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Seven horses were experimentally treated with sodium monensin. Two of them were fed
3-4 kg/horse/day with a commercial ration (containing 180 ppm=20) known to be implicated
in natural outbreaks of monensin poisoning in horses. A third horse was fed a single dose of
5 mg/kg and another one received four daily doses of 1 mg/kg of sodium monensin (from a
premix source). These four horses died or were euthanitised in extremis 3-8 days after the
beginning of administration of the drug. A fifth horse was fed a single dose of 5 mg/kg of
monensin, became mildly ill but recovered. Two experimental horses did not develop signs of
the toxicosis. One of them was fed 40 daily doses of 0.5 mg/kg of monensin. The other was
fed 3 kg/day of the same brand of ration used in farms where outbreaks of monensin poisoning
in horses have been reported (but from another batch later determined to have monensin
levels of only <5 ppm). The onset of clinical signs varied from 2 to 5 days after administration
of the drug, and clinical courses lasted from 24 to 76 hours. Clinical signs included tachycardia
and cardiac arythmia, groaning, incoordination, sudoresis, sternal or lateral recumbency,
paddling and death. Marked increases in the plasmatic activity of creatine phosphokinase
were observed in five poisoned horses, and a mild increase in the aspartate aminotransferase
plasmatic activity was detected in one of the animals. Main necropsy findings were in the
skeletal muscles and consisted of focal to focally extensive white or yellow areas of discoloration
with bilateral symmetric distribution. These lesions were associated with gelatinous
transluscent edema in the intermuscular fasciae. More intensively affected muscles included
quadriceps femoris, adductor, pectineus, gracilis, semimembranous, supraspinatus,
subscapularis and brachycephalic. Histopathological findings consisted of segmentar, multifocal
to coalescent, degenerative myopathy. Both gross and microscopic lesions were absent in the
skeletal muscles from two of the horses fed the monensin premix [5 mg/kg (single dose) and
4 mg/kg (four daily doses of 1 mg/kg)]. Neither gross nor microscopic lesions were observed in
the myocardium of any of these horses.
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RESUMO.- Sete eqiiinos foram tratados experimentalmente
com monensina sédica. Dois desses animais receberem 3-4
kg/equiino/dia de uma ragao comercial sabidamente implicada
em surtos naturais da intoxicacao por monensina em eqiinos
e que continha 180 ppm=20 da droga. Um eqiiino recebeu
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uma anica dose de 5 mg/kg e um outro recebeu 4 doses dia-
rias de 1 mg/kg de monensina sédica originaria de um premix.
Esses quatro eqiiinos morreram ou foram sacrificados in
extremis, 3-8 dias ap6s o inicio da administracao da droga.
Um quinto eqiiino recebeu dose Gnica de 5 mg/kg de
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monensina, ficou levemente doente e se recuperou. Dois
eqliinos nao desenvolveram sinais da intoxicacao. Um desses
eqiiinos tinha recebido 40 doses diarias de 0,5 mg/kg de
monensina e o outro recebeu 3 kg/dia de uma racao da mes-
ma marca que a usada nas fazendas onde surtos de intoxica-
¢ao por monensina foram detectados (mas de uma outra par-
tida, mais tarde determinada como contendo menos de 5
ppm de monensina). O aparecimento dos sinais clinicos ocor-
reu de 2 a 5 dias apos a administracao da droga e a duracgao
do quadro clinico variou de 24 a 76 horas. Os sinais clinicos
incluiam taquicardia, arritmia, gemidos, incoordenacao,
sudorese, dectbito esternal, dectibito lateral, pedaleios e
morte. Em cinco dos eqiiinos intoxicados observaram-se
marcadas eleva¢oes da atividade plasmatica de creatina
fosfoquinase e, em um eqiiino, houve leve aumento da ativi-
dade plasmatica de aspartato aminotransferase. Os princi-
pais achados de necropsia consistiram em areas brancas ou
amarelas, focais ou focalmente extensas e bilateralmente si-
métricas nos musculos esqueléticos. Essas lesoes eram asso-
ciadas a edema gelatinoso e transliicido das fascias intermus-
culares. Quadriceps femoral, adutor, pectineo, gracil, semi-
membranaceo, supra-espinhal, subescapular, braquicefalico
e quadriceps femoral estavam entre os masculos esqueléticos
mais afetados. Os exames histologicos revelaram miopatia
segmentar, multifocal a coalescente. Em dois eqiiinos que
receberam o premix de monensina [5 mg/kg (dose {inica) e 4
mg/kg (quatro doses diarias de 1 mg/kg)] nao se observaram
lesoes macroscopicas ou microscopicas. Em nenhum dos dois
eqiiinos se observaram lesoes macro ou microscopicas no
miocardio.

TERMOS DE lNDEXACAO: Antibioticos iono6foros, monensina, doen-
¢as de eqiiinos, patologia, miopatia.

INTRODUCAO

Antibioticos ion6foros (Als) formam complexos bipolares
irreversiveis lipossoltveis com cations (Cat*, K*, Mg* ), fa-
vorecendo o transporte ionico através de membranas biol6-
gicas com resultante perturbacao da homeostase ionica
intracelular. Os Als sao usados como coccidiostaticos para
varias espécies animais, e para promoc¢ao de crescimento e
prevencao de timpanismo em bovinos (Barros 1998). Embora
considerados seguros quando usados para a espécie-alvo,
dentro das doses recomendadas pelo fabricante, o uso des-
sas drogas tem sido responsavel por intoxicagao em bovinos
(Gava et al. 1997), eqiiinos (Bezerra et al. 1999), ovinos (Riet-
Correa et al. 1999), suinos (Armién et al. 1997), coelhos (Salles
et al.1994), caes (Wilson 1980), galinhas (Chalmers 1981) e
outras aves (Gregory et al. 1992). Miopatia e miocardiopatia
degenerativas sao as principais lesoes observadas nos ani-
mais afetados (Barros 1998).

Monensina, uma substancia produzida pelo fungo
Streptomyces cinnamonensis, ¢ um dos Als mais usados em
medicina veterinaria. Eqiiinos sao particularmente sensiveis
a essa droga (DL, = 2-3 mg/kg) e recentemente trés surtos
da intoxicacao foram descritos nessa espécie no Rio Grande
do Sul (Bezerra et al. 1999). Por essa razao, um estudo da

intoxicacao experimental por monensina foi realizado em
eqiiinos com o objetivo de determinar o quadro clinico, acha-
dos de necropsia e histopatologia.

MATERIAL E METODOS

Os dados sobre os sete eqiiinos do experimento encontram-se no
Quadro 1. Dois eqiiinos (eqiiinos A e C) receberam respectivamente
4 e 3 kg/dia da racao responsavel por um surto de intoxicagcao
espontdanea por monensina em eqiiinos (Bezerra et al. 1999). O
contetido dessa racao foi determinado como 18020 ppm®. Um
outro eqiiino (eqiino B) recebeu 3 kg/dia de uma outra partida da
racao de mesma marca, adquirida no comércio (RC), apds a ocorréncia
do surto e cujo conteido de monensina foi posteriormente
determinado como abaixo de 5 ppm. Essas administracoes visaram
estabelecer o diagndstico do surto espontianeo da intoxicagao
(Bezerra et al. 1999). Um premix contendo 20% de monensina sédica®
foi administrado a outros quatro eqiiinos por sonda através de sonda
nasogastrica diluido em agua (eqiiino D) ou no cocho misturado ao
alimento (eqiiinos E, F e G). As administracoes de doses baixas
multiplas realizadas nos eqtiinos F e G visavam verificar um possivel
poder cumulativo da droga. As quantidades de monensina
consumidas pelos eqiiinos A e C foram calculadas medindo o
consumo diario da ragao. As quantidades de monensina administrada
a cada eqiiino constam no Quadro 1.

Amostras de sangue com anticoagulante (EDTA) foram colhidas
diariamente para determinacao da atividade plasmatica das enzimas
creatina fosfoquinase (CK) e aspartato aminotransferase (AST). A
atividade plasmatica da CK foi avaliada pelo método de
espectrofotometria continua IFCC’ e a da AST, pelo método
colorimétrico de Reitmam e Frankel®.

Dos sete eqiiinos do experimento dois tiveram morte espontianea
e dois foram sacrificados in extremis com barbittricos. Todos foram
necropsiados e fragmentos de diversos orgaos foram fixados em
formol a 10% e processados rotineiramente para histopatologia e
corados pela hematoxilina e eosina (HE). Consistentemente foram
colhidos fragmentos de 27 musculos diferentes e fragmentos de
miocardio do bordo livre das quatro camaras cardiacas e do septo
interventricular.

RESULTADOS

Sinais clinicos

Dos sete eqiiinos do experimento, dois tiveram morte
espontanea, dois foram sacrificados quando moribundos, um
adoeceu levemente e se recuperou e dois nao apresentaram
sinais clinicos. O inicio dos sinais clinicos variou de 2 a 5 dias
e a duracao do quadro clinico, de 24 a 76 horas. Os dados
relativos as doses, nimero de administracoes, inicio e dura-
¢ao dos sinais clinicos e desfecho da intoxicacao para cada
eqiiino constam no Quadro 1.
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Tierernahrung der Tierarztlichen Hochschule Hannover, Bischofsholer Damm
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Quadro 1. Intoxicacao experimental por monensina em eqiiinos

Eqiiino  Sexo Idade?® Dose Namero de Dose Inicio dos Duragao Desfecho
diaria administra- total sinais dos
(mg/kg)  ¢oes didrias  (mg/kg) clinicos sinais
apos adm. clinicos
(dias) (horas)
A mcb 15 1,78¢ 10 17,8 5 76 Morreu
anos
B F 6 d - - 2 56 Morreu
meses
C F 7 2,48 6 14,85 5 48 Adoeceu
meses levemente e
recuperou-se
D F 7 5 1 5 2 24 Sacrificado
anos
E F 15 5 1 5 3 32 Sacrificado
anos
F MC 8 1 4 4 - - Nao adoeceu
anos
G MC 8 0,5 40 20
anos

3Estimada pela arcada dentaria.
b MC =- macho castrado, F = fémea.

“Dose calculada com base no consumo de racao contendo 180 ppm de monensina.
d0 eqiiino B recebeu 3 kg por dia de uma ragio que posteriormente foi demonstrada conter < 5ppm de monensina.

Quadro 2. Principais sinais clinicos na intoxicacao experimental
por monensina em eqtiinos

Sinal clinico Eqiiino

D

>
@]
m
!

Anorexia parcial

Apatia

Arrastamento de pingas

Tropegos

Incoordenagao dos membros pélvicos

Andar rigido

Relutdncia em andar

Troca freqiiente de apoio

Deitar e levantar repetidos e com dificuldade
Dectibito permanente

Alternancia de decubitos external e lateral
Congestao das mucosas

Sudorese

Taquicardia

Respiracao ofegante -
Sons abdominais diminuidos -

Ct o+ + 4+
+ 4+ +++ +
++ + + +

+

+ 4+ +
+ 4+t
+

a4+ Presenga, - auséncia de sinal clinico.

Todos os animais que adoeceram apresentaram inicialmen-
te reducao temporaria do apetite. Os eqiiinos A, C e E consu-
miam lentamente o alimento com monensina, entretanto
comiam bem o feno de alfafa. Os eqtiinos D e F diminuiram
também o consumo de feno de alfafa temporariamente.

Os principais sinais clinicos apresentados pelos eqiiinos
estao agrupados no Quadro 2. Todos os eqiiinos que adoece-
ram mostraram inicialmente leve apatia. Quando for¢ados a
trotar tinham incoordenagao dos membros pélvicos (eqiiinos
A, C e F), observada inicialmente apenas quando mudavam
repentinamente de direcao (eqiiino F), arrastavam as pingas
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dos membros pélvicos (eqiiinos A, C, D e F) e tropecavam
(eqtiinos C, E e F). Em seguida apresentavam andar rigido
(equiino C), relutancia em andar (eqiiino A), troca constante
de apoio (eqtiino C), deitar e levantar repetidos e com dificul-
dade (eqiiino C), até se tornarem incapazes de levantar, per-
manecendo em decubito (eqiiinos A, C, E e F) (Fig. 1). Cons-
tantemente alternavam dectbitos esternal e lateral (eqiiinos
C e E). Nos estagios terminais apresentavam sudorese (eqiiinos
A e C), congestao das mucosas (eqtiinos A, C e F), taquicardia
(eqtiinos A e C), respiragao ofegante (eqiiino C), sons abdomi-
nais diminuidos ou ausentes (eqtiinos C e F), gemidos (eqtiinos
C e F), ranger de dentes (eqtiinos C e F) e pedaleios (eqtiinos
C e F). Os eqiiinos C e F apresentavam hipotermia proximo a
morte.

Fig. 1. Decuibito permanente algumas horas antes da morte, na into-
xicacao experimental por monensina (Eqtiino F).
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Houve elevac¢ao da atividade da CK nos eqtiinos A, C, D, F
e G com valores maximos de 2.341 UI/L a 142.240 UI/L. O
eqtiino D apresentou leve elevacao na atividade sérica de AST.
Esta enzima esteve inalterada nos outros eqiiinos.

Achados de necropsia

Os principais achados de necropsia foram observados nos
musculos esqueléticos e consistiam de areas ou estrias bran-
co amareladas focalmente extensas ou difusas, bilaterais e
simétricas. As lesoes variaram de acentuadas (eqiiino C) a le-
ves (eqiiino A). Dois eqiiinos (E e F) nao apresentavam altera-
¢oes macroscopicas nos musculos esqueléticos. As lesoes acen-
tuadas eram geralmente associadas a edema gelatinoso e
transltcido entre as fascias musculares. Os principais mascu-
los com lesoes macroscopicas eram o quadriceps femoral,
adutor, pectineo, gracil, semimembranaceo, supra-espinhal,
subescapular, braquicefalico e quadriceps femoral.

Havia petéquias e sufusoes no epicardio e hidropericardio
dos eqiiinos A e C.

Histopatologia dos mtsculos esqueléticos e do miocardio

As lesoes microscopicas nos musculos esqueléticos carac-
terizavam-se por miopatia necrosante segmentar, multifocal
ou coalescente, associada a processos regenerativos das
miofibras. Nos cortes longitudinais dos musculos, eram ob-
servados segmentos de miofibras com tumefa¢ao, aumento
da eosinofilia, perda das estriacoes transversais e longitudi-
nais (necrose hialina). Esses segmentos eram contiguos a seg-
mentos normais e, em cortes transversais, eram arredonda-
dos ao invés de apresentarem a forma poligonal normal. A
fragmentacao do sarcoplasma desses segmentos formava
aglomerados de detritos eosinofilicos irregulares (necrose
flocular) (Fig. 2). Quando essas lesoes eram acentuadas,
freqiientemente estavam associadas a edema intersticial
moderado ou acentuado. As lesoes regenerativas eram inici-
adas por infiltrado inflamatério constituido por proporgoes
semelhantes de neutroéfilos e macrofagos em areas de necrose
hialina e flocular. Os macrofagos em geral apresentavam
citoplasma abundante e eosinofilico, indicando fagocitose de

Fig. 2. Fragmentacao do sarcoplasma de miofibras, na intoxicacao
experimental por monensina (Eqtiino C). HE, obj. 40.

restos sarcoplasmaticos. Raramente células gigantes multi-
nucleadas eram observadas no interior de tubos sarcolemais.
Ocasionalmente, as células satélites adjacentes a segmentos
necroticos estavam tumefeitas com ntcleos vesiculares e
nucléolos proeminentes. Nas areas de necrose flocular, essas
células ocorriam no interior do tubo sarcolemal e eram irre-
gulares ou alongadas, possuiam nticleos vesiculares, nucléolos
proeminentes e citoplasma abundante levemente basofilico.
Alteracoes histologicas estavam ausentes nos musculos
esqueléticos dos eqiiinos E e F e do miocardio de todos os
eqiiinos.

DISCUSSAO

A intoxicagao produziu nos eqiiinos deste experimento uma
doenca caracterizada principalmente por sinais clinicos e le-
soes anatomopatologicas referentes aos musculos esquelé-
ticos.

Os sinais clinicos de distarbios locomotores foram pre-
dominantes. Sinais clinicos semelhantes sao descritos na
maioria dos casos de intoxicacao por Als e incluem incapaci-
tacao muscular (associados ou nao a sinais de insuficiéncia
cardiaca), algumas vezes precedidos por sinais de colica. Si-
nais clinicos de distiirbios locomotores estiveram presentes
também em dois eqiiinos (E e F) embora nao fossem observa-
das lesoes macro ou microscopicas nos misculos esqueléticos
nem no sistema nervoso central desses dois animais. Casos
semelhantes tém sido descritos (Matsuoka 1976, Ordidge et
al. 1979, McCracken et al. 1998) e os sinais clinicos atribui-
dos a disttirbios neurolégicos (Matsuoka 1976). Porém esses
autores nao realizaram exame histologico do sistema nervo-
so. Os sinais clinicos relacionados a musculatura esquelética
(mesmo na auséncia de lesoes macro e microscopicas) po-
dem ser resultantes do efeito dos Als na distribuigcao dos ions
sodio, potassio e calcio nas miofibras. Disttrbios i6nicos po-
dem afetar a fungao muscular, pois os ions calcio sao essenci-
ais para processos como transmissao neuromuscular e ativa-
¢ao e regulacao da contracao muscular (Amend et al. 1980).

Entre os outros sinais clinicos observaram-se sudorese,
taquicardia, e respiracao ofegante. A sudorese observada é
um sinal freqiientemente relatado na intoxicacao por Als em
eqiiinos (Whitlock et al. 1978, Hanson et al. 1981, Rollinson
et al. 1987). O mecanismo da sudorese nos eqiiinos é diferen-
te do das demais espécies, as glandulas sudoriparas sao
inervadas por nervos simpaticos em que adrenalina é o
neurotransmissor. Excitagao e dor podem causar sudorese sem
que ocorra aumento da temperatura corporal (Radostits et
al. 1994). Desse modo, a sudorese pode nao ser causada dire-
tamente pela agao dos Als.

Distarbios respiratorios sao também relatados com fre-
qiiéncia na intoxicagao por Als em eqiiinos (Gerhards et al.
1986, Doonan et al. 1989, Whitlock 1990). Tais sinais sao atri-
buidos a miopatia degenerativa nos musculos intercostais e
diafragma ou a edema pulmonar (Van Amstel & Guthrie 1986).
0 eqiiino C, que apresentou respiracao ofegante, tinha le-
soes acentuadas nos musculos intercostais e leves no diafrag-
ma que justificariam este sinal, ja que nao foram vistas alte-
racoes nos pulmoes de nenhum eqiiino deste estudo. Entre-
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tanto, o eqiiino A apresentou alteracoes semelhantes nesses
musculos e nao teve distarbios respiratorios notaveis, pelo
menos até 6 horas antes da morte quando foi examinado
clinicamente pela Gltima vez.

As atividades plasmaticas das enzimas creatina fosfoqui-
nase (CK) e aspartato aminotransferase (AST) sao caracteristi-
camente aumentadas apos miopatias (Radostits et al. 1994,
Valberg 1996). A atividade da CK esteve elevada em 4 dos 5
equiinos do experimento que adoeceram (eqiiinos A, C, D e
F), atingindo valores maximos de 2.300 UI/L a até 142.000 Ul/
L. A AST esteve elevada apenas no eqiino D, e assim mesmo
de modo leve. Nesse eqiiino, a atividade da CK se elevou 5
dias apos a administracao da monensina, retornando aos va-
lores normais em 6 dias. A atividade da AST excedeu os limi-
tes normais 10 dias apo6s a administracao, retornando a nor-
malidade em 5 dias. A CK é uma enzima citoplasmatica, por
isso é liberada rapidamente em lesoes iniciais. Ja a AST, sen-
do ligada a membrana, € liberada mais tardiamente, somen-
te quando a lesao se torna mais grave (Valberg 1996). Au-
mentos nas atividades destas enzimas sao relatados com fre-
quiéncia na intoxicacao por Als em eqtinos (Whitlock et al.
1978, Boemo et al. 1991, Kamphues et al. 1990, Hausmann &
Sasse 1991, Nicpon et al. 1997). Embora nao fossem determi-
nadas as isoenzimas da CK, é muito provavel que a envolvida
nos eqiiinos do experimento seja a muscular, uma vez que
nao foram vistas alteragoes no miocardio desses animais.
Desse modo, a determinacao da atividade sérica de CK deve
ser o método diagnoéstico auxiliar de escolha nos casos agu-
dos da intoxicacao por Als em eqtiinos.

E interessante notar que dois eqiiinos ndo apresentaram
lesoes macro ou microscopicas nos musculos esqueléticos e
que nenhum dos eqiiinos do experimento apresentou lesoes
no miocardio, ao contrario do que é descrito normalmente
em eqiiinos intoxicados por Als em que as lesoes podem ser
restritas ao miocardio (Muylle et al. 1981), predominantes
no miocardio (Van de Kerk 1978), predominantes nos miscu-
los esqueléticos (Van Amstel & Guthrie 1986) ou afetar am-
bos igualmente (Gerhards et al. 1986). No entanto lesoes res-
tritas aos musculos esqueléticos, como observado em eqiiinos
deste estudo, nao tém sido relatadas. O fato de ocorrerem
casos de intoxicacao sem lesoes musculares esqueléticas e/
ou cardiacas, e de nao ocorrerem lesoes em todos os muscu-
los esqueléticos em todos os casos é um dado importante a
ser considerado no diagnéstico da intoxicacao a campo. E,
portanto, indicada a realizacao do maior niimero de
necropsias possivel e a coleta de diversos musculos esquelé-
ticos de cada animal em casos suspeitos de intoxicacao por
Als. A distribuicao das lesoes encontradas nos equinos deste
estudo podem servir de orientagao para a escolha das amos-
tras a serem examinadas microscopicamente.

A causa da morte nos eqiiinos intoxicados por Als é geral-
mente atribuida a insuficiéncia cardiaca associada a
cardiomiopatia degenerativa (Novilla 1992). Entretanto, si-
nais de insuficiéncia cardiaca podem ser encontrados mes-
mo em animais sem evidéncias macro ou microscopicas de
lesoes no miocardio. Tais casos sao atribuidos a lesoes ultra-
estruturais afetando principalmente as mitocondrias do
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miocardio (Mollenhauer et al. 1981, 1984), a disttrbios
bioquimicos associados a hipercalemia, a liberacao de potas-
sio dos musculos esqueléticos lesados (Nuytten et al. 1981)
ou ao excesso de calcio no sarcoplasma das miofibras provo-
cado pelos Als (Amend et al. 1980). Insuficiéncia respiratoria
causada por miopatia degenerativa nos misculos intercos-
tais e diafragmaticos (Van Amstel & Guthrie 1986) pode tam-
bém contribuir para a morte.

O diagnostico diferencial da intoxicacao por Als em
eqiiinos deve incluir principalmente a rabdomioélise de esfor-
¢o, deficiéncia de vitamina E e selénio e intoxica¢ao por Senna
occidentalis (fedegoso). Dada a semelhanca das lesoes muscu-
lares, a epidemiologia e a analise quimica da ragao sao fato-
res importantes na conclusao do diagnostico (Novilla 1992).

Na diferenciacao da rabdomiolise de esfor¢o, a avaliagao
do histoérico é fundamental. Tipicamente, essa condigao ocor-
re apos trabalho ou treinamento que se seguem a um perio-
do de repouso com alimentacao completa. Mioglobindria é
um achado comum. As lesoes geralmente se concentram nos
musculos da regiao glatea e lombar, podendo ser dissemina-
das. Os musculos sao amidos, tumefeitos e escuros. No
miocardio algumas vezes ha alteracoes degenerativas leves
(Hulland 1993). Na intoxicagao por Als, os sinais locomotores
surgem sem associacao ao exercicio e as lesoes musculares
sao observadas principalmente nos membros pélvicos
(Nuytten et al. 1981), mas podem ter uma distribui¢ao mais
ampla, afetando os membros pélvicos e toracicos. A miopatia
por armazenamento de polissacarideos tem sido apontada
como uma das causas de rabdomiolise por exercicios em va-
rias racas de eqtiinos. Entretanto, na histopatologia esta en-
fermidade é caracterizada por acimulo de material PAS posi-
tivo dentro de miofibras e histiocitos (Beech 1997).

A deficiéncia de vitamina E e de selénio ocorre principal-
mente em potros, podendo por vezes afetar animais adultos
mal nutridos. As lesoes podem ser extensas, afetando varios
musculos, mas, freqiientemente, afetam ou se restringem aos
musculos mastigatorios. Esteatite comumente acompanha as
lesoes de miopatia em potros, embora, ao que parece, nao
ocorra em adultos (Rooney & Robertson 1996). Na deficién-
cia de vitamina E e de selénio as miofibras podem apresentar
graus elevados de mineralizacao (Hulland 1993). Por outro
lado, a intoxicacao por Als afeta eqiiinos de varias faixas
etarias, independente do estado nutricional. As lesoes po-
dem ocorrer em diversos grupos musculares, mas em nenhum
dos animais deste estudo afetavam os masseteres e a lingua.
A calcificacao nao é uma caracteristica observada em eqiiinos
intoxicados por Als (Hulland 1993), e nao ocorreu nos ani-
mais deste estudo.

A intoxicagao por Senna occidentalis em eqiiinos provoca
um quadro principalmente hepatotoxico. Lesoes musculares
em geral sao menos intensas que na intoxicacao por Als, sen-
do observadas apenas na microscopia (Irigoyen et al. 1991).
Nos animais deste estudo as lesoes eram predominantemen-
te musculares, sendo marcantes e vistas macroscopicamente
em varios animais, embora estivessem ausentes em alguns.

Clinicamente a intoxicacao por Als pode ser confundida
com colica, laminite e paralisia periddica hipercalémica.
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Eqiiinos intoxicados por Als apresentam ocasionalmente si-
nais iniciais de colica que, no entanto, sao geralmente segui-
dos por disttrbios locomotores, o que diferencia de outras
causas de colica (Van Amstel & Guthrie 1986). A laminite ge-
ralmente ocorre em casos isolados e, muitas vezes, associa-
da a toxinas bacterianas derivadas de distarbios gastroin-
testinais ou metrites e retencao de placenta. Ingurgitamento
de vasos da lamina sensitiva do casco pode ser perceptivel. A
laminite é mais comum em cavalos alimentados com graos
(Radostits et al. 1994).

A paralisia hipercalémica periddica afeta principalmente
equiinos quarto de milha, sendo transmitida geneticamente.
Animais afetados normalmente nao apresentam sinais clini-
cos. Quando presentes, os sinais se caracterizam por
fasciculagoes musculares, sudorese, prolapso da terceira pal-
pebra, inspiracao estridente e, ocasionalmente, cdlica, fra-
queza e cianose. Exposicao stibita ao frio, transporte, exerci-
cios fisicos vigorosos nao costumeiros e eventos estressantes
sao considerados fatores desencadeantes. A maioria dos ata-
ques sao passageiros e as mortes raras (Naylor 1997).

A patogenia das lesoes musculares causadas pelos Als
envolve trés mecanismos, nao autoexcludentes: 1) sobrecar-
ga de calcio (Wrongemann & Pena 1976), 2) toxicidade por
catecolaminas (Novilla 1992), ou 3) peroxidacao das mem-
branas por radicais livres (RLs) (Van Vleet & Ferrans 1984). Os
Als causam influxo celular de sodio e efluxo de potassio para
o intersticio, seguido pelo influxo de calcio (Novilla 1992).
Para manter a homeostase intracelular, a mitocondria seqiies-
tra o excesso de calcio, resultando em sobrecarga desse ion
na mitocondria, com posterior liberacao para o sarcoplasma
(Wrongemann & Pena 1976). O aumento de calcio no citossol
ativa fosfolipases e enzimas proteoliticas que danificam as
membranas celulares (Langston et al. 1985) e ATPases que
reduzem o estoque de ATP (Wrongemann & Pena 1976). Al-
guns Als provocam a liberagao de catecolaminas que, através
dos produtos de sua oxidagao (RLs), provocam peroxidacao
lipidica das membranas e adicional influxo celular de calcio
(Novilla 1992). O excesso de calcio no sarcoplasma induz a
hipercontracao e coagulacao das proteinas contrateis, e, em
conseqjiiéncia, necrose (Hulland 1993).

Monensina parece ter efeito cumulativo limitado. O po-
der cumulativo de uma substéncia esta relacionado a veloci-
dade de sua absor¢cao comparada a velocidade de excregao.
Tendem a se acumular no organismo substancias absorvidas
rapidamente e eliminadas lentamente. Neste experimento,
quatro doses diarias de 1 mg/kg (total de 4 mg/kg) reproduzi-
ram a doenga no eqiiino F, mas quarenta doses diarias de 0,5
mg/kg (total de 20 mg/kg) nao a reproduziram no eqiino G.
Esses dados sao corroborados por estudos sobre velocidade
de eliminagao da monensina (Davison et al. 1986). Segundo
esses estudos, 90-98% da monensina administrada oralmente
a poneis em doses Gnicas de 1 mg/kg, sao eliminadas em 3 a
4 dias. A eliminagao ocorre principalmente pelas fezes, com
menores quantidades sendo eliminadas pela urina e bile. Es-
ses dados sugerem que quantidades de 1 mg/kg/dia podem
atingir a dose letal de 3-4 mg/kg, o que nao ocorreria com
doses de 0,5 mg/kg.
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