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ABSTRACT.- Pilati C. & Barros C.S.L. 2007. [Experimental poisoning by Senecio brasiliensis
(Asteraceae) in horses.] Intoxicacao experimental por Senecio brasiliensis (Asteraceae) em eq(iiinos.
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Fourteen 4 to 22-year-old mixed breed horses weighing 230-475 kg were experimentally fed
the dried aerial parts of Senecio brasiliensis (Spreng.) collected in its sprouting stage. A 15-year-old
horse served as non-plant-fed control. Small amounts of the dried plant material were admixed
in the ration given to the horses; larger amounts were grounded, admixed with water and force
fed through nasogastric intubation. Liver biopsies were periodically performed in 11 horses.
Nine horses died with signs or lesions of the poisoning after having received amounts of the
plant corresponding to 0.87%, 1.5% (single administrations), 1.74% (two weekly administrations),
3.0% (three daily administrations), 7.42% (17 weekly administrations), 8.9% (284 daily administra-
tions), 9.66% (82 daily administrations) and 9.30% (43 weekly administrations) of their body weight.
Two horses which received amounts of the plant corresponding to 15.0% (30 and 60 daily admin-
istrations) of their body weight died during the experiments due to unrelated causes. Three
horses which received amounts of the plant corresponding to 0.5% and 1.0% (single administra-
tions), and 15.0% (240 daily administrations) of their body weight, and the control horse survived
without any clinical signs. The disease induced by the plant had a clinical course of 1-30 days and
was characterized by anorexia, jaundice and neurological signs of hepatic encephalopathy. Weight
loss was observed in the more protracted cases. Necropsy findings included marked enhance-
ment of the lobular pattern of the livers or those were firm and dark-red. Hemorrhages were
frequent and more conspicuous on the subcutis, serosal surfaces and in the gastrointestinal
mucosa. Edema occurred in the submucosa of the gastrointestinal tract and in body cavities.
Histologically, the livers of horses that ingested relatively larger amounts of the plant for short
periods of time had zonal coagulative necrosis and centrilobular to massive hemorrhages. Mod-
erate to marked hepatomegalocytosis and mild to moderate fibrosis were seen in 4 horses which
ingested small amounts of the plant for longer periods. Cholestasis and hemosiderosis were
observed in the liver of 8 horses, neutrophilic aggregates in 6 and acidophilic intranuclear pseudo-
inclusion bodies in hepatocytes of 3 horses. Changes suggestive of hepatic encephalopathy were
observed in the brain of 6 horses. The earliest detected change in the liver biopsies was vacu-
olization of hepatocyte nuclei followed by apoptotic loss of hepatocytes, hepatomegalocytosis,
infiltration of neutrophils and centrolobular necrosis. Occasionally hepatocellular acidophilic
intranuclear pseudo-inclusion bodies and, in more protracted cases, slight fibrosis were seen. No
changes were observed in the liver biopsies of the 3 plant-fed horses that survived, nor on the 2
horses that died of unrelated causes. The control horse had no clinical signs.
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RESUMO.- As partes aéreas dessecadas de Senecio brasiliensis
(Spreng.) colhidas em estagio de brotacao foram administra-
das a 14 eqiiinos de ra¢a mista, com idades de 4-22 anos e
pesos de 230-475 kg. Um eqiiino de 15 anos, que nao recebeu
a planta, serviu de controle. Pequenas quantidades da planta
eram misturadas a ragao oferecida aos eqiiinos; quantidades
maiores eram moidas, misturadas em agua e administradas por
sonda nasogastrica. Biopsias hepaticas foram periodicamente
realizadas em 11 eqiiinos. Nove eqiiinos morreram com sinais
ou lesoes da intoxicagao apos receberem quantidades da plan-
ta correspondente a 0,87%, 1,5% (administragoes tnicas), 1,74%
(duas administragoes semanais), 3.0% (trés administracoes dia-
rias), 7.42% (17 administracoes semanais), 8.9% (284 adminis-
tracoes diarias), 9.66% (82 administracoes diarias) e 9,30% (43
administragcoes semanais) de seus pesos corporais. Dois eqiiinos
que receberam quantidades da planta correspondentes a 15,0%
(30 e 60 administracoes diarias) de seus pesos corporais mor-
reram durante o experimento por causas nao relacionadas a
intoxicacao. Trés eqliinos que receberam quantidades da plan-
ta correspondentes a 0,5% e 1.0% (administracoes Gnicas), 15.0%
(240 administragoes diarias) de seus pesos corporais e 0 eqiiino
controle sobreviveram sem apresentar sinais clinicos. A doen-
ca clinica induzida pela planta teve uma evolucao de 1-30 dias
e foi caracterizada por anorexia, ictericia, e sinais neurologi-
cos de encefalopatia hepatica. Perda de peso foi observada nos
casos de evolucao clinica mais longa. Os achados de necropsia
incluiam acentuagao do padrao lobular na superficie natural e
de corte dos figados ou eram firmes e vermelho-escuros. He-
morragias disseminadas eram freqiientes, mas mais conspicu-
as no tecido subcutaneo, superficies serosa e mucosa do trato
gastrintestinal. Edema era observado na submucosa do trato
gastrintestinal e nas cavidades organicas. Microscopicamente,
o figado dos eqiiinos que ingeriram quantidades maiores da
planta por periodos relativamente curtos mostrava necrose
coagulativa e hemorragia com cuja distribuicao variava de
centrolobular a massiva. Hepatomegalocitose moderada ou
acentuada e fibrose discreta a moderada foi observada em 4
eqliinos que ingeriram pequenas quantidades da planta por
periodos mais prolongados. Colestase e hemossiderose foram
observadas no figado de 8 eqiiinos, agregados de neutrofilos
no de 6, e pseudo-inclusoes acidofilicas intranucleares ocorre-
ram nos hepatdcitos do figado de 3 eqiiinos. Alteracoes suges-
tivas de encefalopatia hepatica foram observadas no encéfalo
de 6 eqliinos. A lesao mais precoce observada nas biopsias he-
paticas foi vacuolizacao dos nicleos de hepatdcitos seguida
por perda de hepatocitos por apoptose, hepatomegalocitose,
infiltracao por neutrofilos e necrose centrolobular. Ocasional-
mente, observavam-se pseudo-inclusoes acidofilicas intranu-
cleares nos hepatocitos e, em casos mais cronicos, leve fibrose.
Nao foram observadas alteracoes nas biopsias hepaticas dos 4
equinos que receberam a planta e que sobreviveram, nem nas
biopsias hepaticas dos 2 eqtiinos que morreram de causas nao
relacionas a intoxicagao. O eqiiino controle nao apresentou
sinais clinicos.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas toxicas, Senecio brasiliensis,
Asteraceae, doengas de eqiiinos, patologia.

Pesq. Vet. Bras. 27(7):287-296, julho 2007

INTRODUCAO

As intoxicagoes por plantas em animais de fazenda tém gran-
de importancia na pecuaria do Rio Grande do Sul (Riet-Correa
& Medeiros 2001, Rissi et al. 2007). Nesse Estado, plantas do
género Senecio sao as principais causadoras de perdas econo-
micas em bovinos (Rissi et al. 2007) e espécies ja comprova-
das como toxicas para bovinos incluem Senecio brasiliensis
(Tokarnia & Dobereiner 1984), S. heterotrichius, S. cisplatinus,
S. selloi (Méndez et al.1987) e S. oxyphyllus (Driemeier et al.
1991, Driemeier & Barros 1992, Barros et al. 1992, Liddell et
al. 1992); sao invasoras comuns de pastagens e de freqiiéncia
muito alta na maior parte do Estado; seu principio ativo sao
ésteres de amino-alcoois derivados do nicleo heterociclico
pirrolizidina e conhecidos coletivamente como alcaldides
pirrolizidinicos, APs (McLean 1970). A ingestao de plantas que
contém APs produz em ovinos, bovinos e eqiiinos quadros
hepatotoxicos agudos, subagudos e cronicos (Kingsbury 1964,
Tokarnia & Dobereiner 1984), embora os casos espontaneos
sejam, na grande maioria das vezes, cronicos (Barros et al.
1992).

No Brasil, S. brasiliensis é a espécie de Senecio mais fre-
quiente, com larga distribuicao na Regiao Sul e também em
areas altas e frescas da Regiao Sudeste. Seu habitat sao cam-
pos nativos e cultivados (Tokarnia & Dobereiner 1984) e seu
contetido em APs inclui integerrimina e retrorsina (Méndez
et al. 1990). A intoxicagao experimental por S. brasiliensis em
bovinos foi detalhadamente descrita (Tokarnia & Dobereiner
1984) e surtos espontaneos da intoxicagao nos quais S.
brasiliensis é uma das espécies envolvidas sao freqiientes em
bovinos no Rio Grande do Sul (Barros et al. 1987, Méndez et
al. 1987, Driemeier et al. 1991, Barros et al 1992, 2007). Docu-
mentacoes da intoxicagao espontanea por espécies de Senecio
em eqiiinos no Brasil sao mais raras, mas surtos tém sido des-
critos nas Regioes Sudeste (Carvalho & Maugé 1946) e Sul
(Curial & Guimaraes 1958, Gava & Barros 1997).

Os objetivos desse trabalho foram (1) determinar experi-
mentalmente a sensibilidade dos eqiiinos a S. brasiliensis, es-
tabelecendo as quantidades toxicas da planta; (2) determinar
o quadro clinico, anatomopatolégico e histopatologico da
intoxicacao; e (3) estabelecer, através de biopsias hepaticas, a
seqiiéncia do desenvolvimento das lesoes no figado.

MATERIAL E METODOS

Animais de experimentagao

Os experimentos foram realizados nos anos de 1989-1990 no
Laboratorio de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de Santa
Maria. Foram utilizados 14 eqiiinos, sem raca definida, com idades
de 4-22 anos com pesos variando de 230-475 kg. Os eqiiinos eram
mantidos em piquetes onde nao havia Senecio spp. Diariamente eram
fechados em baias de alvenaria para receber a planta, ou quando
adoeciam. Todos os eqiiinos recebiam de 2-3 kg de ragao concentra-
da* por dia. Dos eqiiinos submetidos a experimentos com duracao
acima de 30 dias, foram colhidas fezes para exames parasitolégicos
que eram repetidos a cada 2 meses. Nos casos em que se observa-

4Racao para eqiiinos Royal-Horse (Socil), Rua Mauricio Cardoso 952. Caixa
Postal 255, Esteio, RS.
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vam contagens iguais ou superiores a 500 ovos por grama de fezes,
0 eqiiino era tratado com anti-helmintico®.

Diariamente era feita a inspecao clinica dos eqiiinos consideran-
do-se, principalmente, o apetite, a disposicao em se movimentar, o
estado de nutrigcao e a coloragao das mucosas externas. Os eqiiinos
eram pesados mensalmente ou quando havia evidéncia morfologica
de uma alteracgao significativa no peso.

Devido a intoxicagao por alcaléides pirrolizidinicos ser, em ge-
ral, reconhecidamente cronica e progressiva, podendo os animais
adoecer em varias semanas ou meses apos a tltima ingestao da planta
(Kingsbury 1964, Giles 1983), os eqiiinos que nao morreram durante
a administracao da planta foram observados por um periodo mini-
mo de 107 dias apos a tltima administragao. Um eqiiino tratado de
maneira semelhante, mas que nao recebeu a planta foi usado como
controle.

A planta, métodos e locais de colheita

A descricao botanica da planta, identificada como Senecio
brasiliensis® ja foi anteriormente publicada (Tokarnia & Dobereiner
1984).

Os 10cm superiores da planta em brotagao foram colhidos no
municipio de Santa Maria, RS, em junho-julho de 1988. A planta foi
colhida em varios locais de uma mesma regiao que fica aproximada-
mente 25 km ao norte da sede do municipio ao longo da Rodovia BR
158. Apos a colheita, a planta foi secada a sombra e estocada em
local arejado a temperatura ambiente.

A relagcao de peso entre a planta verde e a planta dessecada foi
de 5:1; S. brasiliensis mantém a sua toxidez mesmo quando desseca-
do (Tokarnia & Dobereiner 1984); embora todas as administracoes
S. brasiliensis aos eqtiinos deste experimento tenham sido feitas com

5 Mebendazole Univet Eqiiinos (UNIVET), Rua Climaco Barbosa 700, Bairro
Cambuci, Sao Paulo, SP. Equitac Plus Smith and Kline, Av. das Américas 790,
52° andar, Rio de Janeiro, RJ.

6 Identificacao botanica pela Dra. Graziela Maciel Barroso, Jardim Botani-
co, Rio de Janeiro, RJ.

a planta seca, todas as quantidades de planta mencionadas neste
trabalho referem-se ao correspondente em planta verde.

Métodos de administragao da planta

Em administra¢oes prolongadas de pequenas quantidades, a plan-
ta era misturada a ragao concentrada e oferecida aos equinos. Quando
os eqiiinos nao consumiam toda a ragao a parte rejeitada era pesada
e nao entrava no calculo da quantidade total de planta ingerida.
Administracoes de quantidades maiores da planta eram feitas atra-
vés de sonda nasogastrica de 1,5cm de diametro, acoplada a um
funil. Para as administracoes por sonda, a planta era previamente
moida em um moinho Thomaz Willey modelo 4, com malha de 1Tmm
e misturada com agua imediatamente antes da administracao. As
doses de planta administradas eram reajustadas cada vez que o
eqliino apresentava uma variacao no peso igual ou superior a 10 kg.

Os dados referentes aos eqiiinos do experimento, quantidades
de planta administrada e método de administracao constam do
Quadro 1.

Métodos em patologia

Biopsias hepaticas foram realizadas por pungao transtoracica com
uma agulha de Menghini. Os eqiiinos foram submetidos a biopsia
hepatica em varias oportunidades durante os experimentos (Qua-
dro 2) com a finalidade de observar-se a seqiiéncia das alteragoes no
figado. O material colhido em cada bi6psia pesava em torno de 0,1g,
era fixado em formol, incluido em parafina, cortado a 5Smm e corado
pela hematoxilina e eosina (HE), tricromico de Masson e Gridley para
reticulo.

Todos os eqiiinos que morreram, com excecao do Eqiiino 8, fo-
ram necropsiados. Sistematicamente, foram colhidos fragmentos de
figado, pulmao, coracao, duodeno, jejuno, ileo, cdlon maior, ceco,
co6lon menor, baco, linfonodos, tiredide, adrenal, hip6fise, rim, bexi-
ga e estdmago. O encéfalo foi colhido inteiro e fixado em formol a
10% por, no minimo, dois meses; apos esse periodo era seccionado
em cortes transversais seriados com intervalos de 1cm. A superficie
de corte de todas as secgoes era, entao, examinada macroscopica-
mente. Desses cortes transversais, foram sistematicamente proces-

Quadro 1. Intoxicagao experimental por Senecio brasiliensis em eqiiinos. Dados dos eqiiinos que receberam a planta,
quantidades da planta administrada e modo de administragao

Equino Idade Sexo Peso Quantidade da planta Ntmero de Método de Total de planta  Percentagem total da
(ano) (Kg) administrada administracoes administracao administrada (g) planta administrada
diariamente (g/Kg) em relagao ao peso
vivo do animal (%)
01 17 Mc® 280 5 MRC 1.400 0,50
02 20 F 230 0,3125x74 43 MR 21.530 9,3
03 11 MC 320 0,3125 284 MR 28.500 8,9
04 14 MC 337 0,625 240 MR 52.160 15,0
05 16 MC 280 10 SNE® 2.800 1,00
06 13 MC 274 0,625x74 17 SNE 21.299 7,42
07 4 Ff 255 1,25 82 MR e SNE 24173 9,66
08 22 F 348 5,00 30 SNE 52.200 15,00
09 17 F 390 8,75 SNE 3.412 0,87
10 12 MC 435 1,25x7d SNE€ 7.394 1,74
11 19 MC 290 10 SNE 8.450 3,0
12 12 MC 354 2,50 60 MR 53.000 15,0
13 13 MC 475 15 SNE 7.125 1,5
14 15 F 355 5 SNE 11.725 3,5

A planta foi administrada em estado seco, porém os valores constantes no Quadro referem-se ao correspondente em planta verde. Um grama
de planta seca corresponde a 5g de planta verde. PMacho castrado. “Misturada a racao. 9Nestes eqiiinos, as doses diarias eram multiplicadas
por 7 e administradas uma vez por semana. ¢Por sonda nasesofagica. fFémea. 8Recebeu as trés administragoes da planta em 8.2.89, 10.3.89

e 24.3.89.

Pesq. Vet. Bras. 27(7):287-296, julho 2007
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Quadro 2. Intoxica¢ao experimental por Senecio brasiliensis em eqiiinos. Freqiiéncia de realizagao das biépsias hepaticas

Eqiiino Total da planta Freqiiéncia com que foram realizadas as biopsias hepaticas?
ingerida em relagao
ao peso corporal (%)
01 0,50 B3 - B31 - B53 - B93
02 9,30 B51 - B82 — B143 — B172 — B197 — B249 — B314 — B335 — B343 — B353 — B358 — B406 — B464 — B478 — B498
03 8,90 B63 — B145 — B174 — B199 — B251
04 15,00 B31-B62 - B93 - B113 - B122 - B151 — B176 — B227 — B241 — B276 — B292 — B316 — B331 — B349 — B387 — B442
05 1,00 BO — B9 — B24 — B62 — B83 — B92 — B122 — B147
06 7,42 B21 - B59 — B66 — B69 — B80 — B89 — B110
07 9,66 B17 - B24 — B47 — B76
08 15,00 BO - B3 - B6 — B16 — B55 — B80 — B131 — B167 — B190 — B205 — B261 — B317
11 3,00 BO - B23 — B30
12 15,00 BO - B14 - B51 —B66 —B103 —B121 - B159 — B171 — B186 — B204 — B239
13 1,50 BO-B1-B2

30 dia do inicio da administracao da planta foi considerado o dia zero do experimento. BO significa biopsia hepatica realizada antes do inicio da
administracao da planta; os outros nimeros apos o B (bidpsia) indicam o n tmero de dias transcorridos ap6s o inicio da administracao da planta. Nos
Eqiiinos 9, 10 e 14 foi realizada apenas a biopsia pré-experimento (B0).

Quadro 3. Intoxicagao experimental por Senecio brasiliensis em eqiiinos. Sinais clinicos e evolu¢ao do quadro

clinico?
Eqiiino Inicio dos SC° Duragao Sinais clinicos
(dias apos a dos SC
administracao  (dias)
da planta)
2 678 30 Emagrecimento, ictericia, andar a esmo e incoordenado, pressao da cabega contra objetos.
3 284 2 Diarréia profusa, perda de peso, dectbito lateral e morte
5 108 6 Bocejos, mastigacao sem alimento na boca, ictericia moderada, anorexia, andar a esmo, so-
noléncia, apatia, perda de peso, dectbito lateral e morte
7 79 5 Anorexia, apatia, movimentava-se pouco, ictericia moderada, flacidez dos labios, andarem
circulos, andar a esmo, freqiiente atitude de urinar, mucosas congestas, perda de peso, tem-
peratura 39,1°C, dectibito lateral e morte
9 3 1 Apatia, reducao do apetite, ictericia acentuada, mucosas marrom-avermelhadas, sudorese,
andar cambaleante, andar a esmo dismetria, tremores musculares, reducao dos reflexos pal-
pebrais, pressao da cabega contra a parede do estabulo, dectbito lateral, movimentos de pe-
dalagem e morte
10 12 1 Apatia, diminuicao do apetite, ictericia moderada, movimentos verticais incoordenados com
a cabega, dectbito lateral e morte
11 50 2 Anorexia, ictericia moderada, apatia, abatimento, locomovia-se pouco, congestao de muco-
sas, febre, dectibito lateral e morte
12¢ 15 - Sinais clinicos de célica: inquietude, sudorese, regurgitacao e alimento pelas fossas nasais,
manoteio, rolar sobre o dorso
13 1 4 Bocejos, ictericia moderada, congestao de mucosas, abatimento, apatia, anorexia, andar em
circulos, pressao da cabega contra objetos, contragoes freqiientes dos musculos dos labios,
diminuigao dos reflexos palpebrais, dificuldade de degluti¢ao, dectbito lateral, gemidos de
dor e contragoes musculares fortes
14 5 3 Anorexia, sonoléncia, perda de peso, ictericia moderada, congestao das mucosas, andar cam-

baleante, temperatura de 39,1°C

30 Eqiiino 12 morreu em conseqiiéncia de dilatagao e ruptura gastricas. A duragao dos sinais clinicos desse eqiiino foi de 6-12 horas.
Nao foi realizada necropsia no Eqiiino 8. O eqiiino controle ndo apresentou alteracdes clinicas. PSinais clinicos.

sados para histologia: (1) bulbo na altura do 6bex, (2) cerebelo, (3)
ponte com pedinculos cerebelares, (4) mesencéfalo na altura dos
coliculos rostrais, (5) secao do diencéfalo através da massa inter-
média, e (6) cortex frontal na altura do joelho do corpo caloso e dos
nacleos da base. Apos fixados, fragmentos de todos os 6rgaos colhi-
dos na necropsia foram incluidos em parafina, cortados a 5m e cora-
dos pela HE. Cortes de congelacao do figado e rim de todos os eqiiinos
necropsiados foram corados pelo Sudan Il para gordura. Cortes de
figado incluidos em parafina foram corados pelo tricromico de
Masson modificado por Goldner para colageno, Gridley para reticulo
e Azul da Prassia (Perls) para hemossiderina.

Pesq. Vet. Bras. 27(7):287-296, julho 2007

RESULTADOS

Sinais clinicos

Dos 14 eqiiinos que receberam a planta, nove morreram
(Eqtinos 2, 3, 6, 7, 9-11,13,14) apresentar um quadro clinico
com evolucao de 1-30 dias (Quadro 3). O Equino 8 que havia
recebido administracoes diarias de 5g/kg de Senecio brasiliensis
durante 335 dias (15% do peso corporal) nao apresentou quais-
quer sinais clinicos da intoxica¢ao durante o tempo em que
foi observado (335 dias apos a Gltima administracao da plan-
ta); quando esse eqiiino morreu nao estava mais sendo obser-
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Fig.1. Sinal neurolégico caracterizado por pressao da cabega contra
objetos, na intoxicacao experimental por Senecio brasiliensis
(Eqtiino 13).

vado e conseqiientemente nao ha dados sobre sinais clinicos
ou de necropsia. O Eqiiino 12 morreu de doenga nao relacio-
nada a intoxica¢ao. Durante o experimento esse eqino foi
cedido para uma aula pratica de colica (distensao do estoma-
go por um balao inflavel) e morreu de ruptura gastrica 12
horas ap6s demonstracao. Os Eqiiinos 1, 4 e 5 e o eqtiino
controle nao adoeceram.

Os sinais clinicos (Quadro 3) iniciavam com diminui¢ao do
apetite, anorexia, ictericia, apatia e sonoléncia. Perda de peso
(Eqliinos 6, 7 e 14) e elevagao da temperatura no dia anterior
a morte (Equinos 7, 11 e 14) ocorreram em trés eqtiinos. Si-
nais clinicos de disttrbios neurologicos ocorreram em sete
equinos. Esses sinais incluiam andar cambaleante e incoor-
denagao em quatro eqiinos (2, 9, 13 e 14) ou em circulos
(Eqiiinos 7 e 13). Trés eqiiinos (2, 9 e 13) pressionavam a cabe-
¢a contra objetos, como a parede da cocheira (Fig.1) ou pa-
lanques de cerca, e mostravam diminuicao nos reflexos
palpebrais. Adicionalmente, um desses eqiiinos apresentou,
algumas horas antes da morte, intensa sudorese, tremores
musculares, dismetria, movimentos de pedalagem (Eqtiino 9)
e outro mostrou contracgoes periddicas dos masculos labiais,
dificuldade de degluticao, contragcoes e tremores musculares
e gemidos de dor (Eqiiino 13). Alguns eqiiinos mostravam
caminhar compulsivo a esmo durante longos periodos, sem
parar para pastar ou beber agua (Eqiiinos 2, 6, 9 e 7), ou per-
maneciam imoéveis por longo tempo (Eqiiinos 2, 7 e 11); no
caso do Eqtiino 7, essa atitude podia se alternar com cami-
nhar compulsivo. O Eqiiino 10 mostrava ocasionalmente mo-
vimentos verticais bruscos e incoordenados com a cabeca.
Dois eqiinos (6 e 13) bocejavam freqiientemente e um deles
mostrava mastigacao continua sem alimento na boca (Eqtiino
6). O Eqiiino 7 apresentou flacidez dos labios, esforcos fre-
qiientes para urinar, na maioria das vezes sem sucesso, e pé-

Quadro 4. Intoxicagao experimental por Senecio brasiliensis em eqiiinos. Principais achados de necropsia®

Eqiiino

Achados de necropsia

10

11

12
13

14

Mau estado de nutri¢ao. Ascite, hidrotorax, hidropericardio. Figado diminuido de volume, congesto e firme.

Estado de nutrigao regular, desidratagcao. Mucosa do colon maior espessada, de aspecto rugoso, intensamente avermelhada em algumas areas
com pequenas placas branco-amareladas elevadas. Figado discretamente endurecido

Estado de nutrigao regular. Ictericia. Hemorragias subcutaneas, subendocardicas, subepicardicas e subpleurais, nas serosas parietal e visceral
do abdomen; nas mucosas do jejuno, ileo e c6lon maior; foco hemorragico no tronco encefalico. Edemas: das serosas parietal e visceral do
abdomen, mesentério, mesocolo, parede do colon maior e ceco. Figado: discretamente endurecido, vermelho escuro, congesto, com discre
ta acentuacao do padrao lobular nas superficies capsular e de corte

Estado de nutricao ruim. Ictericia. Hemorragias subendocardicas e subepicardicas, perirrenais, no ligamento largo do ttero, na medular da
adrenal (hematoma) e na serosa e mucosa do intestino. Edemas: subcutaneo, hidropericardio, no diafragma, nos tecidos peripancreaticos, no
ligamento entre vértebras e aorta, no ligamento gastresofagico, nos tecidos perirrenais, no ligamento largo do titero, na parede do ceco e
co6lon maior. Figado: discretamente endurecido, marcada acentuagao do padrao lobular nas superficies capsular e de corte

Estado de nutri¢ao bom. Ictericia. Hemorragias: subcutaneas, subepicardicas, subendocardicas, das serosas do estdmago, do intestino, mesentério
e omento; nas mucosas do duodeno e do célon maior. Edemas: ascite, hidropericardio, discreto hidrotorax, nos tecidos peripancreaticos, no
mesentério, na mucosa e submucosa do ileo, ceco e cdlon maior, Figado: superficie lisa, vinhosa. Acentuagao do padrao lobular na superficie
capsular. Na superficie de corte apareciam, adicionalmente, areas amarelas bem delimitadas

Estado nutricional muito bom. Ictericia.

Hemorragias: subcutanea, subepicardicas e subendocardicas, subpleurais (pleura parietal) peritonio parietal, na adrenal, mucosas do ceco. Havia
avermelhamento segmentar da mucosa do duodeno, jejuno e ileo. Edemas: ascite, nos tecidos peripancreaticos, em torno do ligamento gas-
troesplénlco, na parede do ileo e colon maior, na regiao subcapsular da adrenal (hematoma). Figado: congesto, vinhoso escuro com acentua-
¢ao do padrao lobular nas superficies capsular e de corte. Areas amareladas focais bem definidas semelhantes as descritas no eqiiino 9, na
superficie de corte

Estado de nutri¢ao regular. Ictericia. Hemorragias: subepicardicas e subendocardicas. Edemas: ascite, hidropericardio, discreto hidrotérax; no
tecido peripancreaticos, nas paredes da parte final do ileo, ceco e c6lon maior. Figado: superficie capsular lisa com acentuagao do padrao lo-
bular, que era vista também na superficie de corte

Ruptura gastrica ao longo da curvatura maior do estdmago; peritonite

Estado nutricional muito bom. Ictericia. Hemorragias: subcutaneas, subepicardicas e subendocardicas, subcapsulares na adrenal e na serosa do
inicio do duodeno; Edemas: no mesentério, na parede do ileo, ceco e c6lon maior. Figado: levemente tumefeito, acentuagao do padrao lobu-
lar nas superficies capsular e de corte

Estado nutricional bom. Ictericia. Hemorragias: subcutaneas, subepicardicas e subendocardicas, nas mucosas gastrica, do c6lon maior, na serosa
do c6lon menor, subpleurais (pleura visceral) e na medular da adrenal. Edemas: hidropericardio, ascite, paredes do ileo, colon maior o ceco.
Figado: congesto, superficie capsular lisa com aspecto variegado. Superficie de corte com discreto desenho da lobulagao

aNao foi realizada necropsia no Eqiiino 8.
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Quadro 5. Intoxicagao experimental por Senecio brasiliensis em
eqiiinos. Lesoes macroscopicas extra-hepaticas. Distribui¢ao
das hemorragias em oito eqiiinos intoxicados

Orgao ou tecido Eqtiino

03 06 07 09 10 11 13 14

Tecido subcutaneo -+ -+ + -+ 4+
Serosas

Subepicardio -+ o+ -+ o+ o+ o+
Subendocardio -4+ o+ o+ o+ o+ o+ o+
Peritonio parietal e mesentério - + - -+ - - B,
Outras serosas

Estomago -+ -+ - - - -
Duodeno -+ -+ - - - -
Jejuno -+ -+ - - - -
fleo + + - + - - - -
Colon maior - 4+ -+ - R - -
Ceco -+ -+ - - - -
Colon menor - + R + R R R +
Mucosas

Estomago - - - - -+ -+
Duodeno - - -+ o+ o+ -+
Jejuno - -+ -+ o+ -
fleo - - + - R - - -
Colon maior + + - + - - - +
Ceco - -+ -+ - - B,
Coélon menor -+ -+ -+ -+
Rins - - - R R + 4+ o+
Adrenais -+ o+ 4+ o+ o+ o+ o4

los arrepiados. O Eqiiino 3 apresentou diarréia profusa, que
produziu perda de peso e marcada desidratacao. A morte
ocorreu dois dias ap6s o aparecimento da diarréia. Anterior-
mente, esse eqiiino ja havia apresentado dois episodios me-
nos graves de diarréia e se recuperado.

Achados de necropsia

A consisténcia era leve ou moderadamente mais firme nos
figados dos Eqiiinos 2, 3, 6 e 7 e aparentemente normal nos
demais eqiiinos necropsiados. Exceto pelos Eqiiinos 2,3 e 12,
0s outros eqiiinos mostravam acentuacao do padrao lobular
visto tanto na superficie capsular como na de corte. Essa acen-
tuacao ocorria pela necrose hemorragica do centro do l6bulo
circundada por um halo branco-amarelado. O Eqiiino 12 e o
controle nao apresentaram alteragoes macroscopicas.

Alteracoes extra-hepaticas foram bastante regulares e se-
melhantes em todos os eqiiinos necropsiados, excetuando-se
o Eqiiino 12 que apresentou alteracoes relativas a ruptura gas-
trica (peritonite aguda) e o Equiino 3 que apresentou um qua-
dro anatomopatologico distinto. Todos os outros eqiinos apre-
sentaram ictericia. Petéquias e sufusoes foram vistas no tecido
subcutaneo de cinco eqiiinos (6, 9, 10, 13 e 14) e com localiza-
¢ao subendocardica em sete eqiiinos (6, 7, 9-11, 13 e 14), mais
pronunciadas no ventriculo esquerdo. Sufusoes subpleurais
principalmente nos espacos intercostais foram vistas nos
Equinos 6 e 10. Hemorragias nas serosas e mucosas do apare-
lho digestivo foram observadas em sete eqiiinos (6, 7, 9-13 e
14). Essas hemorragias apresentavam apenas pequenas varia-
coes quanto a localizacao e a intensidade (Quadro 5).

Lesoes edematosas foram também freqiientemente obser-
vadas, variando apenas levemente quanto a intensidade e a
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Quadro 6. Intoxicagao experimental por Senecio brasiliensis em
eqiiinos. Lesoes macroscopicas extra-hepaticas. Distribuigao
dos edemas em oito eqiiinos intoxicados?

Orgao ou tecido Eqiiino

02 06 07 09 10 11 13 14

Saco pericardico + - + + - + - +

Cavidade toracica + - - + - + - -

Cavidade abdominal + - -+ + 4+ -+

Mucosas e submucosas

Estomago - - - - - + B .

fleo e

Célon maior - + + + + + + +

Ceco - + + o+ - + 4+ o+

Outros tecidos

Periténio, mesentério, - + + + + + - -
tecido perpancreatico

Tecido subcutaneo - - + - - R R +

40s Eqiiinos 3 e 12 nao apresentavam edema

localizagao (Quadro 6). Em dois eqiiinos (7 e 14) observou-se
edema subcutdneo das partes ventrais, em quatro (Eqiiinos 7,
9, 11 e 14) hidropericardio e em dois (Eqiiinos 9 e 11), discre-
to hidrotorax. Na cavidade abdominal de quatro equinos (9,
10, 11 e 14) havia pequena quantidade de liquido ambar ou
serossangiiinolento. Marcado edema era visto na mucosa e
submucosa do intestino delgado e grosso. Envolvendo os te-
cidos peripancreaticos de trés eqiiinos (7, 9 e 10) e ligamen-
tos gastroesplénico (Eqtiino 10) e gastroesofagico (Eqiiino 7)
havia discreto edema. No Eqtiino 3 observou-se espessamento
e avermelhamento da mucosa do c6lon maior; a mucosa ti-
nha um aspecto rugoso e continha focos branco-amarelados
de 0,3-1cm de diametro distribuidos aleatoriamente.

Histopatologia

Bi6psias hepaticas. Os Eqiiinos 1, 4, 5 e 8 nao apresenta-
ram alteragoes nas biopsias. O Eqiliino 2 mostrou as primei-
ras alteragcoes somente na biopsia realizada aos 498 dias apos
o inicio da administragcao da planta (AIAP) e consistiam de
vacuolizacao do ntcleo dos hepatocitos e hepatomegalo-
citose. No Eqtiino 3 observaram-se as primeiras alteragoes nos
hepatdcitos aos145 AIAP e consistiam de vactiolos no ntcleo.
Aos 174 dias AIAP essas lesoes apareceram acrescidas de al-
gumas figuras de hepatomegalocitose; aos 199 dias AIAP ob-
servou-se necrose individual de hepatocitos associada a
acimulos de polimorfonucleares neutroéfilos (PMNs). Aos 251
dias AIAP as lesoes acima descritas haviam progredido, apa-
reciam pseudoinclusoes hialinas no nticleo de hepatocitos e,
pelo tricromico de Masson, percebia-se discreta proliferacao
de tecido conjuntivo nos espacgos-porta. Nas biopsias hepati-
cas realizadas aos 66, 69 e 80 dias AIAP no Eqiiino 6, havia
necrose individual de hepatécitos que apareciam como
globulos dissociados de outros hepatocitos adjacentes, for-
temente acidofilicos, picnéticos ou sem ntcleo; pequena quan-
tidade de hemossiderina era vista no citoplasma de alguns
hepatocitos e de células de Kupffer. Aos 89 dias AIAP as le-
soes descritas anteriormente estavam acrescidas de
vacuolizacao dos ntcleos de hepatdcitos. Aos 110 dias AIAP
observou-se necrose centrolobular associada a congestao e
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Quadro 7. Intoxicagdo experimental por Senecio brasiliensis em eqiiinos. Principais lesoes
histolégicas e seus graus de intensidade no figado dos eqiiinos intoxicados

Eqiiino

2 3 6 7 9 10 11 13 14
Megalocitose +443 44+ 44b 4o d B B N N
Fibrose ++ ++ + + - - - - -
Necrose - - 4+ 4+ e+t
Hemossiderose +++ - +++  ++ + + ++ - +
Estase biliar + - + ++ + 44 + + +
Degeneracao gordurosa - - + ++ ++ ++ + ++ ++
Inclusoes acidofilicas no nticleo ++ ++ + - - - - - R
Necrose focal com acimulo de PMNs®  + ++ ++ + - + - + R

aLesdo acentuada, P+ + lesao moderada, lesao discreta,

hemorragia. Discreta fibrose periportal era evidenciada pela
técnica de Masson. No Eqiiino 7, aos 47 dias AIAP havia necrose
hepatocelular individual associada a discreto infiltrado de
PMN:s e raras figuras de hepatomegalocitose. Aos 76 dias, AIAP
essas lesoes eram acrescidas de hepatocitos com nicleos
vacuolizados e com cromatina dispersa. No Eqiiino 11, as pri-
meiras alteracoes morfologicas foram observadas na bidpsia
hepatica realizada aos 23 dias AIAP e eram constituidas de
necrose hepatocelular individual associada a infiltrado de
PMNs; quadro histolégico semelhante foi observado aos 30
dias AIAP. O Eqiiino 13 ja mostrava necrose centrolobular na
biopsia realizada um dia AIAP, caracterizada por perda de
hepatocitos e hepatdcitos em picnose e cariorrexia; além dis-
so, percebia-se necrose individual de hepatocitos com as ca-
racteristicas anteriormente descritas. Esses hepatodcitos
necroticos eram distribuidos aleatoriamente pelos I6bulos;
havia ainda alguns hepaté6citos com vactolos intranucleares
e alguns PMNs disseminados pelos sinusodides; na biopsia re-
alizada 2 dias AIAP, extensas areas de necrose, associadas a
hemorragia eram vistas na maioria dos l6bulos. O infiltrado
de PMNs persistia de forma disseminada e incrementada.

Material de necropsia. As principais alteragoes hepati-
cas, microscopicas e seus graus de intensidade encontram-se
resumidas no Quadro 8.

A lesao encontrada na maioria dos figados dos eqiiinos
intoxicados pela planta foi de necrose coagulativa com he-
morragia do l6bulo. Essa necrose variava em intensidade. Nos
Eqiiinos 9-11, 13 e 14 a necrose era acentuada e por vezes
atingindo todo o parénquima de alguns I6bulos ou poupan-
do apenas alguns hepatocitos na periferia dos 16bulos; no
entanto; freqlientemente esses hepatocitos periféricos eram
vacuolizados e positivos na coloracao de Sudan IIl. Nos
Eqiiinos 6 e 7 era definidamente centrolobular e de intensi-
dade moderada, considerando a quantidade de parénquima
lobular atingida (Quadro 7). Os Eqiiinos 2, 3, 6 e 7 mostraram
lesoes com predomindncia de fibrose e megalocitose de
hepatocitos (Fig.2) sobre as lesoes necroticas. A fibrose por
vezes formava pontes entre duas ou mais triades portais.
Pseudo-inclusoes acidofilicas intranucleares que pareciam ser
envoltas por membrana nuclear (Fig.3) foram vistas no figa-
do de trés eqiiinos (2, 3 e 6). Nesses trés eqiiinos as lesoes
hepaticas eram minimas ou ausentes. Em cinco eqiiinos (3, 6,
7, 10 e 13) eram observados pequenos grupos de hepat6-

auséncia de lesao, ¢polimorfonucleares neutrofilos.

citos necroticos ou degenerados associados a infiltracao por
PMNs.

Havia estase biliar nos Eqiiinos 22, 6, 7, 9-11, 13 e 14.
Hemossiderose em hepatocitos e macrofagos foi observada

toxicagao experimental por Senecio brasiliensis (Eqiiino 2). HE,
obj.40.

Fig.3. Hepatdcito mostrando megalocitose nicleo vacuolizado e
globulo eosinofilico intranuclear envolto por membrana nucle-
ar, na intoxicacao experimental por Senecio brasiliensis (Eqiiino
2). HE, obj.40.
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na maioria dos figados (Eqiiinos 2, 6, 7,9-11 e 14). No linfonodo
de cinco eqiiinos (6, 7,9, 11 e 14) havia edema com dispersao
das células dos foliculos; essa lesao era acompanhada de he-
morragia no caso do Eqiiino 14. No baco de sete eqiiinos (6,
7,9, 10, 11, 13 e 14) havia congestao e grande acamulo
hemossiderina. O pulmao dos Eqiiinos 6 e 11 apresentava
pequenos focos hemorragicos e, no de quatro eqiiinos (6, 9,
11 e 14), apareciam variados graus de edema, porém nunca
de forma acentuada. Marcado edema da mucosa e submucosa
do jejuno, ileo, c6lon maior e ceco foi observado em sete
eqtinos (6,7, 9-11, 13 e 14) geralmente associado a dilatacao
dos linfaticos da submucosa. Focos hemorragicos eram vistos
na mucosa do célon maior de trés eqiiinos (9, 11 e 13) e na
mucosa do célon menor do Eqiiino 13. Na mucosa e
submucosa do c6lon maior do Eqiiino 3 viam-se areas
necroticas multifocais circundadas por reacao inflamatoria
granulomatosa com formacao de células gigantes tipo corpo
estranho. Essas lesoes estavam associadas a congestao e a
hemorragia. Na regiao das criptas observavam-se larvas de
nematodeos em meio a discreta reacao inflamatoria neutrofi-
lica e eosinofilica.

No encéfalo de seis eqiinos (2, 3, 6, 7, 10 e 13), observa-
ram-se alteracoes astrocitarias restritas a substancia cinzen-
ta e, predominantemente, no cortex telencefalico. Esses
astrocitos apareciam mais numerosos quando comparados aos
eqtiinos nao afetados e tinham o niicleo grande (15-20um)
arredondado, com cromatina ausente ou muito rarefeita e
carioteca bem demarcada por marginacao da cromatina; e
por vezes esférulas de cromatina, lembrando nucléolos, colo-
cavam-se contra a parte interna da carioteca. O citoplasma
desses astrdcitos era indistinto. Astrocitos com essas carac-
teristicas apareciam freqiientemente aos pares e, em alguns
locais, o ntcleo tinha forma ovoide e carioteca tortuosa, dan-
do-lhe um aspecto lobulado.

DISCUSSAO

Esse estudo demonstra que Senecio brasiliensis é toxico para
eqliinos. De 14 cavalos que receberam a planta, nove morre-
ram em conseqjiiéncia da intoxicacao. O desenvolvimento das
lesoes hepaticas (necrose ou fibrose) esteve relacionado com a
quantidade e periodo de tempo em que a planta foi adminis-
trada. Administracoes de quantidades relativamente grandes
(0,87%, 1,5%, 1,74%, 3,0% e 3,5% do peso corporal) por periodos
relativamente curtos (1-7dias) causaram necrose enquanto do-
ses ainda que maiores (9,30%, 7,42% e 8,90 9,66% do peso cor-
poral) administradas por periodos mais longos (respectivamente
43 e 17 administracoes semanais e 285 e 82 administragoes
diarias) causaram fibrose. Essa é uma caracteristica da acao
dos APs; doses tnicas elevadas causam a morte dos animais em
poucas horas a trés dias, enquanto doses menores ingeridas
por periodos prolongados produzem uma lesao mais cronica
que pode progredir mesmo quando a administracao da planta
ja foi suspensa (McLean 1970, Tokarnia & Dobereiner 1984).
Um exemplo disso ocorreu com o Eqiiino 2. Nesse eqiiino, a
primeira alteracao na bidpsia apareceu 438 dias apo6s a primei-
ra administracao da planta e cerca de 4 meses apds a Gltima
administracao semanal de S. brasiliensis. Esse eqiiino morreu
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em conseqiiéncia da intoxicacao cerca 240 dias ap0s ter sido
detectada a primeira lesao na bidpsia hepatica.

Os sinais clinicos da intoxicagao por Senecio brasiliensis em
eqiinos incluiram ictericia, perturbacoes neurologicas e, em
um caso, diarréia. Nos casos de evolucao clinica mais longa
houve perda de peso. Sinais neurol6gicos semelhantes aos
descritos nos cavalos deste experimento sao freqiientes na
intoxicacao por APs em eqiiinos (Kalkus et al. 1925, Clawson
1933, Steyn 1934, Carvalho & Maugé 1946, Curial & Guima-
raes 1958, Kingsbury 1964, Fowler 1965; Tennant et al., 1973,
Araya & Gonzalez 1979, Qualls Jr 1980, Giles 1983) e embora
sejam descritos também em bovinos intoxicados por Senecio
spp (Barros et al.1992), parecem ser mais freqiientes em
equinos. Esses sinais neurologicos sao secundarios a insufici-
éncia hepatica em eqinos (Tennant et al. 1973, Angsubhakorn
et al. 1981) e em outras espécies (Cullen 2007), incluindo pes-
soas (Frosch et al. 2005) em doencas hepaticas difusas nao
especificas, sem relacao com a intoxicacao por APs. Altera-
¢oes neurologicas em conseqtiéncia da insuficiéncia hepatica
sao, usualmente, referidas como encefalopatia hepatica (EH)
e embora a causa seja complexa, de modo geral, é aceito que
a lesao difusa impeca o figado de metabolizar substancias
toxicas elaboradas no tubo gastrintestinal (Cullen 2007). As
lesoes histologicas do encéfalo na EH variam entre as espéci-
es estudadas. Em pessoas, basicamente descreve-se edema
caracterizado por aumento dos espacos perivasculares e
pericelulares, necrose isquémica de neurdnios e aparecimen-
to de astrocitos Alzheimer tipo 2 que podem nao ocorrer na
insuficiéncia hepatica fulminante. Essas lesoes sao restritas a
substadncia cinzenta, principalmente cortex telencefalico
(Frosch et al. 2005). Eqiiinos afetados por aflatoxicose espon-
tanea (Angsubhakorn et al. 1981) e intoxicados experimental-
mente por Senecio vulgaris (Qualls Jr 1980) e Crotalaria retusa
(Nobre et al. 2004) desenvolvem EH com alteracoes
morfologicas semelhantes ao que é descrito para pessoas
(Frosch et al. 2005). No entanto em bovinos (Driemeier & Bar-
ros 1992) e ovinos (Ilha et al. 2001) a lesao encefalica da EH
difere tanto na morfologia (edema intramielinico referido
como degenerac¢ao esponjosa) quanto na distribui¢ao (princi-
palmente na substancia branca)

A ictericia foi um achado clinico constante nos eqiiinos
fatalmente intoxicados nesse experimento e poderia ter sido
de origem hepatica ou devido a hemolise intravascular que
ocorre por causas nao bem esclarecidas em eqiiinos com in-
suficiéncia hepatica (Fowler 1965, Tennant et al. 1973).

Fotodermatite hepat6gena nao ocorreu nos eqiiinos des-
te experimento, embora alguns deles tivessem partes da pele
despigmentadas, todos tivessem acesso diario a pasto verde
e passassem longos periodos ao sol. Essa altera¢ao tem sido
descrita na insuficiéncia hepatica em eqiiinos (Fowler 1965,
Tennant et al. 1973, Qualls Jr 1980, Gava & Barros 1997).

No quadro macroscopico de oito eqiiinos intoxicados por
S. brasiliensis predominaram lesoes do figado associadas a
edema e hemorragias. Nas lesoes do figado notou-se princi-
palmente necrose zonal caracterizada por acentuagao do pa-
drao lobular e consisténcia discreta ou moderadamente mais
firme em quatro casos.
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Disttrbios na hemostasia ocorrem em casos de doenca
hepatocelular difusa (Cullen 2007) e tém sido descritos em
hepatopatias toxicas por aflatoxinas em cavalos (Angsub-
hakorn et al. 1981 e em outras doencas hepaticas difusas,
independente da etiologia (Tennant et al. 1973, Cullen 2007).
As hemorragias foram mais freqiientes e intensas nos eqiinos
com lesao aguda extensa do figado e provavelmente nao fo-
ram causadas pelo decréscimo na sintese de fatores da coa-
gulacao por coagulopatia de consumo. O contato de grande
quantidade de sangue com extensas areas de lesao endotelial
no figado levam a ativacao exagerada dos fatores da coagula-
¢ao e seu consumo (Cullen 2007)

Edema, principalmente na submucosa do tubo gastrin-
testinal foram achados de necropsia regularmente encontra-
dos nos eqiiinos que morreram da intoxicacao, nesse experi-
mento. Esses achados sao comumente descritos associados a
intoxicacao por APs em eqiinos (Kalkus et al. 1925, McLintock
& Fell 1953, Hill & Martin 1958, Qualls Jr 1980, Elcock & Oehme
1982). Edemas em geral ocorrem por obstrucao linfatica,
hipoproteinemia, elevacao da pressao hidrostatica venular e
aumento da permeabilidade na microcirculagao (Mosier 2007).
Os dois Gltimos mecanismos poderiam estar envolvidos na
producao do edema nos eqiiinos desse experimento. O au-
mento da permeabilidade dos vasos ja foi descrito como acao
de certos tipos de APs (McLean 1970); como 30% da excrecao
dos APs se da pela bile (McLean 1970), sua agao sobre a mucosa
intestinal seria compreensivel.

Os achados microscopicos mais freqlientes nos figados dos
cavalos que morreram em conseqiiéncia da intoxicacao fo-
ram necrose hemorragica aguda extensa em cinco casos
(Eqiiinos 9-11 e 14) e subaguda em dois (Eqiiinos 6 e 7). Neste
estudo, as lesoes hepaticas foram classificadas como agudas
baseando-se na extensa necrose, na auséncia reagoes proli-
ferativas conjuntivas ou hepatomegalocitose, e cronicas quan-
do predominaram fibrose e hepatomegalocitose. Nos casos
em que a necrose coexistia com reacoes proliferativas (Eqtiinos
6 e 7) a alteracao foi considerada subaguda. Uma compara-
cao das lesoes hepaticas dos equinos deste estudo com as
lesoes hepaticas produzidas por S. brasiliensis em bovinos
(Tokarnia & Dobereiner 1984) indica que a fibrose é menos
proeminente em eqiiinos do que em bovinos e que a
megalocitose de hepatocitos é mais pronunciada em eqiiinos
do que em bovinos

0 Eqiiino 3 mostrou diarréia associada a lesao granuloma-
tosa do intestino associada a pequenos estrongilos (cisastosto-
miase). Embora esse eqiiino tivesse lesoes hepaticas caracte-
risticas das produzidas por APs e avangadas, diarréia fatal por
pequenos estrongilos ja foi descrita (Rech et al. 2003) como
causa de morte em eqtiinos e nao pode ser afastada como a
causa da morte neste caso.

Neste estudo, foram vistos no figado corpusculos
eosinofilicos no interior do nticleo dos hepatocitos. Noutros
casos o nucleo estava vazio, com cromatina marginada e
nucléolo evidente. Alteracoes como essas tém sido observa-
das nas intoxicagoes por APs em eqiiinos (Garrett et al. 1984),
bovinos (Barros et al. 1992, Barros et al. 2007) e ovinos (Bar-
ros et al 1989, Ilha et al. 2001); esses corpisculos eosinofilicos

intranucleares sao interpretados como invaginagoes citoplas-
maticas (Barros et al. 1992) e por isso referidos como pseudo-
inclusoes.

A biopsia hepatica demonstrou que pode ser um método
auxiliar no diagnoéstico da doenga pré-clinica. Lesoes inci-
pientes como vacuolizagao nuclear, descritas em equinos
(Garrett et al. 1984) e bovinos (Barros 2007) como a alteracao
precoces na intoxicacao por Senecio spp., necrose individual
de hepatocitos, “inclusoes” acidofilicas hepatocitarias intra-
nucleares e megalocitose, puderam ser percebidas pela biopsia
antes do aparecimento dos sinais clinicos.

Ha variacoes entre espécies e mesmo entre animais da
mesma espécie quanto a susceptibilidade aos APs (Hooper
1978). Isso pode ser confirmado neste experimento. De dois
eqiiinos que receberam administragcoes diarias de 5g/kg da
planta, um (Eqiiino 14) mostrou sinais clinicos apés a quinta
administracao, morrendo com uma evoluc¢ao clinica de trés
dias, apds ter consumido um total correspondente em planta
verde de 3,5% de seu peso. O outro (Eqiiino 8) recebeu 30
administracoes da planta, (total de 15% de seu peso) e nunca
apresentou alteracoes nas biopsias hepaticas, mesmo 317 dias
apos a altima administracao. Nao apresentou, também, si-
nais clinicos durante os 335 dias em que foi observado. Por
outro lado o Eqiino 3 apresentou lesoes cronicas a necropsia,
apos 284 administracoes diarias de 0,3125g/kg (8,9% de seu
peso), enquanto que o Eqiiino 4, que recebeu 240 administra-
coes diarias de 0,625g/kg (15% de seu peso), nunca apresen-
tou sinais clinicos nem lesoes nas biopsias hepaticas realiza-
das 202 dias apos a Gltima administracao da planta. O Eqtii-
no 6, que recebeu administracoes semanais por 17 semanas
(equivalentes 7,42% de seu peso), morreu dois dias apos a
altima administracao, com quadro clinicopatolégico tipico
de seneciose. Finalmente, o Equiino 5, que recebeu uma ad-
ministracao de 10g/kg (1% de seu peso), nao adoeceu nem
mostrou alteracoes na tltima biopsia hepatica realizada 147
dias ap0s a altima administracao da planta, mas o Eqiiino 9
morreu quatro dias apos ter recebido uma administracao de
8,5g/kg da planta (0,87% de seu peso), com sinais clinicos, de
necropsia e histopatologia caracteristicos da intoxicacao pela
planta.

Comparando-se os dados deste estudo com os de outros
experimentos realizados com S. brasiliensis em bovinos
(Tokarnia & Dobereiner 1984) e ovinos (Barros et al. 1989),
observa-se que a susceptibilidade do eqiiino é aproximada-
mente equivalente a do bovino e bem maior que a do ovino.
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