Pesq. Vet. Bras. 25(3):135-142, jul./set. 2005

Intoxicagao em suinos pela ingestao de sementes de
Aeschynomene indica (Leg.Papilionoideae)!
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ABSTRACT.- Oliveira EN., Rech R.R., Rissi D.R., Barros R.R., & Barros C.S.L. 2005. [Poisoning in
swine from the ingestion of Aeschynomene indica (Leg.Papilionoideae) seeds.] Intoxica-
¢ao em suinos pela ingestao de sementes de Aeschynomene indica (Leg. Papilionoideae). Pesquisa
Veterindria Brasileira 25(3):135-142. Depto Patologia, Universidade Federal de Santa Maria,
97105-900 Santa Maria, RS, Brazil. E-mail: claudioslbarros@uol.com.br

A spontaneous outbreak of a neurological disease in swine caused by the ingestion of
Aeschynomene indica seeds and the reproduction of the disease in the same animal species are
reported. The natural outbreak occurred in a pig-raising facility in the central region of the state of
Rio Grande do Sul, Brazil. On the premises there were 100 pigs (20 breeding sows and 80 young
weaned pigs from several categories) that were fed a ration made by mixing 50% of corn bran, 25%
of soybean bran, 5% of a commercial mix of vitamins and minerals, and 20% of broken rice
contaminated with 40% of A. indica seeds. Although all pigs apparently ingested the same ration,
only 45-day-old pigs were affected; morbidity, mortality and lethality rates were respectively 25%-
40%, 8.5%20%; and 25%-66%. Clinical signs appeared 24 hours after the beginning of feeding of A.
indica seeds contaminated ration and included variable degrees of incoordinated gait, falls, sternal
recumbency with the hind limbs in a wide base stance, lateral recumbency and death. It was not
possible to ascertain how many pigs recovered nor the time frame of recovery. One pig was
euthanatized and necropsied in the premises. The poisoning was reproduced in 5 young pigs (A-E)
which were fed a ration containing 10% (Pig A), 15% (Pig B) and 20% (Pigs C-E) of A. indica seeds, and
in one older pig (Pig F) which was fed a ration with 16.5% of A. indica seeds. Pigs A, B and F were
euthanatized and Pigs C-E died of an acute disease respectively 16, 21 and 24 hours after the
beginning of the experiment. Clinical signs were similar to those observed in pigs of the spontaneous
outbreak. Necropsy findings included marked hyperemia of the encephalic leptomeninges of all
pigs; there were large amounts of A. indica seeds in the stomach and reddening of the intestinal wall
and bloody intestinal content in Pigs C-E. A hematoma was observed in the lungs of Pig C. The
histopathological findings in the brain of pigs fed rations with larger concentrations (20%) of A.
indica seeds (C-E) included congestion, edema and hemorrhage and swollen vascular endothelia
with focal symmetrical distribution in several brain nuclei and in the telencephalic cortex. In Pigs A
and B, and in Pig F, the case which received the lower dosage of the seeds of A. indica, and in the pig
from the spontaneous outbreak, histopathological changes in the brain consisted of discrete focal
symmetrical areas of malacia in which closely packed Gitter cells and astrocytosis, and capillaries
with swollen endothelium obliterated the normal neuropil. The symmetrical malacic foci caused by
the ingestion of A. indica seeds in swine affected cerebellar and vestibular nuclei, putamen, and the
mesencephalic oculomotor and red nuclei. This indicates that the A. indica seeds ingestion was
responsible for the neurological condition, that it may be fatal and seems to affect equally young
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and older swine. The clinical outcome and pathological changes were dose-dependent, and the
brain lesions progressed from damaged blood vessels to vasogenic edema, hemorrhage and malacia.

INDEX TERMS: Poisonous plants, plant poisoning, Aeschynomene indica, Leguminosae Papilionoideae,
pathology, diseases of the central nervous system, diseases of swine.

RESUMO .- Relata-se um surto espontdneo de intoxicacao em sui-
nos pela ingestao de sementes de Aeschynomene indica e a reprodu-
¢ao da doenca nessa espécie animal. O surto espontaneo ocorreu
numa propriedade de criagao de suinos localizada na regiao cen-
tral do Rio Grande do Sul. Nessa propriedade havia 100 suinos (20
matrizes e 80 suinos jovens de varias categorias). Os suinos eram
alimentados com uma ragao feita na propriedade pela mistura de
50% farelo de milho, 25% de farelo de soja, 5% de um suplemento
vitaminico-mineral de origem comercial e 20% quirera de arroz
contaminada por 40% de sementes de A. indica. Embora aparente-
mente todos os suinos tenham recebido a mesma racao, apenas
os suinos de 45 dias de idade foram afetados; as taxas de
morbidade, mortalidade e letalidade foram respectivamente 25%-
40%, 8,5%-20% e 25%-66%. Os sinais clinicos apareceram cerca de
24 horas ap0s o inicio da administracao da racao contendo se-
mentes de A. indica e incluiam varios graus de incoordenacao no
andar, quedas, decubito esternal com membros pélvicos
posicionados afastados entre si, dectibito lateral e morte. Nao foi
possivel determinar quantos suinos se recuperaram e quanto tem-
po levou a recuperagao. Um suino foi submetido a eutanasia e
necropsiado na propriedade. A doenca foi reproduzida em 5 sui-
nos jovens (A-E) alimentados com uma racao contendo 10% (Suino
A), 15% (Suino B) e 20% (Suinos C-E) de sementes de A. indica e em
um suino mais velho (Suino F) que recebeu uma ragao com 16,5%
de sementes de A. indica. Os sinais clinicos foram semelhantes aos
observados nos suinos do surto espontaneo. Os Suinos A, Be F
foram submetidos a eutanasia e os Suinos C-E morreram de uma
doenca aguda respectivamente 16, 21 e 24 horas ap6s o inicio do
experimento. Os achados de necropsia incluiam acentuada
hiperemia das leptomeninges em todos os suinos, grandes quan-
tidades de sementes de A. indica no estdmago e avermelhamento
transmural da parede do intestino e contetido intestinal sangui-
nolento nos Suinos C-E. Um hematoma foi observado no pulmao
do Suino C. Os achados histopatologicos no encéfalo dos suinos
alimentados com as maiores concentragoes (20%) de sementes de
A. indica (C-E) consistiram em areas focais e simétricas de conges-
tao, edema, hemorragia e tumefacao do endotélio vascular em
diversos niicleos e no cortex telencefalico. Nos Suinos A e B, que
receberam menores concentracoes das sementes de A. indica, e
no Suino E caso espontaneo da doenca, as alteracoes histologicas
no encéfalo consistiam de areas bem definidas de malacia focal
simétrica; nessas areas a neur6pila normal era obliterada por nu-
merosos macrofagos espumosos dispostos em estreita aposi¢ao,
astrocitose e capilares com endotélios tumefeitos. Os focos de
malacia focal simétrica em suinos intoxicados com sementes de A.
indica afetavam os ntcleos cerebelares e vestibulares, a substancia
negra, o putamen e os nticleos mesencefalicos, oculomotor e na-
cleo vermelho. Esses dados indicam que a ingestao de sementes
de A. indica é responsavel por essa condi¢ao neurologica, que a
doenga pode ser fatal e que parece afetar igualmente suinos jo-
vens e adultos. O desenlace clinico e as alteragoes patologicas sao
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dependentes da dose e as lesoes encefalicas progridem de danos
vasculares a edema vasogénico, hemorragia e malacia.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas toxicas, intoxicacao por plan-
tas, Aeschynomene indica, Leguminosae Papilionoideae, patologia,
doencas do sistema nervoso central, doengas de suinos.

INTRODUCAO

Aeschynomene indica L. (Leguminosae Papilionoideae) é uma planta
encontrada principalmente na India e Malasia e, com menor fre-
qiiéncia, na Australia, ilhas do Pacifico, Aftica e costa sul dos Esta-
dos Unidos. No Brasil, é descrita como in¢o de lavouras de arroz
irrigadas no Rio Grande do Sul e conhecida pelo nome popular de
“angiquinho” (Kissmann & Groth 1997). As épocas da produgao
de sementes pelo arroz e porA. indica coincidem e as sementes das
duas plantas podem ser colhidas juntas. No processamento do
arroz, as sementes de A. indica sao refugadas junto com a quirera
(graos de arroz quebrados), um subproduto largamente utilizado
na alimentacao de suinos no Rio Grande do Sul.

Uma condigao neuroldgica associada ao consumo de quirera
de arroz contaminada por sementes de A. indica e caracterizada
por degeneracao focal simétrica nos niicleos cerebelares e ves-
tibulares foi descrita em suinos jovens no Rio Grande do Sul
(Timm 1996, Riet-Correa et al. 2003); embora os distiirbios neu-
rolégicos e as lesoes encefalicas fossem marcantes, todos os
suinos afetados se recuperaram, levando a impressao que a into-
xicagao era auto-limitante, terminando sem mortes e sem neces-
sidade de intervengao terapéutica.

No entanto, em mar¢o de 2001, um surto espontaneo da
intoxicacao por sementes de A. indica com taxas de mortalidade
altas ocorreu numa propriedade de criacao de suinos localizada
no municipio de Cachoeira do Sul, na regiao central do Rio Gran-
de do Sul. Embora a populagao sob risco incluisse varios suinos
adultos, a intoxicacao afetou apenas suinos jovens (ao redor de
45 dias de idade).

0 objetivo deste trabalho foi descrever mais esse surto es-
pontaneo e reproduzir experimentalmente a doenca a fim de
responder as seguintes perguntas relacionadas a intoxicacao
por sementes de A. indica em suinos: (1) a intoxicagao pode pro-
vocar mortalidade em suinos ou é sempre auto-limitante? (2) Os
suinos adultos sao resistentes a intoxicagao? (Essa davida se
originou do fato de que os poucos relatos existentes descrevem
adoenga apenas em suinos jovens), e (3) Qual a distribuicao das
lesoes no encéfalo e qual sua patogénese?

MATERIAL E METODOS

Dados epidemiologicos e clinicos do surto espontaneo foram obtidos
junto ao proprietario de uma criagcao semi-industrial de suinos, situada
na regiao central do Rio Grande do Sul. Um suino dessa propriedade
foi submetido a eutanasia e necropsiado.

Para reproducao experimental da intoxicagao, seis suinos,
identificados pelas letras A-F, foram alimentados com ragao composta
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Quadro 1. Intoxica¢dao pelas sementes de Aeschynomene
indica em suinos. Delineamento experimental

Suino Idade Peso Concentragao de Tempo de ingestao
(kg) sementes na ragao (%) (horas)
A 45 dias 17 10 36
B 55 dias 28 15 12
C 50 dias 19 20 6
D 55 dias 20 20 6
E 55 dias 29 20 6
F 3 anos 245 16,5 24

de farelo de milho misturado a diferentes propor¢oes de quirera de
arroz contaminada com sementes de Aeschynomene indica (Quadro
1). O Suino A era macho, todos os outros eram fémeas. Cinco suinos
(A-E) eram jovens (idades entre 45 e 55 dias) e o Suino F era uma
porca de 245 kg e 3 anos de idade. A inclusao desse suino no
experimento objetivou verificar se os adultos poderiam ser resistentes
aos efeitos toxicos das sementes de A. indica. Além da ragao, os
suinos do experimento recebiam agua a vontade. Todos os suinos do
experimento foram necropsiados.

0 encéfalo e fragmentos de figado, rim e pulmao do suino do surto
espontdneo e dos seis suinos do experimento foram fixados em formol
a 10% e processados rotineiramente para histologia. O encéfalo inteiro
foi fixado em 1,5 litros de formol a 10% por duas semanas e entao
seccionado coronalmente a intervalos de 0,5 cm para exame
macroscopico. Cinco regioes do cérebro foram consistentemente
processadas para histologia: (1) bulbo na altura do obex, (2) cerebelo e
pedinculos cerebelares, (3) mesencéfalo na altura dos coliculos caudais,
(4) cortex parietal e talamo e (5) cortex frontal com niicleos da base.

RESULTADOS

Na propriedade onde ocorreram os surtos espontaneos havia
100 suinos (20 matrizes e 80 suinos jovens desmamados de vari-
as categorias). Os suinos eram alimentados com uma ragao feita
na propriedade pela mistura de 50% farelo de milho, 25% de
farelo de soja, 5% de um suplemento vitaminico-mineral de ori-
gem comercial e 20% quirera de arroz contaminada por 40% de
sementes de Aeschynomene indica (Fig. 1).

Fig. 1. Quirera de arroz contaminada com sementes de Aeschynomene
indica. As sementes sao pretas ou marrons, oblongas, reniformes,
com 2,8x2,5mm de comprimento.

A doenga foi vista somente em suinos jovens de aproximada-
mente 45 dias, embora todos os suinos tivessem, aparentemen-
te, acesso a mesma racao. Em cada pocilga, onde havia 10-12
suinos dessa idade, 3-4 suinos adoeceram e 1-2 morreram, indi-
cando taxas de morbidade, mortalidade e letalidade respectiva-
mente de 25%-40%; 8,5%-20%; e 25%-66%. Os sinais clinicos apa-
reciam ao redor de 24 horas apo6s o inicio do consumo da ragcao
contaminada (RC) e incluiam graus variaveis de andar
incoordenado e quedas que evoluiam para dectbito esternal
com os membros pélvicos abertos e incapacidade de se levantar.
Freqiientemente o suino afetado assumia uma posi¢ao com a
parte ventral do corpo ro¢ando o chao e com os membros
pélvicos bem afastados para facilitar a propulsao; em seguida
sobrevinha dectbito lateral e a morte ocorria em média 36 ho-
ras apos o inicio da ingestao da RC. Alguns suinos doentes se
recuperaram, mas o proprietario nao soube informar em quan-
to tempo e quantos animais se recuperaram. Lesoes macros-
copicas restringiam-se a acentuada hiperemia das leptomenin-
ges.

Os suinos jovens do experimento (A-E) consumiram volun-
tariamente ao redor de 1 kg da RC antes de mostrar os primei-
ros sinais clinicos, quando entao a RC era retirada e substituida
por farelo de milho. Os suinos A e B foram submetidos a euta-
nasia respectivamente 36 e 72 horas ap0s o inicio do experi-
mento. Esses suinos entraram em dectbito esternal e perma-
neciam com os membros pélvicos abertos (Fig. 2), incapacita-
dos de levantar-se 36 e 12 horas, respectivamente, apos terem
recebido a RC. Os Suinos C-E morreram ap6s um quadro clini-
co agudo, respectivamente, 16, 21 e 24 horas ap6s o inicio do
experimento.

O Suino F ingeriu, no primeiro dia do experimento, pela
manha, 3 kg de racao contaminada com 16,5% de sementes de A.
indica (495 g de sementes de A. indica ou 2,02 g/kg). Cerca de 6-
7 horas apos ingerir a primeira dose da racao, mostrou inquieta-
¢ao, dectbito, tremores musculares leves e continuos, porém
mais acentuados no membro anterior direito, e dificuldade de
levantar (Fig. 3). Nessa mesma hora, ingeriu mais 0,5 kg RC(83,3g
de sementes de A. indica ou 0,34g/kg). A partir desse momento,
apresentou anorexia total, dectbito constante e piora de estado
corporal. Refugava o alimento e por motivos humanitarios foi
submetido a eutanasia no quarto dia ap6s o inicio do experimen-
to.

Em todos os suinos do experimento observou-se acentuado
avermelhamento das leptomeninges. Nos Suinos C-E, havia gran-
de quantidade de sementes de A. indica nao digeridas no estoma-
go, avermelhamento transmural do intestino delgado e conte(-
do intestinal sanguinolento. Um hematoma de 4x4x5 c¢m foi ob-
servado no lobo apical do pulmao direito do Suino C. Na regiao
dos ntcleos cerebelares e vestibulares dos Suinos D-F, foram
observadas hemorragias multifocais e simétricas em regioes
correspondentes aos niicleos cerebelares ou vestibulares (Fig.
4). Achados incidentais de necropsia (pericardite fibrinosa orga-
nizada no Suino C e filamentos de fibrina no saco pericardico do
Suino D) ocorreram ocasionalmente.

Microscopicamente, os achados significativos restringiram-
se ao encéfalo. Em todos os fragmentos, confirmou-se a hiperemia
das leptomeninges (Fig. 5) observada macroscopicamente. Basi-
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6

Fig. 2. Suino A, intoxicado experimentalmente pelas sementes de Aeschy-
nomene indica. A parte ventral do corpo roga o chao e os membros pél-
vicos estao bem afastados uns dos outros para facilitar a propulsao.

Fig. 4. Intoxicacao experimental pelas sementes de Aeschynomene indica.
Seccao coronal do cerebelo passando pelos pediinculos cerebelares e
ponte (Suino F). Focos de hemorragia podem ser observados na altura
dos nticleos cerebelares fastigial, interposto e lateral; no lado esquer-
do hemorragias puntiformes nas imediagoes dos nticleos vestibulares.

Fig. 6. Acentuado edema perivascular no Nicleo vestibular medial, na
intoxicacao experimental pelas sementes de Aeschynomene indica
(Suino C). HE, obj. 40.
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Fig. 3. Suino F, intoxicado experimentalmente pelas sementes de
Aeschynomene indica, tem dificuldade em se levantar.

Fig. 5. Hiperemia leptomeningea acentuada do telencéfalo, na into-
xicacao experimental pelas sementes de Aeschynomene indica
(Suino F). HE, obj. 20.

Fig. 7. Edema e hemorragia perivasculares no pedanculo cerebelar,
na intoxicacao experimental pelas sementes de Aeschynomene
indica (Suino D). HE, obj. 40.



Intoxicagao em suinos pela ingestao de sementes de Aeschynomene indica 139

Fig. 8. Intoxicacao experimental pelas sementes de Aeschynomene
indica (Suino F). Histologia da lesao mostrada na Fig. 4. Hd uma
area focal de edema, hemorragia e degeneragcao neuronal no
ntcleo cerebelar fastigial [o quarto ventriculo (IV) e cortex
cerebelar (C) estao identificados|, na intoxicacao experimental
pelas sementes de Aeschynomene indica (Suino F). HE, obj. 20.

Fig. 9. Tumefacao acentuada das células endoteliais e edema com
rarefacao da neurépila no Nucleo cerebelar (a esquerda, um
neurdnio encontra-se comprimido pelo edema), na intoxicagao
experimental pelas sementes de Aeschynomene indica (Suino F).
HE, obj. 40.

Fig. 10. Tumefacao acentuada das células endoteliais em trés vasos no
Ntcleo cerebelar; o edema da neurépila é mais extenso que o da
figura anterior e ha um esfero6ide axonal (cabeca de seta) indicando
degeneracao/morte de neurdnios, na intoxicagao experimental pelas
sementes de Aeschynomene indica (Suino F). HE, obj. 40.

i

Fig. 11. Mesencéfalo, nticleo oculomotor. Um grande nimero de célu-

las mesodérmicas (células Gitter) afluiu para o foco de lesao e
define a area de malacia através de fagocitose, na intoxicacao
experimental pelas sementes de Aeschynomene indica (Suino B).
HE, obj. 20.

Fig. 12. Encefalomalacia focal simétrica em suinos causada por

ingestao de sementes de Aeschynomene indica (Suino A). Foco de
malacia no ntcleo vestibular lateral. A arquitetura da neurépila é
obliterada por agrupamentos de numerosas células Gitter e al-
guns vasos. HE, obj. 40.
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Quadro 2. Tipo e localizagao das alteragoes histopatolégicas® num suino do surto espontdneo (SE) e
em seis suinos intoxicados experimentalmente (A-F)

Suino Tipo de lesao Localizagao da lesao
SE Malacia focal simétrica Nicleos cerebelares e vestibulares?
A Malacia focal simétrica Nucleos cerebelares e vestibulares
B Malacia focal simétrica Ntcleos cerebelares e vestibulares, niicleo oculomotor, nd-

cleo vermelho, putamen

Nucleos cerebelares e vestibulares, substdncia negra, cortex

telencefalico, niicleos da base, capsula interna

C Congestao, edema perineuronal e perivascular, TNCEs®
D Congestao, edema perineuronal e perivascular, TNCEs,

hemorragia perivascular bilateral simétrica acentuada.
E Congestao, edema perineuronal e perivascular, TNCEs,

hemorragia perivascular bilateral simétrica acentuada;
neurépila “laceada” e rarefeita

F Hemorragia perivascular bilateral simétrica associada a
TNCEs edema perivascular e perineuronal, congestao e
hemorragia submeningea. Congestao, edema perineuro-
nal e perivascular. Distensao da bainha de mielina, esfe-
roides axonais

2Todos os suinos apresentavam congestao acentuada das leptomeninges.

Nucleos cerebelares e vestibulares, cortex telencefalico, ni-
cleos da base, capsula interna
Nacleos cerebelares e vestibulares, trato vestibular espinhal

Nacleos cerebelares e vestibulares

b0s niicleos cerebelares mencionados na tabela incluem os niicleos fastigial, interposto e lateral; os niicleos vestibulares incluem os
nucleos vestibular medial e vestibular lateral.
°TNCEs = tumefagao do nicleo das células endoteliais.

Fig. 13. Encefalomalacia focal simétrica em suinos causada por
ingestao de sementes de Aeschynomene indica (Suino B). Menor
aumento mostrando dos focos de malacia bilaterais e simétricos
no ntcleo oculomotor do mesencéfalo. HE, obj. 2,5.

camente, os achados histologicos foram classificados como dis-
tarbios circulatérios, incluindo hiperemia, edema (Fig. 6) e he-
morragia (Fig. 7 e 8). Essas lesoes eram quase sempre acompa-
nhadas de tumefacao do endotélio dos vasos (Fig. 9), que pareci-
am apresentar aumento da permeabilidade associada a edemae
hemorragia. Essas lesoes eram focais e de intensidade variavel.
Além do edema, nas lesoes mais avangadas, observou-se distensao
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da bainha de mielina e esferoides axonais em meio a lesao (Fig
10). Esse tipo de alteracao mais aguda foi observada nos suinos
C-F e afetava os nucleos cerebelares (fastigial, interposto e late-
ral), os nacleos vestibulares (medial e lateral), a substancia ne-
gra, os nticleos da base e a capsula interna, o trato vestibular
espinhal e o cortex telencefalico (Quadro 2).

As lesoes microscopicas encontradas no suino afetado es-
pontaneamente na propriedade e nos suinos A e B do experi-
mento foram idénticas quanto ao tipo e estadiamento. Essas
lesoes eram menos agudas que as descritas anteriormente (Sui-
nos C-F) e consistiam de focos de malacia bem definidos e simé-
tricos, onde a neurépila era substituida por aglomerados de
macrofagos espumosos em estreita aposicao, esferdides axonais
e areas de desmielinizacao com camaras de digestao. Nessas
areas havia desaparecimento de neurdnios e astrocitose. Tipica-
mente, no interior das areas de necrose e na sua periferia, os
vasos exibiam tumefacao dos nticleos das células endoteliais (Fig.
11 e 12). Areas de malacia como as descritas acima tinham distri-
bui¢ao multifocal e bilateralmente simétrica e foram observadas
nos nicleos cerebelares fastigial, interposto e lateral e nos na-
cleos vestibulares medial e lateral nos Suinos A, B e no suino do
surto espontaneo, e nos niicleos mesencefalicos oculomotor (Fig
13) e nticleo vermelho e no putamen no Suino B (Quadro 2).

DISCUSSAO

0 diagnostico de intoxicagao por Aeschynomene indica neste estu-
do foi confirmado pelos dados epidemiol6gicos, sinais clinicos,
achados patoldgicos, pela presenca das sementes contaminantes
na quirera de arroz e pela reproducao experimental da doenca
através da alimentacao de suinos com rag¢ao contaminada (RC)
por sementes de A. indica.

Na descricao original dessa forma de intoxicagao (Timm 1996,
Riet-Correa et al. 2003) relata-se que, dos suinos que ingeriram
3%, 6%, e 13% de RC por sementes de A. indica, somente os do
ultimo grupo adoeceram e todos os suinos afetados se recupe-
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raram. No surto deste relato, no entanto, ocorreram taxas de
mortalidade e letalidade respectivamente de 8,5%-20% e 25%-
66%. Essa diferenca nas observacoes pode estar relacionada a
dose das sementes toxicas na ragao. Neste estudo, a ingestao de
RC com 20% sementes de A. indica foram fatais para suinos, mas
nao com RC com 10%, 15% e 16,5% dessas sementes. Os trés
suinos que morreram ingeriram a RC com 20% sementes de A.
indica voluntaria e rapidamente, o que pode perfeitamente ocor-
rer em situacoes de intoxicacao acidental e portanto, a ocorrén-
cia de surtos espontaneos desta intoxicacao com mortalidade
alta talvez seja mais comum do que se pensava até aqui.

Neste estudo, o consumo de aproximadamente 1 kg de RC
com 20% de sementes de A. indica causou a morte de 3 suinos
com 19, 20 e 29 kg de peso corporal. Isso indica uma dose letal
entre 6,6 e 10 g/kg. Esses suinos consumiram menor quantidade
de sementes por dia do que suinos de um experimento anterior
(Riet-Correa et al. 2003), que consumiram um total de 20 g/kg de
sementes de A. indica, porém ao longo de 6 dias (média de 3,3 g/
kg/dia); como ja havia sido notado (Riet-Correa et al. 2003), sui-
nos que ingerem a RC sofregamente, desenvolvem os sinais clini-
€Os em menos tempo.

Ajulgar pela informacgao fornecida pelo proprietario, os su-
inos afetados na propriedade descrita neste relato recebiam uma
RC com 8% de sementes de A. indica; como os suinos afetados
tinham ao redor de 45 dias, estima-se que tivessem cerca de 10-
15 kg. Se esses suinos ingerissem de 500 a 1000 g de RC por dia
— 0 que é estimado para suinos dessa faixa etaria e peso
(Driemeier 2004), teriam ingerido entre 4 e 8 g/kg/dia de semen-
tes. Portanto, suinos dessa propriedade que tivessem ingerido
sofregamente um kg da RC contaminada em um dia poderiam
ter desenvolvido a doeng¢a com desenlace fatal, uma vez que
teriam ingerido acima da dose toxica letal.

O consumo de sementes de A. indica causou lesoes nos nticle-
os cerebelares e vestibulares, como ja havia sido descrito (Riet-
Correa et al. 2003), mas adicionalmente ocorreram lesoes simé-
tricas de malacia em outras regioes especificas do encéfalo como
ntcleos da base e nticleos mesencefalicos. Sugere-se assim, que
a denominacao “encefalomalacia focal simétrica em suinos cau-
sada por planta toxica” seja mais adequada para descrever a
enfermidade.

O principio ativo de A. indica nao foi ainda determinado, mas
experimentos realizados com a administracao de varias fragoes
quimicas de sementes da planta a camundongos indicaram que
o principio ativo esta no residuo etil-acetato e que camundon-
gos podem ser usados para testar os efeitos toxicos das semen-
tes de A. indica (Haraguchi et al. 2003). As alteragoes histologicas
observadas nos suinos afetados indicam que o principio ativo
das sementes de A. indica seja uma angiotoxina que causa lesao
as células do revestimento vascular (endotélio). Isso é sugerido
pela tumefacao endotelial, edema e hemorragia que ocorrem
nos casos mais agudos. Uma patogénese semelhante é descrita
para a doen¢a do edema de suinos (Kurtz et al. 1969, Clugston et
al. 1974, Francis et al. 1989) e para a encefalomalacia focal simé-
trica dos cordeiros (Buxton et al. 1978). No primeiro caso, a
angiotoxina é uma substancia produzida por certas cepas 8-
hemoliticas de Escherichia coli, conhecida como principio da do-
enc¢a do edema, “toxina shiga-simile” variante tipo Il ou SLT-Ilv

(MacLeod et al. 1991, Francis et al. 1989, Imberechts et al. 1992).
No segundo caso, encefalomalacia focal simétrica (EFS), a causa
é uma substancia angiotoxica, a toxina épsilon, produzida por
Clostridium perfringens tipo D (Finnie 1984). A semelhanca entre
as lesoes e a provavel patogénese dessas duas doencas e da
intoxicacao por sementes de A. indica em suinos sao notavelmen-
te semelhantes: as lesoes causadas por doses altas produzem
uma morte rapida com lesoes vasculares agudas (edema e he-
morragia); animais que recebem doses subletais ou que permi-
tam uma sobrevida maior, desenvolvem focos de malacia no
encéfalo. Na enterotoxemia classica pela toxina de C. perfringens
tipo D, o curso clinico é agudo ou superagudo, a toxina é abun-
dante no intestino e as lesoes encefalicas sao, na maioria das
vezes, microscopicas, mas obedecem a uma distribuicao seme-
lhante as encontradas no EFS; nessa tltima condi¢ao as lesoes
cerebrais podem ser observadas macroscopicamente como fo-
cos bilaterais e simétricos de malacia localizados na capsula in-
terna e nos nucleos basais adjacentes, no talamo, no mesencéfalo
e nos pedinculos cerebelares (Buxton et al. 1978, Summers et
al. 1995, Storts 1998). De forma semelhante, na doenca aguda
fatal em suinos intoxicados por sementes de A. indica, as lesoes
microscopicas circulatorias como hiperemia, edema e hemorra-
gia, mas os animais que sobrevivem desenvolvem focos de
malacia simétricos e bilaterais.

Desse modo, é proposto que a patogénese da intoxicagao
por A. indica inicia por lesao vascular com tumefagao de células
endoteliais, edema vasogénico (aumento da permeabilidade) e
hemorragia. Com o passar do tempo, essa lesao evolui para
distensao da bainha de mielina e morte neuronal por hipdxia. Os
monacitos do sangue e a microglia residente fagocitam o tecido
necroético formando um niimero grande de células “Gitter,” que
caracteriza os focos de necrose. A susceptibilidade de certos
locais do cérebro para malacia é bastante conhecida (Innes &
Saunders 1962, Storts 1998, Summers et al. 1995).

Além das duas doengas acima mencionadas, lesoes de necrose
focal simétrica em areas especificas do encéfalo, como as descri-
ta nos casos deste relato, ocorrem em outras doencas de ani-
mais de produgao associadas a intoxicagoes e toxinfecgoes. A
ingestao de plantas do género Centaurea causa necrose do globo
palido e substancia negra em eqiinos (Cordy 1978) e a intoxica-
¢ao por selénio causa, em suinos, malacia focal simétrica da
substancia cinzenta dos cornos ventrais nas intumescéncias
cervical elombar da medula espinhal (Harrison et al. 1983, Casteel
etal. 1985).

No surto espontdneo da intoxicagao por sementes de A. indi-
ca em suinos deste relato e nos primeiros relatos dessa condigao
(Timm 1996, Riet-Correa et al. 2003) apenas animais jovens (ao
redor de 45 dias de idade) foram afetados. Toxinfecgoes que
produzem lesoes degenerativas no encéfalo com morfologia e
patogenia semelhantes as produzidas pela intoxicagao por se-
mentes de A. indica em suinos, como é o caso da doenga do
edema em suinos (Imberechts et al. 1992) e da EFS dos cordeiros
(Buxton et al. 1978), afetam também animais jovens. Isso nos
levou a supor que suinos adultos pudessem ser resistentes a
intoxicacao. O animal adulto (uma fémea de 3 anos) incluido
neste experimento mostrou sinais clinicos e lesoes comparaveis
as dos animais jovens, apos ter ingerido cerca de 2,3 g/kg/peso

Pesq. Vet. Bras. 25(3):135-142, jul./set. 2005



142 Fabiano N. Oliveira et al.

corporal. Isso sugere que suinos adultos sao igualmente suscep-
tiveis a intoxicacdo. E incerto se esse suino teria se recuperado
caso nao tivesse sido submetido a eutanasia, mas no momento
da eutanasia, estava em dectibito e nao se alimentava mais.

E interessante notar que a intoxicagao por selénio, que causa
somente lesoes na medula espinhal, apresenta sinais clinicos mui-
to semelhantes aos da intoxicacao por sementes de A. indica, o que
deve ser de interesse para o diagnostico diferencial, uma vez que
o exame neurologico detalhado em suinos é bastante dificil.

Avelocidade com que se desenvolvem os focos de malacia
na intoxicacao por sementes de A. indica em suinos é também
incomum. Tradicionalmente é aceito que estagios bem desen-
volvidos de malacia ocorram por volta de duas semanas ou mais
apo6s o insulto (Innes & Saunders 1962, Storts 1998). No entanto,
os Suinos A e B foram submetidos a eutanasia respectivamente
36 e 72 horas apos o inicio do experimento e mostravam areas
de malacia completamente desenvolvidas.

Todos os sete suinos necropsiados neste estudo mostravam
acentuada hiperemia das leptomeninges, indicando que isso nao
é uma lesao fortuita e que deve ser (itil na formulacao do diag-
nostico, quando considerada junto com outros fatores.
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