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ABSTRACT.- Méndez M.C., Riet-Correa F. & Schild A.L. 1987. [Poisoning by Senecio spp.
(Compositae) in cattle in southern Brazil.] Intoxicagdo por Senecio spp. (Compositae) em bovi-
nos no Rio Grande do Sul. Pesquisa Veterindria Brasileira 7(2):51-56. Laboratério Regional de
Diagnéstico, Fac. Vet., Univ. Fed. Pelotas, Campus Universitdrio, Pelotas, RS 96100, Brazil.

Ten outbreaks of poisoning by Senecio spp. which occurred in the State of Rio Grande do
Sul, Southern Brazil, from 1978 to 1985, are described. Thirteen post-mortem examinations were
performed and addicionally 5 materials sent in were examined. The disease affected cows, steers,
heifers and calves. Clinical signs characterized by diarrhea, rectal tenesmus, incoordination and
agressiveness, were observed 1 to 4 days before death. Other manifestations of the disease in some
animals were progressive weight loss, dermatitis of the nose and subcutaneous edemas. Gross and
microscopic pathology were characteristic of the intoxication by pyrrolizidine alkaloids. The
gallbladder showed, in few cases, nodules measuring 2 to 3 mm distributed in the whole mucosa.
The central nervous sistem showed spongy degeneration of the white matter, in the border between
this and the grey matter and sometimes in the grey matter. In every farm in which the disease
occurred variable amounts of Senecio brasiliensis, S. selloi, S. heterotrichius, S. cisplatinus and S.
leptolobus were present. The first 4 species are experimentally toxic for cattle and chicks. Most
outbreaks occurred between July and August. Considering that the intoxication is progressive and
that the clinical signs appeared many months after the ingestion of the plant, it is possible that
comsumption occurs between May and August, period in which the plant is growing and the
disponibility of pasture is considerably decreased. Sheep were not present in any farm in which the
disease was diagnosed.

INDEX TERMS: Hepatotoxic poisonous plants, plant poisoning, Senecio brasiliensis, Senecio heterotrichius, Sene-

cio selloi, Senecio cisplatinus, Senecio leptolobus, Compositae, cattle, pathology, pyrrolizidine alkaloids.

SINOPSE.- Descrevem-se 10 surtos de intoxicagdo por Senecio
spp. em bovinos no Rio Grande do Sul, ocorridos no periodo
1978-1985, sendo realizadas 13 .necropsias e adicionalmente
processados 5 materiais enviados. A doenca afetou vacas,
novilhos, novilhas e terneiros. Os sinais clinicos eram observados
1 a 4 dias antes da morte, caracterizando-se por diarréia, tenesmo
retal, incoordenacao e agressividade. Também observou-se, em
alguns animais, perda de peso progressiva; lesoes de dermatite no
focinho; ascite e edemas subcutineos. As lesdes macroscopicas €
histoldgicas .observadas eram caracteristicas de intoxicagdo por
alcaléides pirrolizidinicos. A vesicula biliar apresentou, em 3
casos, nédulos de 2 a 3 mm, distribuidos em toda a mucosa. No
sistema nervoso central observaram-se lesoes de espongiose, na
substdncia branca, no limite entre esta e a substancia cinzenta, e,
as vezes, na substéncia cinzenta. Em todos os estabelecimentos
onde ocorreu a doenca existiam quantidades varidveis de Senecio
brasiliensis, S. selloi, S. heterotrichius, S. cisplatinus e S.
leptolobus. As 4  primeiras espécies sdo  toxicas
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experimentalmente para bovinos e frangos. A maioria dos surtos
ocorreram entre julho e janeiro. Considerando que o efeito da
intoxicagao € progressivo, € que os sinais clinicos podem aparecer
vdrios meses apds a ingestdo da planta, € provdvel que a ingestao
ocorra entre os meses de maio e agosto, periodo em que a planta
estd em brotacdo e a disponibilidade de pastagem diminui
consideravelmente. Em nenhumn dos estabelecimentos afetados

-existiam ovinos.

TERMOS DE INDEXAGAO: Plantas hepatotdxicas, intoxicagio por
planta, Senecio brasiliensis, Senecio heterotrichius, Senecio selloi, Senecio
cisplatinus, Senecio leptolobus, Compositae, bovinos, patologia, alcaléides
pirrolizidinicos.

INTRODUCAO

A intoxicagdo por alcaléides pirrolizidinicos € uma doenca hepd-
tica caracterizada por cirrose, que tem sido descrita em vérios
paises (Bull et al. 1968, Fowler 1968, Tilt 1969, Mortimer &
White 1975, Walker & Kirkland 1981), incluindo Argentina (O-
kada & Carrillo 1975, Neffen & Pachoud 1979), Uruguai (Po-
destd et al. 1977) e Brasil (Carvalho & Maugé 1946, Curial &
Guimaraes 1958, Méndez et al. 1985).

Os alcaléides pirrolizidinicos estao presentes em varios géne-
ros de plantas das familias Compositae, Leguminosae e Boragi-
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naceae, particularmente nos géneros Senecio, Crotalaria, Helio-
tropium, Amsinckia, Echium e Trichodesma (Bull et al. 1968).

A doenga afeta a maioria dos animais domésticos, sendo os
sufnos a espécie mais suscetivel, seguindo-se em ordem decres-
cente os frangos, bovinos, eqiiinos, ratos e camundongos. Os
ovinos e caprinos sdo os mais resistentes (Hooper 1978).

Em condigbes naturais, a doenga ocorre principalmente em
bovinos e eqiiinos (Muth 1968) e € de evolugdo crénica (Bull
1955, Craig et al. 1978), sendo que as mortes geralmente aconte-
cem vdrios meses apds o animal ter cessado de ingerir a planta
téxica (Bull 1955, Bull 1961, Craig et al. 1978, Fowler 1968).

Os alcaléides pirrolizidinicos causam no figado uma lesdo
progressiva caracterizada por necrose, edema, fibrose, prolifera-
¢do de ductos biliares € megalocitose generalizada (Bull et al.
1968, Hooper 1978). Esta ultima alteragdo, aumento de tamanho
das c€lulas, € caracteristica e considerada patognomonica da
doenga em animais em pastejo (Bull et al. 1968).

No Brasil a ocorréncia dessa intoxicagao, associada a ingestdo
de Senecio brasiliensis, tem sido relatada em eqiiinos no Estado
de Sdo Paulo (Carvalho & Maugé 1946). Nesse mesmo Estado,
Nazdrio & Portugal (1972) suspeitaram dessa intoxicagdo em
uma mortalidade de bovinos.

Estudos histopatolégicos realizados em eqiiinos, de procedén-
cias diversas no Estado do Parand, concluiram que as lesdes he-
pdticas observadas eram possivelmente uma intoxicagdo cronica
provocada pela ingestdo de plantas do género Senecio ou de
plantas contendo alcaldides afins (Curial & Guimaraes 1958).

Diversos surtos da doenga em bovinos, no Rio Grande do Sul,
causados provavelmente pela ingestdo de Senecio brasiliensis sdo
mencionados por Tokarnia & Débereiner (1984), que realizaram
estudos de reprodugdo experimental dessa intoxicagao mediante a
administragéo desta espécie.

4o Brasil, segundo Motidome & Ferreira (1966), existem cer-
ca de 128 espécies de Senecio, embora algumas delas sejam pouco
encontradicas. A distribuicdo geografica dessas espécies € a re-
gido Centro-Sul do Pais, e a mais freqiiente, nessa regido, € Se-
necio brasiliensis Less., conhecido vulgarmente por vdrias deno-
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minagoes: Tasneirinha, Catido, Flor das Almas, e, sobretudo,
Maria Mole.

O objetivo do presente trabalho € descrever os surtos de into-
xicagdo por Senecio spp. em bovinos, diagnosticados pelo Labo-
ratério Regional de Diagnéstico no periodo 1978-1985, assim
como discutir os aspectos epidemiolégicos, clinicos e patoldgicos
da enfermidade.

MATERIAL E METODOS

Os dados epidemiolégicos dos surtos e as manifestagées clinicas dos animais
afetados foram observados nos estabelecimentos onde ocorreu a doenga, ou
obtidos através de histdricos aportados pelos produtores.

Os estudos patolégicos foram realizados através de necropsias e/ou ma-
teriais dos diversos 6rgaos enviados ao Laboratério Regional de Diagndsti-
co (LRD) da Faculdade de Veterinaria da UFPel. Foram estudados 10 surtos
da doenga, sendo realizadas 13 necropsias e adicionalmente processados 5
materiais enviados ao LRD.

Os materiais para histologia foram fixados em formol a 10%, incluidos
em parafina, cortados a 6 micra e corados pela hematoxilina-eosina (HE).

O estudo histolégico incluiu o sistema nervoso central de 10 animais,
para o qual foram realizados cortes histolégicos a nivel de cdrtex cerebral,
cépsula interna, tdlamo, tubérculos quadrigémeos anteriores, ponte, pediin-
culos cerebelares, cerebelo e medula oblonga.

As plantas do género Senecio, coletadas nos diversos estabelecimentos,
foram identificadas botanicamente na Universidade Federal de P€lotas ou
no-Museu Nacional do Rio de Janeiro.

RESULTADOS

Epidemiologia

O niimero de animais que morreram em cada estabelecimento,
as categorias afetadas, assim como o0 ano e a época de ocorréncia
dessas mortes constam no Quadro 1.

Em todos os estabelecimentos existiam quantidades conside-
raveis de diversas espécies de Senecio. Nos estabelecimentos A,
B, C e D, existia Senecio brasiliensis ¢ S. selloi. No estabeleci-
mento E, existiam 2 potreiros com grande quantidade de S. hete-
rotrichius, que mostrava evidéncias de ter sido consumido, tam-

Quadro 1. Surtos de intoxicagdo por Senecio spp. exa bovinos no Rio Grande do Sul

Total de

Mortes

Categorias

Estabelecimento Municipio bovinos N2 % afetadas Epoca Ano

A Capao do Ledo 18 1 5,5 Vacas Agosto 1978

B Capao do Ledo 30 9 30,0 Vacas (8), A gosto-dezembro 1979

L Novilhas (1)

C Pelotas 40 3 7,5 Vacas (3) Agosto-setembro 1979

3] Jaguario 320 8 2,5 Vacas 1979

14 4,3 Vacas Agosto-dezembro 1980

4 1,2 Vacas 1981

E Capao do Ledo 60 3 5,0 Vacas Julho-setembro 1983

F Capao do Leao 80 1 1,2 Novilhos, Outubro-janeiro 1983

74 7 9,4 Vacas

G Pedro Osério 93 5 53 Novilhas Julho-fevereiro 1983

H Barra do Ribeiro 320 20 6,2 Novilhos Outubro-dezembro 1983

I Capao do Leao 30 3 10,0 Terneiros (1), Setembro-dezembro 1984
Vacas (2)

J Capio do Leao 400 10 2,5 Terneiros (3), Abril? 1986
Vacas (7)

a Neste estabelecimento (J), morreram 2 animais no més de abril de 1986, sendo que vinham acontecendo mortes desde v4rios meses ante-
riores, sem que o proprietério determinasse o perfodo com precisao.
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bém S. selloi e, em menor freqiiéncia, S. brasiliensis e S. cisplati-
nus; porém, em outro potreiro em que os animais tinham estado
no més de julho, existia muita quantidade de S. brasiliensis. No
estabelecimento F, os novilhos tinham permanecido durante os
meses de julho e agosto em um potreiro onde havia S. brasilien-
sis, S. heterotrichius (ambos com evidéncia de terem sido consu-
midos), e, em menor quantidade, S. selloi. As vacas estavarm em
um potreiro que tinha grande quantidade de S. brasiliensis. Nos
estabelecimentos G e H observava-se quase exclusivamente S.
brasiliensis. Os novilhos do estabelecimento H haviam permane-
cido, no inverno, em potreiros com bastante S. brasiliensis, ob-
servando-se, na primavera, plantas que tinham sido consumidas e
estavam rebrotando. Existia também, mas em pouca quantidade,
S. heterotrichius. Nos potreiros onde os animais passavam o in-
verno, no estabelecimento I, existiam quantidades considerdveis
de S. selloi e S. heterotrichius e, em menor quantidade, S. brasi-
liensis. No estabelecimento J, existiam todas as espécies de Sene-
cio mencionadas anteriormente ¢ também S. leptolobus.

Sinais clinicos
Os sinais clinicos caracterizam-se por diarréia, tenesmo retal,
sintomas nervosos caracterizados por incoordenagdo e agressivi-

. Figado de uma vaca do estabelecimento I. Severa fibrose caracte-
rizada por dreas esbranquicadas intercaladas com dreas de colora-
¢ao vermelha.

. Figado de wma vaca do estabelecimento E. Severa fibrose, prolife-
ragdo de células dos ductos biliares, megalocitose e desorganizagao
do parénquima. HE, obj. 20.

dade. O curso, em geral, entre os primeiros sintomas e a morte,
era de 2 a 4 dias, sendo que os sintomas nervosos geralmente
observaram-se 24 a 48 horas antes da raorte. Alguns animais
apresentaram edema de membros e barbela. Em 1 surto foi ob-
servado, além desses sintomas, focinho avermelhado e com des-
camagao. Em alguns casos observou-se somente uma perda de
peso progressiva aproximadamente durante 1 més, com diarréia
ou nao, até ficar em decubito esternal 24 horas antes da morte.

No dltimo surto, além desses sintomas observou-se nos ter-
neiros severa ascite.

Patologia

As lesoes macroscépicas foram caracterizadas por edemas no
mesentério, abomaso e intestino, liquido na cavidade abdominal,
hemorragias peri e endocardicas. O figado apresentava-se de
colorag@o esbranquigcada ou amarelada, as vezes aumentado de
tamanho; ao corte apresentava-se aumentado de consisténcia e
com dreas arredondadas esbranquigadas, intercaladas com dreas
de coloragao vermelha (Fig. 1); em alguns casos observararn-se
dreas hemorragicas e proliferagao de tecido fibroso na superficie.
A vesicula biliar estava aumentada de tamanho, com a parede en-
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Fig. 2. Vesicula biliar de um terneiro do estabelecimento J. Nédulos distri-
buidos em toda a mucosa; na parte superior observam-se nédulos
de maior tamanho.

Fig. 4. Nédulo regenerativo, com hepatdcitos de tamanho normal, no figa-
do de uma vaca do estabelecimento A. No restante do figado obser-
va-se fibrose difusa e megalocitose. HE, obj. 4.
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grossada e edemaciada, apresentando, em 3 casos, nédulos de 2 a
3 mm, distribuidos em toda a mucosa (Fig. 2).

Histologicamente, nos figados, observou-se espessamento
da cdpsula de Glisson; desorganizacdo do parénquima; fibrose
difusa (Fig. 3), sendo muito marcada nos espagos porta e ao redor
de artérias e veias, incluindo a veia centrolobular; e proliferagdo
de células epiteliais dos ductos biliares. Os hepatécitos apresenta-
vam megalocitose caracterizada por aumento do tamanho do ci-
toplasma e do nicleo, no qual encontrava-se a cromatina con-
densada na periferia (Fig. 3). Em 1 caso, observou-se pigmenta-
¢do amarelada no citoplasma dos hepatdcitos. Alguns hepatdcitos
apresentavam-se degenerados e necréticos, observando-se, em 3
figados, nédulos regenerativos arredondados e com hepatdcitos
aparentemente normais (Fig. 4). Em 3 casos observaram-se ex-
tensas dreas de fibrose no parénquima, com auséncia de hepat6-
citos, infiltragcdo de células inflamatérias, neutréfilos e macréfa-
gos com pigmento em um desses casos. Actimulo de células mo-
nonucleares nos espagos porta foi observado em 2 oportunidades.

No estudo histolégico das vesiculas biliares que macrosco-
picamente apresentaram lesoes nodulares, observou-se que al-
guns nédulos, geralmente os maiores, eram constituidos por teci-
do conetivo frouxo coberto por epitélio de aparéncia normal;
outros, geralmente os menores, apresentavam epitélio de aparén-
cia adenomatosa, as vezes, com formagdes cisticas e hiperplasia
de tecido conetivo denso na lamina prépria.

Quadro 2. Localizagdo e freqiiéncia das lesées de espongiose no SNC
de 6 bovinos intoxicados por Senecio spp.

N Animais

Localizagao 1 2 3 4 s 6
Cértex + + + + + +
Cipsula interna + + + + + +
Talamo + + + + +
Tubérculos yuadr: 3,emeos + + + + +
Pedinculos cerebelares + + + +
Medula cerebelar + +
Ponte +

Medula oblonga +

No sistema -nervoso central de 6 animais observaram-se
lesées de espongiose, caracterizadas por microcavitagoes locali-
zadas na substincia branca, no limite entre esta e a substéncia
cinzenta e as vezes na substncia cinzenta. A distribuig¢io e fre-
qiiéncia dessas lesoes sdo apresentadas no Quadro 2.

DISCUSSAO

A ocorréncia de diversas espécies de Senecio nos estabelecimen-
tos onde ocorreu a doenga, as manifestagdes clinicas e patolégi-
cas, assim como a ocorréncia das mortes durante um periodo
prolongado de tempo confirmam o diagndstico de intoxicagdo
por alcaléides pirrolizidinicos causada pela ingestdo de plantas do
género Senecio.

Dentre as espécies de Senecio encontradas nas propriedades
em que houve surtos de intoxicagdo, a Gnica comprovadamente
toxica € S. brasiliensis (Podest4 et al. 1977, Tokarnia & Ddoberei-
ner 1984). No entanto, tém sido observados surtos de intoxicagao
por alcaldides pirrolizidinicos em bovinos em édreas invadidas por
S. heterotrichius € S. selloi (Real 1984).

A existéncia de outras espécies de Senecio, além de S. brasi-
liensis, como S. heterotrichius, S. cisplatinus, S. selloi ¢ S. leptolo-
bus, as vezes encontradas em maior quantidade que S. brasilien-
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sis, e com evidéncias de terem sido consumidas, indicam que,
provavelmente, a doenga € causada também pela ingestao dessas
espécies e que S. brasiliensis ndo € o tnico causante de intoxica-
¢do por Senecio em bovinos, na regido Sul do Rio Grande do Sul.

Para a determinacdo da toxicidade dessas espécies de Senecio,
administraram-se experimentalmente a frangos, resultando téxi-
cas S. brasiliensis, S. heterotrichius, S. cisplatinus € S. selloi, nessa
ordem de toxicidade (Méndez et al. 1984), sendo S. leptolobus
também téxico mas em menor grau (Méndez et al., dados nao pu-
blicados). Para bovinos, resultaram letais experimentalmente S.
cisplatinus a 22,5 g/kg, S. brasiliensis a 90 g/kg, S. heterotrichius
a 180 g/kg e S. selloi a 45 g/kg e a 180 g/kg (doses totais) utili-
zando-se planta dessecada (Méndez et al., dados nao publicados).
Tais dados evidenciam que essas 4 espécies de Senecio, observa-
das nos estabelecimentos onde ocorreu a doenga, participam do
quadro de intoxicagdo por alcaléides pirrolizidinicos em bovinos.
S. leptolobus ndo foi téxico para bovinos na dose de 180 g/kg,
e foi encontrado junto a outras espécies de Senecio, em apenas 1
dos estabelecimentos onde ocorreram surtos da doenga.

As mortes acontecem de forma esporadlca durante um perlo-
do prolongado de tempo, sendo que, na maioria dos surtos obser-
vados, a maior freqiiéncia das mortes verificou-se nos meses de
inverno e primavera, mas ocorrendo mortes também em outras
épocas do ano. A ocorréncia de mortes esporddicas durante um
periodo de vdrios meses, devidas a intoxicacdo por alcal6ides
pirrolizidinicos, € mencionada por Donald (1957), Fowler (1968)
e Méndez et al. (1985). Walker & Kirkland (1981) observaram
que mortes esporadicas sdo mais freqiientes em bovinos adultos e
que grupos de mortalidades acontecem mais em animais jovens.

Considerando que os alcaléides pirrolizidinicos causam no fi-
gado uma lesdo progressiva, e que os sintomas clinicos podem
aparecer alguns meses apoés a ingestdo das plantas que os contém,
é provdvel que a ingestao de Senecio spp. ocorra durante os me-
ses de maio a agosto, periodo em que elas estdo em brotagdo € a
disponibilidade de pastagens diminui consideravelmente. As es-
pécies do género Senecio sdo pouco palatdveis e ingeridas pelos
bovinos somente  sob determinadas condigdes. Diversos autores
consideram que a ingestdo das plantas ocorre somente em épocas
de caréncia de forragem (Donald 1957, Karter 1965, Dollahite
1972, Walker & Kirkland 1981), ou em condi¢des climdticas ad-
versas (Dollahite 1972).

Palfrey et al. (1967) sugerem que a ingestdo de Senecio jaco-
baea estaria relacionada a caréncias minerais, € que uma suple-
mentagdo mineral adequada que supra as necessidades de fésforo,
cobalto e cobre ajuda a prevenir a ingestdo da planta. Johnson
(1982) demonstrou experimentalmente que grupos de bovinos
com e sem suplementacdo mineral foram igualmente susceptiveis
a intoxicagdo por S. jacobaea.

A importancia do estdgio de crescimento de diversas plantas
na producdo de alcaldides tem sido mencionada por Johnson
(1978), para Senecio jacobaea, ¢ por Fowler (1968), para Amsin-
ckia intermedia. Moraes (1951) determinou que o contetdo de al-
calGides de Senecio brasiliensis ¢ maior antes da floragdo do que
durante e ap6s a mesma. Isso, provavelmente, € similar para as
outras espécies de Senecio, coincidindo o estdgio da planta em
que hd maior concentragdo de alcaldides com a época provdvel
em que ocorre a ingestacao da planta pelos animais.

Deve considerar-se que em nenhum dos estabelecimentos on-
de ocorreram surtos da doenga, existiam ovinos. Considerando
que os ovinos consomem normalmente as espécies do género Se-
necio € sdo mais resistentes a intoxicagio que os bovinos, podem
ser utilizados, em pastoreio conjuntamente com os bovinos, como
uma forma vidvel de profilaxia da intoxicagdo. O fato de que os
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ovinos podem ser usados para controlar espécies de Senecio, mas
que isso € uma prdtica perigosa, jd que eles também podem sofrer
a intoxicagdo, tem sido mencionado por Donald (1957) e Dolla-
hite (1972). Segundo Bull (1955), a intoxicagdo em ovinos nio é
um problema sério, os quais podem consumir grandes quantida-
des por vdrios anos sem apresentar sinais de intoxicagao, apesar
de que podem apresentar alteragdes nas células hepéticas. No
entanto, trabalhos de Mortimer & White (1975) demonstraram a
suscetibilidade de ovinos a vdrias espécies de Senecio, salientando
que a mesma € 10 vezes menor que para bovinos, e Dollahite
(1972) concluiu em seus experimentos que os ovinos precisam 20
vezes mais quantidade de Senecio para se intoxicarem que os bo-
vinos.

A ocorréncia de um nimero maior de surtos em alguns anos,
poderia ser devida a variacGes na quantidade de Senecio spp. e/ou
a caréncia invernal de forragem mais severa que em outros anos,
o que também poderia levar a um consumo excessivo da planta.
Harper (1958), em um trabalho de revisdo sobre ecologia e
controle do “ragwort” (Senecio jacobaea), observa que é uma
planta ciclica e que pode existir em grandes quantidades durante
nuitos anos, depois tornar-se escassa ou até mesmo desaparecer
da drea.

Os sinais clinicos observados nesses surtos foram varidveis,
podendo ser agrupados em trés grupos principais: a) o quadro
clinico mais especifico da intoxicagdo por alcaldides pirrolizidini-
cos, caracterizado por sintomatologia nervosa, tenesmo retal,
diarréia e um curso clinico de 24 a 72 horas, sendo que alguns
animais que apresentam essa sintomatologia podem recuperar-se,
voltando a apresentar esses sintomas posteriormente; b) um qua-
dro clinico caracterizado por emagrecimento progressivo, com
diarréia ou ndo, durante aproximadamente 1 més ou mais, poden-
do observar-se, antes da morte, os sinais descritos no item ante-
rior, ou os animais permanecem em dectbito até a morte; ¢) um
quadro de ascite, o que foi observado exclusivamente em ternei-
ros no estabelecimento J. Outros sinais clinicos que também po-
dem observar-se sdo dermatite, devido certamente a fotossensi-
biliza¢do, edemas de membros e barbela. Essas variagdes nos si-
nais clinicos devem ser consideradas do ponto de vista do diag-
néstico da doenga, jd que esta pode ser confundida com diversas
enfermidades que cursam com sintomas nervosos, diarréia, ema-
grecimento progressivo, edemas e ascite ou fotossensibilizagao.

As alteragbes encontradas a necropsia, caracterizadas por
edemas no mesentério, abomaso e intestinos, liquido na cavidade
abdominal, aumento do tamanho e da consisténcia do figado,
apresentando ao corte dreas esbranquigcadas intercaladas com
dreas vermelhas, aumento da vesicula biliar com edema das pare-
des, ocorrem comumente nas intoxicagdes por plantas que con-
tém alcalbides pirrolizidinicos (Bull et al. 1968, Johnson et al.
1984, 1985, Kater 1965). Na vesicula biliar, em 3 casos, foram
observados nédulos distribuidos em toda a mucosa, caracteriza-
dos por hiperplasia do tecido conetivo da ldmina prépria coberto
por epitélio que, em algumas ocasides, apresentava-se de aspecto
adenomatoso e com formagdes cisticas. Essa alteragdo ¢ citada
também por Walker & Kirkland (1981).

As lesoes histoldgicas observadas constantemente no figado
caracterizam-se por megalocitose, fibrose e proliferacdo de cé-
lulas epiteliais dos ductos biliares, sendo similares as descritas por
vérios autores nas intoxicagdes por alcaldides pirrolizidinicos
(Bull et al. 1968, McLean 1970). Foram observados também né-
dulos regenerativos arredondados e com hepatécitos aparente-
mente normais, no figado de 3 animais. Esses nédulos regenerati-
vos poderiam ser devidos & ingestdo de pequenas quantidades de
espécies de Senecio spp. em anos consecutivos, jd que foram ob-

servados preferentemente em vacas. Segundo McLean (1974),
quando, apds a ingestdo de uma determinada quantidade de alca-
l6ides pirrolizidinicos, o animal sobrevive durante virios meses,
podem desenvolver-se esses nddulos regenerativos e carcinomas.
Outras lesoes observadas com freqiiéncia varidvel foram extensas
dreas do parénquima hepdtico invadidas por tecido fibroso com
auséncia de hepatdcitos e infiltragdo de células inflamatdrias e
macréfagos; pigmentagdo no citoplasma dos hepatdcitos € nos
macréfagos, hepatdcitos degenerados e necréticos.

Em 6 bovinos, de 10 estudados, foram observadas lesdes de
espongiose no sistema nervoso central (SNC), caracterizadas por
microcavitagdes na substincia branca ou no limite entre esta e
a substancia cinzenta, e as vezes na substincia cinzenta, localiza-
das, preferentemente, na cértex, na cdpsula interna, no tilamo e
nos tubérculos quadrigémeos. Lesoes similares sao observadas
em intoxica¢oes por plantas que contém alcalbides pirrolizidini-
cos (Kater 1965, Walker & Kirkland 1981, Méndez et al. 1985),
mas também em outras formas de doengas hepdticas, sendo que
Hooper et al. (1974) demonstraram, através de experimentos com
alcaldides pirrolizidinicos, que essas lesdes do SNC sao secunda-
rias a insuficiéncia hepdtica, devidas provavelmente a hiperamo-
nemia e ndo ao efeito direto dos alcaldides ou seus metabolitos no
tecido nervoso.

A observagio de diversos surtos de intoxicacdo por Senecio
spp. permite estabelecer este grupo coro plantas téxicas impor-
tantes para bovinos no Rio Grande do Sul. O fato de as mortes
ocorrerem em forma esporddica, muitas vezes apds o més de no-
vembro, quando ja ndo se observa mais a planta, € com sintoma-
tologia variada, permite supor que muitos casos de intoxicacio
passem despercebidos para produtores e veterindrios. Em conse-
qiiéncia, € importante estabelecer o diagnéstico sistemdtico da
doenga, para o qual deverdo considerar-se os dados epidemiold-
gicos, as alteragdes clinicas e de necropsia e a confirmagao no la-
boratério mediante a observacao das lesoes histoldgicas do figa-
do.
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