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ABSTRACT.- Barros C.S.L., Metzdorf L.L. and Peixoto P.V. 1987 [Occurrence of outbreaks of
Senecio spp. (Compositae) poisoning in cattle in Rio Grande do Sul, Brazil.] Ocorréncia de
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Three outbreaks of Senecio spp. poisoning in cattle in Rio Grande do Sul, Brazil, are described.
At least 13 bovines died due to the intoxication in the counties of Santo Augusto, Sdo Sepé and
Jilio de Castilhos. Clinical signs included depression, abdominal straining, abdominal pain, loss of
appetite and nervous signs such as incoordination of gait, circling and agressivity. At necropsy the
most consistent lesions were edema of the body cavities, mesentery, abomasal folds, gall bladder
wall and subcutaneous tissue of the ventral parts of the body, fibrous and hard livers and firm and
white spotted kidneys. Microscopic lesions included different degrees of fibrous proliferation and
megalocytosis in the liver and kidney with ductal hyperplasia in the former a protein loosing
glomerulopathy in the latter. Vacuolar and hyalin degeneration were seen in the myocardial fibers
and spongy degeneration in the white matter of the brain. Associated with the pastures where the
affected animals had been grazing, abundant quantities of two species of Senecio were found,
namely S. brasiliensis and S. selloi. No sheep were grazing at the same pastures where cattle losses
occurred.

INDEX TERMS: Poisonous plants, Senecio poisoning, cattle diseases, pathology, liver fibrosis,

spongy degeneration of CNS.

SINOPSE.- Sao descritos trés surtos de intoxicagdo por Senecio
spp. em bovinos no Rio Grande do Sul. Os surtos ocorreram nos
municipios de Santo Augusto, Sdo Sepé e Jilio de Castilhos,
causando pelo menos 13 mortes. Sinais clinicos dos animais afe-
tados incluiam depressao, tenesmo, dor abdominal, anorexia e si-
nais nervosos como incoordenagdo motora, andar em circulos e
agressividade. As lesdes mais consistentemente vistas na necrop-
sia foram edemas cavitdrios, do mesentério, das pregas do abo-
maso, da parede da vesicula biliar, do tecido subcutineo das par-
tes ventrais do organismo e endurecimento do figado e rim por
proliferagao fibrosa. O rim mostrava ainda manchas brancas no
cortex. As lesdes microscépicas consistiam de diferentes graus
de proliferagdo fibrosa e megalocitose no figado e rim, com hi-
perplasia ductal no primeiro e glomerulopatia com perda de pro-
teina neste Wltimo. Degeneragao vacuolar ¢ hialina de fibras car-
dfacas e degeneragio esponjosa da substéncia branca do encéfalo
foram também observadas. As pastagens, onde os animais afeta-
dos tinham estado, encontravam-se intensamente infestadas por
duas espécies de Senecio, S. brasiliensis ¢ S. selloi. Nessas pasta-
gens nao havia ovinos.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas téxicas, intoxicagio por-

Senecio spp., doengas de bovinos, patologia, fibrose hepdtica, de-
generagao esponjosa do SNC.

1 Aceito para publicagdo em 14 de maio de 1987.
Departamento de Patologia, Universidade Federal de Santa Maria
(UF:?M) 97119 Santa Maria, Rio Grande Do Sul; bolsista do CNPq.
Curso de P6s-Graduacdo em Medicina Veterin4ria, 4rea de Patologia,
UFSM, 19119 Santa Maria, RS.
4 Bolsista do CNPq, Unidade de Apoio ao Programa Nacional de Pes-
quisa em Saidide Animal, Embrapa, Km 47, Seropédica, RJ 23851.

INTRODUCAO

A toxidez das plantas do género Senecio € amplamente conhecida
e seus efeitos, no homem e nos animais, foram descritos em va-
rios paises, sob diversas denominagGes. Mais de 1.200 espécies do
género foram descritas, das quais 25 como téxicas (Kingsbury
1964); sua agdo, primariamente hepatotdxica, deve-se a alcaldi-
des pirrolizidinicos nelas contidos (Bull 1961). O hepatécito ab-
sorve esses alcaldides e os transforma em grupos pirréis bastante
téxicos (Petersen & Culvenor 1983). Plantas de outros géneros,
como Crotalaria, Heliotropium, Amsinckia, Echium, também
possuem alcaldides pirrolizidinicos e causam intoxicagdes equi-
valentes (Petersen & Culvenor 1983). Em condi¢bes naturais,
bovinos e eqiiinos sdo as espécies mais comumente atacadas
(Muth 1968). A planta ndo € palatdvel a essas espécies e, nor-
malmente, os animais a evitam (Bull 1961, Muth 1968). A inges-
tdo ocorre acidentalmente com ragdo contaminada (Fowler, 1968,
Muth 1968, Johnson et al. 1985) ou quando os animais sdo obri-
gados a comer a planta devido a escassez de pastagem (Muth
1968). Ha relatos que bovinos adultos podem desenvolver vicio,
apds as primeiras ingestOes da planta (Harper & Wood 1957).

Nos bovinos, a intoxicagdo tem sido descrita nas formas agu-
da, subaguda e crbnica (Bull 1961, Tokarnia & Ddobereiner
1984), mas a forma aguda € raramente vista em condi¢oés natu-
rais (Bull 1961).

Os sintomas da intoxicagdo estdo primariamente associados
com a lesdo hepdtica e podem aparecer vdrios meses apds 0 ani-
mal ter ingerido a planta pela dltima vez (Bull 1961, Fowler
1968, Muth 1968, Johnson et al. 1985). O desenvolvimento das
lesOes hepdticas tem curso crdnico, mas apds o aparecimento dos
sinais clinicos, a evolugdo geralmente é rapida (Bull 1961, Muth
1968), porém casos prolongados de emagrecimento progressivo
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também ocorrem (Walker & Kirkland 1981, Tokarnia & Dobe-
reiner 1984, Mendéz et al. 1987). Os sinais clinicos mais comuns
pa intoxicagdo dos bovinos' sdo anorexia e atonia do rume
(Johnson 1979, Tokarnia & Débereiner 1984), depressao e fra-
queza (Fowler 1968, Muth 1968, Tilt 1969, Walker & Kirkland
1981), diarréia (Fowler 1968, Muth 1968, Tokarnia & Doberei-
ner 1984, Johnson et al. 1985, Mendéz 1987) ou fezes ressequi-
das e coprostase (Johnson 1979, Tokarnia & Dobereiner 1984),
emagrecimento progressivo (Muth 1968, Tilt 1969, Walker &
Kirkland 1981 Tokarnia & Ddobereiner 1984, Mendéz et al.
1987), tenesmo (Tilt 1969, Johnson 1979, Tokarnia & Ddéberei-
ner 1984, Mendéz et al. 1987), caracterizado por contragdes ab-
dominais, prolapso retal (Fowler, 1968, Tokarnia & Ddobereiner
1984, Johnson et al. 1985), dilatacao do abdome (Johnson et al.
1985), ictericia (Keeler 1969, Tokarnia & Ddébereiner 1984) e,
por vezes, fotodermatite (Podesti et al. 1977, Walker & Kirkland
1981) e depravacdo do apetite (Fowler 1968). Muitas vezes
ocorrem distirbios nervosos (Muth 1968) caracterizados por
agressividade (Méndez et al. 1987), ataxia (Fowler 1968, Walker
& Kirkland 1981, Johnson et al. 1985, Méndez et al. 1987), hi-
permetria (Fowler 1968), andar a esmo (Walker & Kirkland
1981, Tokarnia & Dobereiner 1984, Johnson et al. 1985), andar
em circulos (Fowler 1968, Tokarnia & Dobereiner 1984), ce-
gueira (Fowler 1968, Walker & Kirkland 1981) e tremores mus-
culares (Fowler 1968, Tokarnia & Ddbereiner 1984).

Na necropsia, observa-se ascite, edlema do mesentério e do
abomaso (Fowler 1968, Muth 1968, Tokarnia & Ddbereiner
1984), o figado estd endurecido, fibroso (Fowler 1968, Muth
1968, Tilt 1969; Walker & Kirkland 1981, Tokarnia & Ddberei-
ner 1984, Johnson et al. 1985), podendo estar aumentado ou di-
minuido de tamanho (Walker & Kirkland 1981, Johnson et al.
1985), ou ainda ter tamanho normal (Johnson et al. 1985). Pode
haver ictericia generalizada (Walker & Kirkland 1981, Tokarnia
& Dobereiner 1984), edema dos linfonédios mesentéricos
(Johnson et al. 1985), petéquias e sufusdes no epi- e endocéardio e
em outras serosas (Muth 1968, Tokarnia & Dobereiner 1984,
Méndez et al. 1987) e espessamento edematoso da vesicula biliar
(Tilt 1969, Tokarnia & Ddbereiner 1984), que, muitas vezes, estd
bastante dilatada (Johnson 1979) e que, as vezes, apresenta né-
dulos poliposos na mucosa (Walker & Kirkland 1981, Méndez et
al. 1987).

As les6es microscdpicas caracteristicas da intoxicagdo sdo um
maior ou menor grau de fibrose, que é primariamente periportal,
mas que se estende para dentro dos I6bulos, desorganizando sua
arquitetura e englobando grupos de hepatdcitos (Muth 1968, Pe-
tersen & Culvenor 1983, Tokarnia & Dobereiner 1984, Johnson
et al. 1985), hiperplasia de ductos biliares (Muth 1968, Petersen
& Culvenor 1983, Tokarnia & Dobereiner 1984, Johnson et al.
1985, Méndez et al. 1987) e hiperplasia nodular hepitica (Peter-
sen & Culvenor 1983, Méndez et al. 1987). O citoplasma e o nu-
cleo do hepatdcito estdo aumentados de tamanho, uma lesdo co-
nhecida como megalocitose (Bull 1955) e considerada por alguns
como patognomonica para a intoxicagdo por Senécio (Bull 1961).

No sistema nervoso central, ocorre edema das bainhas de mie-
lina, alteragao conhecida como degeneracdo esponjosa ou “‘status
spongiosus” (Hooper 1975, Cho & Leipold 1977) e responsavel
pelos disttrbios nervosos.

No Rio Grande do Sul existem vdrias espécies de Serecio.
Tokarnia & Ddobereiner (1984) estabeleceram experimentalmente
as doses toxicas, quadro clinico e anatomopatolégico da intoxica-
¢ao para bovinos por S. brasiliensis , espécie que existe em abun-
déancia em nosso Estado. Amaral (1970) suspeitou da ocorréncia
de surtos de intoxicagao em bovinos por Serecio spp., no munici-
pio de Gravatai. Sabe-se, que os locais onde ocorreram os surtos,
estavam infestados por S. brasiliensis. Santos (1983) observou
casos com lesdes histolégicas de cirrose hepdtica, possivel-
mente produzidas pela intoxicagdo por Senecio, em material de
bovinos procedentes de Tupanciretd; nesses casos, porém, nio foi
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feita pesquisa de campo e as espécies de Senecio associadas nao
foram definidas. Méndez et al. (1987) observaram 10 surtos de
intoxicagdo por Senecio em bovinos entre os anos de 1978 e 1985
em 10 estabelecimentos dos municipios de Capao do Leao, Pedro
Osério, Barra do Ribeiro, Pelotas e Jaguardo. Nesses estabeleci-
mentos havia 5 espécies de Senecio associadas as pastagens: S.
brasiliensis, S. selloi, S. heterotrichius, S. cisplatinus e S. leptolo-
bus. As quatro primeiras mostraram-se experimentalmente toxi-
cas para frangos (Méndez et al. 1984). A Figura 1 (mapa) mostra
a distribuicdo dos casos de seneciose jd diagnosticados no Rio
Grande do Sul e acima relacionados. Pelo exposto, vé-se que a
ocorréncia da intoxicagdo natural ndo € um acontecimento raro
em nosso meio. O mapa sugere, inclusive, uma distribui¢do dos
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Fig. 1. Distribuicdo dos casos por Senecio spp. em bovinos diagnosticados
no Rio Grande do Sul. Jd foram diagnosticados surtos em Pelotas
(1), Pedro Osdrio (2), Capdo do Ledo (3), Jaguardo (4), Barra do
Ribeiro (5), Gravatai (6), Sdo Sepé (7), Jiulio de Castilhos (8),
Tupanciretd (9) e Augusto Pestana (10) Os dados sdo origindrios do
presente estudo e compilados de Tokarnia & Doébereiner (1984) e
Méndez et al. (1987).

surtos, de forma mais ou menos espalhada, em vérios pontos do
Estado. No entanto, a existéncia e importancia da doenca é prati-
camente desconhecida dos veterindrios em nosso meio. Publica-
¢Oes relatando a ocorréncia espontinea da intoxicagdo sdo es-
cassas. Das ocorréncias acima mencionadas, apenas Méndez et al.
(1987) recentemente apresentaram estudos completos com qua-
dros clinico, anatomopatolégico e levantamento ecolégico das es-
pécies de Senecio envolvidas na intoxicago.

Descrevemos aqui trés surtos de intoxicagdo por Senecio spp.
em bovinos, em trés municipios do Estado do Rio Grande do Sul,
a fim de chamar a atengfo para a importancia dessa intoxicagio
em nosso meio e descrever seu quadro clinico e anatomopatoldgi-
co.

MATERIAL E METODOS

Os dados epidemiolégicos e sinais clfnicos foram colhidos nos trés locais
onde ocorreram os surtos (n% 1, 2 e 3). O estudo macroscépico e microsc6-
pico foi realizado em fragmentos de Srgdos remetidos em formol ao nosso
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laboratério — um animal do surto 1 (V—32?>/83)6 e um animal do surto
3 (V-391/86) — ou por meio de necropsias, e material obtido dessas, realiza-
das por nés nos locais de ocorréncia dos casos — um animal do surto 2
(Vn-220/86) e um animal do surto 3 (Vn-221/86).

Fragmentos dos 6rgdos foram fixados em formol a 10%, processados
em parafina e corados pela Hematoxilina e Eosina (HE). Técnicas especiais
como Sudan IV, Tricrémico de Masson, Gridley para retfculo e Perls para
hemossiderina, foram efetuadas em secgdes de figado. A técnica de Masson
foi aplicada também em alguns cortes de rim.

RESULTADOS

Estabelecimento 1. O surto ocorreu no municipio de Augusto
Pestana, RS, em 1983. Quatro vacas holandesas morreram nesse
estabelecimento, entre os meses de agosto e setembro. Os animais
que tinham sido importados da Argentina no inicio do ano, mos-
traram anorexia, diarréia com fezes verde-escuras muito liquidas,
aumento de volume do abdomen, taquicardia e discretos sinais de
perturbacdo nervosa (andar vacilante). Um dos animais apresen-
tou temperatura de 39,8°C. A evolugdo dos sintomas, desde o
aparecimento até a morte, foi de 5 a 6 dias. Havia grande quanti-
dade de Senecio brasiliensis no campo onde se encontravam 0s
animais. Nio havia ovinos. Apenas um dos quatro animais
(V-323/83) foi necropsiado pelo colega do campo, que forneceu
os seguintes dados da necropsia: discreto hidropericardio, peté-
quias e sufusdes subepicdrdicas e subendocérdicas. Figado au-
mentado de tamanho, bordos arredondados e endurecidos, edema
do mesentério e do abomaso. Foram remetidos e examinados
histologicamente, fragmentos de figado, coragdo e rim. Os exa-
mes histolégicos (V-323/83) revelaram figado com proliferagao
de tecido conjuntivo frouxo, com formagio de finas fibras que se
coram de réseo na Hematoxilina e Eosina, de verde na técnica de
Masson e de negro na técnica de Gridley. Esse tecido conjuntivo
é mais proeminente nos espagos porta, mas estende-se também
para dentro dos 16bulos, formando, por vezes, actimulos de tecido
fibroso que parecem ndo estar associados, nem com O espago
porta, nem com a veia centrolobular. H4 moderado grau de hi-
perplasia ductal e moderada megalocitose, com alguns nucléolos
evidentes (Fig. 2). Em algumas 4reas, percebe-se macréfagos
carregados de hemossiderina (positivo na coloracdo de Perls) as-
sociados a discretas dreas de hemorragia. Alguns hepatdcitos
mostram-se vacuolizados (Fig. 2) e alguns poucos necréticos. Por
vezes, véem-se glébulos eosinofflicos dentro dos sinuséides.
Miocérdio com marcante sarcosporidiose, acompanhada de dis-
creto infiltrado inflamatério mononuclear no intersticio. Algumas
fibras do miocérdio mostram-se hialinizadas e tumefeitas e outras
mostram fina vacuolizagdo. H4 discreta fibrose entre as fibras
musculares. O rim mostra presenga de grande niimero de glébu-
los acidofilicos nos espagos urindrios e cilindros hialinos dentro
dos tibulos contorcidos e tubos coletores. H4 degeneragdo va-
cuolar do epitélio dos tibulos contorcidos.

Estabelecimento 2. O surto -ocorreu no 22 Distrito de Jilio de
Castilhos, RS (Santo Antdo), em 1985 e 1986. Na propriedade,
havia um rebanho de 400 bovinos. No campo onde se encontra-
vam os animais afetados havia grande quantidade de S. brasilien-
sis e S. selloi e raros espécimes de Echium plantagineum. Nos
pastos onde adoeceram os animais e onde vegetavam as espécies
de Senecio em abundincia, ndo havia ovinos. Adoeceram 12 ani-
mais de um lote com idade entre 2 e 3 anos. Os primeiros casos
foram notados pelo proprietdrio, em novembro de 1985. Cinco
animais mostraram os sintomas da intoxicagdo, 3 deles morre-
ram. Dos 2 sobreviventes, um voltou a mostrar sintomas , em ju-
Tho de 1986, vindo a morrer. De julho a setembro de 1986, mor-
reu. mais um animal e outro, apresentando sintomas, foi por nés
sacrificado, por exanguinagdo, para necropsia (Vn-220/86). Na

6V = material recebido;
Vn = necropsia realizada no Setor de Patologia.

ocasido examinamos um lote de 5 animais que apresentavam sin-
tomas semelhantes. Esses animais foram enviados pelo proprie-
tdrio ao abatedouro. Os sintomas observados nos animais eram
contragdes abdominais acompanhadas de gemidos de dor (todos
0s casos) “como se estivessem parindo”, sinais nervosos como
andar cambaleante, agressividade e inquietude (1 caso) ou abati-
mento (4 casos). Todos os animais mostraram emagrecimento
progressivo. Em um caso, havia lesdes de fotossensibilizagdo. O
veterindrio local relatou que, quando introduzia a agulha para
ministrar medicamentos, havia um. retardamento na coagulagao
do sangue e esse permanecia fluindo da ferida por algum tempo.
Achados de necropsia (Vn-220/86): Animal em mau estado de
nutri¢ao. Hidropericdrdio e discreto hidrotérax. Discreto edema
subcutaneo. Linfonddios mesentéricos edematosos e suculentos
ao corte. Edema e espessamento da parede da vesicula biliar; a
mucosa da vesicula mostrava pequenos nédulos, que davam a
essa aspecto de pele de galinha. Figado mais claro, mais duro
(consisténcia fibrosa) e de superficie lisa. Algumas 4reas, nos
bordos desse orgao, mostravam-se colapsadas, tendo sido trans-
formadas em tecido branco, fibroso-eldstico, com consisténcia
semelhante a tenddo. O 6rgao, como um todo, oferecia bastante
resisténcia ao corte. O tamanho total do figado parecia estar di-
minuido. Os rins estavam pdlidos, firmes e apresentavam na su-
perficie de corte, dreas claras no cértex, que se estendiam como
faixas brancas em diregdo & medula. As dobras do abomaso mos-
travam-se marcadamente espessadas por edema de aspecto gela-
tinoso e translicido (Fig. 3). Foram examinados histologicamente
(Vn-220/86) figado, rim, abomaso, encéfalo e vesicula biliar. Ao
exame histolégico a lesdo hepética mostra-se difusa por todo o
6rgdo; consiste basicamente na proliferacdo de tecido fibroso e
fibras coldgenas. A fibrose parece ser mais pronunciada nos es-
pacos-porta, onde € acompanhada por hiperplasia ductal, e se
estender para dentro dos l6bulos (Fig. 4). Esse tecido cora-se
verde na técnica de Masson e negro na técnica de Gridley. Pela
técnica de Masson, pode-se ver o tecido conjuntivo fibroso pe-
netrando nos 16bulos, e, por vezes, envolvendo grupos de hepat6-
citos (Fig. 5). A cédpsula de Glisson esta espessada. Ocasional-
mente, vé-se proliferagdo fibrobldstica ao redor da veia centrolo-
bular. Em algumas dreas, hd discreta vacuolizagao de alguns he-
patécitos (a técnica de Sudam IV ndo revelou actimulos de gor-
dura nos hepatdcitos) e presenga de alguns corpiisculos acidofili-
cos arredondados nos sinuséides. De maneira geral, porém, a al-
teracao mais marcante nos hepatécitos € o aumento de volume do
niicleo e do citoplasma dessas células (megalocitose). Os niicleos
mostram-se vesiculosos € com a cromatina marginada. A mega-
locitose € de grau moderado, porém de distribuigéo difusa. O rim
mostra marcante fibroplasia no cértex e medula. Os tibulos
contorcidos aparecem focal e cisticamente dilatados (Fig. 6). H4
megalocitose e sinais de regeneragdo das células epiteliais tubu-
lares. Os glomérulos estdo hipercelulares, hd espessamento fi-
broso da cdpsula de Bowman, com actimulos linfoplasmocitérios
no intersticio, imediatamente adjacentes a cdpsula glomerular.
Areas de fibrose sdo reveladas, na coloragdo de Masson, como
feixes verdes se estendendo entre os tibulos contorcidos, aci-
mulos intersticiais focais na medula e ao redor da cdpsula de
Bowman, causando seu espessamento.

Pequenos actiimulos de pigmento biliar sdo vistos no tufo glo-
merular e nas células tubulares dos tibulos contorcidos. H4 de-
generagao vacuolar do epitélio dos tibulos. Essas células apre-
sentamraras figuras de mitose. No espago urindrio dos gloméru-
los aparecem esférulas eosinofilicas em abundancia (Fig. 7). Ci-
lindros hialinos sao vistos, também em abundincia, nos tibulos
contorcidos (Fig. 7) e tubos coletores. H4 acimulos linfoplasmo-
citdrios no intersticio e hipertrofia e/ou hiperplasia (espessa-
mento da parede) das artérias do rim. Essas artérias, ocasional-
mente, mostram vacuolizagdo das fibras musculares. A vesicula
biliar mostra edema do cério e hiperplasia dos nédulos linféides
da mucosa. Cortes do encéfalo revelam alteragGes conhecidas
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Fig. 2. Citomegalia e vacuolizagdo dos hepatécitos na intoxicagdo por
Senecio spp. (Bov. V-323/83). HE, obj. 40.

Fig. 4. Extensa fibrose que se estende por entre os lobulos e proliferacao
ductal no figado na intoxicagao por Senecio spp. (Bov. Vn-220/86).
HE, 0bj. 6,3.

Fig. 6. Dilatagdo cistica dos tibulos uriniferos contorcidos na intoxicag¢do
por Senecio spp. (Bov. Vn-220/86). HE, obj. 2,5.

como degeneragdo esponjosa ou “‘status spongiosus”, que con-
sistem numa microcavitagdo difusa, principalmente da substancia
branca subcortical, tdlamo, nicleos basais, pedinculos cerebela-
res e substancia branca do cerebelo. O aspecto esponjoso ¢ dado
pela formagao de vaciolos arredondados ou ovais, arranjados ao
longo dos tratos das fibras mielinizadas da sustdncia branca. Al-
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Fig. 3. Edema acentuado das pregas do abomaso na intoxicacao por
Senecio spp. (Bov. Vn-220/86).

Fig. 5. Proliferagao de tecido fibroso em meio ao l6bulo hepdtico, isolando
grupos de células parenquimatosas, na intoxicag¢do por Senecio spp.
(Bov. Vn-220/86). Tricréomico de Masson, obj. 16.

Fig. 7. Esférulas eosinofilicas no interior do espago urindrio e na luz dos tii-
bulos contorcidos na intoxicagdo por Senecio spp. (Bov.
Vn-220/86). HE, obj. 16.

guns vactolos sao divididos por septos finos e eosindfilos. A
substdncia cinzenta ¢ menos afetada, mas af também se vé dilata-
¢do dos espacos perineuronais e perivasculares. O abomaso
apresenta acentuado edema da mucosa e submucosa.
Estabelecimento 3. O surto ocorreu em 1986, numa proprie-
dade de aproximadamnente 400 hectares, localizada a 18 km de
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Sdo Sepé, RS. Em maio de 1986, o proprietario colocou 230 va-
cas, de idade entre 5 ¢ 12 anos, num potreiro de 170 hectares. Em
fins de julho, inicio de agosto, comegaram a adoecer os animais.
Cerca de 6 animais adoeceram, mostrando sintomas nervosos (in-
coordenagio de posteriores, cegueira, agressividade, andar a es-
mo) e contragbes abdominais (tenesmo) acompanhadas de gemi-
dos de dor. Um desses animais morreu trés dias apés o inicio dos
sintomas e fragmentos de 6rgdos foram remetidos ao Departa-
mento de Patologia (V-391/86). Segundo o proprietdrio, os ou-
tros cinco animais se recuperaram. Mais tarde, um lote de 12 va-
cas (que inclufam os cinco recuperados) foram levadas para uma
pastagem cultivada (azevém). Em 21.9.86, um outro animal des-
sas 12 vacas (que ndo era um dos cinco recuperados) adoeceu.
Em 21.9.86, esse animal foi visto no campo e estava normal. Em
23.9.86, foi visto novamente e estava separado do lote, cami-
nhando a esmo e atropelava os pedes, quando tentavam juntd-lo
ao lote. Em 24.9.86, mostrou-se furioso, atropelava objetos, an-
dava em circulos (observamos um sulco profundo em forma de
circulo produzido no campo molhado pelo andar do animal). Na
tarde de 24.9.86, foi observado ainda vivo (13 horas) e depois foi
encontrado morto, na manha de 25.9.86 (calcula-se que tenha
morrido durante a noite). A necropsia foi por nés realizada ao
meio dia de 25.9.86 (Vn-221/86). Essas duas vacas, que morre-
ram nessa propriedade (V-391/86 e Vn-221/86) eram da raga
Devon, cruza, tinham entre 10 e 12 anos e estavam em boas con-
digdes de nutri¢cao. Em dezembro de 1986 o proprietario comuni-
cou que uma outra vaca havia morrido com sinais clinicos seme-
lhantes. Nao foi realizada necropsia. O proprietrio de um esta-
belecimento vizinho queixou-se de ocorrerem casos semelhantes
em sua propriedade. No pasto, onde ocorreram os casos, nio ha-
via ovelhas e o campo estava intensamente infestado por duas es-
pécies de Senecio, S. brasiliensis e S. Selloi. Havia raros exemplares
de Echium plantagineum nessa propriedade, mas havia bas-
tante dessa planta na propriedade vizinha (no azevém). Os ani-
mais que adoeceram nessa propriedade nunca mostraram ema-
grecimento.

Dados de necropsia fornecidos pelo colega de campo
(V-391/86): Figado mais firme que o normal, aumentado de ta-
manho; a superficie do orgdo era lisa ¢ de cor amarelo-alaranja-
da. com 4reas mais escuras (hemorragias). Na superficie de corte,
apareciam multiplos e diminutos (0,3 cm de didmetro) nédulos
brancacentos e proliferacdo de um tecido branco e delicado, em
forma de arborizacdo. Edema do mesentério, mesocolo e das pre-
gas do coagulador. Petéquias e sufusdes nas serosas da cavidade
do mesentério e no epi- e endocirdio. Foram examinados histol6-
gicamente (V-391/86) figado, intestino e encéfalo. O figado
apresenta fibrose periportal que se estende intralobularmente. Ha
formagdes de nédulos regenerativos; hiperplasia ductal e discreta
megalocitose.

O outro animal desse surto (Vn-221/86) apresentou os se-
guintes achados: Animal em bom estado de nutricdo. Marcado
edema e hemorragia do tecido subcutineo da parte ventral do
pescogo e do peito. Hemorragias subepicardicas e subendocérdi-
cas. Marcante edema do mesentério, das pregas do abomaso, dos
ligamentos gdstricos ¢ retroperitoniais e nos tecidos peripancred-
ticos. Figado aumentado de volume, firme, superficie lisa e ver-
melho-alaranjada com manchas escuras. Ao corte, havia dreas
avermelhadas, alternadas com 4reas alaranjadas e proliferagao fi-
brosa de aspecto arboriforme. Rins com pequenas manchas bran-
cas no cortex. Foram examinados histologicamente (Vn-221/36)
figado, rins e encéfalo: Figado com fibrose periportal estenden-
do-se intralobularmente, ocasionalmente conectando ldbulos e
isolando grupos de hepatécitos. H4 hiperplasia ductal. Tais lesoes
sdo qualitativamente semelhantes as vistas no caso Vn-220/86,
‘porém menos marcadas. H4 grau acentuado de megalocitose.
Nesse caso, adicionalmente, véem-se 4reas multifocais de necrose
e hemorragia. Presenga de glébulos eosinofilicos dentro dos si-
nuséides. Pigmento biliar nos hepatdcitos e nos canaliculos bilia-

res. Edema do espago de Disse. Algumas células de Kupffer pa-
recem também apresentar megalocitose. Lesdes renais sio seme-
lhantes as encontradas no animal Vn-220/86, porém menos mar-
cadas. No sistema nervoso central, hd edema (degeneragio es-
ponjosa) e hemorragias perivasculares multifocais.

DISCUSSAO

O .diagnéstico de intoxicagdo por Senecio spp., nos casos aqui
descritos, baseou-se nos sinais clinicos, leses de necropsia e
histopatologia caracteristicos e nos achados de grande quantidade
de duas espécies dessa planta, S. brasiliensis e S. selloi, nos cam-
pos onde pastavam os animais afetados. A toxidez de S. brasilien-
sis para bovinos (Tokarnia & Ddbereiner 1984) e de S. selloi para
frangos (Méndez et al. 1984), tem sido demonstrada experimen-
talmente.

As lesoes de necropsia mais importantes consistiram de virios
graus de fibrose hepdtica, edemas do trato digestivo, marcada-
mente do abomaso, e cavitdrios. A fibrose foi sempre evidenciada
macroscopicamente, mas seu grau e distribuigdo variavam mi-
croscopicamente. Em um caso (Vn-220/82), a fibrose era difusa
e as lesdes degenerativo-necréticas inexistentes. Na macroscopia,
esse figado era extremamente duro, diminuido de tamanho e de
cor clara. Em outros casos (V-323/86 ¢ Vn-221/86), a fibrose
era menos pronunciada e as lesdes degenerativo-necréticas esta-
vam presentes. Macroscopicamente, esses figados eram aumenta-
dos de tamanho, com bordos arréedondados. Essas variagoes cor-
respondem, provavelmente, a quantidade da planta ingerida e ao
tempo no qual ela for ingerida. Essas lesoes histoldgicas corres-
pondem, respectivamente, ao quadro crénico e subagudo descrito
por Tokarnia & Ddobereiner (1984).

Outras plantas que contém alcalides pirrolizidinicos podem
causar quadros semelhantes ou idénticos a intoxicagao por Sene-
cio (Petersen & Culvenor 1983) e devem ser consideradas no
diagndstico diferencial. Uma planta com essas propriedades e que
ocorre no Rio Grande do Sul € a flor roxa, Echium plantagineum
(Méndez et al. 1985). Essa planta foi vista em dois dos estabele-
cimentos estudados (surtos 2 e 3), porém em quantidades muito
pequenas e por isso foi descartada como causa. :

Em 3 animais (V-323/86, Vn-220/86 ¢ Vn-221/86) observa-
mos marcadas lesoes renais. Megalocitose do epitélio tubular re-
nal com glomerulosclerose (Jones & Hunt 1983), nefrose tubular
(Kirkland et al. 1982, Johnson et al. 1985) e presenca de cilindros
protéicos na luz dos tdbulos (Kirkland et al. 1982) sdo descritos
na intoxicacdo por alcaldides pirrolizidinicos. Tokarnia & Ddbe-
reiner (1984) descrevem lesdes renais na intoxicagdo experimen-
tal por S. brasiliensis, constituidas principalmente por vacuoliza-
¢do, de leve a moderada, nas células epiteliais tubulares da zona
de divisao entre o cirtex e a medula e discreta dilatagio dos es-
pagos de Bowman. As lesdes encontradas em dois animais de
nossos casos (Vn-220/86 ¢ Vn-221/86) foram de fibrose inters-
ticial acompanhada de infiltrado inflamatério linfoplasmocitério,
fibrose e espessamento da cdpsula de Bowman, marcada dilata-
¢do dos tibulos contorcidos (Fig. 7), presenca de glébulos protéi-
cos no espago urindrio (Fig. 8) e se assemelham mais as lesoes re-
nais descritas na intoxicagdo experimental em cabras por Senecio
Jjacobaea (Goeger et al. 1982) e ndo sdo usualmente relatadas na
intoxicagdo em bovinos. Lesdes acentuadas como essas, indicam
perda de proteina e nao devem ser ignoradas como possiveis
contribuintes na composigao do quadro clinico. Essas lesdes re-
nais podem ter atuagdo na patogenia do edema, que ocorre na
intoxicagdo por alcaléides pirrolizidinicos. Esse €, usualmente,
explicado como conseqiiéncia de hipertensdo portal devido a fi-
brose hepdtica. Nesse estudo, o edema foi um achado de necro-
psia marcante em todos os casos. Os mecanismos patogenéticos
gerais da formagéo de edema incluem hipoproteinemia, aumento
da pressao hidrostdtica, obstrucao linfitica e aumento da per-
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meabilidade  vascular (Thomson 1983). E possivel que os dois
primeiros mecanismos estejam envolvidos na intoxicagao por Se-
necio spp., pois hipoproteinemia resultaria inevitavelmente da
perda de proteina pelo rim, pela dificuldade de sintese protéica
pelo figado lesado (Petersen & Culvenor 1983) e, nos casos mais
cronicos, pela falta de ingestdo protéica pelo animal. A isso se
somaria o aumento da pressdo hidrostatica da circulagao portal.
No rim foram também observadas lesdes de espessamento da
média das artérias. Lesoes semelhantes sdo descritas nos vasos
pulmonares de ratos intoxicados com Senecio (Petersen & Culve-
nor 1983). Em um dos animais (V-323/86), o miocérdio foi exa-
minado e apresentava hialinizago e fina vacuolizagdo das fibras
musculares. Hibbs et al. (1975) também imputou uma espécie de
Senecio (S. ridelli) como causa de lesoes cardiacas e pulmonares €
conseqiiente edema do peito. De 14 animais experimentalmente
intoxicados com S. brasiliensis, Tokarnia & Dobereiner (1984)
também observaram lesdes de vacuolizagdo (3 casos) e hialiniza-
¢do (1 caso). Isso indica que a lesdo cardiaca pode ser também
importante no quadro da intoxicagao por Senecio. Esses autores
descrevem graus varidveis de hemorragia, edema e infiltrado de
células mononucleares no miocédrdio. Em um dos nossos animais,
encontramos infiltrado inflamatério discreto e fibrose, mas a
presenga de grande nimero de Sarcocystis nas fibras do miocdr-
dio, associados as lesGes inflamatdrias, torna dificil excluir esse
protozodrio como causa dessa reagao celular.

Lesdes de fotodermatite, provavelmente de origem hepatége-
na , foram encontradas em um dos animais no presente estudo.
Essa lesdo tem sido relatada por outros autores (Podestd et al.
1977, Walker & Kirkland 1981, Méndez et al. 1987) associada
a intoxicagdo por Senecio spp., porém parece ndo ser um achado
freqiiente; Tokarnia & Dobereiner (1984) nao encontraram lesao
de fotodermatite em nenhum dos seus animais intoxicados expe-
rimentalmente por S. brasiliensis.

Entre os sinais clinicos mais freqiientes nos trés surtos ora
descritos, estdo os sintomas nervosos que variavam desde de-
pressdo e apatia (Vn-220/86) até sinais francos de agressividade
(Vn-221/86). Esse quadro de perturbagdo neuroldgica ¢ fre-
quientemente descrito na intoxicagdo por alcaléides pirrolizidini-
cos (Fowler 1968, Muth 1968, Walker & Kirkland 1981, Tokar-
nia & Ddbereiner 1984, Johnson et al. 1985, Méndez et al. 1987)
e explica o fato de a doenga ser, por vezes, clinicamente confun-
dida com a raiva (Riet Correa et al. 1983). No entanto, a lesao
histolégica que forma a base para esses sinais clinicos, ¢ um
tipo de edema do encéfalo conhecido como degeneragao espon-
josa ou “status spongiosus” (Hooper 1975). Essas lesdes foram
encontradas em 2 encéfalos (Vn-220/86 e Vn-221/86) de 3 por
nds estudados. Em um dos animais (Vn-221/86) observou-se,
adicionalmente, hemorragias perivasculares. Hooper (1975) pos-
tula que a lesdo nervosa nao € devida a uma agao direta do alca-
l6ide sobre o sistema nervoso central, mas secunddria a lesdo he-
pética, a chamada doenga hepatocerebral. A incapacidade do fi-
gado em metabolizar a amdnia conduziria a elevadas taxas dessa
substancia no cérebro. Isso tem sido comprovado experimental-
mente, pois lesdes de degeneragdo esponjosa, foram reproduzi-
das, em ovinos (Hooper 1975) e bovinos (Cho & Leipold 1977),
pela injegdo endovenosa de acetato de amonia.

Segundo Méndez et al. (1987), a intoxicagdo por Senecio
ocorre com maior freqiiéncia entre os meses de agosto e dezem-
bro. Os nossos casos apresentaram distribuicdo semelhante.

~Acredita-se que o animal ingira a planta na sua fase de brotacdo,
entre maio e agosto, em ocasides em que o pasto € pobre e a lota-
¢ao dos campos € alta. Esses fatores foram observados nos esta-
belecimentos onde ocorreram os surtos 2 e 3, sendo que nesse tl-
timo havia uma lotagdo particularmente exagerada. Histdricos
colhidos junto aos trés estabelecimentos estudados, ddo conta de
que nao houve casos de intoxicagdo por Senecio em outros anos.
Isso, no entanto, deve ser tomado com cuidado, pois devido a
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gama muito grande de manifestacoes clinicas, a intoxicac@o por
Senecio tem sido confundida com vdrias outras doengas (Méndez
et al. 1987). Além disso, a falta de ovinos na propriedade pode
contribuir para maior proliferacdo da planta e ter sido um fator
predisponente na intoxicagdo dos bovinos. Sendo esses mais re-
sistentes 2 intoxicagao pelas plantas do género Senecio (Dollahite
1971, Cheeke 1984), eles limpam os campos dessas plantas, pro-
tegendo assim os bovinos que sdo menos resistentes. Outros fa-
tores como a variagdo do contetiido de alcaloide por planta, que
varia de ano para ano (Johnson et al. 1985), a maior lotagdo dos
campos e o empobrecimento das pastagens (Muth 1968), podem
ter contribuido para o aparecimento da doenca nesses trés esta-
belecimentos.

E evidente, por esse e por outros relatos (Riet-Correa et al.
1983, Tokarnia & Dobereiner 1984, Méndez et al. 1987), que a
ocorréncia da intoxicagdo por Senecio spp. em bovinos € uma
das mais importantes formas de intoxicag¢do por planta, no Rio
Grande do Sul (Quadro 1). Deve-se levar em conta que muitos
casos manifestam-se apenas por emagrecimento e pouco desen-
volvimento (Johnson 1979), sem apresentarem o quadro clinico
caracteristico. Essa forma de doenca criptica pode causar a maior
parte da perdas econdmicas. No caso de diagndstico de um surto
de intoxicagdo por Senecio, a realizagdo de bi6psia hepdtica
(Walker & Kirkland 1981) e testes de funcdo hepdtica (Lloyd
1957) podem ser titeis para detectar se o restante dos animais es-
tdo ou nao afetados e permitir o abate dos animais antes que per-
das econdmicas maiores ocorram. v
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