 Sem sintomas - - - -
Experimentos em caprinos
4437 20,6 Lorena 8.8.81 30 Morreu 17h 30min. 5 dias 1h 45 min. 5 dias
(22889) 19h 15min.
4438 25,5 “ 16.8.81 15 Adoeceu + 1 dia 8 dias 9 dias -
4435 30,5 Piquete "17.8.81 7,5 Adoeceu + 1 dia 12 dias 13 dias -
4412 15 Pinda 4.3.82 30 Adoeceu +++ 1 dia 4 dias 5 dias -
4417 13 “ 8.3.82 15 Sem sintomas - - - -
4439 12 “ 9.3.82 45 Morreu 24 horas 5 dias 13h - 6 dias 13h
(22958) i
4415 18 “ 27.8.82 30 Adoeceu 1 dia 3 dias 4 dias -
. +a+(+) -
4416 15 « 27.8.82 30 Morreu 24h 15min. Sh . - 33h 15min.
(23011)
- 4414 20 o 29.8.82 15 Adoeceu + 1 dia 2 dias 3 dias . -
4436 21 o 30.8.82 7,5 Sem sintomas - - - -
2 Pindamonhangaba.

b 4+ ++ Adoeceu gravemente, + + moderadamente, + levemente, (+) discretamente.

Inicio dos sintomas apds o comego da administracdo
da planta. Nos experimentos com a planta verde fresca
ou dessecada, este perfodo situou-se ao redor de 24 ho-
ras, com uma unica excecao (no Bov. 4363, que recebeu
o correspondente a 60 g/kg da planta verde, esse periodo
foi de 3h 40min.)

A evolugdo da intoxicagao nos casos fatais, nos expe-
rimentos com a planta verde fresca ou dessecada, oscilou
entre 7h 20min. e S0h 34min. O prazo desde o comego da
administragdo da planta até a morte dos bovinos, nos ex-
perimentos com a planta verde fresca ou dessecada, foi
de 16h 40min. a 70h 49min.

Os' sintomas observados na intoxicacdo pela planta
verde fresca ou dessecada, foram anorexia acentuada (em
todos os 5 bovinos que adoeceram); as fezes em alguns
animais (Bov. 4369, 4368, 4355) eram menos consisten-
tes, em outros (Bov. 4363, 4365) secas sob forma de es-
feras. Nas fezes de alguns animais (Bov. 4368, 4363,
4355) havia presenca de muco e, em alguns (Bov. 4365,
4355), de sangue. A maioria dos animais (Bov. 4369,
4368, 4365, 4355) apresentou tremores musculares. Dois
animais (Bov. 4369, 4355) tiveram sialorréia, dois (Bov.

»

4365, 4355) faziam movimentos vazios de mastigagao.
Um animal (Bov. 4355) lambia o solo. Um animal (Bov.
4355) apresentou sintomas nervosos de excitacdo sob
forma de inquietagdo, andar cambaleante e muito incoor-

denado; tornou-se agressivo, nao respeitava obsticulos,

parecia cego e andava sem parar. Além destes sintomas,
os animais de uma maneira geral ainda mostravam apatia,
focinho seco, diminui¢do ou parada dos movimentos do
rdmen, e, as vezes, taquicirdia e dispnéia. _

Os achados de necropsia relacionavam-se principal-
mente ao figado. Dos 4 animais que morreram, 2 apre-
sentavam, ao corte nitido aspecto de noz-moscada, € os 2
outros, leve aspecto de noz-moscada; neste ltimo caso
percebia-se nitidamente a lobulacido hepética. Na superfi-
cie do figado havia, em 3 dos 4 casos, pequenas hemor-
ragias subcapsulares. A parede da vesicula biliar estava
espessada por edema em 3 dos 4 casos. Em todos os 4 ca-
sos foram verificadas hemorragias no coragio, sob forma
de petéquias no epicardio e de equimoses no endocérdio.
O conteiido do omaso estava ressequido nos 4 casos € o
do cdlon ressequido com presenga de muco e sangue, em
2 casos. :
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Fig. 1. Acentuada necrose dos hepatécitos na zona centrolobular.
Intoxicagdo experimental por Sessea brasiliensis em bovino, admi-
nistragdo unica da planta dessecada (Bovino 4365, SAP 22937). HE,
obj. 16.

As alteragoes histologicas afetavam principalmente o
figado. Nos 4 casos fatais havia, no figado, necrose dos
hepatécitos com figuras de picnose e cariorrexia na zona
centrolobular (Fig.1) e quase sempre também na zona in-
termediaria do 16bulo hepético, acompanhada de conges-
tao e hemorragias. Em todos os casos havia também va-
cuolizagdo das células hepaticas na periferia do 16bulo
hepatico. O bago apresentava congestdo em todos os ca-
sos. Em um caso ocorreu vacuolizagao das células epite-
liais dos tibulos uriniferos do rim.

Experimentos em bovinos de administracoes repetidas

Esses experimentos foram todos realizados com a
planta dessecada. Para esses experimentos adotamos co-
mo dose letal da planta dessecada quantidade correspon-
dente a 30 g/kg da planta verde fresca. Foram realizados
experimentos com administracées repetidas de 1/6 (Bov.
4392, 4393, 4394) e de 1/12 (Bov. 4400, 4403) da dose
letal. Estas foram dadas até o animal morrer (Bov. 4392,
4393, 4403) ou até um muiltiplo da dose letal (Bov. 4394,
4400).

Todos os animais adoeceram. O inicio dos sintomas
apds o comego da administragdo da planta foi observado
entre o 42 e o 202 dia. Todos os animais, com excegao de
um (Bov. 4403), que adoeceu 20 dias apds o inicio da
administracdo da planta e morreu ap6s 2 dias de doenga,
se recuperaram apds um periodo de manifestagoes de
sintomas de intoxicagao de 5 dias (Bov. 4400), 10 dias
(Bov. 4392), 19 dias (Bov. 4394) e 30 dias (Bov. 4393),
apesar de se ter continuado com a administragio da
planta. Desses 4 animais, 2 adoeceram novamente (Bov.
4392 e 4393), 12 e 20 dias apds a recuperagao, respecti-
vamente, ¢ morreram rapidamente (Bov. 4392 apés 20
horas de doenga, o Bov. 4393 amanheceu morto). Dos
outros dois, um (Bov. 4394) adoeceu tao gravemente que,
temporariamente (durante 17 dias), suspendeu-se a admi-
nistragao da planta, vindo o animal a se recuperar, o ou-

Fig. 2. Necrose difusa dos hepatdcitos com picnose e cariorrexia. Intoxica-
¢do experimental por Sessea brasiliensis, administracées repetidas
da planta dessecada (Bov. 4392, SAP 22993). HE, obj. 25.

tro (Bov. 4400) recuperou-se mesmo com a continuagao
da administracao da planta. Depois esses 2 bovinos nunca
mais mostraram sintomas de intoxicagao, apesar de sem-
pre receberem a planta, até as administragées perfazerem
12 e 4,3 doses letais, respectivamente. Os animais que
morreram (Bov. 4392, 4393, 4403) ingeriram 6 doses le-
tais, 8,5 doses letais e 1,66 doses letais da planta, res-
pectivamente.

Os sintomas observados foram anorexia acentuada ou
varidvel, em todos os 5 animais, fezes secas (Bov. 4393,
4394, 4400), sob forma de esferas, as vezes escuras, com
presenga de muco (Bov. 4393, 4394, 4400) e de sangue
(Bov. 4394). Os animais, com excegao de um (Bov.
4400), mostraram tremores musculares. Um animal (Bov.
4394) teve sialorréia, outro (Bov. 4394) fazia movimen-
tos vazios de mastigagdo e outro ainda (Bov. 4393) lam-
bia o solo. Trés animais mostraram sintomas nervosos;
um deles (Bov. 4393) tinha andar cambaleante, estava ir-
requieto € nao parava, outro (Bov. 4403) tinha andar
cambaleante, parecia assustado, batia-se contra a cerca e
andava com os membros anteriores bem afastados e o ter-
ceiro (Bov. 4394) se balangava continuamente, ficava em
posi¢coes anormais, fazia movimentos involuntérios, tor-
nou-se agressivo, tinha andar cambaleante, chocava-se
contra obsticulcs e parecia cego.

Achados de necropsia significativos ocorreram no fi-
gado de 3 animais (dos que morreram) dos 5 que recebe-
ram a planta em administracoes repetidas, que em 2 (Bov.
4392, 4403) dos 3 casos apresentava-se mais duro a pal-
pagao. Em todos trés, a superficie do 6rgao era mais clara
e havia 4reas (manchas) amareladas, em 2, também ao
corte. Em um animal (Bov. 4403) o figado tinha, ao cor-
te, aspecto de noz moscada, em outro (Bov. 4393) havia
nédulos de contornos irregulares. Em 2 animais (Bov.
4392, 4393) a parede da vesicula biliar apresentava-se
espessada por edema. Hemorragias no coragdao foram
vistas em 2 animais (Bov. 4392, 4393). O contetido do
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omaso mostrava-se ressequido em 1 animal (Bov. 4393),
e o contetido do célon ressequido com presenga de muco
e sangue neste mesmo animal (Bov. 4393). Leve ascite
foi observada em 1 animal (Bov. 4393).

Alteracées histoldgicas significativas somente foram
encontradas no figado dos 3 bovinos que morreram. Em 2
(Bov. 4392, 4403) consistiram em acentuada necrose dos
hepatécitos, em um afetando a maior parte déles (Fig. 2),
no outro sob forma de areas, neste ltimo acompanhada
por congestio e hemorragias. Nesses 2 animais havia
ainda vacuolizagdo de hepatdcitos e leve proliferacao das
células epiteliais das vias biliares. No terceiro animal
(Bov. 4393) que morreu, as lesGes hepaticas consistiram
em proliferacdao de fibroblastos e células epiteliais das
vias biliares com presenca de coldgeno (Fig. 3 a 6 ) é n6-
dulos de regeneragao, todas essas alteragoes em grau mo-
derado; observou-se ainda moderada vacuolizagdo de he-
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Fig. 3. Proliferagdo de fibroblastos e de células epiteliais das vias biliares
com presenca de coldgeno, vacuoliza¢do de hepatécitos e hemorra-
gias focais. Intoxicagdo experimental por Sessea brasiliensis, admi-
nistragées repetidas da planta dessecada (Bov. 4393, SAP 23012).
HE, obj. 16.

Fig. 5. Prolifera¢do de células epiteliais das vias biliares, fibroplasia e va-
cuolizacao de hepatdcitos. Intoxicagdo experimental por Sessea bra-
siliensis, administracées repetidas da planta dessecada (Bov. 4393,
SAP 23012). HE, obj. 25.
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patocitos (Fig. 3, 5, 6), e leve necrose de hepatdcitos e
leve megalocitose (Fig. 6). Desta maneira houve nos pri-
meiros 2 animais uma hepatite téxica aguda, enquanto
que no terceiro animal cirrose hepatica, lesao crénica.
Nesses 3 animais constatou-se ainda congestao no baco,
edema em linfonodos e sobretudo les6es renais caracteri-
zadas por presenga de substincia amorfa eosindéfila nos
espacos de Bowman e nos tibulos uriniferos, vacuoliza-
cao das células epiteliais dos tiibulos uriniferos (Fig. 7)
(esta também em um animal sacrificado — Bov. 4394) e
espessamento dos folhetos parietais da cdpsula de Bow-
man (Fig. 8) (em um caso com aderéncias com o folheto
visceral), presenca de cilindros hialinos em tibulos urini-
feros, ‘‘degeneracdo em gotas hialinas’, infiltrados in-
flamatérios mononucleares intersticiais e fibrose intersti-
cial. No sistema nervoso central observou-se degeneracio
esponjosa (‘“‘status spongiosus’’) em um dos animais que
morreram e nos dois que foram sacrificados.
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Fig. 4. Necrose de hepatdcitos, hemorragias, fibroplasia e proliferacdo de
células epiteliais das vias biliares. Intoxicagdo experimental por Ses-
sea brasiliensis, administragées repetidas da planta dessecada (Bov.
4393, SAP 23012). HE, obj. 16.

Fig. 6. Bilestase, vacuolizacdo de hepatdcitos, proliferacdo de vias biliares,
megalocitose de hepatdcitos. Intoxicagcdo experimental por Sessea
brasiliensis, administragées repetidas da planta dessecada (Bov.
4393, SAP 23012). HE, obj. 40.
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Experimentos em ovinos e caprinos

Todos os experimentos nestas duas espécies animais
foram de administragGes tinicas, com a planta verde fresca.

Dose toxica. Nos experimentos em ovinos com a
planta coletada na época de seca (agdsto), os 2 animais
(Ovinos 4440, 4425) que receberam 30 g/kg da planta,
morreram, enquanto que os 2 animais (Ov. 4441, 4426)
que receberam 15 g/kg, adoeceram leve ou moderada-
mente e se recuperaram, e os 2 (Ov. 4442, 4418) que re-
ceberam 7,5 g/kg da planta nao adoeceram ou adoeceram
somente levemente. Na época de chuva (margo), a planta
nao causou a morte dos animais (Ov. 4429, 4420, 4421)
que a ingeriram nas doses de 30, 45 e 60 g/kg, apesar de
estes terem adoecido leve a moderadamente, recuperan-
do-se.

Nos experimentos em caprinos com a planta coletada
na época de seca (agdsto), 2 animais (Caprinos 4437,

Fig. 7. Vacuolizacao acentuada das células epiteliais dos titbulos uriniferos.
Intoxicagdo experimental por Sessea brasiliensis, administragées re-
petidas da planta dessecada (Bov. 4392, SAP 22993). HE, obj. 16.

Fig. 9. Necrose dos hepatécitos com figuras de picnose e cariorrexia afe-
tando as zonas centrolobular e intermedidria, acompanhada de con-
gestao e hemorragias; lesdo acentuada. Leve vacuolizagdo dos he-
patdécitos na periferia do l6bulo. Intoxicagdo experimental por Sessea
brasiliensis em ovino, administragdo iinica da planta verde fresca
(Ov. 4440, SAP 22874). HE, obj. 16.

4416) dos 3 animais que receberam 30 g/kg da planta,
morreram, enquanto o terceiro (Capr. 4415) adoeceu leve
a moderadamente e se recuperou. Os animais que recebe-
ram 15 g/kg e 7,5 g/kg da planta adoeceram sé levemen-
te, ou nao adoeceram, e se recuperaram. Na época de
chuva (margo), a planta causou a morte do animal (Capr.
4439) que ingeriu a dose de 45 g/kg, enquanto o que in-
geriu 30g/kg (Capr. 4412) adoeceu gravemente, mas se
recuperou; o que ingeriu 15 g/kg (Capr. 4417) nao adoe-
ceu.

O inicio dos sintomas apds o come¢o da administra-
¢do da planta, nos experimentos em ovinos € caprinos,
ocorreu ao redor de 1 dia (24 horas).

A evolug¢ao da intoxicagao nos casos fatais em ovinos
foi de 32 horas e menos que 19 horas, nos casos nao fa-
tais de 1 a 4 dias. Os animais ou morreram 19 e 55 horas
apds o inicio da administracao ou recuperaram-se entre 2
e 5 dias apds o inicio da administragdo da planta.

Fig. 8. Espessamento dos folhetos parietais da cdpsula de Bowman. Presen-
¢a de substdncia eosindfila nos espagos de Bowman. Intoxicagdo ex-
perimental por Sessea brasiliensis, administragcées repetidas da
planta dessecada (Bov. 4393, SAP 23012). HE, obj. 25.

Fig. 10. Necrose dos hepatdcitos com figuras de picnose e cariorrexia das
zonas centrolobular e intermedidria, em grau moderado, acompa-
nhada de congestao leve da zona intermedidria. Intoxica¢do expe-
rimental por Sessea brasiliensis em caprino, administra¢do tinica
da planta verde fresca (Capr. 4416, SAP 23011). HE, obj. 16.
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A evolugcdo da intoxicagdo nos casos fatais em capri-
nos foi de 9 horas e 5 dias e nos casos ndo fatais de 2 a
12 dias. Os animais morreram 33 horas a 6 dias apds o
inicio da administragdo ou recuperaram-se entre 3 e 13
dias apds o inicio da.administragdo da planta.

Os sintomnas observados nos experimentos realizados
em ovinos, foram anorexia em quase todos os 8 animais
que adoeceram, fezes menos consistentes (Ov. 4420),
tremores musculares (Ov. 4425), apatia (Ov. 4425,
4426), inquietagao (Ov. 4425, 4429), andar cambaleante
(Ov. 4425).

Nos caprinos observou-se anorexia em todos os 8
animais que adoeceram, fezes menos consistentes em 7
animais, em 3 desses com muco (Capr. 4437, 4438, 4435)
e em um com muco sanguinolento (Capr. 4437). Dois
animais apresentaram tremores musculares (Capr. 4437,
4412) e 2 andar cambaleante (Capr. 4437, 4412).

Os principais achados de necropsia nos 2 ovinos que
morreram localizavam-se no figado e caracterizavam-se
por coloragao acinzentada na superficie e ao corte, super-
ficie do 6rgao ainda com pontilhado vermelho, e ao corte,
com desenho reticulado de cor vermelha (Ov. 4440), niti-
do aspecto de noz moscada ao corte (Ov. 4425). Havia
ainda espessamento da parede da vesicula biliar por ede-
ma (Ov. 4425, 4440), hemorragias no coragao (Ov.
4440), contelido pastoso-liquido no intestino grosso (Ov.
4440), e conteuddo ressequido sob forma de esferas no ce-
co (Ov. 4425).

Os achados de necropsia nos 3 caprinos caracteriza-
ram-se por figado, ao corte, com aspecto de noz moscada
(Capr. 4437, 4439) e lobulacéo nitida (Capr. 4416). Adi-
cionalmente, observou-se edema da parede da vesicula
biliar (Capr. 4439), hemorragias no coragdao (Capr.
4437), c6lon com conteido sob forma de esferas muito
ressequidas (Capr. 4437), ceco com contetido ressequido
sob forma de esferas com muco (Capr. 4437, 4439) e ce-
co com contelddo pastoso liquido (Capr. 4416).

As alteragoes histologicas nos 2 ovinos que morreram
nesses experimentos caracterizaram-se por necrose com
figuras de picnose e cariorrexia, nas zonas centrolobular
e intermedidria dos 16bulos, acompanhada de congestéo e
hemorragias (Fig. 9) e vacuolizacdo dos hepatécitos na
periferia do 16bulo. Havia ainda congestao no bago (Ov.
4440), vacuolizacao de fibras cardiacas do coragao (Ov.
4425). No rim foi observada a presenca de substincia
amorfa eosinéfila nos espacos de Bowman e nos tiibulos
uriniferos de ambos os ovinos € em um deles (Ov. 4425)
vacuolizagdo das células epiteliais dos tibulos uriniferos
e ‘“degeneracao em gotas hialinas’.

As alteracoes histoldgicas nos 3 caprinos apareciam
sob forma de necrose com figuras de picnose e cariorre-
xia (Fig. 10), acompanhada de congestdo e hemorragias,
nas zonas centrolobular e intermedidria em 2 animais
(Capr. 4439, 4416) e nas zonas intermedidria e periférica
do Iébulo no terceiro (Capr. 4437); havia vacuolizagao
das células hepAticas (nos trés), as vezes até lise (Capr.
4437). Observaram-se ainda congestdo no bago (Capr.
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4437, 4439), edema em linfonodos (Capr. 4439) e va-
cuolizagao de fibras cardiacas (Capr. 4416). Verificou-se
a presenga de substincia amorfa eosinéfila nos espagos
de Bowman e nos tibulos uriniferos (Capr. 4437, 4416)
e, em todos 3, moderada a acentuada vaculizagdo das
células epiteliais dos tibulos uriniferos. No sistema ner-
voso central foi constatada degeneragdo esponjosa em um
dos animais (Capr. 4439).

Dados Experimentais

Experimentos em bovinos, com os brotos e folhas verdes de Sessea
brasiliensis, administracées vinicas (Quadro 1)

Bovino 4369, macho, com 118 kg, recebeu em 6.8.81 (10.30-11.30 e
13.00-15.00 h) 3540 g (= 30 g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasilien-
sis coletados em Lorena e Piquete, Sdo Paulo, em 4 e 5.8.81. No dia se-
guinte, as 8.00 h, 0 animal mostrava anorexia acentuada, fezes menos con-
sistentes, pélo arrepiado, T*) 38.9, P 114, Ru 2/5 normais; as 11.00 h estava
com focinho seco, tremores musculares, ndo quis levantar quando tangido;
as 13.30 h estava com intensa salivagdo, T 36.8; as 16.00 h em posicdo es-
terno-abdominal com os membros posteriores esticados para tris; ofegante;
com tremores musculares, T 36.6, P 66 com batidas fortes, com falhas de 5
em 5 segundos, Ru 1/5. As 17.25 h caiu de lado; com a cabega em opist6to-
no, fazendo movimentos de pedalagem ora rdpidos ora lentos; coragio batia
forte e irregular. Mugidos ocasionais. Escoando liquido branco-réseo es-
pumoso pela boca. As 19,00 h o coragio batia fracamente; foi observado até
22.10 h. No dia seguinte (8.8.81) as 5.30 h, foi encontrado morto, devendo
ter ocorrido a morte s 2.00 h. — Achados de necropsia: timo com diversas
petéquias. Coragio com algumas petéquias no pericérdio, epicérdio e endo-
cérdio. Figado na superficie com 4reas vermelho-escuras de 1 a 5 mm de
didmetro; ao corte, nitido aspecto de noz-moscada; vesicula biliar com pa-
rede espessada; bexiga com miltiplas petéquias; contexido do omaso leve-
mente ressequido; péquena parte do duodeno com contetido gelatinoso
avermelhado e com mucosa avermelhada. — Exames histopatoldgicos (SAP
22873) revelam, no figado acentuada necrose com figuras de picnose e ca-
riorrexia, associada a leve congestio, nas dreas central e intermedi4ria dos
I6bulos hepéticos, sendo que em certas 4reas, havia apenas estreita faixa de
hepatécitos da zona periférica, ndo afetada. Discreta vacuolizacéo citoplas-
mética dos hepatécitos das 4reas portais, que mostram-se, por vezes, infil-
tradas por pequena quantidade de polimorfonucleares neutréfilos. No rim
leve congestdo difusa. Bago com moderada congestio. Cerebelo e cértex
com pequenas 4reas de leve ativagio endotelial.

Bovino 4368, fémea, com 110 kg, recebeu em 10.8.81 (9.30-11.30 e
12.30-14.15 h) 1650 g (= 15 g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasilien-
sis coletados em Lorena e Piquete, Sdo Paulo, em 4 e 5 de aglsto de 1981.
No dia seguinte, as 8.40 h estava um pouco apético e com leves tremores
musculares nos posteriores. As 10.00 h com tremores musculares em todo .
corpo, anorexia acentuada. As 16.30 h com fezes pouco consistentes, escu-
ras e de cheiro desagraddvel. Em 12.8.81 4s 8.00 h T 38.1, P 100, Ru 3/5.
Durante o dia eliminou fezes com pouco muco de cor clara, focinho séco,
anorexia acentuada. Em 13.8.81 com fezes normais, comia bem, focinho
dmido; considerado recuperado a partir de 13.8.81 zero horas.

Experimentos em bovinos, com os brotos e folhas dessecadas e
Sessea brasiliensis, administracées iinicas (Quadro 1)

Bovino 4363, macho, com 172 kg, recebeu em 8.2.82 (10.20-11.30 e
14.00-15.40 h) 2580 g (correspondendo a 60 g/kg da planta verde) de S.
brasiliensis dessecada e mofda, colhida em Pindamonhangaba, Sdo Paulo,
entre 26.8 ¢ 2.9.81. As 14.00 h mostrou leve timpanismo que 3s 16.00 hera
moderado e s 16.30 h acentuado. As 17.30 h eliminou fezes secas em for-
ma de esferas envoltas por muco esbranquigado. Anorexia moderada. As
18.00 h T 39.2, P 84, Ru 0/5. No dia seguinte, as 6.00 h foi encontrado
morto devendo ter morrido as 3.00 h. — Achados de necropsia:. equimoses
no saco pericérdico, epicdrdio, miocérdio e endocérdio. Mucosa da traquéia
com algumas patéquias. Equimoses perolaringeanas e peritraqueais. Na
pleura parietal, algumas sufusGes. Ffgado com pequenas hemorragias sub-
capsulares com 1 a 2 mm de didmetro. Parénquima mas claro com 4reas ir-
regulares de coloragdo vermelho-escura. Ao corte, lobulagio nftida, em al-

*)T = Temperatura em °C. P = freqiiéncia cardfaca por minuto. R =
freqiiéncia respiratéria por minuto. Ru x/x = movimentos do nimen em
minutos.
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gumas partes com leve aparéncia de noz-moscada. Em algumas 4reas fluia
sangue ao corte. Parede da vesfcula biliar espessada. Conteddo do folhoso
um pouco ressequido. Conterido do intestino delgado liquido e avermelhado
em seus ltimos 2 metros, com presenga de regular quantidade de petéquias
em sua mucosa. Ceco com pouco conteddo lfquido. Intestino grosso com
contelido pastoso. — Exames histopatolégicos (SAP 22936) revelam, no f1-
gado, acentuada necrose com figuras de picnose e cariorrexia, associada a
moderada congestio nas zonas central e intermediéria dos 16bulos hep4ti-
cos, as vezes com presenga de pequenas hemorragias. Leve vacuolizagdo
citoplasm4tica dos hepatécitos da zona periférica dos 16bulos, que por vezes
j4 estdo picnéticos. Discreta proliferagio das vias biliares. Linfonodos me-
sentéricos com leve edema. No bago moderada congestiio. Coragdo com pe-
quenas hemorragias no miocérdio e epicirdio. Leve afastamento entre as fi-
bras cardfacas.

Bovino 4365, macho, com 177 kg, recebeu em 11.2.82, (13.40-14.15¢
15.15-16.15 h) 1992 g (correspondendo a 45 g/kg da planta verde) de S.
brasiliensis dessecada e mofda, colhida em Pindamonhangaba, Sdo Paulo,
de 26.8 22.9.81. No dia seguinte, as 7.30 h estava cafdo, em deciibito late-
ral sobre o lado esquerdo, com leve timpanismo, tremores fortes e frequen-
tes nos membros, respiragdo dificil, movimentos de mastigacio, focinho
ressequido, olhos fundos e presenga de espuma branca leitosa nas fossas
nasais. T 38.3, P 92, Ru 0/5. Diversas tentativas para levantar mal sucedi-
das. As 8.10 h em decibito lateral com a cabega em opistoténo. Tremores
constantes nos membros. Acentuada dificuldade respiratéria. Moyimentos
de pedalagem violentos. Presenca de espuma nas fossas nasais. As9.00h
timpanismo, que 3s 9.15 h era acentuado. Prolapso do reto. As 10.00 h T
37.9, P 116, Ru 0/5. Eliminou esferas de fezes com sangue bem vermelho.
As 12.00 h acentuada dificuldade respiratdria, principalmente na expiragio,
R 16; tremores musculares nos membros anteriores. A partir de 13.50h
ocasionais contragGes fortes, batendo com a cabega no chio. Morreu as
14.20 h. — Achados de necropsia: irea de edema gelatinoso no diafragma.
Petéquias na regido epicérdica, acompanhando o sulco coronério. Equimo-
ses no endocéirdio. Enfisema pulmonar intersticial e sub-pleural no lobo
cardfaco e diafragmético. O figado apresentou lobulagdo nitida com pontos
escuros na superficie, e ao corte, fluia sangue do 6rgdo; ao corte leve as-
pecto de noz-moscada. Vesfcula biliar com parede bastante espessada e com
conteiido de cor amarelo-citrino. No cdrtex renal, algumas petéquias. Con-
teiido do omaso ressequido, jejuno com esferas de fezes envolvidas por mu-
co de coloragio esbranquigada. Célon com fezes ressequidas envoltas por
wmuco sanguinolento e mucosa com algumas estrias hemorrégicas. — Exarnes
histopatolégicos (SAP 22937) revelam, no figado, acentuada necrose com
figuras de picnose e 3s vezes cariorrexia na zona central dos 16bulos, asso-
ciada 2 leve congestio. Os hepatécitos da zona intermedidria mostram-se
afastados entre si, fortemente eosinofflicos, com membrana nuclear nftida e
micleos 3s vezes em cariorrexia (necrose). Na zona periférica parte das cé-
luls hep4ticas mostram-se irregularmente vacuolizadas. O rim mostra va-
cuolizagdo ou tumefagio de boa parte das células epiteliais dos tibulos
contornados, eventualmente com niicleo em picnose. Discreto a leve espes-
samento do folheto parietal da cipsula de Bowmann de alguns glomérulos.
Pulmio mostra leve edema intersticial, com presenca de algumas células
inflamatérias. Linfonodos mesentéricos com discreto edema e hemorragias
na zona medular. No bago, leve a moderada congestéo.

I

‘Bovino 4355, macho, com 192,5 kg, recebeu em 15.2.82 (13.50 2s 16.07

h) 1443.75 g (correspondendo a 30 g/kg da planta verde) de S. brasiliensis

dessecada ¢ mofda, colhida em Pindamonhangaba, Sdo Paulo, de 26.8 a

2.9.81. No dia seguinte, as 8.30 h encontrava-se apitico, com pélpebras

- cafdas; fazia movimentos de mastigagio, mas nio ruminava. As 12.30 h
T 39.0, P 64, R 16, Ru 1/4, focinho séco, irrequieto. As 14.05 h com andar

cambaleante. Mais tarde defecou fezes moles, quase liquidas. Rangia os

dentes. Deitado, esticava a cabega apoiada no chdo. Mais tarde, as fezes

eram escuras, com muco de cor de chocolate. O animal lambia o solo. As

18.45h T 39.7, P 84, Ru 1/1. Comeu pouco durante o dia. No dia 17.2.82

2s7.00h, estava inquieto, deitou-se e levantou-se vériasvezes,eliminoufezes
com muco de cor avermelhada. Caminhava muito trpego, a contragosto,
cambaleante. P&lo arrepiado, isolou-se dos demais bovinos, quando deitado
apoiava o0 queixo no chdg. Ndo comia nada, deitado, cabega apoiada contra
o flanco, muito ap4tico. As 10.55 h, T 37.8, P 48, R 28, Ru 0/5. Tremores
musculares nos membros posteriores, quando tangido andava com muita in-

coordenagio e desequilfbrio. Leve sialorréia, defecava poucas fezes com

muito muco gelatinoso. Anorexia. As 15.00 h defecou uma esfera de fezes
envolta por muito muco denso e de cor branco-amarelado. Deitou-se e le-
vantou-se vérias vezes durante o resto do dia. Dia 18.2.82, foi encontrado
em pé; intensa salivacdo. Edema na regido mentoniana e sub-mandibular; o
animal estava um pouco agressivo, e ia de encontro e chocava-se aos obsté-
culos, parecendo niio enxergar, andar muito cambaleante. As 8.20 h,
T 39.0, P 108, R 78, Ru 0/5. Muito inquieto, andava sem parar, punha a boca
contra o chdo e batia contra ele. Efetuava movimentos mastigatdrios; te-

nesmo; muitos tremores musculares generalizados. Pupilas dilatadas, rangia
os dentes, tremores em todo corpo, respiragdo ofegante, torcicolo, mugidos
fracos ocasionais. As 15.50 h, T 41.2, P 180, R 48, Ru 0/5. Em posicao es-
terno-abdominal, com sialorréia. As 16.29 h morreu nessa posigio. —Acha-
dos de necropsia: muitas petéquias e equimoses na regido inguinal. Nume-
rosas petéquias e equimoses no saco pericirdico, epicirdio e endocérdio.
Hemorragias extensas no endocirdio esquerdo. Algums equimoses na
pleura. Regular quantidade de petéquias e equimoses no tecido peritraqueal.
Superficie hepética com desenho reticulado branco em um fundo escuro; ao
corte, acentuado aspecto de noz-moscada. Poucas petéquias na regido cra-
nial da mucosa da bexiga. Riimen e omaso com conteiido levemente resse-
quido. Numerosas petéquias na serosa do omaso. Ceco com pouco contedido
e em forma de esferas ressequidas, presenca de poucas petéquias na mucosa.
No intestino grosso contetido sob forma de esferas envoltas em muco de cor
clara e um pouco de sangue na mucosa; na por¢do proximal da mucosa, nu-
merosas petéquias, na porgao final, poucas. — Exames histopatolégicos (SAP
22938) revelam, no figado, moderada necrose com figuras de picnose e ca-
riorrexia nas zonas central e intermedi4ria dos 16bulos hep4ticos, associada
a congestio também moderada. Moderada a acentuada vacuolizagio cito-
plasmética dos hepatécitos, na zona periférica dos 16bulos. Rim com infil-
trados inflamatdrios focais no intersticio, glomérulos com leve espessa-
mento do folheto parietal da cdpsula de Bowmann. Bago com leve conges-
tdo.

Experimentos em bovinos, com os brotos e folhas dessecados de
Sessea brasiliensis, administragées repetidas (Quadro 1)

Bovino 4392, macho, com 171 kg, recebeu a partir de 7.6.82, diaria-
mente durante 30 dias, até 6.7.82 (inclusive), 1.25 g/kg de S. brasiliensis sob
a forma de brotos e folhas dessecados correspondendo a 5 g/kg da planta
fresca, colhidos em Pindamonhangaba, Sdo Paulo, entre 26.8 ¢ 2.9.81. Em
11.6.82 (52 dia do experimento), o animal comeu pouco, estava lerdo, relu-
tava em andar. No dia seguinte, o animal comeu metade da ragio. Nos dias
seguintes, houve variagdo no apetite do animal. Em 19.6.82 as fezes esta-
vam bastante escuras, ¢ o animal tinha perdido 23 kg em relagio ao peso do
dia 7.6.82. Em 20.6.82, T 38.3, P 40, Ru 2/2. Nos dias que se seguiram
comia bem e as fezes estavam normais. Dia 27.6.82, T 39.0, P 60, Ru 2/4.
Em 3.7.82, T 37.5, P 64, Ru 3/3. No dia 7.7.82 as 7.30 h, foi encontrado
cafdo sobre o lado esquerdo com respiragio ofegante. Mais tarde verificou-
se tremores no anterior direito. As vezes contracdo geral sacudindo todo
corpo. Tentou-se coloci-lo em pé, sem o conseguir; foi colocado em posi-
¢o esterno-abdominal, encostado na cerca da baia para ndo cair. Mantinha
a cabega enconstada no flanco direito com a respiracdo ruidosa. Assusta-
va-se facilmente com rufdos. Apresentou leves tremores na cabega, expira-
¢do ruidosa. As 8.35 h, T 35.7, P 56, Ru 0/5, orelhas frias, respiragio ofe-
gante, focinho seco. As9.06h, T 35.0, R 24, Ru 0/5, gemidos fracos na ex-
piracdo. Extremidades frias, expiragio dolorosa com gemidos, pulso caudal
fraco, tremores musculares. As 15.44 h estava inquieto, emitia gemidos fra-
cos, fazia movimentos de pedalagem, tinha fortes tremores generalizados.
As 16.40 h em dectibito lateral com leve timpanismo. As 21.00 h acentuado
timpanismo, foi colocado na posigio esterno-abdominal. Em 8.7.82 s 0.30
h deitou-se de lado (esquerdo), gemia alto e tinha tremores generalizados.
As2.17 h, T 34.5, P 104, R 14, Ru 0/5. Morreu as 3.09 h. — Achados de ne-
cropsia: algumas equimoses na regido peritraqueal, timo na superficie de
corte com algumas petéquias. Extensas hemorragias na aurfcula esquerda,
numerosas petéquias no epicérdio direito, acompanhando o sulco coronério
transversal. Endocérdio com numerosas equimoses disseminadas. Figado
duro a palpagdo, com superficie mais clara com manchas amareladas. Deze-
nas de hemorragias subcapsulares arredondadas com didmetro de 1-2 mm.
Superficie de corte mais clara com manchas levemente amareladas, desenho
reticulado pouco aparente. A mucosa da vesfcula biliar apresentou-se es-
pessada e de cor avermelhada quase negra. Na superficie dos rins manchas
de coloragao pélida. Riimen com conteddo pastoso. Mucosa do abomaso le-
vemente avermelhada. Conteudo do ceco sob forma de esferas secas e com
sangue a envolvé-las, mucosa difusamente vermelha. Nos primeiros 30 cm
do célon a mucosa era também difusamente vermelha, no restante, presenca
de poucas esferas ressequidas envoltas por sangue, na porgao retal, contetido
ressequido, sem sangue e sem muco. — Exames histopatolégicos (SAP
22993) revelam, no ffgado, necrose com figuras de picnose e cariorrexia,
afetando a maior parte dos hepatScitos. Leve proliferagio das células epite-
liais dos ductos biliares, que as vezes se projetam por entre os corddes hep4-
ticos. Parte das células hepéticas, mesmo necréticas, mostram citoplasma
preenchido por vaciiolos de diferentes tamanhos. Leve ativagio das células de
Kupffer, presenca de raras e pequenas hemorragias e de leves infiltrados
inflamatdrios nos espagos-porta. No rim presenga de grande quantidade de
substincia amorfa e eosinofflica nos espagos de Bowman e de pequena
quantidade no interior dos tibulos contornados. Moderado espessamento
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dos folhetos parietais da cipsula de Bowmann e forte vacuolizagio cito-
plasmitica de grande parte das células epiteliais dos tfbulos contornados.
Muitos tibulos contém cilindros hialinos e outros mostram degeneragio em
gotas hialinas nas células epiteliais. Areas com moderado infiltrado infla-
matério intersticial mononuculear e leve fibrose. Bago com leve rarefagio
dos folfculos linféides. Linfonodos mesentéricos com leve a moderado
edema na medular. Coragdo com discreto afastamento entre as fibras. Pan-
creas com leve vacuolizacdo das células acinares.

Bovino 4393, macho, com 167 kg, recebeu a partir de 14.7.82, diaria-
mente, durante 51 dias, até o dia 3.9.82 (inclusive), 1.25 g/kg de S. brasi-
liensis sob a forma de brotos e folhas dessecadas correspondendo a 5 g/kg da
planta fresca, colhidos em Pindamonhangaba, Séo Paulo, de 26.8 2 2.9.81.
Em 17.7.82, (4° dia do experimento), com diminui¢io do apetite. No dia
seguinte comeu menos ainda. Em 19.7.82, quase sem comer, fezes negras e
em esferas, com muco. Focinho seco, tremores musculares nos posteriores.
Em 20.7.82 andar cambaleante, fezes escuras; lambeu o splo quando solto
no piquete. Em 22.7.82, defecou pouco e de cor escura, comeu pouco. Dia
23.7.82 defecou em forma de esferas escuras e secas, ndo comeu nada, foci-
nho seco. As 16.40 h, T 38.3, P 60, R 20, Ru 3/3. Estava inquieto, ndo pa-
rava. Nos dias seguintes comeu pouco, mas regularmente. Em 28.7.82,
quase ndo comeu, defecou pouco, com muco escuro e ressequido. Dia
29.7.82, passou a manha toda deitado e sem comer. As 16.30 h, T 38.7, P
56, Ru 0/5. Em 30.7.82, tremores em todo o corpo, comeu moderadamente,
T 38.5, P 72, R 14, Ru 3/5, ndo defecou durante todo o dia. Em 31.7.82, as
6.30 h verificou-se poucas fezes negras e em forma de esferas. Nos dias se-
guintes quadro estével, com fezes pretas, secas e esporadicamente com mu-
co escuro, alimentando-se pouco e irregularmente. Em 11.8.82 as fezes es-
tavam normais, animal ap4tico, comeu normalmente. Em 12.8.82, poucas
fezes escuras e secas, comeu pouco. Em 13.8.82, comeu bem, animal bem
disposto, fezes escuras. Até 4.9.82 sem alteragées. Em 3.9.82 foi dada al-
tima dose da planta, pois acabou. Dia 5.9.82, as 6.00 h da manhd, foi encon-
trado morto. —Achados de necropsia: pouco lfquido amarelo na cavidade ab-
dominal. Petéquias e equimoses no pericérdio e epicirdio, acompanhando
o sulco coronério transversal. Algumas petéquias e equimoses no endocirdio
do ventrfculo direito. Pouca espuma esbranqui¢ada na traquéia e nos brén-
quios. Superficie hepitica mais clara com 4reas amareladas e fino desenho
reticulado, de cor branca e vermelha, entremeadas, ora predominando uma,
ora outra. Na metade esquerda do figado, 25% da 4rea ocupada por manchas
de contornos irregulares, em alto relevo, de cor ocre-laranja com aspecto de
mapa. Algumas petéquias subcapsulares. Ao corte, dreas levemente amare-
ladas (ocre) com desenho reticulado vermelho bem acentuado. Nédulos de
contornos irregulares, de cor ocre-laranja, em todos os planos (superficial
e profundo). Vesicula biliar com algumas petéquias na serosa e leve edema
de parede. Rins um pouco mais claros que o normal. Rtimen com pouco con-
terido e levemente ressequido. Leve ressecamento do contetido do omaso.
Serosa intestinal com poucas petéquiase contetido mucoso. Ceco e c6lon com
conterido ressequido ¢ em forma de esferas embebidas de sangue.
— Exames histopatolégicos (SAP 23012) revelam, ng figado, dreas em que h4
desaparecimento de grande parte das células hepétioc\as, com substituig¢do por
massa tecidual composta por fibroblastos, coldgeno e grande quantidade de
pseudotiibulos. Em outras 4reas, os hepéitocitos arranjam-se em grupos
maiores ou menores e mostram forte vacuolizagdo citoplasmética e, as ve-
zes, necrose. Presenca de nédulos de regeneragdo de diversos tamanhos.
Leves hemorragias focais, moderada hemossiderose e leve megalocitose.
No rim, boa parte dos glomérulos mostram forte espessamento dos folhetos

ietais da cipsula de Bowmann, muitas vezes com esclerose glomerular.

reas com infiltrado inflamatério mononuclear, outras com substincia eo-
sinofflica amorfa dentro dos tiibulos contornados. As células epiteliais dos
tibulos contornados estdo vacuolizadas ou tumefeitas, ¢ alguns tibulos
contém cilindros hialinos. Linfonodo com leve edema. No bago, congestio
leve. No corno de Amon e tilamo, presenca de leve degeneragio esponjosa
e de poucas células no espago de Robin-Virchow de alguns vasos.

Boving 4394, macho, com 161kg, recebeu a partir de 7.6.82, diaria-
mente, inicialmente até 12.6.82, a quantidade de 1.25 g/kg de S. brasiliensis
sob a forma de brotos e folhas dessecadas correspondendo a 5 g/kg da planta
fresca, colhidos em Pindamonhangaba, Sio Paulo, de 26.8 a 2.9.81. Dia
11.6.82 comeu pouco. Em 12.6.82, estava excitado, balancava-se sem pa-
rar, assumia posi¢Ges anormais, o rufdo de um motor ao ser ligado, fez com
que batesse com a cabega na cerca. Fazia movimentos involuntirios. Quase
ndo comeu. Em 13.6.82, suspendeu-se a administragdo da planta, devido ao
estado de excitagdo e emagrecimento. Poucas fezes negras e com muco.
Agressivo, com andar cambaleante, relutincia em andar, chocava-se com
obst4culos, parecia estar cego, fases de excitagdo, mugidos fracos, salivagio
espumosa, movimentos de mastigagéo, focinho seco. As 11,40 h, T 39.1,
P112, R 80, Ru 0/5, mucosa conjuntiva levemente congesta. As 15.00*h en-

contrava-se em deciibito esterno-abdominal, cabega virada para o lado di-
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reito e encostada ao solo. Expiragio bem audfvel 2 distincia. Comeu pouco,
focinho seco, respiragio ruidosa. As 20.15 h em pé, com a cabega encostada
no solo, gemia baixo. As 20,30 h, T 38.9, P 116, R 53, Ru 0/5, ao deitar-se
quase se jogou ao solo. As 23.00 h continuava deitado em decibito
esterno-abdominal. Dia 14.6.82, 23s 6.15 h, levantou-se, muito
desequilibrado, quase caindo; deitou-se logo em seguida Respiragdo diffcil,
As 7.58 h tremores nos posteriores, desequilfbrio ao andar, quase nio
conseguia manter-se em pé, cabeca baixa. Estava inquieto, tropegava nas
préprias pernas e quase cafa. Batia a cabeca na cerca. Os tremores eram
constantes nos posteriores, defecou duas esferas de fezes com muco com
consistdncia de gelatina. ks 8.45 h, investia contra os outros animais e
contra a cerca. De repente deitou, respiragio ruidosa. As 9.08 h voltou a
deitar-se, ficou encolhido, cabega contra o flanco direito. As 9.15 h
levantou-se, andou com dificuldade. Tremores nos posteriores, investia
contra os outros animais e a cerca; corrimento nasal e ocular muco-puru-
lento, conjuntiva congesta, Andar trépego e cabeca baixa. Estava inquieto,
deitou-se ¢ levantou-se vArias vezes, tremores, alguns gemidos, sem equilf-
brio, apoiava-se nas paredes, assim mesmo cafa ao chio, logo levantava-se.
As 14,45 h, T 38.6, P 84,R 72, Ru 0/5. Nio comia nada, As vezes deitado,
com o queixo no chio, as vezes em pé, cabega apoiada na parede. Tremores
generalizados, T 38.5, P 100, R 56, Ru 2/5, Dia 15.6.82 2s 6.30 h, em
decibito esterno-abdominal com a cabega apoiada no posterior direito,
tremores generalizados, muco catarral na venta esquerda, T 38.5, P 104,
Ru 2/4, focinho seco, conjuntivas congestas. Salivagdo. Ao andar parecia
niio enxergar nada, chocava-se contra os obst4culos, As 9.46 h cafdo de lado,
P 100, R 34, Ru 1/3, peso 135 kg. Fezes menos consistentes, leve sialorréia.
As 16.45 h, T 38.7, P 68, R 28, Ru 2/5, Dia 16.6.82, com sialorréia
abundante, ndo comeu. Em 17.6.82 comeu um pouco, parecia estar melhor.
De 18.6.82 até 24.6.82 comia bem, fezes normais, ruminava normalmente.
Dia 25.6.82, fezes menos consistentes, animal um pouco excitado, andava
em cfrculos no box, T 38.7, P 56, R 26, Ru 2/4, comia pouco. Nos dias
seguintes o animal novamente comia bem. Em 30.6.82, animal
completamente recuperado, reiniciou-se a administragdo da planta ap6s
interrupgio de 17 dias. O animal continuou comendo a planta até dia
3.9.82, quando ela acabou, sem demonstrar alteragdo. Em 5.5.83, passados
8 meses da dltima administragdo da planta, foi sacrificado. — Achados de
necropsia: figado mais duro que o normal, 2 pressdo. Lobulagio hepitica
perceptfvel. Presenga de quatro pequenas cicatrizes, sendo uma de aspecto
crateriforme. A mucosa da vesfcula biliar, com os vasos bem evidentes,
dando uma colorago avermelhada a mucosa. Bago aumentado de volume.
— Examnes histopatolégicos (SAP 23120) revelam, no figado, leve tumefagio
difusa do citoplasma dos hepatécitos, acompanhada de discreta congestio e
leve ativagdo endotelial. No rim, acentuada vacuolizagdo das células
epiteliais de parte dos tibulos contornados. Bago moderadamente congesto.
No sistema nervoso central, discreta congestdo 2 altura do nicleo caudato,
4reas com moderada degeneragfio esponjosa sob forma de pequenos vaciio-
los no cértex ao nfvel do corno de Amon com presenga de poucos linfécitos
no espago de Robin-Virchow de alguns vasos; poucos linfécitos presentes
no espago de Robin-Virchow de alguns vasos no mesencéfalo; moderada
lmeningite na porgdo inferior do cerebelo.

Bovino 4400, macho, com 156 kg, recebeu diariamente a partir de
14.7.82, durante 52 dias, até 3.9.82 (inclusive), 0.625 g/kg de S. brasiliensis
sob a forma de brotos e folhas dessecadas correspondendo a 2,5 g/kg da
planta fresca, colhidos em Pindamonhangaba, Séo Paulo, de 26.8 22.9.81.
No dia 28.7.82, comeu muito pouco, nio quis levantar, urinou deitado, fe-
Zes escuras e secas com pouco muco claro. Catarro escorrendo pelas narinas.
Em 30.7.82, ndo comeu nada. Dia 31.7.82, comeu pouco, fezes um pouco
ressequidas. Em 1.8.82, poucas fezes sob forma de esferas enegrecidas;
durante o dia comeu melhor. Em 5.5.83, &s 15.00h, sadio, foi sacrificado. —
Achados de necropsia: Sem alteragbes. — Exames histopatolégicos (SAP
23121) revelam, no figado, moderado a acentuado edema dos espagos de
Disse e leve ativagio das células de Kupffer. Areas em que os hepatécitos
mostram leve a moderada degeneragédo sob forma de gotas hialinas. Dilata-
¢do dos sinuséides e discreta proliferacéo de vias biliares. No coragao, leves
infiltrados inflamatérios mononucleares. No sistema nervoso central leve
degeneragdo esponjosa e presenga de raros linf6citos no espago de Robin-
Virchow de poucos vasos 2 nfvel do nicleo caudato; discreta degeneragio
esponjosa no mesencéfalo; presenga de leve infiltrado inflamatério mono-
nuclear no espago peri-vascular de alguns vasos, na porgio superior do ce-
rebelo.

Bovino 4403, macho, com 123 kg, recebeu diariamente, a partir de
14.7.82, durante 20 dias, até dia 2.8.82 (inclusive), 0.625 g/kg de S. brasi-
liensis, sob a forma de brotos e folhas dessecados correspondendo a 2,5 g/kg
da planta fresca, colhidos em Pindamonhangaba, Sdo Paulo, de 26.8 a
2.9.81. Em 2.8.82, 0 animal ndo comia; relutincia em levantar, apético,
com andar cambaleante; estava bem atento, orelhas eretas, parecia assusta-
do. Tenesmo. Batia-se contra a cerca, membros anteriores bem afastados; s
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15.15 h, T 38.1, P 84, R 13, Ru 0/5. Em 3.8.82, as 7.10h, foi encontrado
deitado em deciibito lateral; respiragéo diffcil, fortes movimentos de peda-
lagem, tremores musculares com contragdes fortes, gemidos baixos, morreu
as 8.28 h. — Achados de necropsia: Figado, a palpagéo, mostrou-se endure-
cido; superficie de coloragdo mais clara que o normal, entremeada com
4reas mais escuras. Ao corte era mais consistente que o normal e apresenta-
va moderado aspecto de noz-moscada. — Exames histopatoldgicos (SAP
23000) revelam, no figado, 4reas com acentuada necrose difusa dos hepat6-
citos, com figuras de picnose e cariorrexia. Em outras porgSes do 6rgao, a
necrose se restringe & parte da zona intermediéria e se faz acompanhar de
moderada a acentuada vacuolizagio do citoplasma dos hepatScitos na zona
central e em parte da zona intermediéria. Moderada congestio nas zonas ne-
crosadas, preferencialmente. Leve a moderada proliferagio das vias biliares
e moderada ativag@o das células de Kupffer. No rim moderada a acentuada
vacuolizacdo difusa, discreta congestdo no cértex; grande parte dos glo-
mérulos com aderéncia entre os folhetos perietal e visceral da cépsula de
Bowmann. Coragéo com discreta vacuolizagdo e/ou afastamento de fibras
cardidcas. Linfonodos com leve edema na medular. Bago com leve conges-
tdo.

Experimentos em ovinos, com os brotos e folhas verdes de Sessea
brasiliensis, administragées tinicas (Quadro 2).

Ovino 4440, macho, 28 kg, recebeu em 7.8.81 (10.00-11.30 e
14.00-16.30 h) 840 g (= 30 g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasilien-
sis, coletados em Lorena e Piquete, Sdo Paulo, em 4 e 5 de agosto de 1981.
No dia seguinte, 8.8.81 as 6.00h, o animal foi encontrado morto, ainda
quente, devendo ter morrido as 5.30h. — Achados de necrdpsia: Extensas
hemorragias no endocirdio e ventriculo esquerdo. Poucas equimoses na
porgédo esquerda da aurfcula direita. PulmGes um pouco mais pesados e de
consisténcia firme, apresentando, tanto externamente como na superficie de
corte, um aspecto brilhante. Superficie do figado de cor acinzentada com
um pontilhado vermelho; ao corte, de coloragio acinzentada, com desenho
reticulado vermelho. Parede da vesicula biliar com edema moderado. Omaso
pequeno, com. pouco conteiido. Abomaso com contetido muito liquido e
com a mucosa coberta de petéquias; 30 cm apés o piloro, pequena secgao do
intestino delgado (30 cm) com contevido liquido e de coloragio avermelha-
da. Célon e reto com contevdo pastoso lfquido. — Exames histopatolégi-
cos (SAP 22874) revelam, no figado, acentuada necrose com figuras de pic-
nose e cariorrexia, associada a forte congestio e, as vezes, hemorragias, nas
zonas central e intermediria dos 16bulos hepéticos. Leve congestio e leve
vacuolizagdo citoplasmitica dos hepatdcitos da periferia do 16bulo, que as
vezes ostram micleos condensados ou em cariorrexia. No rim alguns glo-
mérulos mostram pequena quantidade de substéncia eosinofilica amorfa nos
espagos de Bowman, cdrtex levemente congesto. Bago com moderada con-
gestao.

Ovine 4441, macho, c6m 29 kg, recebeu em 10.8.81 (15.00 as 16.30 h);
435 g (= 15 g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis, coletados em
Lorena, Sio Paulo, em 4 e 5 de ag6sto de 1981. Nos dois dias subseqiientes,
isto é 11 e 12.8.81, foi observada uma leve diminuigao nos movimentos do
rdmen. A partir de 13.8.81 nio foram mais observados sintomas, € 0 animal
foi considerado recuperado.

I

Ovino 4442, macho, com 22,5 Kg, recebeu em 12.8.81(10.30as 11.10e
12.00 as 12.50 h), 168,75 g (= 7,5 g/kg) de brotos e folhas verdes de S.
brasiliensis, coletados em Piquete, Sdo Paulo, em 4 ¢ 5 de agdsto de 1981.
No dia seguinte a administragio, observou-se um leve aumento nos movi-
mentos de nimen, n3o comeu a ragio pela manha, T 40.1, P 132, Ru 4/2. A
partir de 14.8.81 ndo apresentava mais sintomas, sendo considerado recu-
perado.

Ovino 4429, macho, com 35 kg, recebeu em 7.3.82 (10.00 as 16.20 h),
1050 g (= 30 g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis, coletados em
Pindamonhangaba, Sdo Paulo em 2.3.82. Logo ap8s a administracdo, nota-
va-se um pequeno aumento de volume na regido do nimen. No dia seguinte,
isolava-se dos demais, efetuava movimentos mastigatdrios, anorexia, pre-
senga de um aumento de volume na regiao sub-mandibular, T 40.5, P 80, R
20, Ru 2/4. Em 9.3.82, estava bastante inquieto. A partir de 10.3.82, ndo
foram observados n'ljais sintomas e o animal foi considerado recuperado.

Ovino 4420, macho, com 26 kg, recebeu em 9.3.82 (13.00 as 19.00 h),
1170 g (= 45 g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis, coletados em
Pindamonhangaba, Sao Paulo, em 2.3.82. No dia 10.3.82 pela manhi, ha-
via comido pouca ragdo, as fezes eram verdes coalescentes, T 39.9, P 136,
R 66, Ru 5/5. Em 11.3.82, fezes pastosas bem escuras, ndo comeu durante a
noite. Dia 12.3.82, ndo comeu nada, fezes moles e escuras, T 39.7, P 88, Ru
3/2. A partir de 13.3.82, nédo foram observados mais sintomas e o animal foi
considerado recuperado.

Ovino 4421, macho, com 22 kg recebeu em 12.3.82 (9.00-12 ¢ 13-18
h), 1320 g (= 60 g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis, coletados
em Pindamonhangaba, Sdo Paulo, em 2.3.82. No dia seguinte comeu muito
pouco, rangia os dentes; fezes bem pretas no chio. Em 14.3.82, nio co-
meu nada, Ru 3/2 de intensidade moderada. Nos dias seguintes os sintomas
foram cedendo, e no dia 17.3.82 o animal foi considerado recuperado.

Ovino 4425, macho, com 40 kg, recebeu em 26.8.82 (9.00 as 16.00 h),
1200 g (= 30 g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis, coletados em
Pindamonhangaba, Sio Paulo, em 23 e 24.8.82. No dia seguinte 27.8.82, is
8.20 h, T 38.6, P 94, R 50, Ru 0/5, conjuntivas levemente hiperémicas.
Durante o dia quase niio comeu, arrastava os posteriores ao andar, estava
apético; ocasionalmente com alguns tremores no quarto posterior direito.
As 16.20 h, T 38.8,P 83,R 50, Ru 0/5. Em 8.8.8223s8.30h, T 38.6, P 83,
R 32, Ru 0/5; andar lento ¢ cambaleante arrastando os membros; com al-
guns tremores pelo corpo. As 11.00 h respiragio audivel a distincia de um
metro; inquieto. As 13.40 h estava caido com os membros anteriores dentro
do cécho, com acentuada dispnéia. Colocado em pé, quase ndo conseguiu se
manter nessa posicdo; com membros bem abertos para manter o equilfbrio.
Andar lento e cambaleante. Tremores pelo corpo, principalmente na cabe-
¢a, batendo os dentes como se tivesse frio. As 14.35 h deitado, cabega en-
colhida sobre o esterno, fortes movimentos de mastigagdo, escoando liquido
espumoso pela boca. As 16.00 h tentou levantar, mas logo caiu, tremendo
todo o corpo; morreu as 16.29 h. — Achados de necropsia: Pequena quanti-
dade de lfquido claro na cavidade toricica. Figado ao corte com nftido as-
pecto de noz-moscada. Vesicula biliar com acentuado edema de parede e
conteiido verde claro liquido. Ceco com conteiido em forma de esferas res-
sequidas e escuras. — Exames histopatolégicos (SAP 23010) revelam no fi-
gado, acentuada necrose ¢ figuras de picnose e cariorrexia atingindo a zona
central, em outras ireas também parte da zona intermedidria, e por vezes
havia necrose difusa. Tumefagdo ou vacuolizago do citoplasma dos hepa-
técitos da zona periférica dos 16bulos, que mostram também niicleos vesi-
culosos. Leve proliferagdo das vias biliares, raros e pequenos focos hemor-
régicos. No rim, aciimulo de moderada quantidade de substincia eosinoffli-
ca amorfa no interior de parte dos glomérulos e tibulos contornados. Al-
guns tiibulos mostram intensa ‘‘degeneragio em gotas hialinas”. Moderada
a acentuada vacuolizagdo difusa das células epiteliais dos tibulos contorna-
dos. Coragdo com moderada vacuolizagio e/ou afastamento entre as fibras
cardiécas. No pulmdo, leve congestio..

Ovino 4426, macho, com 46 kg, recebeu em 28.8.82 (9.30 as 13.45 h),
690g(15 g/kg) de brotos de folhas verdes de S. brasiliensis, coletados em
Pindamonhangaba, Sdo Paulo, em 23 e 24.8.82. No dia seguinte 2 adminis-
tragdo, rejeitou a alimentagio, T 41.0, P 124, R 44, Ru 2/5. Nos dias 30 e
31.8.82, ndo comeu, ap4tico, poucas fezes escuras no chio. Em 1.9.82, co-
meu pouco, quieto. A partir de 2.9.82, comeu bem e o animal foi conside-
rado recuperado.

Experimentos em caprinos, com brotos e folhas verdes de Sessea
brasiliensis, administracées vinicas (Quadro 2).

Caprino 4437, macho, com 20.5 kg, recebeu em 8.8.81 (14.30 as 17.40
h), 615 g (= 30 g/kg) de folhas verdes de S. brasiliensis, coletadas em Lore-
na, Sdo Paulo, em 4 e 5.8.81. No dia seguinte, 9.8.91, a5 8.00 h, T 39.5,
P 134, Ru 3/2. Nédo comeu durante o dia todo, estava bastante ap4tico; passou
a maior parte do dia em pé. As 18.45h Ru 2/5. Em 10.8.81 nio comeu du-
rante o dia todo. As 7.15h, T 38.8, P 60, Ru 2/5. As17.00h deitado, cabe-
¢a baixa, fazendo movimentos de mastigagdo. Em 11.8.81, 2s 8.00 h, pou-
cas fezes no box, escuras e aglomeradas com com muco no interior; T 38.5,
P 60, Ru 2/2, ndo se alimentou durante o dia todo. Dia 12.8.81, estado
inalterado. As 8.30 h, T 38.9, P 68, Ru 2/2, no box poucas fezes bem ne-
gras. Em 13.8.81, o animal eliminou poucas fezes sob forma de esferas ne-
gras; comeu um pouco de capim. As 8.00 h, T 38.3, P 64, Ru 2/4; ap4tico;
andar relutante e cambaleante; 3s 16.30 h, T 38.5, P 100, Ru 1/5. Em
14.8.81 as 7.00 h foi encontrado em deciibito lateral, com a respiragao fra-
ca; as 7.10 h baliu e ficou se debatendo em movimentos de pedalagem. A
partir de 7.30 h com tremores, respiragdo ruidosa; s 8.30 h deitado em de-
ciibito lateral direito, quieto, ocasionalmente emitia balidos longos; T 35.0,
P 124, Ru 0/5, fezes ressequidas € com muco sanguinolento préximo ao
4nus; morreu as 9:45 h. — Achados de necropsia: algumas petéquias na auri-
cula direita. Traquéia com um pouco de espuma. Figado, na superficie, com
desenhos irregulares reticulados vermelhos em um fundo cinza-claro. Ao
corte, nitido aspecto de noz-moscada. Conteido do ceco sob forma de esferas
compactas de cor verde enegrecidas, com um pouco de muco. Célon com
conteiido sob forma de pequenas esferas muito ressequidas e escuras com
pouco muco de cor clara. — Exames histopatoldgicos (SAP 22889) revelam,
no figado, hepatScitos da zona central e de parte da zona intermedi4ria com
citoplasma moderadamente vacuolizado ou espumoso; as vezes em lise. No
permeio destas 4reas observa-se moderada congestdo. As células hep4ticas
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da zona periférica e restantes da zona intermedidria mostram citoplasma
fortemente eosinéfilo, micleos hipercrométicos, as vezes j4 ém picnose ou
cariorrexia (necrose). Discreta proliferagio das vias biliares. No rim, as cé-
lulas epiteliais dos tibulos contornados mostram citoplasma espumoso ou
finamente vacuolizado. Alguns glomérulos e tiibulos com pequena quanti-
dade de substincia eosindfila amorfa nos espagos de Bowman. No bago,
moderada congestdo. No coragdo, leve afastamento entre as fibras e au-
mento da eosinofilia destas. : :

Caprino 4438, macho, com 25,5kg, recebeu em 16.8.81 (9.00 as 14h),
382,5g (15g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis, coletados em
Lorena, Séo Paulo, em 4 e 5.8.81. Nos dois dias seguintes a administragao,

o animal tossiu com freqiiéncia; no dia 21.8.81, ainda com tosse, defecou:

com pouco muco de cor esbranquigada, alimentou-se pouco, T 40.3, P 136,
Ru 1/3, quieto, algo abatido. A partir de 25.8.81, nao apresentou mais sin-
tomas, sendo considerado recuperado.

Caprino 4435, fémea prenhe, com 30,5kg, recebeu em 17.8.81 (13.00 as
16.30h), .228,75g (= 7,5g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis,
coletados em Piquete, Sdo Paulo, em 4 e 5.8.81. Nos dias 18, 19 ¢ 20.8.81,
comeu muito pouco. Em 21.8.81, eliminou um pouco de muco esverdeado
seguido de poucas fezes e um pouco de muco branco com pontos yerme-
lThos. A partir de 30.8.81, nio apresentou mais sintomas e foi considerado
recuperado.

Caprino 4412, fémea, com 15kg, recebeu em 4.3.82 (10.00-12.00 e
13.30-15.30'h) 450g (= 30g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis,
coletados em Pindamonhangaba, Sdo Paulo, em 2.3.82. Dia 5.3.82, as
8.15h havia comido bem durante a noite. Estava com tremores pelo corpo,
deitou. a0 ser examinado. As 13.00h ainda estava deitado, abatido. As
16.00h, deitada, emitiu gemidos durante 1 hora; levantou auxiliado, mas
logo deitou. Ru 1/4; as 17.30h andar meio trépego, ndo comeu nada. Em
6.3.82, ndo comeu, T 37.8,P 52, R 16, Ru 0/5. Tremores pelo corpo, andar
cambaleante, respiragdo ofegante, T 38.2, P 76, R 24, Ru 0/3. Em 7.3.82,
comeu pouco, mais ativa. Em 8.3.82, fezes escuras e fétidas no box, T 38.0,
P.60, Ru 273. A partir de 9.3.82, niio apresentou mais sintomas e foi consi-
derada recuperada. ‘

Caprino 4439, macho, com 12kg, recebeu em 9.3.82 (8.00-10.00 e
13.00-13.50h), 540g (= 45g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis,
coletados em Pindamonhangaba, Sdo Paulo, em 2.3.82. No dia seguinte,
10.3.82, comeu muito pouco. Em 11.3.82 encontrava-se abatido, quase nao
comeu. Dia 12.3.82 nio comeu nada. Em 13.3.82,259.00h, T 39.0, P 108,
R 25, Ru 2/3; nio comeu nada 6 dia todo. Dia 14.3.82, as 11.30h, T 39.8,
P 56, R 20, Ru 5/5; fezes coalescentes em forma de montinhos pretos no
box. Comeu um pouco. Em 15.3.82 niiocomeunada; deitado,apético; forcado
a levantar-se, caia logo em seguida. As17.30h, T 39.4, P 68, R 29, Ru 0/5.
No dia seguinte, 16.3.82, as 7.20h foi encontrado morto, com rigidez cada-
vérica completa e aumento moderado de volume abdominal; hora provével
da morte 23.00h. — Achados de necropsia: Presenga de petéquias na regido
sub-escapular esquerda e préximo a traquéia na entrada do térax. Superficie
do figado de coloragdo mais escura, em um fundo claro; delicado desenho
reticulado de cor vermelha em fundo cinza ao corte (aspecto de noz-mos-
cada). Espessamento da parede da vesfcula biliar. Ceco com contetido sob
forma de esferas de coloragio escura e envoltas em muco espesso. — Exames

. histopatolégicos (SAP 22958) revelam, no figado, moderada a acentuada
necrose com figuras de picnose e cariorrexia na zona central e em parte da
zona intermedidria, acompanhada de leve a moderada congestio na zona
central dos 16bulos hepiticos. Moderada vacuolizagdo citoplasmética dos
hepatécitos da zona periférica do 16bulo, as vezes com nicleos um pouco
contrafdos e hipercromiticos. Rim com acentuada vacuolizagdo das células
epiteliais de parte dos tibulos contornados. Bago com moderada congestio.
Em linfonodo, leve edema. Pulmio com discreta congestio. No sistema
nervoso central, bulbo e mesencéfalo pequenas 4reas com leve ativagio en-
dotelial; no nicleo caudato, hipocampo, tdlamo e cdrtex, 4reas com leve
degeneragdo esponjosa.

Caprino 4415, macho, com 18kg, recebeu em 27.8.82 (9.15 as 16h),
540g (= 30g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis, coletados em
Pindamonhangaba, Sao Paulo, em 23 e 24.8.82. Dia 28.8.82, comeu pouco,
fezes mais consistentes que o normal. Dia 29.8.82, ndo comeu nada, T 39.5,
P 115, R 23, Ru 2/2, fezes negras coalescentes em forma de montinhos.
Dia 30.8.82, comeu pouco, fezes aglutinadas e escuras. A partir de 31.8.82,
nio foram mais observados sintomas e o animal foi considerado recupera-
do.

Caprino 4416, fémea, com 15kg, recebeu em 27.8.82(9.15 s 16.10 h),
450g (= 30g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis, coletados em
Pindamonhangaba, Sio Paulo, em 23 e 24.8.82. No dia seguinte, 28.8.82,
as 9:20h, T 39.9, P 188, R 32, Ru 0/5. As 11.00h gemia baixo, fezes moles.
As 15.00h estava em posigdo esterno-abdominal, continuando a emitir ge-
midos baixos. As 18.10h estava caido de lado, com leve timpanismo. Mor-
reu s 18.20h. — Achados de necropsia: Presenga de pouca espuma esbran-
quicada na traquéia. Algumas equimoses subpleurais. Aproximadamente
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um quarto da superficie do figado ocupado por manchas irregulares de cor
mais clara, ao corte estas se aprofundavam por aproximadamente 2 a 3mm.
Superficie de corte do restante do figado, mais clara, com lobulagio per-
ceptivel. No nimen muitas folhas de S. brasiliensis ainda inteiras, escureci-
das, misturadas ao conterido. Abomaso com muito contexido liquido. Ceco
com conteddo pastoso-liquido. Porgao inicial do intestino grosso com con-
teiido pastoso-liquido, porém j4 mais pastoso que no ceco. Restante do in-
testino grosso com conteddo pastoso. Algumas petéquias e equimoses na
mucosa do intestino grosso. — Exames histopatolégicos (SAP 2301D) reve-
lam, no figado, moderada necrose com figuras de picnose e cariorrexia na
zona central e parte da zona intermedi4ria dos 16bulos hepéticos. Leve con-
gestdo, a8 vezes com pequenas hemorragias na zona intermedifria. Acen-
tuada e difusa vacuolizagdo do citoplasma dos hepatécitos. No rim, acid-
mulo de pequena quantidade de substincia eosinéfila amorfa dentro dos es-
pagos de Bowman e tibulos contornados. O citoplasma das células epiteliais
tubulares mostra-se espumoso ou finamente vacuolizado, sendo que algu-
mas poucas mostram nicleos picnéticos. Coragio com parte das fibras
mostrando leve vacuolizagdo e/ou afastamento entre si. No cerebelo, bulbo
e pediinculos cerebelares, leve congestio e discretas hemorragias.

Caprino 4414, fémea, com 20kg, recebeu em 29.8.82 (11.50 as 15.00h)
300g (15g/kg) de brotos e folhas verdes de S. brasiliensis, coletados em Pin-
damonhangaba, Sdo Paulo, em 23 e 24.8.8%. No dia seguinte, ndo havia
comido nada durante a noite, fezes escuras. Em 31.8.82, comeu bem pouco.
A partir de 1.9.82, niio foram mais observados sintomas e o animal foi con-
siderado recuperado.

DISCUSSAO E CONCLUSOES

Os experimentos realizados, além de confirmar a toxidez
de Sessea brasiliensis para bovinos, mostraram que a
planta também € t6xica para ovinos e caprinos.

Bovinos

A dose letal da planta verde fresca (coletada em ag6s-
to), foi de 30g/kg em nossos experimentos em bovinos.
Esse nivel de toxidez se assemelha ao verificado por Ca-
nella et al. (1968) que provocaram a morte de bovinos
com dosagens a partir de 32,0g/kg da planta verde fresca
coletada em setembro/outubro. Desta. maneira, pode se
aceitar 30g/kg como dose letal da planta verde fresca, pa-
ra bovinos, coletada na €poca de seca.

Os nossos experimentos com a planta dessecada em
bovinos mostram que a planta provavelmente nao perdeu
em toxidez pela dessecagem. O animal que ndo morreu e
nem mostrou os mais leves sintomas (Bov. 4365) com do-
se correspondente a 30g/kg, parece ter sido uma excegdo,
isto €, um animal com certa tolerancia para esta planta.

O inicio do aparecimento dos sintomas apds a ingestio
da planta, de 24 horas em nossos experimentos, foi supe-
rior ao prazo de 12 horas observado por Canella et al.
(1968). Em nossos experimentos a evolugio oscilou entre
7 e 50 horas, mostrando portanto uma variacdo maior que
a observada nos experimentos realizados por Canella et
al. (1968), em que ela foi de poucas horas até 24 horas.

Em relagdo aos sintomas, deve-se salientar que pela
primeira vez conseguiu-se reproduzir a sintomatologia
nervosa de excitagao (Bov. 4355, 4393, 4394, 4403), as
vezes descrita na intoxicacdo espontinea. O restante da
sintomatologia foi bastante semelhante a observada por
Canella et al. (1969).

Tanto em nossos experimentos de administragées tni-
cas, como nos de Canella et al. (1968), o principal achado
de necropsia foi figado com aspecto de noz moscada, po-
rém noés verificamos essa les@o em todos os 4 casos fatais
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(leve em 2 casos), enquanto que aqueles autores a obser-
varam em 2 dos 3 casos fatais.

No que diz respeito as alteragGes histolégicas, os ex-
perimentos de administragdes repetidas, realizadas para
verificar se Sessea brasiliensis tem a capacidade de pro-
vocar uma intoxicagdo crénica, curiosamente a planta
demonstrou que pode agir de 2 maneiras sobre o figado.
Nos 2 animais com distrofia hepética (hepatite téxica),
esta lesdo parece resultar de um efeito t6xico acumulativo
da planta; no animal com cirrose hepitica, esta pode ser
interpretada como resultado de uma agressdo mais leve,
porém continua (intoxicagao crdnica). '

Andlise sobre a possibilidade de se conseguir um qua-
dro de intoxicagdo crénica com cirrose hepatica com as
plantas hepatotdxicas brasileiras, foi apresentada recen-
temente (Gava 1987). Uma discussdo sobre os conceitos
“efeito acumulativo” e ‘‘intoxicagdo crénica’ pode ser
encontrada em Tokarnia & DéGbereiner (1984).

Desta maneira, Sessea brasiliensis pode ser a causa ou
uma das causas de cirrose hepatica de etiologia obscura,
que & observada na regifio de sua ocorréncia.

As lesdes renais agudas observadas em quase todos os
experimentos de administragbes repetidas em bovinos e
em todos os experimentos em caprinos sugerem que a
planta também possua efeito nefrotéxico. Em relagao as
lesbes cronicas observadas nos bovinos, fica dificil de-
terminar com certeza se elas ocorreram em fungdo do
principio toxico da planta ou se eram pre-existentes;
entretanto o aparecimento dessas lesdes principalmente
nos casos de administracoes repetidas sugere que possam
ser causadas pelo principio t6xico. Lesoes renais nao fo-
ram descritas nos 3 casos de intoxicacgdo por Sessea bra-
siliensis com administragGes unicas, realizadas por Ca-
nella (1968), nem por Andrade (1960). Sabemos que
muitas substincias sdo simultaneamente hepato e nefroto-
xicas (Jones & Hunt 1983). Recentemente foi feita uma
analise a este respeito em relagdo as plantas téxicas bra-
sileiras (Stolf et al. 1987, Tokarnia et al. 1988). Gosta-
riamos de complementar esta andlise fornecendo os dados
sobre lesbes renais verificadas na intoxicagdo experi-
mental por outras 2 plantas essencialmente hepatotéxicas,
ndo incluidas naquela andlise. Na intoxicagdo experi-
mental aguda ou crénica em bovinos por Cestrum laevi-
gatum (Ddobereiner et al. 1969) encontrou-se somente
presenca de gotas hialinas eosinéfilas nas células epite-
liais de tibulos contornados proximais e coletores nos 2
casos experimentais da intoxicagdo crénica. Na intoxica-
¢do experimental aguda ou crénica por Senecio brasilien-
sis (Tokarnia & Débereiner 1984) em bovinos verificou-
se leve a acentuada vacuolizacao de células epiteliais dos
tibulos uriniferos em metade dos casos.

Com relaq_;z'loI as alteragoes histolégicas do sistema ner-
voso central, observamos uma lesao conhecida como de-
generagio esponjosa ou “‘status spongiosus”’. Essa altera-
¢ao caracteriza-se por vacuolizacdo do parénquima ner-
voso e € determinada por lesGes hepdticas graves, que
causam hiperamonemia (Hooper 1975). Em 3 bovinos

(Bov. 4393, 4394, 4400) essa lesdo foi observada. So-
mente em um animal (Bov. 4393) havia lesGes hepiticas
suficientemente graves para justificar o aparecimento
desta lesdo. Por outro lado dos 3 bovinos em que a lesdo
foi observada, sé 2 (Bov. 4393, 4394) apresentaram sin-
tomas nervosos, mais ainda, destes dois, um se recuperou
e foi sacrificado 5 meses mais tarde (Bov. 4394). Por ou-
tro lado, em 2 animais (Bov. 4355 e 4403) que mostraram
sintomas nervosos € morreram logo em seguida, nio foi
constatada degeneragdo esponjosa no sistema nervoso
central. Desta maneira, somente em um caso (Bov. 4393)
houve correlagdo positiva entre a manifestaciao de sinto-
mas nervosos € a degeneracdo esponjosa do sistema ner-
voso central. Tratando-se de lesdo reversivel, no Bov.
4394 esta lesdo ndo pode ser correlacionada com a sinto-
matologia mostrada 5 meses antes. Nio temos explicagio
para esse fato.

Ovinos e caprinos

Os experimentos em ovinos e caprinos mostraram que
estes tém aproximadamente a mesma sensibilidade que os
bovinos a Sessea brasiliensis, podendo se considerar
30g/kg como a dose letal da planta verde fresca para es-
sas espécies.

Os experimentos realizados com a planta coletada na
época de chuva, indicam que nessa época a planta € me-
nos téxica.

A evolugao da intoxicagdo nos 2 ovinos que morreram,
foi semelhante a dos bovinos, porém em 2 dos 3 caprinos
que morreram, essa foi bem mais longa.

Os sintomas da intoxicacdo nos ovinos e caprinos fo-
ram bastante escassos; nos ovinos observou-se pratica-
mente s6 anorexia, nos caprinos, adicionalmente, dimi-
nuicao na consisténcia das fezes.

Enquanto que na intoxicagdo por administracoes tini-
cas, todos os bovinos tinham, a necropsia, a superficie de
corte do figado com aspecto de noz moscada, s6 um dos
2 ovinos e 2 dos 3 caprinos mostravam esta lesdo.

Em relagdo aos achados histopatoldgicos, chama a
atengdo que nos caprinos havia uma incidéncia maior de
lesées degenerativas no rim que nos ovinos € bovinos
(experimentos de administragcoes tnicas), o que talvez
esteja relacionado com a evolugdo mais longa (5 dias).
Ainda deve ser mencionado que em 1 caprino (Capr.
4439) foi verificada degeneragao esponjosa do sistema
nervoso central, sem que este tivesse mostrado sintomas
Nervosos.

Pelos resultados obtidos, verifica-se que ovinos e ca-
prinos podem ser usados em futuros estudos sobre a agao
téxica de Sessea brasiliensis.
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INFLUENCIA DO NIVEL PROTEICO E/OU DA ACIDIFICACAO DA
DIETA SOBRE A DIARREIA POS-DESMAME EM LEITOES CAUSADA

POR Escherichia coli

NELSON MORESZ2, JOSE LUIZ L.. MARQUESZ2, JURL) SOBESTIANSKYZ2, AIESCA OLIVEIRA2 e
Luis SERGIO S. COELHO?2

ABSTRACT.- Mores N., Marques, J.L.L., Sobestiansky, J., Oliveira, A., Coelho L.S.S. 1990.
[Effect of pigs diet protein level and/or acidification in the Escherichia coli post-weaning
diarrhea.] Influéncia do nivel proteico e/ou da acidificagdo da dieta sobre a diarréia p6s-desmama
por Escherichia coli. Pesquisa Veterindria Brasileira 10(3/4):85-88. Embrapa-CNPSA, Caixa
Postal D-3, Concérdia, SC 89700, Brazil.

An experimental study was conducted to evaluate the possibility of preventing Escherichia coli
post-weaning diarrhea reducing the protein level and/or acidifying the diet. Sixteen SPF (Specific
Pathogen Free) Landrace piglets, 36 days old (weaning day) were used in four treatments (T) as
follow: TA) control ration with 20% crude protein (CP); TB) ration similar to TA with 2% citric
acid; TC) ration with 16% CP plus lisine up to 0.9%; and TD) ration similar to TC plus 2% citric
acid. Rations were formulated with corn, soybean meal, minerals and vitamins. The pigs received
the experimental diets from Do (weaning day) to D1g (slaughter day). All piglets were inoculated
with 20 ml of E. coli culture 0141 K85 with 109 CFU/mi on the day D5 and D,. The parameters
analysed were, occurrence of diarrhea, faeces elimination and intestinal colonization with the E.
coli sample inoculated, gastrointestinal content pH and small intestine histology. The addition of
citric acid (TB) as well as CP reduction (TC) in the diet caused a benefic effect on the E. coli
diarrhea. This effect was more evident with the CP reduction and addition of the acid
simultaneously (ID). The diarrhea was prevented, probably, by the reduction of stomach and

jejunum pH and by avoiding an exaggerated E. coli multiplication in the intestinal content.

INDEX TERMS: Pigs, post-weaning diarrhea, diet protein reduction, diet acidification.

SINOPSE. - Estudou-se experimentalmente a possibilidade de
se prevenir a diarréia pés-desmama por Escherichia coli através
da redugdo da proteina e/ou acidificagao da dieta. Utilizaram-se
16 leitdes Landrace SPF (Specific Pathogen Free) com 35 dias de
idade (dia da desmama), distribuidos em quatro tratamentos (T):
T — ragdo controle com 20% de PB; Ty —ragdo do T, com 2%
de 4cido citrico; TC — ragdo com 16% PB mais lisina até nivel de
0,9%; Tp, — ragdo do T mais-2% do 4cido citrico. As ragdes fo-
ram formuladas com milho, farelo de soja, minerais e vitaminas.
Os leitdes receberam as dietas experimentais do D, (dia da des-
mama) até D, (dia do sacrificio). Todos os leitdes foram inocu-
lados com 20 ml de um cultivo de E. coli 0141 K85 contendo 109
UFC/ml, nos dias D3 ¢ Dy. Os pardmetros analisados foram:
ocorréncia de diarréia, eliminagéo nas fezes e colonizagao intesti-
nal da amostra de E. coli inoculada, pH do contetido gastrointes-
tinal e histologia do intestino delgado. Tanto a adigdo do 4cido
citrico (TB) como a redugio da PB (T) na dieta tiveram efeito
benéfico na ocorréncia da diarréia por E. coli. Este efeito mos-
trou-se mais evidente com a redugio da PB e adicdo do 4cido si-
multaneamente (Tp). A -diarréia foi prevenida, possivelmente

1 Aceito para publicagio em 24 de fevereiro de 1989.
2 Centro Nacional de Pesquisa de Sufnas e Aves (CNPSA), Embrapa,
Caixa Postal D-3, Concérdia, Santa Catarina 89700.

85

pela redugdo do pH do estdmago e jejuno e por evitar-a multipli-

cagdo exagerada de E. coli no contetido intestinal.

TERMOS PARA INDEXAGAGO. Leitdes, diarréia pés-desmama, redugio
de proteina, acidificagdo.

INTRODUCAO

A diarréia pés-desmama em leitdes, associada a Escheri-
chia coli, é um problema freqiiente nos sistemas de pro-
ducdo intensiva, especialmente quando a idade de des-
mame é reduzida. Esta diarréia pode ser favorecida pela
imaturidade do sistema digestivo dos leitGes e pelas con-
dicoes ambientais, nutricionais e de manejo a que eles
sdao submetidos. Leitoes, nestas condigdes, facilmente sdo
agredidos por patdgenos entéricos, incluindose bactérias,
virus e protozodrios (Tzipori et al. 1980, Madec & Josse
1983) que desencadeiam um quadro de diarréia.

Na enterotoxemia pés-desmama por E. coli, varios fa-
tores relacionados com.a alimentacgao dos leitGes, podem
influenciar a freqiiéncia e severidade da diarréia (Prohas-
zka & Baron 1980, Bertschinger et al. 1983, Miller et al.
1983, Byerne & Hall 1984). Ragdes com alto teor de
proteina bruta (21%) desempenham papel preponderante
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no estabelecimento do quadro de diarréia pés-desmama
por E. coli- (Prohaska & Baron 1980). Neste trabalho,
testou-se experimentalmente a acidificagdo da dieta e/ou
a redugdo do nivel de proteina bruta da ragao, como al-
ternativa para prevenir a diarréia pés-desmama causada
por E. coli.

MATERIAL E METODOS

Animais

Foram utilizados 16 leitdes da raga Landrace com idade média
de 35 dias (idade da desmama), oriundos de um rebanho SPF,
alojados em uma instalagdo composta de uma sala contendo qua-
tro baias. Os leitdes foram examinados antes da experimentagéo,
para verificagdo da populagdo de coliformes nas fezes; eles en-
contravam-se em bom estado de satide.

Tratamentos

De acordo com peso, sexo e parentesco, os leitdes foram dis-
tribuidos nos seguintes tratamentos:

A —ragao controle com 20% de proteina bruta (PB);

B —ragédo A adicionada de 2% de 4cido citrico;

C — racdo com 16% de PB, adicionada de L-lisina HCL, até o
nivel minimo de 0,90%;

D —ragao C adicionada de 2% de 4cido citrico.

As composicoes das dietas testadas sdo apresentadas no Qua-
dro 1. Os leitdes receberam as ragdes experimentais & vontade a
partir do dia da desmama (Dgy), por dez dias apds (Dy) quando
foram sacrificados para exames complementares.

Quadro 1. Composigdo percentual, proximal, de lisina, cdlicio e fésforo
e energética das ragdes experimentais

. Tratamentos

Ingredientes A B C D
Milho 60,09 60,09 70,84 70,84
Farelo de soja 34,43 34,43 23,33 23,33
Fosfato bicélcico 1,15 1,15 1,41 1,41
Calcério 1,43 1,43 1,33 1,33
Sal comum 0,40 0,40 0,40 0,40
Mistura vitamfnica 0,30 0,30 0,30 0,30
Mistura mineral 0,20 0,20 0,20 0,20
Amido 1,00 - 1,00 -
Sabugo de milho 1,00 - 1,00 -
L-lisina—HCl - - 0,19 0,19
Acido cftrico - 2,00 - 2,00
Total 100,00 100,00 100,00 100,00
Composicéo

Protefna bruta (%) 20,07 20,07 16,01 16,01
Lisina (%) 1,09 1,09 0,96 0,96
Célcio (%) 0,80 0,80 0,80 0,80
Fésforo (%) 0,60 0,60 0,60 0,60
Energia digestivel (kcal/kg) 3.303 3.265 3.293 3.255

Inoculagao

Foi usada, como in6culo, uma amostra de Escherichia co-
li 0141 K8S, isolada de casos clinicos de diarréia pés-desmama,
hemolitica em agér-sangue de carneiro e resistente & tetraciclina.
Esta amostra foi cultivada em Tryptic Soy Broth (TSB) por 18
horas a 37°2C e o cultivo padronizado em espectofotdmetro para
conter aproximadamente 10% UFC/ml. Os leitdes foram inocula-
dos no 32 e 42 dias pés-desmame, por via oral, com 20ml do cul-
tivo.
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Parémetros analisados

a) pH das ragdes da seguinte maneira: 20 g da dieta foram
suspensas em 30 ml de 4gua, formando-se uma massa homogé-
nea. Os sélidos insoliveis foram agitados, por barra magnética e
agitador elétrico, no momento em que procedeu-se a leitura do
pH em um potencidémetro. Para cada dieta fez-se trés repeticoes
tomando-se a média como pH final.

b) Capacidade de ligacdo 4cida das ragdes: suspenderam-se 5
g da dieta em 50 ml de HC1 0,1N. A suspensdo foi incubada a 372
por 1 hora sob freqiiente agitagio. Ap6s, 10 ml desta suspensdo
(contendo 1 g de alimento) foi titulada com NaOH, 0,1N até pH
3,0. A substracdo da quantidade de ml de NaOH 0,1N usada para
titulacdo dos 10 ml, correspondeu ao volume em mililitros de HC1
requerido para 6tima digestdo géstrica (pH 3,0) de'1 g de ali-
mento. A capacidade de ligagdo 4cida das dietas foi taxada pela
quantidade de HC1 1,0N ligada por quilograma de alimento, ex-
pressa em meq/kg.

' ¢) Avaliagio clinica di4ria dos leitGes, quanto a consisténcia
das fezes, seguindo-se a seguinte classificacio: firmes, pastosas e
liquidas.

d) pH do contetido do estdmago, jejuno médio, fleo e ceco,
verificado através de potenciémetro.

e) Colonizagdo intestinal da amostra de E. coli inoculada.
“Swabs” retais foram tomados dos animais no 52, 72 e 92 dias
p6s-desmama, ¢ dos conteiidos de duodeno, jejuno e leo, por
ocasido da necrépsia. Todos os “swabs” foram semeados direta-
mente em 4gar sangue e d4gar MacKonkey, contendo tetraciclina.
As coldnias hemoliticas foram submetidas a sorologia em ldmina
com o antisoro da amostra inoculada 0141 K85.

f) Contagem do.mimero aproximado de E. coli do contetido
do ileo, considerando-se apenas a amostra 0141 K85. Do contei-
do fez-se diluicdes seriadas até 10-7 e de cada dilui¢do, 0,1ml foi
semeado em dgar sangue com tetraciclina. A contagem das col6-
nias foi feita apds 24 horas de incubagio a 372C. As col6nias he-
moliticas foram submetidas a sorologia em ldmina com o antisoro
da amostra inoculada 0141 K85.

g) Avaliacdo histolégica de fragmentos do duodeno, jejuno ¢
fleo conforme procedimento de rotina, mas usando-se o liquido
de Bouin como fixador.

RESULTADOS

A adigao de 2% de 4cido citrico na dieta (TB) ou a redu-
¢ao do nivel de PB de 20% para 16% (TC) provocaram
uma redugao do pH e da quantidade de HCI requerido pa-
ra digestdo “‘in vitro”. Este efeito foi mais acentuado na
dieta do TD com a reducdo da PB e da adi¢do do 4cido

(Quadro 2).

Quadro 2. pH e capacidade de ligacdo dcida das dietas®

HCl requerido para digestio
Tratamentos phdasdietas “‘in vitro” (Meg/kg de dieta)
A 5,94 644
B 4,41 550
C 5,73 575
D 3,99 464

2 Resultados médios de trés an4lises.

Quanto a ocorréncia de diarréia nos leitGes verificou-
se que todos aqueles do tratamento A desenvolveram
diarréia, com duracao média de 2,5 dias. Destes, dois ti-
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Quadro 3. Exames bacteriolégicos® e cltnicos dos leites

“‘Swabs”’ retais Necropsia
Indentificagio N2 de
dos animais Antesda 2dias 4dias 6 dias Swabs E.colinoconteido  dias com

—Tratamentos inoculagio pi pi pi Duodeno Jejuno fleo ~ dofleo logjo/ml diarréia
1165-A - + + + - - + 6,14 2
1186-A - + + - - + 6,07 1
1212-A - - + + + + + 8,44 2
1182-A - - - + + + - 8,34 3
1175-B - + + + - + + 9,46 0
1193-B - + - + - - + 6,86 0
1197-B - + + + - - - <3,00 1
1215-B - - + + - - - <3,00 0
1169-C - + + - - - - <3,00 0
1188-C - + + + + + + 7,07 1
1195-C - + + - + - + 7,83 0
1213-C - - o+ + + + + 5,95 0
1167-D - + + + - - + <

1194-D - + + + - - - 3:2(7) 8
1200-D - + + - - - - <3,00 0
1179-D - - - - - - - 5,81 0

2 Considerou-se apenas a amostra inoculada 0141 K85.

veram severa diarréia com desidratagido, sendo que um
morreu no 92 dia pés-inoculado (pi) e o outro encontrava-
se em estado agbnico, no dia do sacrificio. Nos outros
tratamentos, apenas um leitdo do grupo B e um do grupo
C tiveram diarréia em apenas um dia, recuperando-se es-
pontaneamente. Nenhum leitdo do tratamento D desen-
volveu diarréia. '

No Quadro 3 sdo sumarizados os resultados obtidos
com os exames bacteriolégicos e clinicos. Todos os lei-

tées; exceto um do tratamento D, eliminaram Escherichia .

coli 0141 K85 nas fezes, entre 2 a 6 dias pi. Apés a ne-
crépsia, esta bactéria foi reisolada dos leitdes dos trata-
mentos A e C, exceto em um, principalmente a nivel de
fleo. Porém, nos leitées dos tratamentos B € D houve
pouca colonizagdo intestinal, uma vez que apenas dois
animais do. TB ¢ um do TD foram positivos no ileo, ou

jejuno e nenhum no duodeno. Esta mesma tendéncia se.

repetiu na populacido de E. coli 0141 K85 no conteiido
do ileo, de maneira que os leitdes do tratamento A tive-
ram uma quantidade maior de E. coli, seguidos dos lei-
toes dos tratamentos C, B e D.

Com relagao ao pH do conteddo intestinal verificou-se
uma acidez estomacal média maior nos leitdes dos trata-
mentos C e D em relagdo aos dos tratamentos A ¢ B, em-
bora nio tenha ocorrido diferenga estatistica entre eles a
um nivel de 5% de probabilidade.

O pH do contetdo do jejuno foi significativamente (P
< 0,05) menor nos leitées dos TC e TD em relagao aos
controles (TA). O pH do fleo ndo mostrou diferengas sig-
nificativas entre os tratamentos, embora tenha sido leve-
mente mais dcido para os tratamentos Ty, Tc e T em
relacdo ao controle (TA). O pH do ceco comportou-se de
maneira inversa, sendo mais baixo no tratamento A e
inais.elevado no tratamento D, entretanto sem mostrar di-
ferengas estatisticas entre eles (Quadro 4). Estes resulta-
dos podem ser melhor visualizados na Fig. 1.

No exame histolégico do intestino delgado, alteracoes

VALORES DE pH
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Fig. 1. Variacdo do pH do conteiido gdstrintestinal nos vdrios
tratamentos.
Quadro 4. pH do conteitdo gastrointestinal
pH
T
ratamento Estdmago  Jejuno fleo Ceco
A 4,5002 78752 8,1252  6,5002
B 47502  7375ab 7,6258  6,7508
C 2,5002 7,250b  7,6252 7,125
D 1,6252  7,000b  7,2502 7,1252
C.V.(%) 52,46 4,15 7,36 6,12

-ab Médias com mesma letra nio sdo significativamente diferen-
tes a um nfvel de probabilidade de 5%.

importantes foram observadas apenas nos leitées do tra-
tamento A em nivel de jejuno e ileo. Estas alteragées fo-
ram de enterite catarral com hiperplasia das criptas e pre-
senca de bastonetes gram negativos aderidos as células
epiteliais. Nos leitdes dos tratamentos B, C e D nio fo-
ram encontradas alteragoes histolégicas intestinais.
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DISCUSSAO E CONCLUSAO

A dieta fornecida aos leitées, no periodo logo apds a
desmama, influenciou a ocorréncia e severidade da diar-
réia por Escherichia coli, fato também verificado em ou-
tros trabalhos (Tzipori et al. 1980, Bertschinger et al.
1983). Leitées desmamados com menos de 6 semanas de
idade, possuem o sistema digestivo ainda imaturo para
digerir ragoes sélidas com altos niveis de proteina de ori-
gem vegetal, como os do farelo de soja. Ragées formula-
das a base de milho e farelo de soja predispéem os lei-
toes, nesta idade, a desenvolverem diarréia por E. coli
(Armstrong & Cline 1977). Lindemann et al. (1986) e
Omsley et al. (1986), observaram um aumento significa-
tivo de proteases gastricas e enzimas pancreéticas, como
a tripsina e quimotripsina, no perfodo de 5 a 6 semanas
de idade. Além disso, Lindemann et al. (1986) relatam a
existéncia de uma insuficiente capacidade enzimética pa-
ra digestdo de proteina, relacionada como a prépria des-
mama dos leitdes. Neste experimento foram utilizados
leitées desmamados com 35 dias de idade, teoricamente
com capacidade reduzida para digerir alimentos altamente
protéicos. A ragao controle com 20% de PB e sem 4cido
citrico demonstrou ter uma alta capacidade de ligagao
4cida, em relacdo as outras dietas experimentais acidifi-
cadas ou com menor nivel de PB (16%). Isto talvez possa
explicar a elevagdo do pH do estdmago e jejuno nos lei-
tées controles do TA. Prohiszka & Baron (1980) afirma-
ram que um excesso de proteina no estémago, associado
a imaturidade do sistema digestivo do leitdo jovem, induz
uma elevacao prolongada do pH gastrico acima de 3,0, o
que, conseqiientemente, facilita a proliferacdo exagerada
de E. coli. Isto parece ter ocorrido também neste experi-
mento, pois h4 evidéncia de que o pH gastrico foi in-
fluenciado mais pelo teor de PB, do que pelo pH da die-
ta, uma vez que os leitées dos tratamentos A e B apre-
sentam pH géstrico médio acima de 3,0, enquanto que os
dos TC e TD tiveram o pH inferior a 3,0 acompanhado
de uma quantidade menor de E. coli patogénica no con-
teddo do ileo.

A ocorréncia de diarréia foi influenciada, tanto pelo
nivel de PB, como pela adigao do 4cido citrico na dieta,
uma vez que tanto os leitées do TB, como os do TC e
TD, foram menos afetados que aqueles testemunhas do
TA. Outros autores tém demonstrado que dietas com bai-
Xos teores em nutrientes previnem a diarréia e a prolife-
ragao exagerada de E. coli enteropatogénica no intestino,
mas também afetam significativamente o desenvolvimento
dos leitoées (Prohdszka & Baron 1980, Bertschinger et al.
1980). Em testes a campo (Mores, dados néao publicados)
verificou-se que uma ragdo com 16% de PB, suplementa-
da com lisina e fornecida aos leites por um periodo de
14 dias ap6s a desmama, realizada aos 35 dias de idade,
nao reduz o ganho de peso em comparagdao com dietas
contendo 20% de PB.

Os melhores resultados, neste experimento, foram ob-
tidos com a adi¢do do 4cido citrico na dieta com 16% de
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PB (TB). Esta dieta reduziu o pH do contetido do est6-
mago e jejuno e evitou a proliferagdo exagerada de E.
coli no intestino delgado, o que pode explicar a ndo ocor-
réncia de diarréia nos leitGes. Isto também foi observado
por outros autores usando a acidificagdo da rag@o (Sci-
pioni et al. 1978) ou da agua de beber (Thomlinson &
Lawrence 1981). Segundo eles, este efeito inibitdrio so-
bre a E. coli esta relacionado com a reducéo do pH gés-
trico, fato também observado neste experimento. Além
disso, o 4cido citrico pode melhorar a palatibilidade da
dieta, aumentando o consumo de ragao e o ganho de peso
de leitées desmamados (Scipioni et al. 1978, Giesting &
Easter 1985).

Conclui-se neste trabalho, que a dieta com 16% de PB,
suplementada com lisina até um nivel minimo de 0,90% e
adicionada com 2% de &cido citrico, previniu a ocorrén-
cia da diarréia pés-desmama por E. coli, com desmama
realizada aos 35 dias de idade. Porém, vale ressaltar que
no campo a diarréia pés-desmame pode ser causada por
outros agentes infecciosos, como o rotavirus (Lecce
1983), e pode ser influenciada por fatores ambientais e de
manejo (Madec & Josse 1983).
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