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ABSTRACT. - Barros C.S.L., Metzdorf L.L., Santos M.N., Barros S.S. & Peixoto P.V. 1989.
[Experimental poisoning of sheep by Senecio brasiliensis (Compositae).] Intoxicagio
experimental por Senecio brasiliensis (Compositae) em ovinos. Pesquisa Veterindria Brasileira 9
(3/4):55-67. Dept? Patologia, Univ. Fed. St2 Maria, 97119 Santa Maria, RS, Brazil.

In experimental studies with Senecio brasiliensis (Spreng.) Lessing, 12 eighteen-months-old sheep
were force-fed orally or by ruminal canula, the dried aerial parts of the plant collected during
sprouting. Two sheep of the same age were used as controls. Plant related death occurred in 4
animals fed amounts of the plant corresponding to 15, 18 and 60 percent of their body weight.
Another animal died of an unrelated disease. All animals remained in good condition throughout the
experiment. Clinical signs, lasting from 1 to 5 days, and observed only in those animals that went
on to die, were: depression, loss of appetite, loss of rumination, drooling of thick saliva, jaundice,
and dark urine. The most important necropsy findings included jaundice, enlarged livers with
accentuation of the lobular pattern, and darkened kidneys. Microscopically there was liver cell
degeneration and necrosis associated with varying degrees of cholestasis, bile duct hyperplasia,
hepatomegalocytosis and fibroplasia, although proliferative and megalocytic lesions were never
very marked. The most prominent lesion in the kidneys were tubular nephrosis with the presence
of bile pigment in the renal tubular epithelium and tubular lumina, and hyalin casts in the tubular
lumina. Copper levels were high (800 and 950 ppm) in two of the dead animals and normal (349
and 159) in the other two. The clinical-pathological syndrome presented by the four animals which
died suggests a form of chronic hepatogenous copper poisoning, secondary to pyrrolizidine
alkaloidosis. The animals which did not die did not show clinical signs, and were sacrificed and
necropsied at least 120 days after the last plant feeding. None of the sacrificed animals presented
gross lesions, although some revealed milder microscopic liver changes similar to those above
described. It was concluded that sheep are more resistant to the effects of Senecio brasiliensis than
cattle. The results of theis study suggest that the use of sheep to control the plant, in order to
preventt S. brasiliensis poisoning in cattle, would not be safe.

INDEX TERMS: Poisonous plants, Senecio brasiliensis, pyrrolizidine alkaloids, experimental plant poisoning,
chronic hepatogenous copper poisoning, sheep, pathology.

SINOPSE. - Num estudo experimental com Senecio brasilien-
sis (Spreng.) Lessing, 12 ovinos de 18 meses de idade receberam,
por via oral ou por fistula ruminal, as partes aéreas dessecadas da.
planta colhida durante a brotacfo. Dois animais da mesma idade
foram usados como controle. A morte devido a planta ocorreu
em 4 animais que receberam quantidades da planta correspon-
dentes a 15, 18 e 60 por cento de seus pesos corporais. Um 52
animal morreu de doenga intercorrente. Todos os animais perma-
neceram em bom estado de nutri¢do durante todo o experimento.
Sinais clinicos, que foram observados apenas nos animais que
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morreram, tiveram uma evolugio de 1 a 5 dias e inclufam apatia,
anorexia, parada da ruminagdo, salivacdo abundante e viscosa e
ictericia. Os achados de necropsia mais importantes encontrados
nesses animais foram de ictericia, figado aumentado e com
acentuacio do padrdo lobular e rins de coloracao escura, Micros-
copicamente, havia degeneragdo e necrose hepatocelulares asso-
ciadas a v4rios graus de bilestase, hiperplasia de ductos biliares,
hepatomegalocitose e fibroplasia, embora as leses proliferativas
e de megalocitose nunca fossem muito marcantes. Nos rins, as
lesbes microscépicas mais proeminentes eram de nefrose tubular
com presencga de pigmento biliar no citoplasma das células epite-
liais e na luz dos tiibulos e de cilindros hialianos na luz dos tiibulos.
Dentre os animais que morreram os niveis de cobre estavam ele-
vados (800 e 950 ppm) no figado de dois animais e nao elevados
(349 e 159 ppm) em dois outros. A sindrome clinico patoldgica
apresentada por quatro animais que morreram sugere uma forma
de intoxicagio hepat6gena cronica por cobre, secunddria  into-
xicagdo por alcal6ides pirrolizidinicos encontrados na planta. Os

animais que nio morreram espontaneamente também ndo apre-
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sentaram sinais clinicos e foram sacrificados e necropsiados, no
minimo, 120 dias ap6s a tltima administragdo da planta. Nenhum
desses animais sacrificados mostrou lesdes macroscépicas, em-
bora alguns mostrassem alteragoes hepéticas histoldgicas menos
acentuadas, mas semelhantes as acima descritas. Conclui-se que
os ovinos sdo mais resistentes a agdo do S. brasiliensis do que os
bovinos. No entanto, os resultados desse experimento sugerem
que ndo € seguro o uso de ovinos para o controle da planta, a fim
de prevenir a intoxicagao por S. brasiliensis em bovinos.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas téxicas, Senecio brasiliensis, alcal6i-
des pirrolizidfnicos, intoxicagdo experimental por plantas, intoxicagdo he-
patégena crénica por cobre, ovinos, patologia.

INTRODUCAO

Plantas do género Senecio sdo largamente distribuidas
pelos mundo (Forsyth 1979) e mais de 1.200 espécies do
género sdo reconhecidas. Dessas, aproximadamente 25
foram comprovadas como téxicas (Kingsbury 1964). As
espécies téxicas contém alcalSides pirrolizidinicos (APs)
que sdo metabolizados pelo hepatécito em grupos pirrSis
t6xicos responsiveis pelo dano hepatocelular (McLean
1970). Espontaneamente, eqiiinos € bovinos sao mais fre-
qiiéntemente afetados (Bull 1961, Muth 1968, Cheeke
1984), sendo que essas duas espécies animais possuem
susceptibilidades equivalentes (Kingsbury 1964, Hooper
1978); a evolugdao da intoxicagao & varidvel e os sinais
clfnicos incluem um largo espectro de manifestagées co-
mo anorexia, emagrecimento, tenesmo, coprostase, diar-
réia, icterfcia e perturbacGes nervosas (Bull 1961, Muth
1968, Petersen & Culvenor 1983, Tokarnia & D&bereiner
1984). Essas manifestagGes clfnicas da intoxicagdo estdao
direta ou indiretamente relacionadas as lesdes hepéticas
de degeneragdo e necrose centrolobulares, megalocitose,
varidveis graus de fibrose e hiperplasia ductal (Petersen
& Culvenor 1983).

Os ovinos tém sido desde longo tempo considerados
como bastante resistentes & intoxicagdo por plantas do
género Senecio (Hooper 1978, Cheeke 1984) e seu uso
como erradicadores da planta tem sido, inclusive reco-
mendado (Murname 1933, Dollahite 1972, Petersen &
Culvenor 1983). Essa medida pode, porém, ser perigosa
(Donald 1957, Kingsbury 1964, Mortimer & White 1975)
e j4 provocou perdas econdmicas consideriveis aos que a
praticam (Forsyth 1979).

A resisténcia dos ovinos aos APs é, geralmente, expli-
cada como sendo devida a detoxicagdao desses alcalSides
pela microflora ruminal dessa espécie (Lanigan & Smith
1970) ou a menor produgdo de grupos pirrdis téxicos
pelo hepatéeito dos ovinos, no processo de metaboliza-
¢do dos APs (Shull et al. 1976). Experimentos recentes
(Craig et al. 1986) tendem a confirmar a primeira hipSte-
se, pois ovelhas infundidas com alcalSides de S. jaco-
baea diretamente no figado, pela circulagio portal, de-
senvolveram lesOes da intoxicagdo, em contraste com
ovelhas dosadas oralmente com os mesmos alcalGides.

O Quadro 1 esquematiza os principais achados na lite-
ratura quanto a susceptiblidade dos ovinos frente a dife-
rentes espécies do género Senecio.
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Em geral, duas sindromes clinico-patolégicas sdo as-
sociadas 2 intoxicacdo em ovinos por plantas que contém
APs (Seaman 1987). Na chamada intoxicacio priméria, a
ingestdo prolongada da planta causa degenerag@o hepéti-
ca crénica e atrofia por perda de hepatécitos associada a
megalocitose de células hepéticas remanescentes (Bull
1961). A segunda sindrome resulta da intoxicacido hepa-
tégena cronica por cobre (St. George-Grambauer & Rac
1962, Petersen & Culvenor 1983). Nesse tipo, 0o armaze-
namento de cobre pelo hepatéeito € favorecido pela alte-
ragdo provocada pelo alcalSide. A ripida liberagdo poste-
rior do cobre na corrente circulatria provoca quadro de
hemdlise aguda, mais necrose hepatocelular, hemoglobi-
nemia e lesao renal (Kumaratilake & Howell 1987, Sea-
man 1987). A morte sobrevém por insuficiéncia renal ou
hepética (Petersen & Culvenor 1983, Kelly 1985).

No Brasil, Senecio brasiliensis ¢ uma das espécies
mais difundidas do género; sua toxicidade ji foi experi-
mentalmente estabelecida para bovinos (Tokarnia &
Débereiner 1984) e surtos espontineos da intoxicagdao
tém sido descritos nessa espécie, associados & ingestdo de
S. brasiliensis e outras espécies de Senecio (Mendez et
al. 1987, Barros et al. 1987). E de interesse ressaltar que,
nos campos onde ocorreram esses surtos, nao havia ovi-
nos; isso tem sido geralmente aceito como um fator con-
dicional a intoxicacdo pelos bovinos, uma vez que a
planta assim cresceria mais abundantemente.

O presente estudo objetivou verificar a susceptibilida-
de dos ovinos a S. brasiliensis e estabelecer o quadro clf-
nico e anatomopatolégico da intoxicagdo, bem como es-
tabelecer comparagdo deste quadro com o observado na
intoxicagdo em bovinos pela mesma planta (Tokarnia &
Ddébereiner 1984).

MATERIAL E METODOS

Foram usados no experimento 14 ovinos de raca mista, machos,
castrados, com aproximadamente 18 meses, pesando ao redor de
30 kg cada um. Os animais foram tatuados na orelha com ni-
meros de 1 a 14 (incluindo 2 animais-controle) e confinados em
estdbulo de alvenaria com piso de cimento. A ragdo consistia de
feno de alfafa e concentradosS, Tanto a ragdo como a 4gua eram
dados a vontade.

Para controle da verminose, de trés animais de cada grupo
foram colhidas amostras de fezes antes do inicio do experimento
e, periodicamente, durante o mesmo, para exame parasitolégico.
Em casos de alta infecgdo todos os animais eram tratados com
antihelmfntico’.

Folhas e talos de Senecio brasiliensis foram colhidos no muni-
cipio de Itaqui, RS, em fevereiro de 1972 (Tokarnia & Doberei-
ner 1984) secados a sombra e administrados manualmente por via
oral. Para os Ovinos 11 e 12, devido a grande quantidade da
planta a ser administrada, utilizou-se fistula ruminal. -

Dados relativos a identificagdo botinica da planta ji foram
relatados (Tokarnia & Ddobereiner 1984), Os delineamentos ex-
perimentais das pesquisas com S. brasiliensis em ovinos e bovinos

SRagdo para ovinos OVINO-SANO, Samrig, RS.
Tetramisole injetdvel (Merck).
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Quadro 1. Alguns dados encontrados na literatura acerca da susceptibilidade dos ovinos a vdrias espécies de Senecio
1] 1

Estadoda Dose total (% so- N2 de admi-

N2 de ani-

i Efeito - . .
Referéncia E;g::;’e plantaadmi-  bre o peso do nistragdes mais tes- apa:eelme Sinais clfnicos LesGes hepiticas
istrad imal ou g/kg) diérias tados
Clawson (1933) S. longilobus Verde 2,5% 1 1 Morte Depressdo,  fraq Deg ivas
anorexia, graus varifveis
de icterfcia,. urina es-
cura, dor abdominal,
tremores musculares es-
pasmédicos
” ” ” 20% 20 1 Morte ” Reparativas com fibrose
" S. integerrinus " até 4,5kg 27228 9 Negativo AQ@ I\II.V.
Mathews (1934) apud  S. longilob D d 93% 145 1 Negativo, S. A, A.
Dollahite (1972) 12% 4 1 Negativo, S. A, A.
102% 51 1 Adoeceu Anorexia, recuperou-se N.V.
153% 51 1 Adoeceu Anorexia,  emagreci- N.V,
mento .

145% 58 1 Morreu “Lesdes crnicas mo-
deradas. de intoxicagdo
por Senecio”

Kingsbury (1964) S. longilobus NC 124% 30 NC NC NC Aguda: necrose ¢ he-
morragia acentuadas
Dollahite (1972) S. longilob De. d 14,5% 29 1 M. em 277 dias N.V. Moderada cirrose
9,0% 36 1 S. aos 111 dias A, A,
27,5% 110 1 S. aos 111 dias A. Cirrose incipiente
11,0% 22 1 S. aos 285 dias A. Cirrose moderada
Mortimer & White S. jacob D do 264g/kg 80 1 M.nal1t Emagreciment
(1975) ALT.
420k/kg 127 1 M. na 18*semana icterfciae Fibrose e atrofia
ALT. progressiva
460g/kg 140 1 M. na 46* semana fotossensibilizagdo
ALT.
460g/kg 140 S. na 72 semana A. Pigmentagdo anormal
ALT.
92g/kg 28 4 A,S.
180g/kg 56 4 A,S.
88g/kg 35 1 M. na 5* semana Icterfcia NC
ALT.
288g/kg 96 10 7 morreram em média Icterfcia e emagreci- Fibrose e atrofia
137 dias PT mento
228g/kg 96 8 6 morreramem média  Icterfcia e emagreci-  Fibrose e atrofia
119 dias PT mento
Hooper (1978) Senecio spp NC 2g/kg NC NC N.V. - Necrose aguda, megalo-
citose, lessio veno-
oclusiva, glébulos de in-
clusio citoplasmitica,
fibrose portal, prolifera-
¢do de ductos biliares
Forsyth (1979) S. jacobaea NC 2g/kg NC NC N.V. - -
S. cineraria verde Surto espontineo M. 40 de 140 Aguda: morte no 152dia, Aguda: hepatite conges-
agressividade; tiva;
crénica: emagrecimento,  crénica: cirrose e atrofia.
caquexia.
Rosiles & Paasch S. sanguisorbae Verde Surto espontdneo - - M. 25 de 400 Edema subcutdneo Macro: aspecto de noz-
(1982) moscada, fridvel;
Micro: megalocitose, glo-
bulos eosinofilicos intra-
citoplasméticos.
Araya et al. (1983) S. erraticus Dessecado 30% 60 8 A, A Micro: (biopsia): Hiper-

(@ Abreviaturas usadas: A, =
peso corporal, NC = nZo consta.

(Tokarnia & Ddgbereiner 1984) foram feitos simultaneamente
para fins de comparagio da susceptilidade destas espécies 2
planta, Uma vez verificada a menor sensibilidade dos ovinos, ou-
tros experimentos com maiores dosagens fizeram-se necessérios.

Diariamente era feita a inspegdo clinica dos animais, conside-
rando-se, principalmente, o apetite, a disposi¢io em movimentar-
se, o estado de nutri¢do, a coloragdo das mucosas, aspecto das fe-
zes e o funcionamento do rimen. Nos animais (Ovinos 10 e 12)
que mostraram sintomas da intoxicacdo durante a administragio
da planta, essa foi suspensa antes do prazo programado.

Devido a intoxicagdo por alcaléides pirrolizidinicos ser, em
geral, reconhecidamente cronica e progressiva, podendo os ani-
mais adoecer virios meses apls a ingestdo da planta (Donald
1957), os animais que ndo tiveram morte espontinea, foram sa-

trofia das células de
Kupffer, megalocitose,
esteatose

, S. = sacrificado para necropsia, N.V. = nio verificado, M. = morte espontinea, A.L.T. = apés inicio do tratamento, PT = pés-tratamento, P.C. =

crificados por exangiiinagdo dentro de, no minimo, 120 dias apds
a tltima administragdo. Os animais controles (Ov. 13 e 14) fo-
ram sacrificados da mesma forma ao final do experimento (Qua-
dro 2). o

Uma necropsia completa foi realizada em todos os animais.
Apbs a necropsia colheram-se fragmentos de figado, vesicula bi-
liar, rim, coragdo, abomaso, pulmao, intestino, bago e encéfalo, os
quais foram fixados em formol a 10%, incluidos em parafina,
cortados a 5 e corados pela hematoxilina-eosina. Cortes de
congelagdo do figado (Ov. 8, 9, 10 e 12) foram corados pelo Su-
dan III. Cortes em parafina de figado foram corados pela técnica
de Masson (Ov. 1, 2,3,4,7,8,9, 10, 11, 12 e 13), PAS e Perls
Ov. 1,3,7,8,9, 11 e 12) e pela técnica do 4cido rubeinico (Ov.
2,4,5,7,8,9, 10, 11 e 12), Cortes em parafina de rim (Ov. 6, 8,
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Quadro 2. Intoxicacdo experimental com Senecio brasiliensis dessecado® em ovinos. Delineamento experimental

Doses difrias (g/kg)

Doses totais em kg

N2 de admi- Percentagem da planta Tempo decorrido Tipo
Ovino Plantaseca Correspondente nistragdes Plantaseca Correspondente  em relagdo ao peso entreadltima de
n? administrada em planta verde administrada em planta verde do animal (%)b dosagel? e a)mor- morte
te (dias

1 6 30 1 0,18 0,90 3 124 s¢

2 2 10 3 0,18 0,90 3 201 S

3 0,125 0,625 120 0,45 2,25 7,5 168 S

4 0,125 0,625 17x7 0,45 2,25 71,5 193 N

5 2 10 10 0,60 3,0 10 123 S

6 1 5 30 0,90 4,5 15 108 Me

7 1 5 4x7d 0,90 4,5 15 190 S

8 0,5 2,5 60 0,90 4,5 15 155 M

9 0,5 2,5 8x7d 0,90 4,5 15 91 M
10 6 30 6 1,08 5,4 18 1 M
11 2 10 30 1,80 9,0 30 172 S
12 4 20 30 3,6 18,0 60 5 M
13f - - - - - - - sg&
14f - - - - - - - s&

2 A planta foi administrada em estado dessecado que corresponde a 1/5 do peso da planta em estado verde fresco;

Calculado sobre o peso da planta verde;
¢ S = Nzo adoeceu, sacrificado por exanguinagio;
Administracdo semanais de doses equivalentes a sete doses difrias;

€ M = Morte espontinea, sendo que 0 animal n® 6 morreu de doenga intercorrente;

f Animais controle;
& S = Sacrificados ao final do experimento.

9, 10 e 12) foram corados pela técnica de Perls. Fragmentos de
figado, fixados em formol, de quatro animais que apresentaram
ictericia (Ov. 8, 9, 10 e 12) e de um animal sem sintomas (Ov.
2), foram analisados para os niveis de Cu por espectofotometrias.

RESULTADOS

Nos Quadros 2 a 6 estdo esquematizados os principais
dados relativos aos experimentos realizados em ovinos
com Senecio brasiliensis. Pormenores sobre esses expe-
rimentos aparecem nos resumos dos protocolos transcritos
a seguir:

Ovino 1, macho castrado, cruza merino, com 30kg; recebeu em 14.9.73
uma f(nica administragdo de 180g das partes aéreas dessecadas (correspon-
dente a 900g = 30g/kg da planta verde fesca) de S. brasilensis e foi sacri-
ficado em 14.1.74, ﬁem ter apresentado quaisquer sintomas.- Achados de
necropsia (Vn-8-74)”: animal em bom estado de nutri¢do. Pulmio com né-
dulos de aspecto caseoso € estrutura lamelar. Demais 6rgéos sem alteragdes
macroscépicas.- Exame histol6gico: no figado, algumas células de Kupffer
cont®m pigmento marron-amarelado de aspecto ferruginoso (PAS positi-
vo). Vesfcula biliar, rins, coragio, abomaso e encéfalo sem alteragdes.
O pulmdo apresentava nédulos parasitérios parcialmente calcificados.

Ovino 2, macho castrado, cruza merino, com 30kg; a partir de 14.9.73
recebeu trés administragdes difrias sucessivas de 60g das partes aéreas des-
secadas (correspondentes a 300g = 10g/kg da planta verde fresca) de S.
brasiliensis. Ao final do experimento havia recebido 180g de planta desse-
cada, o que corresponde a 900g de planta verde. Recebeu a (iltima adminis-
tracdo em 16.9.73 e foi sacrificado em 5.4.74, sem ter apresentado sinto-
mas.- Achados de necropsia (Vn-53-74): animal em bom estado de nutri-
¢do. Ndo foram encontradas alteragGes & necropsia.- Exarme histolégico:
examinados figado, vesfcula biliar, rim, coragdo, abomaso, pulm3o e encé-
falo. Esses 6rgaos ndo apresentavam alteracdes microscépicas.

A determinagio da quantidade de cobre no figado desse animal revelou
156 ppm.

8Fragment;os fixados do 6rgdo eram secados a 120°C por 24 horas. Em
seguida 1g de pé seco de cada espécime era digerido com HNOj3 e
HCIO4 (120°C) diluindo-se o resfduo da digestio em HNO3 a 1% e deter-
minando-se o nfvel de Cu num espectofotdmetro de absorgao atdmica mo-
delo Varian A-175.

9(Vn-8-74) = Identificagio no protocolo da Segdo de Patologia Veteri-
nfria do Departamento de Patologia da Universidade Federal de Santa Ma-
ria,
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Ovino 3, macho castrado, cruza corriedale, com 30kg; recebeu, a partir
de 14.9.73 durante 120 dias, diarimente 3,75g das partes aéreas dessecadas
(correspondentes a 18,75g = 0,625g/kg da planta verde fresca) de S. brasi-
liensis. Ao final do experimento havia recebido 450g da planta dessecada o
que corresponde a 2.259g da planta verde. Recebeu a tiltima administragzo
em 11.1.74 e foi sacrificado em 28.6.74, sem ter apresentado quaisquer
sintomas.- Achados de necropsia (Vn-109-74): animal em bom estado de
nutricio. Pulm&o com pequena 4rea de ader@ncia entre as pleuras visceral e
parietal. Coragdo com 4reas amareladas disseminadas por todo o mioc4r-
dio.- Exame histolégico: no figado, leve a moderado acimulo de pigmento
de cor marron-amarelada de aspecto ferruginoso (PAS positivo) em muitas
células de Kupffer, com distribui¢do disseminada, porém com maior fre-
qii¢ncia ao redor das veias centrobulares e sublobulares. Discreta prolifera-
¢ao das células epiteliais dos ductos biliares, leve tumefagdo celular difusa
dos hepatécitos que mostram os bordos celulares distintos. Vesicula biliar
com discreta hiperplasia dos folfculos linf6ides da submucosa. Coragdo com
moderada infestagdo por Sarcocystis sp e presenga de leves infiltrados in-
flamaté6rios mononucleares intersticiais focais que, em uma 4rea, circundam
um cisto do parasita; em duas outras 4reas a parede do cisto encontra-se
rompida e as células inflamatérias mostram-se misturadas 2 massa de para-
sitas. Discretas dreas focais de vacuolizagio de fibras cardfacas. Pequeno
ntimero de grupos de fibras cardfacas hialinizadas e com niicleo picnético.
Abomaso com leve infiltrado inflamat6rio mononuclear na mucosa asso-
ciado a discreta hiperplasia linf6ide dos folfculos. Pulm3o, rim e encéfalo
sem alteragGes.

Ovino 4, macho castrado, cruza corriedale, com 30kg; recebeu durante
17 semanas a partir de 14.9.73, uma vez por semana, 26,47g das partes aé-
reas dessecadas (correspondentes a 132,30g = 0,25g/kg x 7 da planta verde
fresca) de S. brasiliensis. Ao final do experimento havia recebido 450g da
planta dessecada, o que corresponde a 2,25g/kg, da planta verde. Recebeu a
dltima administragio em 4.1.74 e foi sacrificado em 16.7.74, sem ter apre-
sentado quaisquer sintomas.- Achados de necropsia (Vn-120-74): animal
em bom estado de nutri¢do. Ndo foram encontradas lesGes macroscdpicas.-

Exame histolégico: no figado hi raros hepatécitos necréticos, distribufdos
pelo parénquima, Vesfcula biliar, rim, abomaso, pulm3o ¢ encéfalo sem al-
teraces.

Ovino 5, macho castrado, cruza merino, com 30kg; recebeu a partir de
14.9,73 diariamente, durante 10 dias, 60g das partes aéreas (corresponden-
tes a 300g = 10g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. Ao final do
experimento havia recebido 600g de planta dessecada, o que corresponde a
3.000g de planta verde. Recebeu a idltima administragéo em 23.9.73 e foi
sacrificado em 24.1.74 sem ter apresentado quaisquer sintomas.- Achados
de necropsia (Vn-13-74): animal em bom estado de nutricdo. Cistos hidati-
cos no parénquima pulmonar e hepitico.- Exaine histolégico: figado e pul-
mio sem alteragdes, além da presenga dos cistos parasitirios. Vesfcula bi-
liar, rim, coragdo, abomaso e encéfalo sem alteragdes.

Ovino 6, macho castrado, cruza merino, com 30kg; recebeu a partir de
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Quadro 3. Intoxicacdo experimental com Senecio brasiliensis dessecado em ovinos. Sinais clfnicos, evolucdo e achados
de necropisia dos animais com morte espontinea®

Dose total

Ovino (% sobre o

n? peso do dosagemea
animal) morte

Tempo decorrido
entre a ltima

Sinais clfnicos

Duragio
dos
Pt

clfnicos

Achados de necropsia

6° 15 108

8 15 155

10 18 1

12 60 5

nia do nimen

Encontrado morto -

Apatia, anorexia, parada da rumi- 4
nagio, icterfcia acentuada, baba vis-
cosa pela boca, narinas, urina escura

Apatia, icterfcia acentuada

Apatia, icterfcia moderada

Apatia, abatimento, gemidos, icte- 5
ricia acentuada, urina escura, ato-

Bom estado de nutrigio, l{quido sero-
sanguinolento na cavidade abdominal e
no saco pericirdico. Hiperemia na mu-
cosa gastrintestinal. Congestédo e edema
pulmonares

Bom estado de nutriggo. Icterfcia acen-
tuada. Ffgado com 4reas castanho
amareladas. UlceracGes no abomaso.
Rins aumentados e escuros. Urina es-
cura

1 Bom estado de nutrigdo. Ictericia, ede-
ma pulmonar, figado com desenho da
lobulagio, rim aumentado, fridvel,
pontos salientes na mucosa da vesfcula
biliar. Petéquias subendocrdicas e su-
bepicérdicas

1 Bom estado de nutricdo. Ictericia mo-
derada, petéquias e sufusGes subendo-
cérdicas e subepicirdicas. Discreta as-
cite, Figado aumentado e com aspecto
de noz-moscada

Bom estado de nutrigio. Ictericia
acentuada, ffgado amarelado, fridvel e
com desenho acentuado da lobulagdo,
vesfcula biliar distendida. UlceragGes
no abomaso. Rins vermelho-escuros

2 Os animais que nio tiveram morte espontinea também niio apresentaram sinais clfnicos. Ao serem sacrificados para necropsia nao

mostravam alteragdes macroscépicas;
Calculado sobre o correspondente da planta verde;
€ Morreu de doenga intercorrente.

14.9.73 durante 30 dias doses difrias de 30g das partes aéreas dessecadas
(correspondentes a 150g = S5g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. Ao
final do experimento havia recebido 900g de planta dessecada, o que cor-
responde a 4.500g de planta verde. Recebeu a fltima administragdo em
13.10.73. Em 29.1.74 foi encontrado morto pela manhi. No dia anterior
3 tarde, quando examinado clinicamente, nio apresentou sintomas.- Acha-
dos de necropsia (Vn-14-74): animal em bom estado de nutri¢do. Presenca
de liquido serosangiiinolento na cavidade abdominal e no saco pericérdico.
Coragio mais claro. Mucosa do abomaso avermelhada. Porgdes do intestino
delgado com contetido hemorrigico. Pulmao avermelhado, Gmido e pesa-
do.- Exame histolsgico: figado com leve presenca de gotas hialinas no cito-
plasma dos hepatécitos; alguns hepat6citos mostram-se tumefeitos e h4 leve
a moderado grau de necrose centrolobular e leve hepatomegalocitose na
periferia dos 16bulos. Pulméo com congestéo e edema.

Ovino 7, macho castrado, cruza merino, com 32kg; recebeu, a partir de
14.9.73 durante quatro semanas, uma vez por semana, 225g das partes aé-
reas dessecadas (correspondentes a 1.125g = S5g/kg x 7 da planta verde
fresca). Ao final do experimento havia recebido 900g da planta dessecada, o
que corresponde a 4.500g da planta verde. Recebeu a dltima administragio
em 5,10,73 e foi sacrificado em 13.4.74, nao tendo apresentado quaisquer
sintomas.- Achados de necropsia (Vn-55-74): animal em bom estado de
nutricdo. Ndo foram observadas lesGes macroscdpicas.- Exame histolégico:
figado com necrose centrolobular de leve a moderada, caracterizada pelo
desaparecimento de partes dos hepatécitos e preenchimento dos espagos
deixados, por sangue (formando pequenos lagos de sangue), detritos celu-
lares, algumas células inflamatdrias e ocasionais células com citoplasma
eosinofilico coagulado e nicleo picndtico; células com essas caracterfsticas
encontram-se também disseminadas isoladamente pelo parénquima. H4
proliferagdo ductal moderada associada a leve fibroplasia (corada de verde
pelo Masson), pequenos actimulos de polimorfonucleares neutréfilos e in-
filtrado inflamatSrio mononuclear de leve a moderado nos espagos-porta
(Fig. 1 e 2). H4 megalocitose de moderada a acentuada, atingindo grande
mimero de hepatécitos. Presenga em grau moderado de gl6bulos eosinofili-
cos nos sinusdides ou intracitoplasmaticamente nos hepatcitos. Esses glé-

bulos t8m distribuigdo difusa no 16bulo hep4tico. Observa-se tumefagio de
hepatdceitos em grau leve a moderado, alguns deles mostrando fina vacuoli-
zagdo do citoplasma. Vérios hepatdcitos mostram inclusGes acidofflicas in-
tranucleares circundados por halo claro e com marginagdo da cromatina
contra a2 membrana nuclear. Por vezes, é possivel observar-se uma pelicula
de cromatina em volta da inclus3o (Fig. 3) indicando serem elas envoltas
por membrana nuclear, H4 leve presenca de pigmento marron amarelado de
aspecto ferruginoso (PAS positivo) no citoplasma das células de Kupffer de
localizacdo preferencialmente centrolobular. Pela técnica do 4cido rubeéni-
co observa-se leve presenga de grinulos corados positivamente no cito-
plasma de células de Kupffer de localizagio centrolobular. Na vesfcula bi-
liar h4 discreta proliferagio dos foliculos linféides associada 2 infiltragdo
mononuclear discreta da mucosa. Coragfo: mioc4rdio com esparsos focos
constituidos por fibras musculares cardiacas com tumefagio e vacuolizagio
moderadas do citoplasma e picnose nuclear. Ocasionalmente observam-se,
também, pequenos grupos de fibras em degeneragéo hialina, por vezes asso-
ciados a infiltrado mononuclear discreto e, raras vezes, acompanhados por
discreta proliferagdo de células com niicleos arredondados ou fusiformes,
vesiculosos, cromatina granular esparsamente distribufda, nucléolos peque-
nos e bordos celulares indistintos. H4 ainda moderada sarcosporidiose. No
encéfalo observa-se a presenga de Sarcocystis sp nas meninges e no interior
da substincia nervosa. Pulm@o e rim sem alteragdes.

Ovino 8, macho castrado, cruza merino, 32kg; recebeu a partir de
14.9.73 diariamente durante 60 dias, 15g das partes aéreas dessecadas (cor-
respondentes a 75g = 2,375g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis
Ao final do experimento havia recebido 900g de planta dessecada, o que
corresponde a 4.500g da planta verde fresca. Recebeu a tltima administra-~
¢ido em 12.11.73. Em 13.4.74, o animal mostrou-se apitico, sem apetite.
Néo reagia mais quando se tentava aproximar ou toc4-lp, embora permane-
cesse de pé. Em 14.11.74, foi observada marcada ictericia e parada da ru-
minagdo. Em 15.11.74, agravou-se o quadro e no dia seguinte o animal ndo
mais se levantava, eliminando grande quantidade de saliva viscosa. Urina de
coloragdo escura. Morreu em 16.4.74.- Achados de necropsia (Vn-60-74):
animal em bom estado de nutri¢do, mucosas externas, bem como as partes
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Fig. 1. Pequeno aciimulo de polimorfonucleares neutrdfilos (se-
ta), células em necrose individual com niicleos picnéticos e
citoplasma eosindfilo (cabegas de seta), hiperplasia ductal
moderada e fibroplasia e infiltrado mononuclear leves nas
imediagoes dos espagos-porta no figado de ovino, na into-
xicagdo experimental por Senecio brasiliensis (Ovino 7).
HE, obj. 16.

Fig. 3. Inclusao aciddfila intranuclear num hepatécito; nota-se o
envolvimento da inclusdo por membrana nuclear (Ovino
7). HE, obj. 40.

da pele desprovidas de 13, extremamente amareladas. Gordura do tecido
subcutineo e das cavidades do organismo, intensamente amarelada. F{gado,
ao corte, mostrando 4reas de coloragdo castanho-amareladas. Riimen re-
pleto de conteddo lfquido. Mucosa do abomaso com pequenas manchas
avermelhadas de formato arredondado e centro claro. Rins aumentados,
marron-escuros € com pequenos pontos negros na cortical. Urina de colora-
¢ao escura.- Exame histolégico: figado com hepatécitos mostrando acentua-
da tumefagdo e leve a moderada vacuolizagdo citoplasmética em grandes
gotas (Sudan positivo). H4 moderada hepatomegalocitose e ocasional ne-
crose individual de células hep4ticas com distribuigdo disseminada. Mode-
rada a acentuada proliferacdo de células epiteliais dos ductos biliares acom-
panhada por discreta fibrose (corada em verde pelo Masson). Acentuada
colestase com retengao biliar nos ductos, canaliculos e no citoplasma de he-
patdcitos e células de Kupffer (Fig. 4). Em muitas células de Kupffer apare-
ce um pigmento de aspecto ferruginoso (PAS positivo) e em outras h4 sinais
de discreta hipertrofia. H4 presenga de gl6bulos eosinofilicos no citoplasma
de vérios hepatécitos ou no interior dos sinuséides. Pela técnica do 4cido
rubednico observa-se presenca de grinulos de cobre no citoplasma de célu-
las de Kupffer de maneira acentuada no centro do 16bulo e discreta na re-
gido peri-portal. Vesfcula biliar sem alteragdes. Rim com presenga acentua-
da de cilindros hialinos na luz dos tibulos contorcidos e tubos coletores. As
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Fig. 2. Fibroplasia periportal leve no figado do Ovino 7. Tricré-
mico de Masson, obj. 6,3.

Fig. 4. Colestase (figado do Ovino 8), na intoxica¢do experimen-
tal por S. brasiliensis; nota-se actimulo de bile no cito-
plasma de hepatbcitos (setas) e células de Kupffer (cabeca
de seta). HE, obj. 40.

células tubulares acham-se levemente tumefeitas ou com citoplasma vacuo-
lizado e, ocasionalmente, aparecem pequenas 4reas focais onde as células
tubulares estao em processo de lise. Pigmento biliar & visto em quantidades
moderadas dentro de células epiteliais tubulares ¢ na luz dos tibulos sob
forma de glébulos ou cilindros. Nos espagos urindrios aparece discreta
quantidade de glébulos eosinofilicos. As células epiteliais tubulares mos-
tram no citoplasma, moderada quantidade de pigmento marron escuro que
toma a cor azul na coloragdo de Perls. Por vezes esse pigmento é observado
na luz tubular. Coragao: no interstfcio do miocérdio hé 4reas focais de pro-
liferagdo moderada de células de tamanho médio ou pequeno com nicleos
geralmente ovais, por vezes fusiformes, cromatina granular esparsamente
distribufda, nucléolos pequenos, bordos celulares indistintos. Esses focos
encontram-se disseminadamente distribufdos inclusive sob o epi e endocAr-
dio. De permeio a esses focos além de quantidades varidveis de coldgeno,
vém-se fibras cardfacas hialinizadas. H4 atrofia de fibras cardiacas no meio
ou na periferia dessas 4reas de proliferagdo. No restante do miocérdio oca-
sionalmente percebem-se fibras cardfacas individuais hialinizadas. Abo-
maso com focos de infiltrado inflamatério neutrocitirio discreto na muco-
sa, associados a restos de fibras vegetais. Em algumas reas do abomaso h4
lesGes de erosdo com abundante infiltrado neutrocitério que, ocasional-
mente, chega até a mucosa formando lceras. Bago com congestio e he-
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Quadro 4. Alteragées histolégicas do figado dos ovinos intoxicados experimentalmente por Senecio brasiliensis

Dose total Tempo decor- Tumefagio Gotas Presenga
Ovino (%sobreo  ridoentre evacuoli- Estea- hialinas, Fibro- Prolife- Dilatagéo Pigmento Infiltrado de Cunos
n?  .pesodo adltima zagiofi- tose Necrose Necrose plasia ragdode Megalo- doespago  Bilestase  ferruginoso monocu- hepatdci-
animal)® administragio  na dos he- individual vias bi- citose de Disse nascélulas periportal tosecé-
ea morte patéeitos de hepaté- liares de Kupffer lulas deb
citos Kupffer
1 3 124 - - - - - - - - - (+) - ND°
2 3 201 - - - - - - - - - - - ND
3 71,5 168 + - - - - (+) - - - +(+) - ND
4 7,5 193 - - (+) - - - - - - - - -
5 10 123 - - - - - - - - - - - -
6 15 108 +d - + ) - - + - - - - ND
7 15 190 +(+) - ++ +(+) + ++ ++ - - + ++) +
8 15 155 +++  HH) #) - (+) ) ++ - +++ +) - +++
9 15 91 - +(+) - ++ - - ++ - +++ + - +++
10 18 1 + )+ 4+ (4) +) - +++ + - - -
11 30 172 ++ - +) - - +)  +(+) - - ++ - +
12 60 5 ++ ++ + +++ (+) ++ - - (+) ++ - +++

(@ Calculado de acordo com o peso da planta verde;
Observado pela técnica do 4cido rubidnico;
() ND = nio determinado;
(@ + + + lesdo acentuada, + + moderada, + leve, (+) discreta, — auséncia de lesdo;
©) Animais-controle sacrificados apés o término do experimento.

mossiderose. Encéfalo: o tronco encefélico e o diencéfalo (coliculli) apre-
sentam microcavitagbes (status spongiosus) na substincia branca, princi-
palmente na junggo dessa com a substéncia cinzenta.

A determinagio por espectofotometria da quantidade de cobre no figado
desse animal revelou 800 ppm.

Ovino 9, macho castrado, cruza merino, com 30kg; recebeu a partir de
14.9.73 durante oito semanas, uma vez por semana, 112,5g das partes aé-
reas dessecadas (correspondentes a 562,5g = 2,5g/kg x 7 da planta verde
fresca) de S. brasiliensis. Ao final do experimento havia recebido 900g da
planta dessecada, o que corresponde a 4.500g da planta verde. Recebeu a
dltima dose em 2,11.73. Foi encontrado morto em 1.2.74 ap8s apresen-
tar-se ap4tico e ictérico por um dia.- Achados de necropsia (Vn-16-74):
animal em bom estado de nutrigdo. Mucosas externas e gordura do tecido
subcutineo acentuadamente amareladas. Pulmé@o avermelhado com crepita-
¢do diminufda, deixando fluir, ao corte, abudante liquido réseo e espumoso.
Coragdo com petéquias subepicérdicas. Figado aumentado e mostrando de-
senho da lobulacdo evidente; superficie de corte com 4reas de coloragdo
bastante amarelada. Vesfcula biliar com pequenos pontos escuros do tama-
nho da cabega de um alfinete, salientes na mucosa. Rins aumentados, frii-
veis e escuros.- Exame histol6gico: figado com necrose centrolobular mo-
derada. Nas 4reas de necrose (Fig. 5) observam-se hepatdcitos eosinofflicos,
com micleos picnéticos ou sem niicleos. H4 acentuada lise celular no centro
do 16bulo com preenchimento dos espagos deixados, por detritos celuiares,
em meio aos quais, vé-se grande quantidade de glébulos de pigmento biliar.
Na periferia dessas 4reas de necrose aparece uma camada de células com le-
ve a moderada vacuolizagio citoplasmética em grandes gotas (Sudan positi-
vo). H4 moderada a acentuada hepatomegalocitose. Na periferia do 16bulo,
onde os hepatdcitos estio conservados, h acentuada colestase com grande
quantidade de “‘trombos” biliares nos canaliculos; ocasionalmente, o pig-
mento biliar & visto dentro de hepatécitos. H4 leve presenca de pigmento
marron-amarelado de aspecto ferruginoso (PAS positivo) nas células de
Kupffer preferencialmente de localizagdo centrolobular. Pela técnica do
4cido rubednico nota-se acentuada presenga de granulos corados positiva-
mente no citoplasma das células de Kupffer e, mais raramente, dos hepaté6-
citos de localizagiio preferencialmente centrolobular. Vesfcula biliar sem
alteragSes. Rim com moderada nefrose tubular caracterizada por vacuoliza-
¢3o do citoplasma e lise das células epiteliais tubulares. H4 acentuada pre-
senga de cilindros hialinos na luz tubular e glébulos eosinofilicos nos espa-
Gos unirdrios e na luz dos tibulos renais (Fig. 6). H4 presenga moderada
de pigmento marron-amarelado, que se cora de azul na técnica de Perls, no
citoplasma das células epiteliais tubulares. Coragdo com hemorragias sube-
picirdicas e discreta infestagio por Sarcosystis sp. Abomaso sem alteragdes.
Pulmo com congestfio e edema acentuados, e presenga de esférulas protei-
cas nos alvéolos. Encéfalo sem alteragGes.

A determinagio da quantidade de cobre no figado desse animal revelou
349 ppm.

Ovino 10, macho castrado, sem raga definida, com 30kg; recebeu a partir
de 6.9.74 durante seis dias, doses di4rias de 180g das partes aéreas desseca-
das (correspondentes a 900g = 30g/kg da planta verde fresca) de S. brasi-
liensis. Ao final do experimento havia recebido 1.080g de planta dessecada
o que corresponde a 5.400g de planta verde. Em 12.9.74 apresentou abati-

mento e icterfcia, tendo sido suspensas as administragdes. Morreu em
13.9.74.- Achados de necropsia (Vn-160-74): animal em bom estado de
nutricdo. Mucosas externas moderadamente amareladas. Coragéo com peté-
quias e sufusdes de localizagdo subepicérdica e subendocérdica. Pulmao
com cisto hid4tico e 4reas avermelhadas sem crepitagdo nos lobos apical e
intermedifrio. Presenga de discreta quantidade de liquido amarelo citrino
na cavidade toricica, contendo coigulos de fibrina. Figado aumentado de
tamanho, bordos arredondados com manchas escuras distribufdas na super-
ficie capsular e aspecto de noz-moscada na superficie de corte. Abomaso de
aspecto normal, porém contendo conteddo liquido abundante. Exame his-
tolégico: figado com acentuada necrose centrolobular acompanhada de con-
gestiio e hemorragia. A necrose é do tipo de coagulagio, os hepatdcitos
mostram citoplasma acidofilico, nicleos picnéticos ou em cariorrexia. A.
les@o nio & uniformemente distribuida no figado. Em alguns 16bulos a ne-
crose ¢ total (atinge todo o 16bulo), a maioria é apenas parcialmente atingida
¢ outros, ainda, aparecem poupados. Gl6bulos eosinofilicos maiores que um
hepatécito s3o vistos nos sinuséides e outros, menores, no interior do cito-
plasma dos hepatécitos. Esses gl6bulos aparecem com freqiiéncia modera-
da. H4 acentuada dilatagio dos espagos de Disse, as células de Kupffer e as
células endoteliais das veias centrolobulares acham-se moderadamente au-
mentadas-de tamanho. H4 discreta proliferagio ductal e fibroplasia (corada
em verde pelo Masson) nos espagos-porta. Ocasionalmente os hepatécitos
da.periferia dos 16bulos necréticos mostram-se levemente tumefeitos e fi-
namente vacuolizados. H4 retenco discreta de bile nos canaliculos biliares
ou no citoplasma dos hepatdcitos. H4 presenca de leve a moderada vacuoli-
zagéo (Sudan positivo) médio-zonal dos hepatécitos, nos 16bulos néo total-
mente atingidos pela necrose. Vesfcula biliar com acentuado edema da pa-
rede e ocasionais focos de hemorragia na submucosa. Moderada hiperplasia
dos folfculos linféides da IAmina prépria, com moderada infiltracio mono-
nuclear. Rim com moderada grau de congesto difusa. Areas de modera-
da degeneragdo vacuolar das células epiteliais dos tdbulos. Presenga de
discreta quantidade de substincia eosinofilica, em forma de gl6bulos, nos
espacos de Bowmann, na luz dos tiibulos contorcidos e tubos coletores. Dis-
creta dilatagfo tubular e dos espacos do Bowmann. *‘Ativagio” das células
do tufo glomerular. Discreto aciimulo de bile nos tiibulos e glomérulos. No
citoplasma das células tubulares e na luz dos tibulos aparece moderada
quantidade de pigmento marron-amarelado a marron escuro que toma a
coloragdo azul na técnica de Perls. Coragdo: moderada presenga de Sar-
cocystis sp. Discreto infiltrado inflamatério mononuclear intersticial focal
associado 2 discreta degeneragfio hialina, multifocal de fibras. Abomaso
sem alteragdes. Pulmao sem alterages. Intestino com acentuado edema de
todas as camadas, acompanhado de marcada infiltragdo inflamatéria mono-
nuclear, predominantemente plasmocitiria. Encéfalo sem alteragdes.

A determinago, por espectofotometria, da quantidade de cobre no figa-
do desse animal revelou 159ppm.

Ovino 11, macho castrado, cruza merino, com 30kg; recebeu a partir de
14.9.73 durante 30 dias, 60g das partes aéreas dessecadas (correspondentes a
300g = 10g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. Ao final do expe-
rimento havia recebido 1.800g da planta dessecada, o que corresponde a
9.000g da planta verde fresca. Recebeu a iltima administragio em
13.10.73.. Nao adoeceu e foi sacrificado em 3.4.74.- Achados de necrop-
sia (Vn-48-74): animal em bom estado de nutri¢do. Foram observados al-
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NEY teragdes macrosgép‘ica..s.- Eane histoldgico: figado com moderada tumefa-
g|g 2 m ¢ao celular de distribuicdo difusa e acentuacido marcada dos bordos celula-
g|s5 Prrrrz e res. Megalocitose de leve a moderada e de distribuigdo difusa (Fig. 7). Mo-
w g" z derada presenca de pigmento cor marron-amarelada e aspecto ferruginoso
(PAS positivo) no interior das células de Kupffer e raramente no citoplasma
8 -§ < . + dos hepatécitos, de distribuicéo difusa, porém mais concentrado ao redor
E |85 N das veias centrolobulares. Discreta proliferacdo de células epiteliais das vias
& 5 3 + + biliares, restrita aos espagos-porta. Em muitos hepatécitos, preferencial-
mente nas 4reas peri-portais, aparecem inclusdes acidofilicas intranucleares
-g 59 semelhantes 2s descritas no figado do Ovino 7. Ocasionalmente, encon-
EERS PIE B s tram-se 4reas focais de hepatécitos com tamanho normal. Raros giébulos
238 b eosinofilicos sdo vistos nos capilares sinusdides. Por vezes, observam-se
T pequenos acimulos intralobulares de neutréfilos (5 a 20 células). Pela técni-
2 g g ca do 4cido rubeinico observa-se leve presenga de granulos corados positi-
S| §1% Vg mERT, y t vamente no citoplasma de células de Kupffer de localizagido centrolobular.
21218 zzo * Vesicula biliar sem alterages. Rim sem alteragSes. Coragao: sarcospori-
g ° diose de moderada a acentuada. Discretos focos de infiltrado inflamatdrio
'g E 3 g @ @ —~+ mononuclear intersticial. Pulmao sem alteragdes. Abomaso com hiperemia,
g =295 tretlzzetEY edema e leve infiltrado inflamatério mononuclear na mucosa. Encéfalo
S £ E com hiperemia acentuada. Presenga de Sarcocystis sp na substincia nervosa.
@ S & o ‘ + Ovino 12, macho castrado, cruza merino, com 30kg; a partir de 8.9.74
& E g = o % E IS | recebeu durante 30 dias, diariamente 120g das partes aéreas dessecadas (cor-
° :5' g° + respondentes a 600g = 20g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. Ao fi-
5 - nal do experimento havia recebido 3.600g de planta dessecada, o que corres-
s 3 sl 28 ponde a 1.800g da planta verde. Em 7.10.74 mostrou-se abatido e com ic-
§ :':a:z—: t3 i E B E 0T terfcia, urina escura. Nesse dia recebeu a ltima administragdo, pois seu
S |>7| &8 apetite diminuiu bastante. Nos dois Gltimos dias anteriores 2 morte mostra-
’E = va-se prostrado, movimentava-se pouco, intensamente ictérico, nio rumi-
g. g @ T nava e gemia como se sentisse dores. Em 12.10.74 pela manha foi encon-
S g L trado caido, agonizante, morrendo logo em seguida.- Achados de necropsia
S (Vn-188-74): animal em bom estado de nutri¢do. Ictericia acentuada (mu-
8 &3 é @ w4 cosas, gorduras do tec. subcutineo, gordura interna). Figado com coloragao
§ :—;4, &8 P2 g Tor o+ amarelada, mais fridvel que o normal, apresentando desenho da lobulagio
hS agg evidente. Vesicula extremamente distendida, contendo bastante bile. Abo-
@ o maso com edema acentuado e com inimeras ulceragSes profundas e de di-
8 K § ) @ om o~ —~— versos tamanhos na mucosa. As 4reas ulceradas eram recobertas por mate-
2 28§ Prh+zlz ! 12k rial amarelado, as maiores mediam 2 x 2cm. Os rins apresentavam-se es-
8 5.8 curos com estrias amareladas na cortical.- Exame histolégico: Figado com
':, g |a3 acentuada necrose, congestio e hemorragia, preferencialmente centrolobu-
S| §lgg.8 T2 B+ 4 la..res, € a maioria dos nficleos em picnose. Moderada tumefacao dos hepat6-
% S |3 Z78 z < citos da periferia do 16bulo. Ocasionalmente, observam-se esférulas hiali-
S £ nas nos sinuséides e no citoplasma dos hepatécitos. H4 a formagao de pe-
S o quenos lagos de sangue no centro do 16bulo devido a destruigio de hepat6-
§ §.g§ T x g g 1 IR citos. Muitos hepatécitos de localizagdo médio-zonal mostram acentuada
S S g« = vacuolizagdo em grandes gotas (Fig. 8), que na coloragio de Sudan revelam
.§ ] conter gordura. Alguns hepatécitos periportais mostram néicleos grandes e
So 534 N R vesiculosos com cromatina marginada. H4 moderada proliferagio de ductos
‘g EgE Zz ' Z+ biliares nos espacos-porta e discreta fibrose (corada em verde na técnica de
S = Masson) periportal. Muitas células de Kupffer e hepatécitos contém pig-
‘§ s g o mento m_arrom-arpa.reladoﬂ (PAS positivo). H4 discreto grau de colgstase.
£ g Eo £ 2 EEEEEL RSt ) Pela técnica do 4cido rubeanico observa-se acentuada presenca de granulos
S g254 ZZZZ++ +2Z+ 8 de cobre no citoplasma de células de Kupffer de localizag@o centrolobular e,
<] ~g 2 mais discretamente, na regido peri-portal. Vesicula biliar sem alteragdes.
:§0 ° g Rim: leve dilatagao dos tibulos contorcidos. Em certas 4reas a dilatago de
% ":E‘s 0. . ew I e 2 alguns tibulos comprimem os tiibulos adjacentes. Muitas células tubulares
§ S°3F zztri!'t § acham-se moderadamente tumefeitas e com citoplasma eosinofilico. H4 va-
S oe|< 3 cuolizagdo do citoplasma das células epiteliais tubulares e nos espagos de
S| %|8g + 5k Bowmann encontram-se esférulas eosinofilicas. Acimulos moderados de
g EE rrr 880 g3 pigmento biliar sdo vistos nos lumes tubulares e h4 hipertrofia das células
S GE + £ é epiteliais da c4psula de Bowmann. No citoplasma das células tubulares e na
< 20 &7 Iuz dos tdbulos aparece moderada quantidade de pigmento marrom-amare-
" 95 5 - o " ’-;» < lado ou marrom escuro que toma a coloragio azul na técnica de Perls. Cora-
_g §§.,§ [ g gy + I i ! 1’ 3 c3 ¢ao com discretos focos de infiltrado mononuclear intersticial, discreta
3| 14 . 3 Bt
2q. -i 23 Quadro 6. Ntveis de cobre no figado dos ovinos que apresentaram
EES s g3 sthdrome hemolftica e de um animal usado como controle
§58873|338838885"8"| g o8 . .
'§ = §°g SSR=2Z5=2212 - g 8+ Ovino Protocolo Nfveis de cobre (ppm)
g § g 2 E + n? de necropsia no figado
S 8 ,ég g 2 Vo~ 53-74 156
£ .8% T82E n- 60-74 800
22849 aa §Eg8 9 Vn- 16-74 349
ggaggom-Tennnn=Re| $is8 10 Vn-160-74 159
§§8-§g 8 § %_, 12 Vn-188-74 950
= . ER B
g o ~NMYtNnO~ORg A § g E I 2 Ovino 2 ndo apresentou sintomas clfnicos, nem quaisquer lesdes macro-
3 DY ou microscépicas e foi usado como controle para as dosagens de cobre.
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Fig. 5. Necrose centrolobular moderada no figado do Ovino 9, na
intoxicagdo experimental por S. brasiliensis, observando-
se lise celular no centro do l6bulo. HE, obj. 6,3.

Fig. 7. Megalocitose leve a moderada de alguns hepatécitos
(setas), tumefacao hepatocelular difusa moderada e
proliferagdao discreta de células epiteliais tubulares no
figado do Ovino 11, na intoxicagdo experimental por S.
brasiliensis. HE, obj. 16.

proliferagdo de tecido conjuntivo e hialinizagdo individual de fibras. Esses
focos acham-se associados 2 presenca de Sarcocystis sp nas fibras do mio-
cérdio. Lesdes proliferativas intersticiais semelhantes s do Ovino 8.
Vém-se af figuras de mitose e grande quantidade de Sarcocystis sp. Abo-
maso: dlceras com 4reas de necrose de coagulagdo da mucosa circunjacente
e subjacente, as quais h4 marcada reaco inflamatéria mononuclear e poli-
morfonuclear neutrofilica; moderada hiperplasia dos foliculos linf6ides.
Pulm3o com congestio e edema. Encéfalo: cerebelo com microcavitagdo
(status spongiosus) na substincia branca medular; crtex com dilatagdo dos
espagos perineuronais e perivasculares.

A determinagio da quantidade de cobre no figado desse animal revelou
950 ppm. )

Ovinos 13 e 14. Esses animais nio receberam a planta e foram sacrifica-
dos e necropsiados ao final do experimento (Vn-197-74 e Vn-190-74) nao
apresentando alteragdes clfnicas nem anftomo ou histopatolGgicas.

DISCUSSAO

Senecio brasiliensis mostrou-se experimentalmente téxico
para ovinos. Quantidades de planta verde corresponden-
tes a 15, 18 e 60% do peso dos animais provocaram a
morte com sintomas e quadro anatomopatolégico caracte-

Fig. 6. Vacuolizacao e lise moderadas do epitélio tubular e pre-
senga de cilindros hialinos na luz dos tibulos, no rim do
Ovino 9. HE, obj. 16.

Fig. 8. Acentuada degeneragéo gordurosa em grandes gotas de
localizag¢ao médio-zonal no figado do Ovino 12, na intoxi-
cagdo experimental por S. brasiliensis. HE, obj. 6,3.

risticos dessa intoxicagao em ovinos (Quadros 1 a 3).
Somente os animais que morreram mostraram sitomas.
Em quatro desses ovinos, o quadro clinico observado te-
ve evolucao de 1 a 5 dias (Quadro 3) e consistiu de apa-
tia, anorexia, parada da ruminagao, saliva viscosa e icte-
ricia caracterizada por coloragao amarelada das mucosas
e urina de coloragao escura. Um quinto animal (Ovino 6)
morreu de doenga intercorrente. Os achados de necropsia
mais importantes nos animais que morreram da intoxica-
¢ao (Quadro 3), foram ictericia, figado com acentuagao do
padr@o lobular e aspecto de noz-moscada, aumentado e
fridvel, rins e urina escuros, edema pulmonar, ascite dis-
creta, hemorragias petequiais e sufusdes subepicéirdicas e
subendocérdicas. Ao exame histolégico havia no figado
(Quadro 4) lesGes degenerativas e necréticas com bilesta-
se acompanhados por graus varidveis, mas nunca acen-
tuados, de proliferacdo de ductos biliares e fibroplasia e
megalocitose. Essas alteragdes macro- e microscépicas
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estdo em conformidade com o que € descrito na literatura
para a intoxicag@o por Senecio spp em ovinos (Clawson
1933, Kingsbury 1964, Dollahite 1972, Mortimer &
White 1975, Hooper 1978, Forsyth 1979, Rosiles & Pa-
asch 1982, Seaman 1987).

O quadro clfnico-patolégico, mostrado pelos animais
8,9, 10 e 12, é comparavel ao que € descrito como into-
xicacdo hepatégena crénica por cobre secundéria & into-
xicacdo por APs (St. George-Grambauer & Rac 1962,
Peterson & Culvenor 1983, Seaman 1987). Nessa situa-
cdo, os APs induziriam a apreenséo e estocagem de gran-
des quantidades de cobre pelos lisossomos dos hepatdci-
tos (Kelly 1985). A capacidade do cobre em catalizar a
reagdo de peroxidagdo de lipidios leva a ruptura das
membranas dos lisossomos, necrose celular pela liberacéo
de enzimas lisossGmicas no citoplasma e conseqiiente li-
beragdo do cobre para a corrente circulatéria (Slauson &
Cooper 1982). O cobre assim liberado, induz hemdlise e
mais necrose hepatocelular. Esse iltimo efeito aumenta a
entrada de cobre na circulag@o, causando um ciclo vicio-
so de crises hemoliticas e necrose hepética (Kelly 1985).
O quadro clinico desenvolve-se com hemdlise, ictericia
pré-hepética, hemoglobinemia, insuficiéncia hepética e
~renal (Peterson & Culvenor 1983, Kelly 1985, Seaman
1987). Nesses casos, a morte pode sobrevir dentro de al-
gumas horas (Kelly 1985) a uns poucos dias. Nfveis he-
péticos normais de cobre em ovelhas na Austrilia t&m si-

do descritos como abaixo de 500 ppm (St. George-Gram- -

bauer & Rac 1982). Niveis acima de 300 ppm induzem a
perda de células hepéticas por apoptose. Essas células
sdo repostas por mitose dos hepatécitos remanescentes
_ (Kelly 1985), o que retarda o aparecimento da crise he-
molftica. Na intoxicagio por APs, o quadro & agravado,
pois o alcalSide bloqueia a capacidade mitStica do hepa-
técito (McLean 1970) e a reposic@o das células perdidas
nao ocorre (Kelly 1985) acelerando o processo. Evidén-
cias clfnico-patolégicas de que os ovinos 8, 9, 10 e 12
morreram pela intoxicagdo hepatégena crénica por cobre,
secundéria a alcaloidose pirrolizidfnica, sdo as que se se-
guem: os animais estavam em bom estado de nutricdo,
mostraram morte aguda caracterizada por um quadro de
icterfcia hemolftica. A ictericia ocorre raramente nos ca-
sos de intoxicacdo priméria por APS em ovinos e é ca-
racterfstica da intoxicagio secundéria (Bull 1961, Seaman
1987). Existem indicagGes que nos ovinos desse estudo, a
icterfcia seja de fundo hemolitico, quais sejam, rins escu-
ros, urina escura, nefrose tubular com presenca de pig-
mento férrico nas células epiteliais tubulares. Outras alte-
ragGes hepéticas descritas na intoxicagdo por cobre em
ovinos como apoptose, lipidose, pigmento ferruginoso em

células de Kupffer e necrose hepética (Kelly 1985) esta- -

vam també&ém presentes no figado dos Ovinos 8, 9, 10 e
12 que morreram espontaneamente. A demonstracao his-
toqufmica do cobre, atrav€s da técnica do 4cido rubeani-
co, no ffgado desses quatro animais, reforca essa teoria.
- Além disso, dois dos animais que morreram espontanea-
mente (Ov. 8 e 12) mostraram niveis elevados de cobre
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(800 e 950 ppm respectivamente) no figado (Quadro 6).
Outros dois animais (Ov. 9 e 10) apresentaram niveis
pouco elevados ou mesmo abaixo do que € geralmente
considerado como normal para ovinos (St. George-Gram-
bauer & Rac 1962). Nao se tem dados para determinar
qual a razdo desse acontecimento, porém, Kelly (1985)
observa que durante a crise hemolitica, parte do cobre &
perdida pelo figado em desintegragdo. Por outro lado,
tém sido descritos, no Rio Grande do Sul, alguns casos
de intoxicagdo priméria crénica por cobre em ovinos es-
tabulados nos quais os nfveis hepéticos de cobre estao ao
redor de 300 ppm (Oliveira et al. 1984).

Ovino 6, que recebeu 30 administracdes de 5g/kg num
total correspondente a 15% do peso, morreu 108 dias
apés a dltima administracdo. Esse animal teve, porém,
uma morte aguda ou superaguda com sintomas e lesGes
de necropsia diferentes das dos Ovinos 8, 9, 10 e 12.
Além disso, as lesGes microscépicas no ffgado eram ape-
nas leves. Por outro lado, os achados de necropsia nesse
animal sdo semelhantes aos da enterotoxemia do tipo D
(Clostridium perfrigens). Embora exames laboratoriais
nao tenham sido feitos para determinar com certeza essa
etiologia, nao se considerou a morte desse animal como
resultante da acdo da planta,

Comparando-se a fibrose hepética e proliferacdo de
ductos biliares observadas nos ovinos desse experimento
com essas alteragdes produzidas nos bovinos intoxicados
com a mesma planta (Tokarnia & Dd&bereiner 1984) nota-
se que sdo bem mais acentuados nesses tltimos. Segundo
Bull (1961), Muth (1968) e Kelly (1985) a fibroplasia &
minima no ovino, moderada no eqtiino e acentuada no
bovino. Nos ovinos desse experimento predominaram as
lesdes hepéticas degenerativas e necréticas. A intensida-
de dessas lesdes guardou proporg@o com a quantidade da
planta administrada e foi maior nos animais que morreram
com a sindrome hemolitica (Quadro 3). A tumefagdo e
vacuolizagdo dos hepatdceitos foram observadas em sete
animais (Ov. 3, 6, 7, 8, 10, 11 e 12), e a esteatose em
quatro animais (Ov. 8, 9, 10 e 12). A necrose de hepat6-
citos foi observada em cinco animais, em dois de forma
acentuada (Ov. 10 e 12 e em trés de forma moderada
(Ov. 6,7 ¢ 9).

A megalocitose foi encontrada em cinco ovinos, em
trés de uma forma moderada (Ov. 7, 8 e 9), e em dois
outros de forma leve (Ov. 6 ¢ 11).

No ffgado de dois animais (Ov. 7 e 11), observaram-se
vérias inclusGes acidofflicas intranucleares nos hepatéci-
tos. InclusGes intranucleares tém sido observadas em ca-
sos espontidneos de intoxicagdo por Senecio brasiliensis
em bovinos (Barros 1987, dados ndo publicados) e sdo
descritas no ffgado de bovinos intoxicados por APs,
aflatoxinas e outras intoxicacGes subagudas e crdnicas
(Kelly 1985). Esse tltimo autor atribui essas “‘inclusdes”’
a invaginagGes do citoplasma no nicleo do hepatécito.
Nos casos especfficos dos Ovinos 7 e 11, essa parece ser
a explicacdo mais provével, pois algumas dessas inclu-
sOes parecem ser envoltas por membrana nuclear (Fig. 5).
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Em sete animais (Ov. 1, 3, 7, 8, 9, 11 e 12) foi obser-
vada a presenga de pigmento ferruginoso nas células de
Kupffer. Em cortes de figado corados pelo PAS esses
pigmentos mostraram-se positivos, o que indica, pelo me-
nos em parte, ser ele constituido por lipofuscina ou ce-
réide. Segundo Kelly (1985) esse tipo de pigmento € en-
contrado na intoxicagdo cronica por cobre e & constituido
por lipofuscina e cobre. Os achados desse estudo sdo
compatfveis com essa hipStese, uma vez que esse pig-
mento revelou conter cobre pela coloragdo do 4cido ru-
beanico. Este tipo de pigmento foi também observado no
figado de bovinos, em um surto de intoxicacdo por
Echium plantaginewn (Mendéz et al. 1985), outra planta
que contém AP.

Gldébulos eosinofilicos intra- e extracitoplasméticos fo-
ram encontrados em sete animais (Ov. 4, 6, 7, 8, 10, 11 e
12). Essa alteracdo tem sido relatada em vérios casos de
intoxicagdo por APs em bovinos (Bull 1955, Mendéz et
al. 1985) e ovinos (Rosiles & Paasch 1982). Esses cor-
pisculos foram descritos por Kelly (1985) como citosse-
grossomos, de natureza inespecifica, associados a c€lulas
subletalmente lesadas por uma variedade de insultos co-
mo hipéxia, intoxicagGes, defici€ncias nutricionais e in-
‘fecgGes viricas. Kelly (1985) postula duas origens para
esses corpiisculos: podem formar-se pela condensagio de
massas de organelas citoplasméticas seqiiestradas do res-
tante do citoplasma por membranas que se fundem com
os lisossomos. Alternativamente, os corpisculos podem
derivar-se de outros hepatdcitos que passaram por uma
forma de necrose atréfica conhecida como apoptose.
Fragmentos desses hepat6citos necréticos seriam incluf-
dos no citoplasma de hepatécitos viaveis.

A presenga de degeneracdo esponjosa foi observada
em dois animais (Ov. 8 e 12). Hooper (1975) sugere que
a lesdao nervosa nao € devida a uma agdo direta do alca-
16ide sobre o sistema nervoso central, mas secundéria 2
lesdo hepética, a chamada doenca hepatocerebral. A in-
capacidade do figado em metabolizar a amdnia conduziria
a elevadas taxas dessa substincia no cérebro. Isso tem si-
do comprovado experimentalmente, pois lesdes de dege-
neragdo esponjosa foram reproduzidas em ovinos (Hoo-
per 1975) e bovinos (Cho & Leipold 1977) pela injecéo
endovenosa de acetato de amoénia.

Seis animais apresentaram alteracdes no miocéardio ca-
racterizadas por tumefagfo, vacuolizagido e necrose indi-
vidual de fibras, infiltrado inflamatério e proliferagdo de
células fibroblastéides (Ov. 3, 7, 8, 10, 11 e 12). Como
estas alteragGes estavam associadas 4 presenga de Sar-
cocystis sp nas fibras do mioc4rdio, devem ser interpreta-
das ndo como devidas 3 acdo da planta mas, talvez, como
reacionais ao parasita.

Quatro animais (Ov. 8, 9, 10 e 12) apresentaram alte-
ragOes renais caracterizadas por degeneracado do epitélio
tubular, cilindros hialinos e acimulo de bile. Pela colora-
¢do de Perls realizada no rim desses quatro animais, evi-
denciou-se a presenga de granulos que se coram em azul.
Isso indica a presenga de pigmento férrico derivado da

degradacdo da hemoglobina e reforga a hipStese de que a
ictericia observada nesses animais seja de natureza he-
molitica. A liberagdo rdpida de cobre na corrente circu-
latéria provoca quadro de hemdlise aguda e leso renal.
A morte sobrevém por insufici€ncia renal ou hepética
(Peterson & Culvenor 1983, Kelly 1985, Kumaratilake &
Howell 1987, Seaman 1987). Essa lesdo renal estaria
provavelmente entdo, associada a crise hemolitica e ndo
diretamente 2 agao da planta.

No abomaso de dois animais, havia ulceragGes (Ov. 8
e 12). Nestes animais também foram encontradas altera-
¢oes gerais da intoxicagdo por Senecio. A relagio das il-
ceras aqui observadas com a ag@o da planta nao p6de ser
determinada.

Neste estudo a menor dose difria que causou a morte
dos animais foi de 2,5g/kg administrada por 60 dias (Ov.
8). Resultados semelhantes foram obtidos com o corres-
pondente a doses didrias de 2,5g/kg acumuladas em ad-
ministragGes semanais repetidas por oito semanas (Ov. 9).
Esses dois animais receberam um total de 4.500g da
planta verde (correspondentes a 15% de seu peso corpo-
ral). Embora doses totais iguais (15% do peso corporal)
quando dadas em doses semanais correspondentes a
Sg/kg ao dia (Quadro 2), ndo produzissem a morte no
ovino 7, graus varidveis de lesGes hepéticas microscépi-
cas tfpicas da intoxicacdo foram observadas quando o
animal foi sacrificado 190 dias apés ter recebido a iltima
dose.

Comparando-se os resultados deste estudo, com aque-
les obtidos por Tokarnia & Ddbereiner (1984) com S.
brasiliensis em bovinos, podem-se fazer as seguintes
constatagdes: com relagdo ao quadro clinico-patolégico,
aqueles autores descreveram quadros agudo, subagudo e
crdnico, 0s quais ndo se conseguiu reproduzir nos ovinos.
Nos experimentos com administragdes tnicas, nesse estu-
do, uma sé dose elevada (30g/kg) ndo foi suficiente para
produzir a intoxicagdo (Ov. 1). No estudo em bovinos,
produziu-se a morte dos animais nas formas aguda (35 e
17,5g/kg), subaguda (20 e 10g/kg) e cronica (5g/kg).
Pode-se estabelecer, baseado nesses resultados, que os
ovinos sdo mais resistentes & intoxicag@o por S. brasi-
liensis do que os bovinos. Isso tem sido demonstrado com
relag@o a outras espécies de Senecio € também com outras
plantas que conttm APs (Kingsbury 1964, Dollahite
1972, Mortimer & White 1975, Hooper 1978, Cheeke
1984). Por exemplo, nos experimentos com S. brasilien-
sis em bovinos (Tokarnia & DdGbereiner 1984) um animal
morreu com lesdes tfpicas da intoxicag@o nessa espécie
97 dias apGs ter recebido uma dose tinica de .5g/kg (0,5%
do peso corporal) enquanto que, neste estudo, um ovino
que recebeu um administragdo tnica de 30g/kg (3% do-
peso corporal) ndao mostrou sintomas nem lesdes macro-'
ou microscSpicas quando sacrificado 124 dias apds a ad-
ministragdo da planta. Pode-se daf concluir que Senecio
brasiliensis €, no minimo, aproximadamente seis vezes
mais téxico para bovinos do que para ovinos. E interes-
sante ressaltar que um bovino que recebeu uma tnica
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administragao (10g/kg = 1% do peso corporal) ndo mos-
trou sintomas da intoxicacdo, mas apresentava lesoes he-
péticas moderadas quando sacrificado 276 dias apés a
administracdo da planta indicando uma diferenca na sus-
ceptibilidade individual. Essa diferenga de susceptibili-
dade individual tembém foi observada neste experimento,
com doses repetidas da planta, notadamente com relagéo
ao Ovino 11. No que se refere aos experimentos com ad-
ministragGes repetidas, também percebe-se claramente a
maior resisténcia dos ovinos a S. brasiliensis. Enquanto
administragées de 0,625g/kg durante 120 dias (di4rias ou
acumuladas semanalmente) foram capazes de intoxicar e
matar bovinos com lesSes caracterfsticas, nos ovinos, es-
sa dosagem nao sé ndo provocou sintomas como também
nao produziu lesdes macro- ou microscépicas significati-
vas. Também nos experimentos com 5g/kg durante 30
dias (administragGes didrias ou semanais acumuladas) ob-
serva-se o mesmo; essas dosagens foram fatais para bovi-
nos € nao provocaram sintomas ou lesdes significativas
nos ovinos. |

A comparagdo da toxicidade de S. brasiliensis com
outras espécies de Senecio para ovinos torna-se dificil
devido aos vérios experimentos relatados na literatura
descreverem as quantidades da planta administrada ora na
forma dessecada, ora na forma verde ou, ainda, ndo espe-
cificando o estado em que a planta foi administrada.
Além disso, os resultados sio as vezes conflitantes (Qua-
dro 1). Clawson (1933) por exemplo, relatou que provo-
cou a morte em um ovino com uma tUnica administragdo
de S. longilobus equivalente a 2.5% do peso do animal.
Esse resultado indicaria ser esta espécie mais t6xica que
S. brasiliensis, pois neste estudo, administragées equiva-
lentes a 3% do peso do animal dadas em uma ou trés ad-
ministragées (Quadro 2) foram insuficientes para causar
quaisquer alteragSes nos Ovinos 1 e 2. Esses animais fo-
ram sacrificados 124 e 201 dias apés a iltima administra-
¢ao da planta e lesdes macro- e microscpicas estavam
ausentes. Por outro lado Mathews (1934) relata experi-
mentos com S. longilobus, nos quais quatro administra-
¢Oes difrias equivalentes a dose total correspondentes a
12% do peso do animal apresentaram resultados negati-
vos, tendo sido necessérias administragées de até 142%
do peso corporal dos ovinos para a producio da morte
“com lesdes cronicas da intoxicacdo’. Esse resultado in-

dicaria que S. brasiliensis é aproximadamente 10 vezes

mais téxico que S. longilobus.

Os animais desse experimento eram estabulados e re-
cebiam além de S. brasiliensis, alfafa e racdo concentra-
da. Embora ndo se tenha determinado o teor de cobre
nessa ragdo, sabe-se que ragGes comerciais muitas vezes
contém cobre em niveis considerados elevados para ovi-
nos e casos de intoxicag@o crénica por esse elemento sdo
mais freqiientes em ovinos estabulados € que comem ra-
¢do concentrada. Como se concluiu que a morte dos ovi-
nos desse estudo deveu-se a uma intoxicacao hepatégena
crénica por cobre secundéria a agdo téxica da planta, fica
um pouco problemético extrapolar os resultados aqui ob-
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tidos para as condigées de pastoreio extensivo, nas quais
os animais teriam acesso a plagta. Por outro lado, deve-se
ressaltar que tém-se descrito casos de intoxicacdo hepa-
tégena crOnica por cobre secundiria a ingestdo por
Echium plantagineum e Ueliotropium europaewn em
ovinos a campo (St. George-Grambauer & Rac 1962).

Os resultados do presente estudo sugerem que, embora
os ovinos sejam mais resistentes do que os bovinos aos
efeitos de S. brasiliensis, seu uso indiscriminado na erra-
dicagdo da planta ndo & seguro conforme j4 haviam sa-
lientado outros autores (Donald 1957, Kingsbury 1964,
Laningan & Smith 1970, Mortimer & White 1975, Shull
et al. 1976, Forsyth 1979, Cheeke 1984, Craig et al.
1986) em relagédo a outras espécies de Senecio, uma vez
que neste estudo, ingestGes de quantidades didrias relati-
vamente baixas (2,5g/kg), quando ingeridas por perfodos
prolongados (60 dias), podem levar a morte do ovino,
pelo menos quando a condig@o for associada a intoxica-
c¢ao hepatSgena crénica por cobre. Essa associagdo de
intoxicacdo espontidnea por plantas que contém APs e
intoxicacdo por cobre como € relatada em outros pafses
(St. George-Grambauer & Rac 1962, Seaman 1987), nao
foi ainda descrita em condigGes naturais em nosso meio.
A julgar pelos resultados deste experimento, seria reco-
mend4ivel investigar-se a possibilidade de que casos de
morte em ovinos com sindrome hemolitica e lesdes he-
patorrenais sejam devidas a essa associacdo. De qualquer
maneira, a verdadeira importancia da intoxicagao espon-
tAnea por S. brasiliensis em ovinos, quer na forma primé-
ria, quer na forma secundéria, est4 ainda por ser determi-
nada. Nesse experimento os Ovinos 9, 6 e 8 morreram
respectivamente 91, 108 e 155 dias apés a tltima admi-
nistracdo da planta. A lesdo hepética na intoxicacdo por
Senecio € progressiva € a manifestagdo dos sintomas e a
morte podem ocorrer virios meses depois que o acesso do
animal a planta € interrompido (Donald 1957, Kingsbury
1964). Essa observagdo tem interesse pritico e deve ser
levada em conta ao realizar-se o diagndstico no campo.
Em ovinos com sintomatologia caracterfstica de senecio-
se, mas que ndo estejam mais em contato com a planta, a
histéria pregressa de pastoreio deve ser investigada com
cuidado, a fim de determinar-se se os animais tiveram
anteriormente em campo infestado por Senecio. Situagoes
semelhantes j4 foram observadas em casos espontineos
(Donald 1957, Bull 1961) ou experimentalmente (Tokar-
nia & Dd&bereiner 1984) da intoxicacdo por Senecio em
bovinos quando a morte sobreveio virios meses apSs o
contato com a planta haver sido interrompido.

Agradecimentos. - Os autores agradecem ao Dr. Eduardo Bondan, do Curso
de P6s-Graduagio em Sanidade Animal da Universidade Federal de Pelo-
tas, pela determinag@o dos niveis hepaticos de cobre € ao Dr, Luiz Fallave-
na, do Instituto de Pesquisas Veterinfrias Desidério Finamor, pela confec-
¢a0 das laminas pela técnica do 4cido rubeinico.

REFERENCIAS

Araya O., Hernandez J.R., Espinoza A.E. & Cubillos V. 1983, Serum
changes and histologic liver lesions due to experimental ingestion of
ragwort (Senecio erraticus) in sheep. Vet. Hum. Toxicol. 25:4-7.



INTOXICACAO EXPERIMENTAL POR Senecio brasiliensis EM OVINOS 67

Barros C.S.L., Metzdorf L.L. & Peixoto P.V. 1987. Ocorréncia de surtos
da intoxicagdo por Senecio spp em bovinos no Rio Grande do Sul. Pesq.
Vet, Bras. 7(4):101-107. :

Bull L.B. 1955. The histological evidence of liver damage from
pyrrolizidine alkaloids: Megalocytosis of the liver and inclusion
globules. Aust. Vet. J. 31:33-40,

Bull L.B. 1961. Liver disease in livestock from intake of hepatotoxic
substances. Aust, Vet. J. 37:126-130.

Cheeke P.R. 1984, Comparative toxicity and metabolism of pirrolizidine
alkaloids in ruminants and nonruminants herbivores. Can. J. Anim. Sci.
(Suppl.) 64:201-202.

Cho D.Y. & Leipold H.W, 1977. Experimental spongy degeneration in
calves. Acta Neuropath. (Berl.) 39:115-127.

Clawson A.B. 1933, The american groundsells species of Senecio as stock
poisoning plants. Vet. Med. 28:105-110.

Craig A.M., Blythe L.L., Lassen E.D. & Slizeski M.L. 1986. Resistance of
sheep to pyrrolozidine alkaloids. Israel J. Vet. Med. 42(4):376-384,

Dollahite J.W. 1972. The use of sheep and goats to control Senecio
poisoning in cattle. Southwest. Vet. 25:131-133.

Donald L.G. 1957. Ragwort poisoning. Agriculture, London, 64:131-133.

Forsyth A.A. 1979. British Poisoning Plants. 5th Impr. Bull. 161, Ministry
Agric. Fish and Food, London, p. 98-102,

Hooper P.T. 1975. Spongy degeneration in the central nervous system of
domestic animals. Part III. Occurrence and pathogenesis of
hepatocerebral disease caused by hyperammonaemia. Acta Neuropath.
(Berl.) 31:343-51,

Hooper P.T. 1978. Pyrrolizidine alkaloid poisoning - pathology with
particular reference to differences in animal and plant species. In Keeler
R F., Van Kampen K.R. & James L.F. (ed.) Effects of Poisonous Plants
on Livestock. Academic Press, New York, p. 162-176,

Kelly R.W. 1985. The liver and biliary system. In: Jubb K.V.F., Kennedy
P.C. & Palmer N. (ed.) Pathology of Domestic Animals. Academic
Press, Orlando, vol.2, p. 302-303.

Kingsbury J.M. 1964. Poisonous Plants of the United States and Canada.
Prentice Hall, Englewood Cliffs, New Jersey.

Kumaratilake J.S. & Howell J. McC. 1987. Histochemical study of the
accumulation of copper in the liver of sheep. Res. Vet. Sci. 42:73-81.

Lanigan G.M. & Smith L.W, 1970. Metabolism of pyrrolizidine alkaloids
in the ovine rumen. Aust. J. Agric. Res. 21:493-500.

McLean E.K. 1970. The toxic actions of pyrrolizidine (Senecio) alkaloids.
Pharmacol. Rev. 22:429-483,

Méndez M.C., Riet-Correa F., Schild A.L. & Garcia J.T.C. 1985, Intoxica-
¢ao por Echium plantagineum (Boraginaceae) em bovinos no Rio Grande
do Sul. Pesq. Vet. Bras. 5:57-64.

Méndez M.C., Riet-Correa F. & Schild A.L. 1987. Intoxicagéo por Senecio
spp (Compositae) em bovinos no Rio Grande do Sul. Pesq. Vet. Bras.
7(2):51-56.

Mortimer P.H. & White E.P. 1975. Toxicity of some Compositae (Senecio)
weeds. Proc. 28th New Zealand Weed and Pest Control Congress,
p.88-91,

Murname D. 1933. Ragwort poisoning in cattle in Victoria. Counc. Sci. and
Ind. Res., Australia, 6:108-110,

Muth O.H. 1968. Tansy ragwort (Senecio jacobaea) a potencial menace to
livestock. J. Am. Vet. Med. Assoc. 153:310-312.

Oliveira J.A., Giesta S.M., Schild A.L., Riet-Correa F. & Méndez M.C..
1984. Intoxicagdo por cobre em ovinos no Rio Grande do Sul. Anais
XIX Congr. Bras. Med. Vet., Belém, Par4, p. 326.

Peterson J.E. & Culvenor C.C.J. 1983. Hepatotoxic pyrrolizidine alkaloids.
In: Keeler R.F. & Tu A.T. (ed.) Plant and Fungal Toxins: handbook of
natural toxins. Marcel Dekker, New York, vol.1, p.637-671.

Rosiles R. & Paasch L. 1982, Megalocitosis hepitica em ovinos. Veterin-
ria, México, 13(3):151-153,

Seaman J.T. 1987. Pyrrolizidine alkaloid poisoning of sheep in New South
Wales. Aust. Vet. J. 64:164-167.

Shull L.R., Buckmaster G.W. & Cheeke P.R. 1976. Factors influencing
pyrrolizidine (Senecio) alkaloid metabolism. J. Anim. Sci. 43:1247.

Slauson D.O. & Cooper B.J. 1982, Mechanisms of Disease. A textbock of
comparative general pathology. Williams & Wilkins, Baltimore, . 58.

St. George-Grambauer T.D. & Rac R. 1962. Hepatogenous chronic copper
poisoning in sheep in south Australia due to consumption of Echium
plantagineum (Salvation Jane). Aust. Vet. J. 38:288-293.

Tokarnia C.H. & Débereiner J. 1984, Intoxicacio experimental por Senecio
brasiliensis (Compositae) em bovinos. Pesq. Vet. Bras. 4:129-141,

Pesq. Vet. Bras. %(3/4): 55-67. 1989





