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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).] Intoxicação 
experimental por Senecio brasiliensis (Compositae) em ovinos. Pesquisa Veterinária Brasileira 9 
(3/4):55-67. Dept!! Patologia, Univ. Fed. St~ Maria, 97119 Santa Maria, RS, Brazil. 

ln experimental studies with Senecio brasiliensis (Spreng.) Lessing, 12 eighteen-months-old sheep 
were force- fed orally or by ruminai canula, the dried aerial parts of the plant collected during 
sprouting. Two sheep of the sarne age were used as controls. Plant related death occurred in 4 
anima1s fed amounts of the plant corresponding to 15, 18 and 60 percent of their body weight. 
Another animal died of an unrelated disease. Ali animais remained in good condition throughout the 
experiment. Clinicai signs, lasting from 1 to 5 days, and observed only in those anima1s that went 
on to die, were: depression, loss of appetite, loss of rumination, drooling of thick saliva, jaundice, 
and dark urine. Toe most important necropsy findings included jaundice, enlarged livers with 
accentuation of the lobular pattem, 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. Toe 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 leveis were high (800 and 950 ppm) in two of the dead anima1s 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. Toe animais which did not die did not show clinicai signs, and were sacrificed and 
necropsied at least 120 days after the last plant feeding. None of the sacrificed animais presented 
gross lesions, although some revealed milder microscopic liver changes similar to those above 
described. lt was concluded that sheep are more resistant to the effects of Senecio brasiliensis than 
cattle. Toe 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 ruminai, as partes aéreas dessecadas da. 
planta colhida durante a brotação. 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 5~ 
animal morreu de doença intercorrente. Todos os animais perma­
neceram em bom estado de nutrição durante todo o experimento. 
Sinais clínicos, que foram observados apenas nos animais que 
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morreram, tiveram uma evolução de 1 a 5 dias e incluíam apatia, 
anorexia, parada da ruminação, salivação abundante e viscosa e 
icterícia. Os achados de necropsia mais importantes encontrados 
nesses animais foram de icterícia, fígado aumentado e com 
acentuação do padrão lobular e rins de coloração escura. Micros­
copicamente, havia degeneração e necrose hepatocelulares asso­
ciadas a vários graus de bilestase, hiperplasia de duetos biliares, 
hepatomegalocitose e fibroplasia, embora as lesões proliferativas 
e de megalocitose nunca fossem muito marcantes. Nos rins, as 
lesões rnicrosc6picas mais proeminentes eram de nefrose tubular 
com presença de pigmento biliar no citoplasma das células epite­
liais e na luz dos túbulos e de cilindros hialianos na luz dos túbulos. 
Dentre os animais que morreram os níveis de cobre estavam ele­
vados (800 e 950 ppm) no fígado de dois animais e não elevados 
(349 e 159 ppm) em dois outros. A síndrome clínico patológica 
apresentada por quatro animais que morreram sugere uma forma 
de intoxicação hepat6gena crônica por cobre, secundária à into­
xicação por alca16ides pirrolizidínicos encontrados na planta. Os 
animais que não morreram espontaneamente também não apre-
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sentaram sinais cJínicos e foram sacrificados e necropsiados, no 
mínimo, 120 dias após a última administração da planta. Nenhum 
desses animais sacrificados mostrou lesões macroscópicas, em­
bora alguns mostrassem alterações hepáticas histológicas menos 
acentuadas, mas semelhantes as acima descritas. Conclui-se que 
os ovinos são mais resistentes a ação do S. brasiliensis do que os 
bovinos. No entanto, os resultados desse experimento sugerem 
que não é seguro o uso de ovinos para o controle da planta, a fim 
de prevenir a intoxicação por S. brasiliensis em bovinos. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas t6xicas, Senecio brasiliensis, alcal6i­
des pirrolizid!nicos, intoxicação experimental por plantas, intoxicação he­
pat6gena crônica por cobre, ovinos, patologia. 

INTRODUÇÃO 

Plantas do gênero Senecio são largamente distribuídas 
pelos mundo (Forsyth 1979) e mais de 1.200 espécies do 
gênero são reconhecidas. Dessas, àproximadamente 25 
foram comprovadas como tóxicas (Kingsbury 1964). As 
espécies tóxicas contêm alcalóides pirrolizidínicos (APs) 
que são metabolizados pelo hepatócito em wupos pirróis 
tóxicos responsáveis pelo dano hepatocelular (McLean 
1970). Espontaneamente, eqüinos e bovinos são mais fre­
qüêntemente afetados (Buli 1961, Muth 1968, Cheeke 
1984), sendo que essas duas espécies animais possuem 
susceptibilidades equivalentes (Kingsbury 1964, Hooper 
1978); a evolução da intoxicação é variável e os sinais 
clínicos incluem um largo espectro de manifestações co­
mo anorexia, emagrecimento, tenesmo, coprostase, diar­
réia, icterícia e perturbações nervosas (Bull 1961, Muth 
1968, Petersen & Culvenor 1983, Tokamia & Dõbereiner 
1984 ). Essas manifestações clínicas da intoxicação estão 
direta ou indiretamente relacionadas às lesões hepáticas 
de degeneração e necrose centrolobulares, megalocitose, 
variáveis graus de fibrQse e hiperplasia ductal (Petersen 
& Culvenor 1983). 

Os ovinos têm sido desde longo tempo considerados 
como bastante resistentes à intoxicação por plantas do 
gênero Senecio (Hooper 1978, Cheeke 1984) e seu uso 
como erradicadores da plantá 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 já provocou perdas econômicas consideráveis aos que a 
praticam (Forsyth 1979). 

A resistência dos ovinos aos APs é, geralmente, expli­
cada como sendo devida a detoxicação desses alcalóides 
pela microflora ruminai dessa espécie (Lanigan & Smith 
1970) ou a menor produção de grupos pirróis tóxicos 
pelo hepatócito dos ovinos, no processo de metaboliza­
ção dos APs (Shull et ai. 1976). Experimentos recentes 
(Craig et ai. 1986) tendem a confirmar a primeira hipóte­
se, pois ovelhas infundidas com alcalóides de S. jaco­
lxlea diretamente no fígado, pela circulação portal, de­
senvolveram lesões da intoxicação, em contraste com 
ovelhas dosadas oralmente com os mesmos alcalóides. 

O Quadro 1 esquematiza os principais achados na lite­
ratura quanto à susceptiblidade dos ovinos frente a dife­
rentes espécies do gênero Senecio. 
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Em geral, duas síndromes clínico-patológicas são as­
sociadas à intoxicação em ovinos por plantas que contêm 
APs (Seaman 1987). Na chamada intoxicação primária, a 
ingestão prolongada da planta causa degeneração hepáti­
ca crônica e atrofia por perda de hepatócitos associada à 
megalocitose de células hepáticas remanescentes (Bull 
1961). A segunda sfudrome resulta da intoxicação hepa­
tógena crônica por cobre (St. George-Grambauer & Rac 
1962, Petersen & Culvenor 1983). Nesse tipo, o armaze­
namento de cobre pelo hepatócito é favorecido pela alte­
ração provocada pelo alcalóide. A rápida liberação poste­
rior do cobre na corrente circulatória provoca quadro de 
hemólise aguda, mais necrose hepatocelular, hemoglobi­
nemia e lesão renal (Kumaratilake & Howell 1987, Sea­
man 1987). A morte sobrevém por insuficiência renal ou 
hepática (Petersen & Culvenor 1983, Kelly 1985). 

No Brasil, Senecio brasiliensis é uma das espécies 
mais difundidas do gênero; sua toxicidade já foi experi­
mentalmente estabelecida para bovinos (Tokarnia & 
Dõbereiner 1984) e surtos espontâneos da intoxicação 
têm sido descritos nessa espécie, associados à ingestão de 
S. brasiliensis e outras espécies de Senecio (Mendez et 
ai. 1987, Barros et ai. 1987). É de interesse ressaltar que, 
nos campos onde ocorreram esses surtos, não havia ovi­
nos; isso tem sido geralmente aceito como um fator con­
dicional à intoxicação 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 clí­
nico e anatomopatológico da intoxicação, bem como es­
tabelecer comparação deste quadro com o observado na 
intoxicação em bovinos pela mesma planta (Tokarnia & 
Dõbereiner 1984). 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram usados no experimento 14 ovinos de raça mista, machos, 
castrados, com aproximadamente 18 meses, pesando ao redor de 
30 kg cada um. Os animais foram tatuados na orelha com nú­
meros de 1 a 14 (incluindo 2 animais-controle) e confinados em 
estábulo de alvenaria com piso de cimento. A ração consistia de 
feno de alfafa e concentrados6. Tanto a ração como a água eram 
dados à vontade. 

Para controle da verminose, de três animais de cada grupo 
foram colhidas amostras de fezes antes do início do experimento 
e, periodicamente, durante o mesmo, para exame parasitológico. 
Em casos de alta infecção todos os animais eram tratados com 
antihelmíntico 7• 

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

Dados relativos à identificação botânica da planta já foram 
relatados (Tokarnia & Dõbereiner 1984). Os delineamentos ex­
perimentais das pesquisas com S. brasiliensis em ovinos e bovinos 

~ação para ovinos OVINO-SANO, Samrig, RS. 
Tetramisole injetável (Merck). 
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Quadro 1. Alguns dados encontrados na ãteratura acerca da susceptibilklade dos ovinos a várias espécies de Senecio 
' 1 

Referência 

aawson (1933) 

Espécie de 
Senecio 

S. longilobus 

S. integerrinus 

Mathews (1934) apud S. longilobus 

Dollahite(1972) 

Kingsbury (1964) 

Dollahite (1972) 

Mortimer& White 
(1975) 

Hooper (1978) 

Forsyth (1979) 

Rosiles & Paasch 
(1982) 

Araya et ai. (1983) 

S. longiwbus 

S. longiwbus 

S.jacobaea 

Seneciospp 

S.jacobaea 
S. cineraria 

S. sanguisorbae 

S. erraticus 

Estado da 
planta admi­

nistrada 

Dose total(% so- W de admi-
bre o peso do Distrações 

animal ou g/kg) diárias 

Verde 

Dessecado 

NC 

Dessecado 

Dessecado 

NC 

2,5% 

20% 
até4,5kg 

93% 
12% 

102% 
153% 

145% 

la4% 

14,5% 
9,0% 

27,5% 
11,0% 

264g/kg 

420k/kg 

460g/kg 

460g/kg 

92g/kg 
180g/kg 

88g/kg 

288g/kg 

228g/kg 

2g/kg 

NC 2g/kg 
verde Surto espontâneo 

Verde Surto espontâneo 

Dessecado 30% 

20 
27a28 

145 
4 

51 
51 

58 

30 

29 
36 

110 
22 

80 

127 

140 

140 

28 
56 
35 

96 

96 

NC 

NC 

60 

Wdeani­
maistes­

tados 

9 

NC 

4 
4 
1 

10 

8 

NC 

NC 

Efeito 
aparente 

Morte 

Morte 
Negativo 

Negativo, S. 
Negativo,S. 
Adoeceu 
Adoeceu 

Morreu 

NC 

M. em 277 dias 
S. aos 111 dias 
S. aos 111 dias 
S. aos 285 dias 

M. na.11! semanal A.I.T. 
M. na 18! semana 

A.I.T. 
M. na 46! semana 

A.I.T. 
S. na 72! semana 

A.,S. 
A.,S. 

A.I.T. 

M. na 5! semana 
A.I.T. 

7 morreram em média 
137 dias PT 
6 morreram em média 
119diasPT 
N.V. 

N.V. 
M.40de 140 

M.25de400 

A. 

Sinais cUnicos 

Depressão, fraqueza, 
anorexia, graus variáveis 
de icterícia, , urina es­
cura, dor abdominal, 
tremores musculares es­
pasm6dicos 

A.(a) 

A. 
A. 

Anorexia, recuperou-se 
Anorexia, emagreci­
mento 

NC 

N.V. 
A. 
A. 
A. 

Emagrecimento, l 
icterícia e 

fotossensibilização 

A. 

Lesões hepáticas 

Degenerativas 

Reparativas com fibrose 
N.V. 
1 

A. 
A. 
N.V. 
N.V. 

"Lesões Crônicas m<r 
deradas de intoxicação 
por SenecioH 
Aguda: necrose e he­
morragia acentuadas 
Moderada cirrose 

A. 
Cirrose incipiente 
Cirrose moderada 

Fibrose e atrofia 
progressiva 

Pigmentação anormal 

Icterícia NC 

Icterícia e emagreci- Fibrose e atrofia 
mento 
Icterícia e emagreci- Fibrose e atrofia 
mento 

Aguda: morte no 1 S-? dia, 
agressividade; 
crônica: emagrecimento, 
caquexia. 
Edema subcutíineo 

A. 

N=ose aguda, megalo­
citose, lessão veno­
oclusiva, gl6bulos de in­
clusão citoplasmática, 
fibrose portal, prolifera­
ção de duetos biliares 

Aguda: hepatite conges­
tiva; 
crônica: cirrose e atrofia. 

Macro: aspecto de noz­
moscada, friável; 
Micro: mega!ocitose, glo­
bulos eosinoffiicos intra­
citoplasmáticos. 
Micro: (biopsia): Hiper­
troíra das células de 
Kupffer, megalocitose, 
esteatose 

(a) Abreviaturas usadas: A. = ausente, S, = sacrificado para necropsia, N.V. = não verificado, M. = morte espontânea, A.I.T. = ap6s início do tratamento, PT = p6s-tratamento, P.C. = 
peso corporal, NC = não consta. 

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

Diariamente era feita a inspeção clínica dos animais, conside­
rando-se, principalmente, o apetite, a disposição em movimentar­
se, o estado de nutrição, a coloração das mucosas, aspecto das fe­
zes e o funcionamento do rúmen. Nos animais (Ovinos 10 e 12) 
que mostraram sintomas da intoxicação durante a administração 
da planta, essa foi suspensa antes do prazo programado. 

Devido a intoxicação por alcalóides pirrolizidínicos ser, em 
geral, reconhecidamente crônica e progressiva, podendo os ani­
mais adoecer vários meses após a ingestão da planta (Donald, 
1957), os animais que não tiveram morte espontânea, foram sa-

criticados por exangüinação dentro de, no mínimo, 120 dias após 
a última administração. Os animais controles (Ov. 13 e 14) fo­
ram sacrificados da mesma forma ao final do experimento (Qua­
dro 2). 

Uma necropsia completa foi realizada em todos os animais. 
Após a necropsia colheram-se fragmentos de fígado, vesícula bi­
liar, rim, coração, abomaso, puhnão, intestino, baço e encéfalo, os 
quais foram fixados em fonnol a 10%, incluídos em parafina, 
cortados a 5 µ. e corados pela hematoxilina-eosina. Cortes de 
congelação do fígado (Ov. 8, 9, 10 e 12) foram corados pelo Su­
dan III. Cortes em parafina de fígado 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 ácido rubeânico (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. Intoxicação experimental com Senecio brasiliensis dessecadoª em ovinos. Delineamento experimental 

Doses diárias (g/kg) Doses totais em kg 
W-deadmi- Percentagem da planta Tempo decorrido Tipo 

Ovino Planta seca Correspondente nistrações Planta seca Correspondente em relação ao peso entre a última de 
n2 administrada em planta verde administrada em planta verde do animal (%)b dosagem e a mor- morte 

te (dias) 

1 6 30 1 0,18 0,90 3 124 se 

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 17x7d 0,45 2,25 7,5 193 s 
5 2 10 10 0,60 3,0 10 123 s 
6 1 5 30 0,90 4,5 15 108 ~ 
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 sg 

~ 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; 

e S = Não adoeceu, sacrificado por exanguinação; 
d Administração semanais de doses equivalentes a sete doses diárias; 
: M = Morte espontãnea, sendo que o animal n2 6 morreu de doença intercorrente; 

Animais controle; 
g S = Sacrificados ao final do experimento. 

9, 10 e 12) foram corados pela técnica de Perls. Fragmentos de 
fígado, fixados em formo!, de quatro animais que apresentaram 
icterícia (Ov. 8, 9, 10 e 12) e de um animal sem sintomas (Ov. 
2), foram analisados para os níveis de Cu por espectofotometria8. 

RESULTADOS 
Nos Quadros 2 a 6 estão 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 única administração de 180g das partes aéreas dessecadas (correspon­
dente a 900g = 30g/kg da planta verde fosca) de S. brasüensis e foi sacri­
ficado em 14.1.74, J.m ter apresentado quaisquer sintomas.- Achados de 
necropsia (Vn-8-74) : animal em bom estado de nutrição. Pulmão com n6-
dulos de aspecto caseoso e estrutura lamelar. Demais 6rgãos sem alterações 
macrosc6picas.- Exame histológico: no ffgado, algumas células de Kupffer 
contêm pigmento marron-amarelado de aspecto ferruginoso (PAS positi­
vo). Vesícula biliar, rins, coração, abomaso e encéfalo sem alterações. 
O pulmão apresentava nódulos parasit6rios parcialmente calcificados. 

Ovino 2, macho castrado, cruza merino, com 30kg; a partir de 14.9. 73 
recebeu três administrações diárias sucessivas de 60g das partes aéreas des­
secadas (correspondentes a 300g = lQg/kg da planta verde fresca) de S. 
braswensis. Ao final do experimento havia recebido 180g de planta desse­
cada, o que corresponde a 900g de planta verde, Recebeu a última adminis­
tração 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
ção. Não foram encontradas alterações il. necropsia.- Exame histológico: 
examinados ffgado, vesícula biliar, rim, coração, abornaso, pulmão e encé­
falo. Esses órgãos não apresentavam alterações microscópicas. 

A determinação da quantidade de cobre no ffgado desse animal revelou 
156 pprn. 

8Fragmentos fixados do órgão eram secados a 120°C por 24 horas. Em 
seguida lg de p6 seco de cada espécime era digerido com HNO3 e 
HCIO4 (120°C) diluindo-se o resíduo da digestão em HNO,;1 a 1 o/e e deter­
minando-se o nível de Cu num espectofotôrnetro de absorçao atômica mo­
delo Varian A-175. 

9(Vn-8-74) = Identificação no protocolo da Seção de Patologia Veteri­
nária do Departamento de Patologia da Universidade Federal de Santa Ma­
ria. 

Pesq. Vet. Bras. 9(314): 55-67. 1989 

Ovino 3, macho castrado, cruza corriedale, com 30kg; recebeu, a partir 
de 14.9.73 durante 120 dias, diarirnente 3,75g das partes aéreas dessecadas 
(correspondentes a 18,75g = 0,625g/kg da planta verde fresca) deS. brasi­
liensis. Ao final do experimento havia recebido 450g da planta dessecada o 
que corresponde a 2.259g da planta verde. Recebeu a última administração 
em 11.1.74 e foi sacrificado em 28.6.74, sem ter apresentado quaisquer 
sintomas.- Achados de necropsia (V n-109-74): animal em bom estado de 
nutrição. Pulmão com pequena área de aderência entre as pleuras visceral e 
parietal. Coração com áreas amareladas disseminadas por todo o miocár­
dio.- Exame histológico: no ffgado, leve a moderado acúmulo de pigmento 
de cor marron-amarelada de aspecto ferruginoso (PAS positivo) em muitas 
células de Kupffer, com distribuição disseminada, porém com maior fre­
qüência ao redor das veias centrobulares e sublobulares. Discreta prolifera­
ção das células epiteliais dos duetos biliares, leve tumefação celular difusa 
dos hepat6citos que mostram os bordos celulares distintos. Vesícula biliar 
com discreta hiperplasia dos folículos linfóides da subrnucosa. Coração com 
moderada infestação por Sarcocystis sp e presença de leves infiltrados in­
flamatórios rnononucleares intersticiais focais que, em urna área, circundam 
um cisto do parasita; em duas outras áreas a parede do cisto encontra-se 
rompida e as células inflamatórias mostram-se misturadas à massa de para­
sitas. Discretas áreas focais de vacuolização de fibras cardíacas. Pequeno 
número de grupos de fibras cardíacas r.ialinizadas e com núcleo picn6tico. 
Abornaso com leve infiltrado inflamatório rnononuclear na mucosa asso­
ciado a discreta hiperplasia linf6ide dos folículos. Pulmão, rim e encéfalo 
sem alterações. 

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 
última administração 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 nutrição. Não foram encontradas lesões rnacrosc6picas.­
Exame histológico: no ffgado há raros hepat6citos necróticos, distribuídos 

pelo parênquima. Vesícula biliar, rim, abomaso, pulmão e encéfalo sem al­
terações. 

Ovino 5, macho castrado, cruza rnerino, com 30kg; recebeu a partir de 
14.9, 73 diariamente, durante 10 dias, 60g das partes aéreas (corresponden­
tes a 300g = l0g/kg da planta verde fresca) de S. brasiüensis. Ao final do 
experimento havia recebido 600g de planta dessecada, o que corresponde a 
3,000g de planta verde, Recebeu a última administração em 23.9.73 e foi 
sacrificado em 24.1. 7 4 sem ter apresentado quaisquer sintomas.- Achados 
de necropsia (Vn-13-74): animal em bom estado de nutrição. Cistos hidáti­
cos no parênquima pulmonar e hepático.- Exame histológico: ffgado e pul­
mão sem alterações, além da presença dos cistos parasitários. Vesícula bi­
liar, rim, coração, abornaso e encéfalo sem alterações. 

Ovino 6, macho castrado, cruza rnerino, com 30kg; recebeu a partir de 
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Quadro 3. Intoxicação experimental com Senecio brasiliensis dessecado em ovinos. Sinais cllnicos, evolução e achados 
de necropisia dos animais com morte espontlineaa 

Ovino 
n2 

Dose total 
(%sobre o 

peso do 
animal)b 

15 

Tempo decorrido 
entre a última 
dosagem e a 

morte 

108 

Sinais clínicos 

Encontrado morto 

Duração 
dos 

sinais 
clínicos 

Achados de necropsia 

Bom estado de nutrição, líquido sero­
sanguinolento µa cavidade abdominal e 
no saco pericárdiico. Hiperemia na mu­
cosa gastrintestinal. Congestão e edema 
pulmonares 

8 15 155 Apatia, anorexia, parada da rumi­
nação, icterícia acentuada, baba vis­
cosa pela boca, narinas, urina escura 

4 Bom estado de nutrição. Icterícia acen­
tuada. Fígado com áreas castanho 
amareladas. lncerações no abomaso. 
Rins aumentados e escuros. Urina es­
cura 

9 15 

10 18 

91 Apatia, icterícia acentuada 

Apatia, icterícia moderada 

Bom estado de nutrição. Icterícia, ede­
ma pulmonar, ffgado com desenho da 
lobulação, rim aumentado, friável, 
pontos salientes na mucosa da vesícula 
biliar. Petéquias subendocárdicas e su­
bepicárdicas 

Bom estado de nutrição. Icterícia mo­
derada, petéquias e sufusões subendo­
cárdicas e subepicárdicas. Discreta as­
cite. Fígado aumentado e com aspecto 
de noz-iµoscada 

12 60 5 Apatia, abatimento, gemidos, icte­
rícia acentuada, urina escura, ato­
nia do rúmen 

5 Bom estado de nutrição. Icterícia 
acentuada, ffgado amarelado, friável e 
com desenho acentuado da lobulação, 
vesícula biliar distendida. Ulcerações 
no abomaso. Rins vermelho-escuros 

a Os animais que não tiveram morte espontânea também não apresentaram sinais clfnicos. Ao serem sacrificados para necropsia não 
mostravam alterações macroscópicas; 

b Calculado sobre o correspondente da planta verde; 
c Morreu de doença intercorrente. 

14.9.73 durante 30 dias doses diárias de 30g das partes aéreas dessecadas 
(correspondentes a 150g = 5g/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 última administração em 
13.10.73. Em 29.1.74 foi encontrado morto pela manhã. No dia anterior 
à tarde, quando examinado clinicamente, não apresentou sintomas.- Acha­
dos de necropsia (Vn-14-74): animal em bom estado de nutrição. Presença 
de lfquido serosangüinolento na cavidade abdominal e no saco pericárdico. 
Coração mais claro. Mucosa do abomaso avermelhada. Porções do intestino 
delgado com conteúdo hemorrágico. Pulmão avermelhado, úmido e pesa­
do.- Exame histol6gico: ffgado com leve presença de gotas hialinas no cito­
plasma dos hepat6citos; alguns hepat6citos mostram-se tumefeitos e há leve 
a moderado grau de necrose centrolobular e leve hepatomegalocitose na 
periferia dos lóbulos. Pulmão com congestão e edema. 

Ovi,w 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 = 5g/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 última administração 
em 5.10.73 e foi sacrificado em 13.4.74, não tendo apresentado quaisquer 
sintomas.- Achados de necropsia (Vn-55-74): animal em bom estado de 
nutrição. Não foram observadas lesões macroscópicas.- Exame histol6gico: 
ffgado com necrose centrolobular de leve a moderada, caracterizada pelo 
desaparecimento de partes dos hepat6citos e preenchimento dos espaços 
deixados, por sangue (formando pequenos lagos de sangue), detritos celu­
lares, algumas células inflamatórias e ocasionais células com citoplasma 
eosinoffiico coagulado e núcleo picnótico; células com essas características 
encontram-se também disseminadas isoladamente pelo parênquima. Há 
proliferação ductal moderada associada a leve fibroplasia (corada de verde 
pelo Masson), pequenos acúmulos de polimorfonucleares neutrófilos e in­
filtrado inflamatório mononuclear de leve a moderado nos espaços-porta 
(Fig. 1 e 2). Há megalocitose de moderada a acentuada, atingindo grande 
número de hepat6citos. Presença em grau moderado de glóbulos eosinoffii­
cos nos sinusóides ou intracitoplasmaticamente nos hepatócitos. Esses gló-

bulos têm distribuição difusa no lóbulo hepático. Observa-se tumefação de 
hépat6citos em grau leve a moderado, alguns deles mostrando fina vacuoli­
zação do citoplasma. Vários hepat6citos mostram inclusões acidoffiicas in­
tranucleares circundados por halo claro e com marginação da cromatina 
cóntra a membrana nuclear. Por vezes, é possível observar-se uma película 
de cromatina em volta da inclusão (Fig. 3) indicando serem elas envoltas 
por membrana nuclear. Há leve presença de pigmento marron amarelado de 
aspecto ferruginoso (P AS positivo) no citoplasma das células de Kupffer de 
localização preferencialmente centrolobular. Pela técnica do ácido rubeâni­
co observa-se leve presença de grânulos corados positivamente no cito­
plasma de células de Kupffer de localização centrolobular. Na vesícula bi­
liar há discreta proliferação dos folículos linfóides associada à infiltração 
mononuclear discreta da mucosa. Coração: miocárdio com esparsos focos 
constituídos por fibras musculares cardíacas com tumefação e vacuolização 
moderadas do citoplasma e picnose nuclear. Ocasionalmente observam-se, 
também, pequenos grupos de fibras em degeneração hialina, por vezes asso­
ciados a infiltrado mononuclear discreto e, raras vezes, acompanhados por 
discreta proliferação de células com núcleos arredondados ou fusiformes, 
vesiculosos, cromatina granular esparsamente distribuída, nucléolos peque­
nos e bordos celulares indistintos. Hã ainda moderada sarcosporidiose. No 
encéfalo observa-se a presença de Sarcocystis sp nas meninges e no interior 
da substância nervosa. Pulmão e rim sem alterações. 

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 última administra­
ção em 12.11.73. Em 13.4.74, o animal mostrou-se apático, sem apetite. 
Não reagia mais quando se tentava aproximar ou tocá-19, embora permane­
cesse de pé. Em 14.11.74, foi observada marcada icterícia e parada da ru­
minação. Em 15.11.74, agravou-se o quadro eno dia seguinte o animal não 
mais se levantava, eliminando grande quantidade de saliva viscosa. Urina de 
coloração escura. Morreu em 16.4.74.-Achados de necropsia (Vn-60-74): 
animal em bom estado de nutrição, mucosas externas, bem como as partes 
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Fig. 1. Pequeno acúmulo de polirnorfonucleares neutrófilos (se­
ta), células em necrose individual com núcleos picnbticos e 
citoplasma eosinófilo ( cabeças de seta), hiperplasia ductal 
moderada e fibroplasia e infiltrado mononuclear leves nas 
imediações dos espaços-porta no fígado de ovino, na into­
xicação experimental por Senecio brasiliensis (Ovino 7). 
HE, obj. 16. 

Fig. 3. lnclusão acidófila intranuclear nurn hepatócito; nota-se o 
envolvimento da inclusão por membrana nuclear (Ovino 
7). HE, obj. 40. 

da pele desprovidas de lã, extremamente amareladas. Gordura do tecido 
subcutâneo e das cavidades do organismo, intensamente amarelada. Fígado, 
ao corte, mostrando áreas de coloração castanho-amareladas. Rúmen re­
pleto de conte.ido líquido. Mucosa do abomaso com pequenas manchas 
avermelhadas de formato arredondado e centro claro. Rins aumentados, 
marron-escuros e com pequenos pontos negros na cortical. Urina de colora­
ção escura.- Exame histológico: fígado com hepat6citos mostrando acentua­
da tumefação e leve a moderada vacuolização citoplasmática em grandes 
gotas (Sudan positivo). Há moderada hepatomegalocitose e ocasional ne­
crose individual de células hepáticas com distribuição disseminada. Mode­
rada a acentuada proliferação de células epiteliais dos duetos biliares acom­
panhada por discreta fibrose (corada em verde pelo Masson). Acentuada 
colestase com retenção biliar nos duetos, canalfculos e no citoplasma de he­
pat6citos e células de Kupffer (Fig. 4). Em muitas células de Kupffer apare­
ce um pigmento de aspecto ferruginoso (PAS positivo) e em outras há sinais 
de discreta hipertrofia. Há presença de glóbulos eosinofflicos no citoplasma 
de vários hepat6citos ou no interior dos sinus6ides. Pela técnica do ácido 
rubeãnico observa-se· presença de grânulos de cobre no citoplasma de célu­
las de Kupffer de maneira acentuada no centro do lóbulo e discreta na re­
gião peri-portal. Vesícula biliar sem alterações. Rim com presença acentua­
da de cilindros hialinos na luz dos túbulos contorcidos e tubos coletores. As 
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Fig. 2. Fibroplasia periportal leve no fígado do Ovino 7. Tricrô­
mico de Masson, obj. 6,3. 

Fig. 4. Colestase (flgado do Ovino 8), na intoxicação experimen­
tal por S. brasiliensis; nota-se acúmulo de bile no cito­
plasma de hepatbcitos (setas) e células de Kupffer (cabeça 
de seta). HE, obj. 40. 

células tubulares acham-se levemente tumefeitas ou com citoplasma vacuo­
lizado e, ocasionalmente, aparecem pequenas áreas focais onde as células 
tubulares estão em processo de lise. Pigmento biliar é visto em quantidades 
moderadas dentro de células epiteliais tubulares e na luz dos túbulos sob 
forma de glóbulos ou cilindros. Nos espaços urinários aparece discreta 
quantidade de gl6b_µlos eosinoffiicos. As células epiteliais tubulares mos­
tram no citoplasma, moderada quantidade de pigmento marron escuro que 
toma a cor azul na coloração de Perls. Por vezes esse pigmento é observado 
na luz tubular. Coração: no interstício do miocárdio há áreas focais de pro­
liferação moderada de células de tamanho médio ou pequeno com núcleos 
geralmente ovais, por vezes fusiformes, cromatina granular esparsamente 
distribuída, nucléolos pequenos, bordos celulares indistintos. Esses focos 
encontram-se disseminadamente distribuídos inclusive sob o epi e endocár­
dio. De permeio a esses focos além de quantidades variáveis de colágeno, 
vêm-se fibras cardíacas hialinizadas. Há atrofia de fibras cardíacas no meio 
ou na periferia dessas áreas de proliferação. No restante do miocárdio oca­
sionalmente percebem-se fibras cardíacas individuais hialinizadas. Abo­
maso com focos de infiltrado inflamatório neutrocitário discreto na muco­
sa, associados a restos de fibras vegetais. Em algumas áreas do abomaso há 
lesões de erosão com abundante infiltrado neutrocitário que, ocasional­
mente, chega até a mucosa formando úlceras. Baço com congestão e he-
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Quadro 4. Alterações histol6gicas do f(gado dos ovinos intoxicados experimentalmente por Senecio brasiliensis 

Dose total Tempo decor- Tumefação Gotas 
Ovino (% sobre o rido entre evacuoli- Estea- hialinas. Fibro-

n2 peso do a última zaçãofi- tose Necrose Necrose plasia 
animal)ª administração nadoshe- individual 

e a morte pat6citos dehepat6-
citos 

1 3 124 
2 3 201 
3 7,5 168 + 
4 7,5 193 (+) 
5 10 123 

+d 6 15 108 + +(+) 
7 15 190 +(+) ++ +(+) + 
8 15 155 +++ +(+) (+) (+) 
9 15 91 +(+) ++ 

10 18 1 + +(+) + +++ (+) 
11 30 172 ++ (+) 
12 60 5 ++ ++ + +++ (+) 

(a) Calculado de acordo com o peso da planta verde; 
(b) Observado pela técnica do ácido rubiânico; 
(e) ND = não determinado; 
( d) + + + lesão acentuada, + + moderada, + leve, ( +) discreta, - ausência de lesão; 
(e) Animais-controle sacrificados após o término do experimento. 

mossiderose. Encéfalo: o tronco encefálico e o diencéfalo (coliculli) apre­
sentam microcavitaçies (status spongiosus) na substância branca, princi­
palmente na junção dessa com a substância cinzenta. 

A determinação por espectofotometria da quantidade de cobre no ffgado 
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,Sg das partes aé­
reas dessecadas (correspondentes a 562,Sg = 2,Sg/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 
Í1ltima dose em 2.Íl.73. Foi encontrado morto em 1.2.74 após apresen­
tar-se apático e ictérico por um dia.- Achados de necropsia (Vn-16-74): 
animal em bom estado de nutrição. Mucosas externas e gordura do tecido 
subcutâneo acentuadamente amareladas. Pulmão avermelhado com crepita­
ção diminuída, deixando fluir, ao corte, abudante líquido róseo e espumoso. 
Coração com petéquias subepicárdicas. Fígado aumentado e mostrando de­
senho da lobulação evidente; superffcie de corte com áreas de coloração 
bastante amarelada. Vesícula biliar com pequenos pontos escuros do tama­
nho da cabeça de um alfinete, salientes na mucosa. Rins aumentados, friá­
veis e escuros.- Exame histol6gico: ffgado com necrose centrolobular mo­
derada. Nas áreas de necrose (Fig. 5) observam-se hepatócitos eosinoffiicos, 
com núcleos picnóticos ou sem núcleos. Há acentuada lise celular no centro 
do lóbulo com preenchimento dos espaços deixados, por detritos celulares, 
em meio aos quais, vê-se grande quantidade de glóbulos de pigmento biliar. 
Na periferia dessas áreas de necrose aparece uma camada de células com J~­
ve a moderada vacuolização citoplasmática em grandes gotas (Sudan positi­
vo). Há moderada a acentuada hepatomegalocitose. Na periferia do lóbulo, 
onde os hepatócitos estão conservados, há acentuada colestase com grande 
quantidade de "trombos" biliares nos canalfculos; ocasionalmente, o pig­
mento biliar é visto dentro de hepatócitos. Há leve presença de pigmento 
marron-amarelado de aspecto ferruginoso (PAS positivo) nas células de 
Kiipffer preferencialmente de localização centrolobular. Pela técni~ do 
ácido rubefurico nota-se acentuada presença de grânulos corados positiva­
mente no citoplasma das células de Kupffer e, mais raramente, do~ ~epató­
citos de localização preferencialmente centrolobular. Vesícula biliar sem 
alterações. Rim com moderada nefrose tubular caracterizada por vacuoliza­
ção do citoplasma e lise das células epiteliais tubulares. Há acentuada pre­
sença de cilindros hialinos na htt tubular e glóbulos eosinoffiicos nos espa­
ços unirários e na luz dos túbulos renais (Fig. 6). Há presença moderada 
de pigmento marron-amarelado, que se cora de azul na técnica de Perls, no 
citoplasma das células epiteliais tubulares. Coração com hemorragias su_!>e­
picárdicas e discreta infestação por Sarcosystis sp. Abomaso sem alteraçoes. 
Pulmão com congestão e edema acentuados, e presença de esférulas protêi­
cas nos alvéolos. Encéfalo sem alterações. 

A determinação da quantidade de cobre no fígado desse animal revelou 
349ppm. 

Ovino 10, macho castrado, sem raça definida, com 30kg; recebeu a partir 
de 6.9.74 durante seis dias, doses diárias de 180g das partes aéreas desseca­
das (correspondentes a 900g = 30g/kg da planta verde fresca) de S. bmsi­
llensis. 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-

Presença 
Prolife- Dilatação Pigmento Infiltrado de Cu nos 
ração de Megalo- doespaçi> Bilestase ferruginoso monocu- hepat6ci-
vias bi- citose de Disse nas células periportal tosecé-
liares deKupffer lulasdj, 

Kupffer 
(+) NDº 

ND 
(+) +(+) ND 

+ ND 
++ ++ + +(+) + 

++(+) ++ +++ (+) +++ 
++ +++ + +++ 

(+) +++ + 
(+) +(+) ++ + 

++ (+) ++ +++ 

mento e icterícia, tendo sido suspensas as administrações. Morreu em 
13.9.74.- Achados de necropsia (Vn-160-74): animal em bom estado de 
nutrição. Mucosas externas moderadamente amareladas. Coração com peté­
quias e sufusões de localização subepicárdica e subendocárdica. Pulmão 
com cisto hidático e áreas avermelhadas sem crepitação nos lobos apical e 
intermediário. Presença de discreta quantidade de líquido amarelo citrino 
na cavidade torácica, contendo coágulos de fibrina. Fígado aumentado de 
tamanho, bordos arredondados com manchas escuras distribuídas na super­
fície capsular e aspecto de noz-moscada na superffcie de corte. Abomaso de 
aspecto normal, porém contendo conteúdo líquido abundante. Exame his­
tol6gico: ffgado com acentuada necrose centrolobular acompanhada de con­
gestão e hemorragia. A necrose é do tipo de coagulação, os hepatócitos 
mostram citoplasma acidoffiico, núcleos picnóticos ou em cariorrexia. A 
lesão não é uniformemente distribuída no fígado. Em alguns lóbulos a ne­
crose é total (atinge todo o lóbulo), a maioria é apenas parcialmente atingida 
e outros, ainda, aparecem poupados. Glóbulos eosinoffiicos maiores que um 
hepatócito são vistos nos sinusóides e outros, menores, no interior do cito­
plasma dos hepatócitos. Esses glóbulos aparecem com freqüência modera­
da. Há acentuada dilatação dos espaços de Disse, as células de Kupffer e as 
células endoteliais das veias centrolobulares acham-se moderadamente au­
mentadas de tamanho. Há discreta proliferação ductal e fibroplasia (corada 
em verde pelo Masson) nos espaços-porta. Ocasionalmente os hepatócitos 
da.periferia dos lóbulos necróticos mostram-se levemente tumefeitos e fi­
namente vacuolizados. Há retenção discreta de bile nos canalfculos biliares 
ou no citoplasma dos hepatócitos. Há presença de leve a moderada vacuoli­
zação (Sudan positivo) médio-zonal dos hepatócitos, nos 16bulos não total­
mente atingidos pela necrose. Vesícula biliar com acentuado edema da pa­
rede e ocasionais focos de hemorragia na submucosa. Moderada hiperplasia 
dos folículos linfóides da lâmina própria, com moderada infiltraç~o mono­
nuclear. Rim com moderada grau de congestão difusa. Áreas de modera­
da degeneração vacuolar das células epiteliais dos túbulos .. Presença de 
discreta quantidade de substância eosinoffiica, em forma de glóbulos, nos 
espaços de Bowmann, na luz dos túbulos contorcidos e tubos coletores. Dis­
creta dilatação tubular e dos espaços do Bowmann. "Ativação" das células 
do tufo glomerular. Discreto acúmulo de bile nos túbulos e glomérulos. No 
citoplasma das células tubulares e na luz dos tdbulos aparece moderada 
quantidade de pigmento marron-amarelado a marron escuro que toma a 
coloração azul na técnica de Perls. Coração: moderada presença de Sar­
cocystis sp. Discreto infiltrado inflamatório mononuclear intersticial focal 
associado l\ discreta degeneração hialina, multifocal de fibras. Abomaso 
sem alterações. Pulmão sem alterações. Intestino com acentuado edema de 
todas as camadas, acompanhado de marcada ~nfiltração inflamatória mono­
nuclear, predominantemente plasmocitliria. Encéfalo sem alterações. 

A determinação, por espectofotometria, da quantidade de cobre no fíga­
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 = lOg/Rg 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 última administração em 
13.10.73., Não adoeceu e foi sacrificado em 3.4.74.- Achados de necrop­
sia (Vn-48-74): animal em bom estado de nutrição. Foram observados al-
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terações macroscópicas.- Exame histoMgico: fígado com moderada tumefa­
ção celular de distribuição difusa e acentuação marcada dos bordos celula­
res. Megalocitose de leve a moderada e de distribuição difusa (Fig. 7). Mo­
derada presença de pigmento cor marron-amarelada e aspecto ferruginoso 
(P AS positivo) no interior das células de Kupffer e raramente no citoplasma 
dos hepatócitos, de distribuição difusa, porém mais concentrado ao redor 
das veias centrolobulares. Discreta proliferação de células epiteliais das vias 
biliares, restrita aos espaços-porta. Em muitos hepatócitos, preferencial­
mente nas ru-eas peri-portais, aparecem inclusões acidoffiicas intranucleares 
semelhantes às descritas no fígado do Ovino 7. Ocasionalmente, encon­
tram-se ru-eas focais de hepatócitos com tamanho normal. Raros glóbulos 
eosinoffiicos são vistos nos capilares sinusóides. Por vezes, observam-se 
pequenos acúmulos intralobulares de neutrófilos (5 a 20 células). Pela técni­
ca do ácido rubeânico observa-se leve presença de grfuiulos corados positi­
vamente no citoplasma de células de Kupffer de localização centrolobular. 
Vesícula biliar sem alterações. Rim sem alterações. Coração: sarcospori­
diose de moderada a acentuada. Discretos focos de infiltrado inflamatório 
mononuclear intersticial. Pulmão sem alterações. Abomaso com hiperemia, 
edema e leve infiltrado inflamatório mononuclear na mucosa. Encéfalo 
com hiperemia acentuada. Presença de Sarcocystis sp na substfuicia nervosa. 

Ovino 12, macho castrado, cruza merino, com 30kg; a partir de 8.9.74 
recebeu durante 30 dias, diariamente 120g das partes aéreas dessecadas (cor­
respondentes a 600g = 20g/kg da planta verde fresca) deS. brasiliensis. Ao fi­
nal do experimento havia recebido 3.600g de planta dessecada,oquecorres­
ponde a 1.800g da planta verde. Em 7.10. 74 mostrou-se abatido e com ic­
terícia, urina escura. Nesse dia recebeu a última administração, pois seu 
apetite diminuiu bastante. Nos dois últimos dias anteriores à morte mostra­
va-se prostrado, movimentava-se pouco, intensamente ictérico, não rumi­
nava e gemia como se sentisse dores. Em 12.10.74 pela manhã foi encon­
trado caído, agonizante, morrendo logo em seguida.-Achados de necropsia 
(V n-188-7 4): animal em bom estado de nutrição. Icterícia acentuada (mu­
cosas, gorduras do tec. subcutâneo, gordura interna). Fígado com coloração 
amarelada, mais friável que o normal, apresentando desenho da lobulação 
evidente. Vesícula extremamente distendida, contendo bastante bile. Abo­
maso com edema acentuado e com inúmeras ulcerações profundas e de di­
versos tamanhos na mucosa. As ru-eas ulceradas eram recobertas por mate­
rial amarelado, as maiores mediam 2 x 2cm. Os rins apresentavam-se es­
curos com estrias amareladas na cortical.- Exame histoMgico: Fígado com 
acentuada necrose, congestão e hemorragia, preferencialmente centrolobu­
lares, e a maioria dos núcleos em picnose. Moderada tumefação dos hepató­
citos da periferia do lóbulo. Ocasionalmente, observam-se esférulas hiali­
nas nos sinus6ides e no citoplasma dos hepatócitos. Há a formação de pe­
quenos lagos de sangue no centro do lóbulo devido a destruição de hepat6-
citos. Muitos hepatócitos de localização médio-zonal mostram acentuada 
vacuolização em grandes gotas (Fig. 8), que na coloraç.ão de Sudan revelam 
conter gordura. Alguns hepatócitos periportais mostram núcleos grandes e 
vesiculosos com cromatina marginada. Há moderada proliferação de duetos 
biliares nos espaços-porta e discreta fibrose (corada em verde na técnica de 
Masson) periportal. Muitas células de Kupffer e hepatócitos contêm pig­
mento marrom-amarelado (PAS positivo). Há discreto grau de colestase. 
Pela técnica do ácido rubeânico observa-se acentuada presença de grânulos 
de cobre no citoplasma de células de Kupffer de localização centrolobular e, 
mais discretamente, na região peri-portal. Vesícula biliar sem alterações. 
Rim: leve dilatação dos túbulos contorcidos. Em certas áreas a dilatação de 
alguns túbulos comprimem os túbulos adjacentes. Muitas células tubulares 
acham-se moderadamente tumefeitas e com citoplasma eosinoffiico. Há va­
cuolização do citoplasma das células epiteliais tubulares e nos espaços de 
Bowmann encontram-se esférulas eosinoffiicas. Acúmulos moderados de 
pigmento biliar são vistos nos lumes tubulares e há hipertrofia das células 
epiteliais da cápsula de Bowmann. No citoplasma das células tubulares e na 
luz dos túbulos aparece moderada quantidade de pigmento marrom-amare­
lado ou marrom escuro que toma a coloração azul na técnica de Perls. Cora­
ção com discretos focos de infiltrado mononuclear intersticial, discreta 

Quadro 6. Níveis de cobre no fígado dos ovinos que apresentaram 
sfndrome hemolftica e de wn animal usado como controk 

Ovino 
n~ 

2ª 
8 
9 

10 
12 

Protocolo 
de necropsia 

Vn- 53-74 
Vn- 60-74 
Vn- 16-74 
Vn-160-74 
Vn-188-74 

Níveis de cobre (ppm) 
noffgado 

156 
800 
349 
159 
950 

ª Ovino 2 não apresentou sintomas clínicos, nem quaisquer lesões macro­
ou microscópicas e foi usado como controle para as dosagens de cobre. 
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5 

7 

Fig. 5. Necrose centrolobular moderada no figado do Ovino 9, na 
intoxicação experimental por S. brasiliensis, observando­
se lise celular no centro do lóbulo. HE, obj. 6,3. 

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

proliferação de tecido conjuntivo e hialinização individual de fibras. Esses 
focos acham-se associados à presença de Sarcocystis sp nas fibras do mio­
cárdio. Lesões proliferativas intersticiais semelhantes às do Ovino 8. 
Vêm-se af figuras de mitose e grande quantidade de Sarcocystis sp. Abo­
maso: .ólceras com áreas de necrose de coagulação da mucosa circunjacente 
e subjacente, às quais hã marcada reação inflamatória mononuclear e poli­
morfonuclear neutroffiica; moderada hiperplasia dos folículos linfóides. 
Pulmão com congestão e edema. Encéfalo: cerebelo com microcavitação 
(status spongiosus) na substância branca medular; córtex com dilatação dos 
espaços perineuronais e perivasculares. 

A determinação da quantidade de cobre no ffgado desse animal revelou 
950ppm. _ 

Ovinos 13 e 14. Esses animais não receberam a planta e foram sacrifica­
dos e necropsiados ao final do experimento (Vn-197-74 e Vn-190-74) não 
apresentando alterações clínicas nem anátomo ou histopatológicas. 

DISCUSSÃO 

Senecio brasiliensis mostrou-se experimentalmente t6xico 
para ovinos. Quantidades de planta verde corresponden­
tes a 15, 18 e 60% do peso dos animais provocaram a 
morte com sintomas e quadro anatomopatol6gico caracte-

Fig. 6. Vacuolização e lise moderadas do epitélio tubular e pre­
sença de cilindros hialinos na luz dos túbulos, no rim do 
Ovino 9. HE, obj. 16. 

Fig. 8. Acentuada degeneração gordurosa em grandes gotas de 
localização médio-zonal no figado do Ovino 12, na intoxi­
cação experimental por S. brasiliensis. H E, obj. 6,3. 

rísticos dessa intoxicação em ovinos (Quadros 1 a 3). 
Somente os animais que morreram mostraram sitomas. 
Em quatro desses ovinos, o quadro clínico observado te­
ve evolução de 1 a 5 dias (Quadro 3) e consistiu de apa­
tia, anorexia, parada da ruminação, saliva viscosa e icte­
rícia caracterizada por coloração amarelada das mucosas 
e urina de coloração escura. Um quinto animal (Ovino 6) 
morreu de doença intercorrente. Os achados de necrop1?ia 
mais importantes nos animais que morreram da intoxica­
ção (Quadro 3), foram icterícia, fígado com acentuação do 
padrão lobular e aspecto de noz-moscada, aumentado e 
friável, rins e urina escuros, edema pulmonar, ascite dis­
creta, hemorragias petequiais e sufusões subepicárdicas e 
subendocárdicas. Ao exame histol6gico havia no fígado 
(Quadro 4) lesões degenerativas e necr6ticas com bilesta­
se acompanhados por graus variáveis, mas nunca acen­
tuados, de proli{eração de duetos biliares e fibroplasia e 
megalocitose. Essas alterações macro- e microsc6picas 
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estão em conformidade com o que é descrito na literatura 
para a intoxicação 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 ciínico-patológico, mostrado pelos animais 
8, 9, 10 e 12, é comparável ao que é descrito como into­
xicação hepatógena crônica por cobre secundária à into­
xicação por APs (St. George-Grambauer & Rac 1962, 
Peterson & Culvenor 1983, Seaman 1987). Nessa situa­
ção, os APs induziriam a apreensão e estocagem de gran­
des quantidades de cobre pelos lisossomos dos hepatóci­
tos (Kelly 1985). A capacidade do cobre em catalizar a 
reação de peroxidação de lipídios leva a ruptura das 
membranas dos lisossomos, necrose celular pela liberação 
de enzimas lisossômicas no citoplasma e conseqüente li­
beração do cobre para a corrente circulatória (Slauson & 
Cooper 1982). O cobre assim liberado, induz hemólise e 
mais necrose hepatocelular. Esse último efeito aumenta a 
entrada de cobre na circulação, causando um ciclo vicio­
so de crises hemolíticas e necrose hepática (Kelly 1985). 
O quadro clínico desenvolve-se com hemólise, icterícia 
pré-hepática, hemoglobinemia, insuficiência hepática 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. Níveis he­
páticos normais de cobre em ovelhas na Austrália têm si­
do descritos como abaixo de 500 ppm (St. George-Gram­
bauer & Rac 1982). Níveis acima de 300 ppm induzem a 
perda de células hepáticas por apoptose. Essas células 
são repostas por mitose dos hepatócitos remanescentes 
(Kelly 1985), o que retarda o aparecimento da crise he­
molítica. Na intoxicação por APs, o quadro é agravado, 
pois o alcalóide bloqueia a capacidade mitótica do hepa­
tócito (McLean 1970) e a reposição das células perdidas 
não ocorre (Kelly 1985) acelerando o processo. Evidên­
cias clínico-patológicas de que os ovinos 8, 9, 10 e 12 
morreram pela intoxicação hepatógena crônica por cobre, 
secundária a alcaloidose pirrolizidínica, são as que se se­
guem: os animais estavam em bom estado de nutrição, 
mostraram morte aguda caracterizada por um quadro de 
icterícia hemolítica. A icterícia ocorre raramente nos ca­
sos de intoxicação primária por APS em ovinos e é ca­
racterística da intoxicação secundária (Bull 1961, Seaman 
-1987). Existem indicações que nos ovinos desse estudo, a 
icterícia seja de fundo hemolítico, quais sejam, rins escu­
ros, urina escura, nefrose tubular com presença de pig­
mento férrico nas células epiteliais tubulares. Outras alte­
rações hepáticas descritas na intoxicação por cobre em 
ovinos como apoptose, lipidose, pigmento ferruginoso em 
células de Kupffer e necrose hepática (Kelly 1985) esta­
vam também presentes no fígado dos Ovinos 8, 9, 10 e 
12 que morreram espontaneamente. A demonstração his­
toquímica do cobre, através da técnica do ácido rubeâni­
co, no fígado desses quatro animais, reforça essa teoria. 

· Além disso, dois dos ànimais que morreram espontanea­
mente (Ov. 8 e 12) mostraram níveis elevados de cobre 
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(SOO e 950 ppm respectivamente) no fígado (Quadro 6). 
Outros dois animais (Ov. 9 e 10) apresentaram níveis 
pouco elevados ou mesmo abaixo do que é geralmente 
considerado como normal para ovinos (St. George-Gram­
baU:er & Rac 1962). Não se tem dados para determinar 
qual a razão desse acontecimento, porém, Kelly (1985) 
observa que durante a crise hemolítica, parte do cobre é 
perdida pelo fígado em desintegração. Por outro lado, 
têm sido descritos, no Rio Grande do Sul, alguns casos 
de intoxicação primária crônica por cobre em ovinos es­
tabulados nos quais os níveis hepáticos de cobre estão ao 
redor de 300 ppm (Oliveira et ai. 1984). 

Ovino 6, que recebeu 30 administrações de 5 g/kg · num 
total correspondente a 15% do peso, morreu 108 dias 
após a última administração. Esse animal teve, porém, 
uma morte aguda ou superaguda com sintomas e lesões 
de necropsia diferentes das dos Ovinos 8, 9, 10 e 12. 
Além disso, as lesões microscópicas no fígado eram ape­
nas leves. Por outro lado, os achados de necropsia nesse 
animal são semelhantes aos da enterotoxemia do tipo D 
(Clostridiwn perfrigens). Embora exames laboratoriais 
não tenham sido feitos para determinar com certeza essa 
etiologia, não se considerou a morte desse animal como 
resultante da ação da planta. 

Comparando-se a fibrose hepática e proliferação de 
duetos biliares observadas nos ovinos desse experimento 
com essas alterações produzidas nos bovinos intoxicados 
com a mesma planta (Tokarnia & Dõbereiner 1984) nota­
se que são bem mais acentuados nesses últimos. Segundo 
Bull (1961), Muth (1968) e Kelly (1985) a fibroplasia é 
mínima no ovino, moderada no eqüino e acentuada no 
bovino. Nos ovinos desse experimento predominaram as 
lesões hepáticas degenerativas e necróticas. A intensida­
de dessas lesões guardou proporção com a quantidade da 
planta administrada e foi maior nos animais que morreram 
com a síndrome hemolítica (Quadro 3). A tumefação e 
vacuolização dos hepatócitos 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 três de forma moderada 
(Ov. 6, 7 e 9). 

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

No fígado de dois animais (Ov. 7 e 11), observaram-se 
várias inclusões acidofílicas intranucleares nos hepatóci­
tos. Inclusões intranucleares têm sido observadas em ca­
sos espontâneos de intoxicação por Senecio brasiliensis 
em bovinos (Barros 1987, dados não publicados) e são 
descritas no fígado de bovinos intoxicados por APs, 
aflatoxinas e outras intoxicações subagudas e crônicas 
(Kelly 1985). Esse último autor atribui essas "inclusões" 
à invaginações do citoplasma no núcleo do hepatócito. 
Nos casos específicos dos Ovinos 7 e 11, essa parece ser 
a explicação mais provável, pois algumas dessas inclu­
sões 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 presença de pigmento ferruginoso nas células de 
Kupffer. Em cortes de fígado corados pelo P AS esses 
pigmentos mostraram-se positivos, o que indica, pelo me­
nos em parte, ser ele constituído por lipofuscina ou ce­
róide. Segundo Kelly (1985) esse tipo de pigmento é en­
contrado na intoxicação crônica por cobre e é constituído 
por lipofuscina e cobre. Os achados desse estudo são 
compatíveis com essa hipótese, uma vez que esse pig­
mento revelou conter cobre pela coloração do ácido ru­
beânico. Este tipo de pigmento foi também observado no 
fígado de bovinos, em um surto de intoxicação por 
Echium plantagineum (Mendéz et al. 1985), outra planta 
que contém AP. 

Glóbulos eosinofílicos íntra- e extracitoplasmáticos fo­
ram encontrados em sete animais (Ov. 4, 6, 7, 8, 10, 11 e 
12). Essa alteração tem sido relatada em vários casos de 
intoxicação por APs em bovinos (Bull 1955, Mendéz et 
al. 1985) e ovinos (Rosiles & Paasch 1982). Esses cor­
púsculos foram descritos por Kelly (1985) como citosse­
grossomos, de natureza inespecífica, associados a células 
subletalmente lesadas por uma variedade de insultos co­
mo hipóxia, intoxicações, deficiências nutricionais e in­
fecções víricas. Kelly (1985) postula duas origens para 
esses corpúsculos: podem formar-se pela condensação de 
massas de organelas citoplasmáticas seqüestradas do res­
tante do citoplasma por membranas que se fundem com 
os lisossomos. Alternativamente, os corpúsculos podem 
derivar-se de outros hepat6citos que passaram por uma 
forma de necrose atrófica conhecida como apoptose. 
Fragmentos desses hepatócitos necróticos seriam incluí­
dos no citoplasma de hepat6citos viáveis. 

A presença de degeneração esponjosa foi observada 
em dois animais (Ov. 8 e 12). Hooper (1975) sugere que 
a lesão nervosa não é devida a uma ação direta do alca­
lóide sobre o sistema nervoso central, mas secundária à 
lesão hepática, a chamada doença hepatocerebral. A in­
capacidade do fígado em metabolizar a amônia conduziria 
a elevadas taxas dessa substância no cérebro. Isso tem si­
do comprovado experimentalmente, pois lesões de dege­
neração esponjosa foram reproduzidas em ovinos (Hoo­
per 1975) e bovinos (Cho & Leipold 1977) pela injeção 
endovenosa de acetato de amônia. 

Seis animais apresentaram alteraçõe~ no miocárdio ca­
racterizadas por tumefação, vacuolização e necrose indi­
vidual de fibras, infiltrado inflamatório e proliferação de 
células fibroblastóides (Ov. 3, 7, 8, 10, 11 e 12). Como 
estas alterações estavam associadas á presença de Sar­
cocystis sp nas fibras do miocárdio, devem ser interpreta­
das não como devidas à ação da planta mas, talvez, como 
reacionais ao parasita. 

Quatro animais (Ov. 8, 9, 10 e 12) apresentaram alte­
rações renais caracterizadas por degeneração do epitélio 
tubular, cilindros hialinos e acúmulo de bile. Pela colora­
ção de Perls realizada no rim desses quatro animais, evi­
denciou-se a presença de grânulos que se coram em azul. 
Isso indica a presença de pigmento férrico derivado da 

degradação da hemoglobina e reforça a hipótese de que a 
icterícia observada nesses animais seja de natureza he­
molítica. A liberação rápida de cobre na corrente circu­
latória provoca quadro de hemólise aguda e lesão renal. 
A morte sobrevém por insuficiência renal ou hepática 
(Peterson & Culvenor 1983, Kelly 1985, Kumaratilake & 
Howell 1987, Seaman 1987). Essa lesão renal estaria 
provavelmente então, associada à crise hemolítica e não 
diretamente à ação da planta. 

No abomaso de dois animais, havia ulcerações (Ov. 8 
e 12). Nestes animais também foram encontradas altera­
ções gerais da intoxicação por Senecio. A relação das úl­
ceras aqui observadas com a ação da planta não pôde ser 
determinada. 

Neste estudo a menor dose diária 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 diárias de 2,5 g/kg acumuladas em ad­
ministrações 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 
5g/kg ao dia (Quadro 2), não produzissem a morte no 
ovino 7, graus variáveis de lesões hepáticas microscópi­
cas típicas da intoxicação foram observadas quando o 
animal foi sacrificado 190 dias após ter recebido a última 
dose. 

Comparando-se os resultados deste estudo, com aque­
les obtidos por Tokarnia & Dõbereiner (1984) com S. 
brasiliensis em bovinos, podem-se fazer as seguintes 
constatações: com relação ao quadro clínico-patológico, 
aqueles autores descreveram quadros agudo, subagudo e 
crônico, os quais não se conseguiu reproduzir nos ovinos. 
Nos experimentos com administrações únicas, nesse estu­
do, uma só dose elevada (30g/kg) não foi suficiente para 
produzir a intoxicação (Ov. 1). No estudo em bovinos, 
produziu-se a morte dos animais nas formas aguda (35 e 
17,5g/kg), subaguda (20 e lüg/kg) e crônica (5g/kg). 
Pode-se estabelecer, baseado nesses resultados, que os 
ovinos são mais resistentes à intoxicação por S. brasi­
liensis do que os bovinos. Isso tem sido demonstrado com 
relação a outras espécies de Senecio e também com outras 
plantas que contêm APs (Kingsbury 1964, Dollahite 
1972, Mortimer & White 1975, Hooper 1978, Cheeke 
1984). Por exemplo, nos experimentos com S. brasilien­
sis em bovinos (Tokarnia & Dõbereiner 1984) um animal 
morreu com lesões típicas da intoxicação nessa espécie 
97 dias após ter recebido uma dose única de Sg/kg (0,5% 
do peso corporal) enquanto que, neste estudo, um ovino 
que recebeu um administração única de 30g/kg (3% do , 
peso corporal) não mostrou sintomas nem lesões macro­
ou microscópicas quando sacrificado 124 dias após a ad­
ministração da planta. Pode-se daí concluir que Senecio 
brasiliensis é, no mínimo, aproximadamente seis vezes 
mais tóxico para bovinos do que para ovinos. É interes­
sante ~essaltar que• um bovino que recebeu uma única 

Pesq. Vet. Bras. 9(314): 55-67. 1989 



66 Claudio S .L. Barros et ai. 

administração ( lOg/kg = 1 % do peso corporal) não mos­
trou sintomas da intoxicação, mas apresentava lesões he­
páticas moderadas quando sacrificado 276 dias após a 
administração da planta indicando uma diferença na sus­
ceptibilidade individual. Essa diferença de susceptibili­
dade individual tembém foi observada neste experimento, 
com doses repetidas da planta, notadamente com relação 
ao Ovino 11. No que se refere aos experimentos com ad­
ministrações repetidas, também percebe-se claramente a 
maior resistência dos ovinos a S. brasiliensis. Enquanto 
administrações de 0,625g/kg durante 120 dias (diárias ou 
acumuladas semanalmente) foram capazes de intoxicar e 
matar bovinos com lesões características, nos ovinos, es­
sa dosagem não só não provocou sintomas como também 
não produziu lesões macro- ou microscópicas significati­
vas. Também nos experimentos com 5g/kg durante 30 
dias (administrações diárias ou semanais acumuladas) ob­
serva-se o mesmo; essas dosagens foram fatais para bovi­
nos e não provocaram sintomas ou lesões significativas 
nos ovinos. 

A comparação da toxicidade de S. brasiliensis com 
outras espécies de Senecio para ovinos torna-se difícil 
devido aos vários experimentos relatados na literatura 
descreverem as quantidades da planta administrada ora na 
forma dessecada, ora na forma verde ou, ainda, não espe­
cificando o estado em que a planta foi administrada. 
Além disso, os resultados são as vezes conflitantes ( Qua­
dro 1). Clawson (1933) por exemplo, relatou que provo­
cou a morte em um ovino com uma única administração 
de S. longilobus equivalente a 2.5% do peso do animal. 
Esse resultado indicaria ser esta espécie mais tóxica que 
S. brasiliensis, pois neste estudo, administrações equiva­
lentes a 3% do peso do animal dadas em uma ou três ad­
ministrações (Quadro 2) foram insuficientes para causar 
quaisquer alterações nos Ovinos 1 e 2. Esses animais fo­
ram sacrificados 124 e 201 dias após a última administra­
ção da planta e lesões macro- e microscópicas estavam 
ausentes. Por outro lado Mathews (1934) relata experi­
mentos com S. longilobus, nos quais quatro administra­
ções diárias equivalentes a dose total correspondentes a 
12% do peso do animal apresentaram resultados negati­
vos, tendo sido necessárias administrações de até 142% 
do peso corporal dos ovinos para a produção da morte 
"com lesões crônicas da intoxicação". Esse resultado in­
dicaria que S. brasiliensis é aproximadamente 1 O vezes 
mais tóxico que S. longilobus. 

Os animais desse experimento eram estabulados e re­
cebiam além de S. brasiliensis, alfafa e ração concentra­
da. · Embora não se tenha determinado o teor de cobre 
nessa ração, sabe-se que rações comerciais muitas vezes 
contêm cobre em níveis considerados elevados para ovi­
nos e casos de intoxicação crônica por esse elemento são 
mais freqüentes em ovinos estabulados e que comem ra­
ção concentrada. Como se concluiu que a morte dos ovi­
nos desse estudo deveu-se a uma intoxicação hepatógena 
crônica por cobre secundária à ação tóxica da planta, fica 
um pouco problemático extrapolar os resultados aqui ob-
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tidos para as condições de pastoreio extensivo, nas quais 
os animais teriam acesso a pl~ta. Por outro lado, deve-se 
ressaltar que têm-se descrito casos de intoxicação hepa­
tógena crônica por cobre secundária a ingestão por 
Echium plantagineum e lieliotropium europaeum 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
dicação da planta não é seguro conforme já 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 relação a outras espécies de Senecio, uma vez 
que neste estudo, ingestões de quantidades diárias relati­
vamente baixas (2,5g/kg), quando ingeridas por períodos 
prolongados (60 dias), podem levar a morte do ovino, 
pelo menos quando a condição for associada à intoxica­
ção hepatógena crônica por cobre. Essa associação de 
intoxicação espontânea por plantas que contêm APs e 
intoxicação por cobre como é relatada em outros países 
(St. George-Grambauer & Rac 1962, Seaman 1987), não 
foi ainda descrita em condições naturais em nosso meio. 
A julgar pelos resultados deste experimento, seria reco­
mendável investigar-se a possibilidade de que casos de 
morte em ovinos com síndrome hemolítica e lesões he­
patorrenais sejam devidas a essa associação. De qualquer 
maneira, a verdadeira importância da intoxicação espon­
tânea por S. brasiliensis em ovinos, quer na forma primá­
ria, quer na forma secundária, está ainda por ser determi­
nada. Nesse experimento os Ovinos 9, 6 e 8 morreram 
respectivamente 91, 108 e 155 dias após a última admi­
nistração da planta. A lesão hepática na intoxicação por 
Senecio é progressiva e a manifestação dos sintomas e a 
morte podem ocorrer vários meses depois que o acesso do 
animal a planta é interrompido (Donald 1957, Kingsbury 
1964). Essa observação tem interesse prático e deve ser 
levada em conta ao realizar-se o diagnóstico no campo. 
Em ovinos com sintomatologia característica de senecio­
se, mas que não estejam mais em contato com a planta, a 
história pregressa de pastoreio deve ser investigada com 
cuidado, a fim de determinar-se se os animais tiveram 
anteriormente em campo infestado por Senecio. Situações 
semelhantes já foram observadas em casos espontâneos 
(Donald 1957, Bull 1961) ou experimentalmente (Tokar­
nia & Dõbereiner 1984) da intoxicação por Senecio em 
bovinos quando a morte sobreveio vários meses após o 
contato com a planta haver sido interrompido. 
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