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INTOXICAÇÃO E~ERIMJ;:NTAL POR Sene~io brasilwnsis -(Compos~tae) 
. EM BOVINos.i . 

. . . 
ABSTRACT.-Tokarnia _t. H. & Dtlbereiner· J. 1984. [Experimental poisoning of cattle by Se~ 
necio brasiliensi_s (Compositae).] Intoxicação experimental por Senécio brasiliensis .(Compo­
sitae) em bovinos. Pesquisa Veterinária Srasileira 4(2):39-65. Embrapa-Patologia Animal, Km 
47, Seropédica, Rio de Janeiro 23460, Brazil. . 

ln e":periment~ studies with Senecio brasiliensis (Spreng.) Lessing, 14youngbovinesreceived 
orally the · aerial parts of the dried pl~t collected during sprouting. · ln one part of the expe­
riments, the_ füied pl~nt was give!1 once in a.111ounts as the equivalent of 5 to 35 g of-the fresh 
pl~Lper.kg of body weight; in the othér part, the dried plant was given repeatedly during 1 
to 8 niortth~, either daily at doses as the equivalent of 0.31 to s" g/kg of the Jresh plant, or 
weekly in doses corresponding to 7· daily ~oses (0.31 g/kg .x 7 to 1.25 g/kg x 7). The experi­
ments demonstrated the toxicity ôf S. brasiliensis for cattle. Toe course -of the poisoning was 
classified as acute, subacute and chronic, according to the period of time that elapsed since the 
administration, or the beginning of the.administration of the plant, and the type of liver lesions. 
The clinicai manifestations, post-moi-tem findings and histopathological changes were similar, 
in general, to those obser.ved in poisoning caused by other sp,ecies of Senecià, due to its he­
patotox~c action. When · the. poisoning followed an acute course, which · occurred whert. the 
animais received once arnounts corresponding to 17.5 and 35 g/kg of the fresh plant, anore­
xia, paralysis of. the rumen, blood in the feces, and increased heai-t and respiratory rates were 
observéd: These symptoms became apparent from 6 to 22 hours·after the plant was given, and 

. lasted from 22 to _25 hours, ternij.nating in death. Toe main post-mortem findings were a nut­
rií.eg appearance of the cut !!lJrface .of the liver, edema of the gall bladder wall and hemorrhages 
in various tissues and. organs. Histopathological e-xamination revealed a severe centrolobular 
necrosis with congestion and hemorrhages in the liver ~s the rnost írnportant lesion. 

When the course of the poisoning was chronic, which occurred when the animais received 
· single doses of 5 and t O g/kg of the plant (all doses given here corre_spond to the fresh _plant) or 
daily. repeated doses from 0,625 to 5 g/kg, at the total of 75 to 150 g/kg, or weekly doses 
equivalent to 7 daily dos_fs, frotJl 2,1875 g/kg (= 0,3125 g/kg x 7) to 8,75 g/kg (= 1,25 g/kg 
x 7), at the total of 61,25 to 78,75 g/kg, during 1 to 8 months, the main symptoms were 
prógressive anorexia,· associated with loss of weight, dry feces, occasional diarrhea, strong 
abdominal contractions during the last days oflife, and," at times, icterus. Marked nervous 
symptoms were only observed in two animais. Toe first clinicai sings appeared between the 
12th arÍd 24.6th day after the administration, or beginning of the administration of the plant; 
in one animal clinicai n'ianifestàtions were observed oi). the 133rd day of"the experiment and 
66 days after the last administration. The symptoms lasted from 2 to 92 days. ln all these 

. t!XperiI}lents the animais died, with exçeption of the bovine which received a single dose corrés­
·ponding to 10 g/kg. of the fresh plant, which never showecl symptorfis, but when euthanized 
9 months after the start of the experiment, lesions of chronic poisoning (hepatic cirrhosis) 
were found. Toe main post-mortem findings were generalized icterus, edema of the mesente­
rium, ·increased amount of liquid in the peritoqeal cavity, edema of the mucosa of the abomà­
sum and the g~l bladcler, hemorrhages in the epi- and endocàrdium, and cirrhotic liver lesions 
- the liver was lighter in c~lor or yellowish grey, SOD;Wtimes with red areas, was firmer than 
normal, the cut surface had yellowish grey areas which,_ alternated with- others o_f reddish color, 
and had in most cases a delicate whitish pattern. Toe main histopathologic changes were also 
those of cirrhosis: there were moderate to large arnounts of collagen, ~speeially in the portal 
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spaces and the centre of the lobules, but also as bundles subdividing the liver lobule~ and in 
smallar amounts surrounding the hepatic cells, with proliferation of fibroblasts and the epi­
thelial cells of the bile ducts, vacuolar degeneration of hepatic cells, and discrete to moderate 
megalocytosis. 

Toe amounts of S. brasiliensis which caused acute poisoning corresponded to those of 
other species of the genus Senecio. However, the amounts required for the chronic course of 
poisoning were somewhat smaller, indicating that S. brasiliensis belongs to the group ofthe 
more toxic species of Senecio. Toe bovines which received the weekly accumulated doses, 
developed symptoms of poisoning more quickly and the animais died earlier then those re­
ceiving the sarne total amounts in daily administrations. Toe importance of S. brasiliensis as 
a cause of naturally occuring poisoning of cattle in Brazil has not yet been defined. However, 
since animais in the chronic course of the disease might die severa! months after having eaten 
the plant, it is quite likely that cases of poisoning by S. brasiliensis have remained hitherto 
unrecognized. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, Senecio brasiliensis, Compositae, experimental plant poisoning, cattle, 
pathology, liver cirrhosis .. 

SINOPSE. - Em estudo experimental com Senecio brasilien­
sis (Spreng.) Lessing, da família Compositae, foram admi­
nistradas a 14 bovinos jovens desmamados as partes aéreas 
da planta dessecada, coletada em fase de brotação no Rio 
Grande do Sul. Os experimentos consistiram na administra­
ção de doses únicas, correspondentes a 5-35 g da planta ver­
de fresca por kg de peso do animal, e de doses repetidas du­
rante 1 a 8 meses, tanto diárias, correspondentes a 0,3125 
- 5 g/kg da planta verde fresca, como semanais, com doses 
equivalentes a 7 doses diárias. Os experimentos reveleram que 
S. brasiliensis possui ação tóxica para bovinos. Foram ob­
servados, de acordo com o período que decorreu desde a ad­
ministração da planta, nos casos de dose única, ou desde o 
início dela nos de doses repetidas, e sobretudo pelas lesões ob­
servadas no fígado, quadros agudo, crônico e subagudo de in­
toxicação. Os achados clínicos, de necropsia e histopatoló­
gicos da intoxicação experimental estão, em linhas gerais, de 
acordo com os produzidos por outras espécies de Senecio, 
isto é, relacionados com a ação hepatotóxica da planta. Na ' 
intoxicação aguda, produzida por doses únicas correspon­
dentes a 17,5 e 35 g/kg da planta verde fresca, foram obser­
vadas anorexia, paralisação do rúmen, eliminação de sangue 
nas fezes, freqüências cardíaca e respiratória aumentadas. Es­
ses sintomas começaram de 6 a 22 horas após a ingestão da 
planta pelos animais e a evolução foi de 22 a 25 horas, findan­
do com a morte. Os principais achados de necropsia foram 
ó aspecto de noz-moscada da superfície de. corte do fígado, 
edema da parede da vesícula biliar e hemorragias em diversos 
tecidos e órgãos. Os exames histopatológicos revelaram, co­
mo lesão mais importante, acentuada necrose centrolobular, 
acompanhada de congestão e hemorragia centrolobulares 
no fígado. 

Na intoxicação crônica, produzida pela administração de 
doses únicas de 5 e 10 g/kg da planta (todos os valores aqui 
indicados correspondem sempre a planta verde fresca); ou de 
doses repetidas diariamente de 0,625 a 5 g/kg, no total de 75 
a 150 g/kg, ou por administrações semanais de doses equiva­
lentes a 7 doses diárias, de 2,1875 g/kg ( = 0,3125 g/kg x 7) 
a 8,75 g/kg ( = 1,25 g/kg x 7), no total de 61,25 a 78,75 
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g/kg, durante 1 a 8 meses, os principais sintomas observados 
fora.-n anorexia progressiva, acompanhada de perda de peso, 
fezes ressequidas, às vezes diarréicas, contrações abdominais 
fortes nos últimos dias de vida, às vezes icterícia; sintomas 
nervosos bem evidentes (andar sem rumo, pressão da cabeça 
contra a parede do box) foram observados somente em 2 ani­
mais. Os sintomas apareceram entre o 12? e o 246? dias após 

. a administração, ou início dela, correspondendo, em um ani­
mal, a 66 dias após o término da administração, 133<? dia 
desde o início do experimento. A duração dos sintomas variou 
entre 2 e 92 dias. Em todos esses experimentos os animais 
morreram, com exceção do bovino que recebeu uma única 
dose corrrespondente a 1 O g/kg da planta verde fresca, que 
nunca adoeceu, mas quando sacrificado 9 meses após o início 
do experimento, à necrópsia apresentou lesões de intoxicação 
crônica ( cirrose hepática). 

Os principais achados de necropsia na intoxicação crônica 
foram icterícia generalizada, edema do mesentério, aumento 
do líquido na cavidade abdominal, edema da mucosa do coa­
gulador e da parede da vesícula biliar, hemorragias do epi e 
endocárdio, e sobretudo lesões de cirrose hepática - o fí­
gado tinha coloração mais clara que o normal, ou coloração 
amarelo-acinzentada, às vezes com áreas avermelhadas, ao 
corte era mais duro que o normal e a superfície de corte apre­
sentava áreas de coloração amarelo-acinzentada alternadas 
com outras de coloração avermelhada, na maioria dos casos 
com fino desenho esbranquiçado sob forma de arborização. 
As principais alterações histopatológicas eram também as de 
cirrose hapática, traduzidas principalmente por presença de 
moderada a grande quantidade de colágeno especialmente nos 
espaços porta e no centro dos lóbulos, e também sob forma 
de focos e feixes dentro dos lóbulos hepáticos, subdividindo­
os, e entre as trabéculas e as células hepáticas, com prolife­
ração de fibroblastos e das células epiteliais das vias biliares, 
processos degenerativos vacuolares das células hepáticas e 
megalocitose de discreta a moderada. 

As quantidades de S. brasiliensis necessárias par~ causar . 
intoxicação experimental aguda correspondem às descritas 
para outras espécies tóxicas do gênero Senecio de outros paí-
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ses, porém, para causar intoxicação crônica, equivalem às doses 
mínimas, e até menores que essas, indicando que S. brasi­
liensis é uma das espécies mais tóxicas de Senecio até agora 
estudadas. Nos bovinos que receberam doses semanais equi­
valentes a 7 doses diárias, os primeiros sintomas de intoxica­
ção apareceram mais precocemente e a morte dos animais 
ocorreu sempre mais cedo que nos que receberam a mesma 
quantidade em dosagens diárias. Não se conhece ainda bem a 
importância de Senecio brasiliensis· como causa de intoxica­
ções naturais em bovinos no Brasil; vale notar que, na intoxi­
cação- crônica, podendo o animal morrer ~té vários meses após 
ter ingerido a planta, muitos casos de intoxicação podem, fa­
cilmente; passar despercebidos. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Senecio brasi/iensis, 
Cómpositae, intoxicação experimental por planta, bovinos, _patologia, 
cirrose hepática. 

INTRODUÇÃO 

Existem mais de 1.200 espécies de Senecio (fam. Compositae) 
pelo mundo. Aproximadamente 25 delas tem sido provadas 
de serem tóxicas· para animais domésticos ou para o homem; 
é provável que este número cresça, pois alcalóides tóxicos 
têm sido isolados de outras espécies desse gênero. (Kingsbury 
1964) 

·-Através da literatura constata-se que estados patológicos 
descritos em tempos antigos como doenças diferentes, não 

. eram mais que intoxicação por plantas do gênero Senecio, 

. caracterizada· principalmente pela ocorrência de afecção he­
•pática de evqlução crônica sob forma enzoótica. Essas doen­
ças são hoje consideradas formas de uma mesma doença cau­
sada por uma ou mafs espécies de Senecio. As principais dessas 
doenças eram "Stomach staggers" em eqüinos no País de Gales, 
Grã Bretanha; "Pictou disease" em bovinos na Nova Escócia, 
no ·Canadá oriental; "Winton disease" em bovinos e eqüi­
nos na Nova Zelândia, todas causadas por S. jacobaea; "Mol­
teno disease" ou "straining disease" em bovinos e "dun­
ziekte" em eqüinos, na África do Sul, causadas por S. bur­
chelli, S. retrorsus (sin. S. /atifolius) e S. isatideus; "wal­
king disease" em eqüinos em Nebraska, USA, causada por 
S. riddellii; "Zdar disease" ("Zdarer Pferdeseuche") em 
eqüinos no sul da Bohemia, causada por S. erraticus; Schweins­
berger Krankheit" em eqüinos na Alemanha, causada por 
Senecio vu/garis e vernalis; "bread poisoning" no homem na 
África do Sul, causada por S. burchelli e S. ilicifolius. (Pam­
mel 1911, Long 1924, Steyn 1934, Hurst 1942, Muenscher -
1951, Schamper 1958, Sedlmeier et al. 1959, Võlker 1950, 
Watt & Breyer-Brandwijk 1962, Kingsbury 1964, Jubb & Ken­
nedy 1970, Smith et al. 1972, Connor 1977, Forsyth 1979) 

A toxicidade das espécies de Senecio é devido à presença 
de alcalóides pertencentes ao grupo das pirrolizidinas; esses 
alcalóides também foram encontrados em espécies tóxicas de 
Crotalaria (Leguminosae), Erechtites (Compositae), Helio­
tropium, Echium, Trichodesma, Cynoglossum e Amsinckia 
(Borraginaceae). Apesar de sua toxicidade atingir principal­
mente o fígado, os efeitos hepáticos das pirrolizidinas não 
são específi?os; lesões hepáticas semelhantes são observadas 

na aflatoxicose; os alcalóides pirrolizidínicos causam lesões 
também no rim, cérebro, e pulmã'o; a ação hepatotóxica e/ou 
sobre outros órgãos depende do gênero e da espécie da planta, 
bem como da espécie animal. (Bull 1961, Watt & Breyer­
Brandwijk 1962, Kingsbury, 1964, Clarke & Clarke_ 1967, 
Jubb & Kennedy 1970, Everist 1974, Hooper 1978) 

De acordo com Cabrera (I 957) existem 90 espécies de 
Senecio no Brasil, Paraguai e Uruguai; segundo Motidome 
& Ferreira (1966) 128 espécies só no Brasil, embora algumas 
delas sejam pouco encontradiças. Destas, a espécie mais di­
fundida é Senecio brasi/iensis. É de larga distribuição em foda. 
a Região Sul, ocorrendo ainda em pequenas áreas altas e mais-: 
frescas, da Região Sudeste; seu habitat são os campos nativos 
e cultivados. 

Muito pouco se sabe sobre a importância de S. brasiliensis, 
é de ·outras espécies desse gênero, como plantas tóxicas em ani­
mais domésticos no Brasil. Não há nenhum estudo_ expe~i­
mental em animais domésticos; e as poucas observações sobre 
a ocorrência desta intoxicação sob condições naturais_ limi­
tam-se ao eqüino e bovino. 

Em relação aos eqüinos há duas observações no Brasil, 
uma em São Paulo, outra no Paraná. 

Carvalho & Maugé (1946) observaram, em cavalos numa proprieda­
de no Estado de São Paulo, diversos casos de doença que atribuíram à 
ingestão espontânea de Senecio brasiliensis; essa doença se 'caracterizava 
por icterícia grave, e ainda, às vezes, por demonstrações da síndrome 
cólica, inapetência, pulso fraco, rápido e irregular, respiração irregular e 
lenta, baixa de temperatura, astenia muscular e movimentação espon­
tânea diminuída, com morte dentro de dias. Um inquérito revelou a 
presença de S. brasiliensis vegetando no alfadal destinado à alimentação 
verde dos cavalos, As lesões anátomopatológicas encontradas nos 
cavalos mortos eram, de acordo com os autores, iguais às observadas por 
eles em 5 cobaias que, alimentados experimentalmente com a planta fres­
ca tcital, morreram dentro de 15 dias; icterícia, pequenas hemorragias 
subcutâneas, sangue incoagulado, hidrotórax, ascite, zonas de congestão 
em todo o aparelho gastrintestinal, nefrite hemorrágica, baço hemorrá­
gico e congestão hepática. 

Curial & Guimarães (1958) fizeram um estudo histopatológico de 
. material coletado de 12 cavalos de procedências diversas do Estado do 
Paraná, encontrando lesões hepáticas acentuadas. Concluíram que as 
lesões histopatológicas observadas no fígado desses 12 cavalos sugerem 
a interferência de um mesmo agente etiológico, possivelmente uina into­
xicação crônica provocada pela ingestão de vegetais do gênero Senecio 
ou de plantas contendo alcalóides afins. Assim, encontraram atrofia e 
destruição do parênquima associadas à regeneração nodular acentuada, 
com pronunciado aumento de volume das células sobreviventes, proli­
feração do tecido conjuntivo, inicialmente portal e posteriormente 
iutralobular, edema e infiltrado inflamatório de intensidade variável, 
deposição de pigmento férrico e retenção biliar, presença de grânulos e 
massas acidófilas no citoplasma das células hepáticas e vacúolos intranu­
cleares. Nos outros órgãos não se observaram alterações dignas de nota, 
a não ser graus variáveis de edema e ausência de reação inflamatória no 
encéfalo, nos casos em que esse órgão foi examinado. Os autores infor­
mam adicionalmente que, de acordo com os históricos que conseguiram 
colher, todos os animais haviam exibido, com maior ou menor intensi­
dade, sintomas comuns que, na fase experimental da doença, se caracte­
rizaram por andar vacilante e aparente cegueira que os levava a, quando 
presos, caminharem junto às paredes do box, batendo contra elas, o que 
causava escoriações e sufusões hemorrágicas. Os animais às vezes apre­
sentavam-se furiosos, tentanto romper a porta da baia. 

Em relação aos bovinos foram estabelecidos possíveis 
diagnósticos de intoxicação por Senecio spp. , também em pe­
queno número, no Ri~ Grande do Sul e em São Paulo_. 
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No Rio Grande do Sul, Amaral (1970) informa que na Fazenda 
E.P.V.C.B., município de Gravataí, há um problema que é antigo, con­
sistindo em doença do gado, de evolução aguda ou crônica. Na doença 
de evolução aguda, o animal morre em um dia, após ter mostrado an­
dar trópego e cólicas muito acentuadas, constatando-se à necropsia 
o intestino vazio com muitas petéquias, vesícula biliar aumentada com 
bile espessa de cor marrom comparável à borra de café. Na doença de 
evolução crônica o animal tem diarréia e enfraquecimento contínuo, 
à necropsia encontrando-se cirrose hepática. Na evolução subaguda há 
um quadro intermediário. Tem-se acusado como causa dessa doença 
principalmente duas plantas, "embira" e "timbó", porém Ama­
ral admite que essa doença talvez seja causada pela ingestão de plan­
tas pertencentes ao gênero Senecio, mostrando três espécies que 
crescem na fazenda e que foram identificadas como Senedo brasi­
liensis (Spreng.) Lessing, Senecio vernonioides Schultz Bip. e Senecio 
pinatus Poiret 4 • 

Cony & Real (1971) informam terem diagnosticado casos de°intoxi­
cação por S. brasiliensis no Rio Grande do Sul, não fornecendo deta­
lhes. 

Riet-Correa et ai. (1983) informa que na área de atuação do Labo­
ratório Regional de Diagnóstico da Universidade Federal de Pelotas fo­
ram observados surtos de intoxicação por Senecio brasiliensis em 4 
estabelecimentos. No estabelecimento A, localizado no município de 
Pelotas, entre 18 vacas, morreu uma em agosto de l 978. No estabe­
lecimento B, no mesmo município, de 30 vacas e novilhas, morreram 
8 vacas e 1 novilha no período de agosto a dezembro de 1979. No es­
tabelecimento C, também no município de Pelotas, de 40 vacas e no­
vilhas, morreram 3 vacas no período de agosto a setembro de 1979. 
No estabelecimento D, no município de Jaguarão, a doença afetou so­
mente vacas, sendo que de aproximadamente 320, morreram 8 em 
1979, 14 em 1980 e 4 em 1981, ocorrendo todos os casos entre agosto 
e dezembro. 

Os sintomas eram caracterizados por diarréia; que permanecia até 
a morte do animal, tenesmo retal e edemas de membros e barbela. As 
mortes aconteceram após um curso de 2 a 4 dias. Um dos animais do 
estabelecimento C apresentou sintomas nervosos, razão pela qual o 
material foi remetido como suspeito de raiva. 

As lesões macroscópicas foram caracterizadas por edemas generali­
zados do tecido subcutâneo, principalmente dos membros, hidrotó­
rax, ascite, edema de mesentério, adomaso, rúmen e intestino. O fí­
gado apresentava-se fibroso e com superfície irregular, ao corte apre­
sentava consistência aumentada, observando-se áreas esbranquiçadas 
intercaladas com áreas de coloração vermelha. A vesícula biliar estava 
consideravelmente aumentada de tamanho, com a parede engrossada 
e edemaciada. Histologicamente foi observada fibrose difusa sendo 
muito marcada nos espaços porta e ao redor de artérias e veias, incluin­
do a veia centrolobular. A cápsula de Giisson também encontrava-se 
engrossada. Os hepatócitos apresentavam megalocitose, caracterizada 
por aumento de tamanho do citoplasma e do núcleo, no qual se en­
contrava a cromatina condensada na periferia, existindo um espaço 
claro entre ela e o nucléolo. Alguns hepatócitos apresentavam-se dege­
nerados e necrócitos, observando-se também nódulos regenerativos, 
arredondados e com hepatócitos aparentemente normais. Alguns casos 
apresentavam marcada proliferação dos canais biliares. 

O diagnóstico foi realizado pelas alterações histopatológicas. Em 
todos os estabelecimentos existiam quantidades consideráveis de 
Senecio brasiliensis e Senecio sei/oi e em nenhum dos estabelecimentos 
exisitiam ovinos. 

Santos (1983) nos forneceu os seguintes dados reiativos a lesões he­
páticas de bovinos suspeitos de intoxicação por Senecio, vistas na 
Seção de Patologia Veterinária da Universidade Federal de Santa 
Maria: 

1. Bovino, com 5 anos de idade, macho, sem raça- definida, abatido 
em matadouro, com a informação que o tecido hepático era bastante 
resistente. Os exames histopatológicos do fígado revelaram hepatócitos 

4 
Identificações botânicas feitas pela Ora. Graziela Maciel Barro-

so, Jardim Botânico do Rio de Janeiro. 
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com megalocitose, desorganização estrutural por proliferação de tecido 
conjuntivo que envolve grupos de células hepáticas, formando pseu­
dolóbulos. 

2. Bovino, com 3 anos de idade, macho, da raça Charolês, proce­
dente de Tupanciretã. Histórico: periodicamente alguns dos animais 
da propriedade adoecem, mostrando apatia, emagrecimento; há Sene­
cio no campo e dos dois animais que morreram a única lesão apresen­
tada foi o endurecimento do fígado e repleção dos vasos esplênicos. 
Os exames histopatológicos do fígado revelaram desagregação das 
trabéculas e necrose de numerosos hepatócitos e figuras de megaloci­
tose e proliferação conjuntiva. 

3. Bovino, com 5 anos de idade, fêmea, da raça Charolês, proceden­
te de Tupanciretã. Histórico: o animal apresentou agressividade; mor­
reram antes dois outros animais com sintomatologia semelhante; 
havia edema gastrointestinal e lesões hemorrágicas disseminadas. O exa­
me histopatológico do fígado revelou cirrose, megalocitose, prolifera­
ção de duetos biliares e oclusão dos vasos centrolobulares; apareceram 
ainda infiltrados linfocitários. 

No Estado de São Paulo, Nazário & Portugal (1972) suspeitaram de 
intoxicação por S. brasiliensis em uma mortandade em bovinos. Os ani­
mais mostraram abatimento, tinham dificuldade de k1comoção, can­
sando-se facilmente a ponto de assumirem posição de decúbito ventral, 
culminando algumas vezes com morte rápida. Freqüentemente tinham 
distúrbios digestivos além de um acentuado edema da barbela, notada­
mente os que sobreviveram por mais tempo. À necropsia observou-se 
congestão e hemorragia na mucosa do rúmen, abomaso e intestino, no 
parênquima pulmonar, no epi e endocárdio. Os autores chegaram à 
conclusão de se tratar de intoxicação por Senecio brasiliensis, em vir­
tude da existência de grande quantidade dessa planta entremeada no 
capim-colonião, que mostrava sinais de ter sido pastado, e por não te­
rem encontrado outra vegetação além desta. 

De maneira geral, temos ainda as referências à planta por 
Camargo {1966), que inclui S. brasiliensis entre as plantas tóxi­
cas de menor importância no Estado de São Paulo, de Andrade 
& Mattos (1968), que incluem S. brasiliensis entre as plantas 
tóxicas no Estado de São Paulo, dizendo que essa espécie não 
representa grande perigo à pecuária, e de Mors & Rizzini 
(1966), que dizem que a ocorrência da planta nas pastagens 
tem causado freqüentes casos de intoxicação. 

Numa avaliação desses dados sobre a intoxicação espontâ­
nea por Senecio brasiliensis e eventualmente outras espécies de 
Senecio na literatura brasileira, verifica-se que são fornecidos 
dados suficientes para se poder suspeitar realmente de se tratar 
de intoxicação desta natureza, somente nos trabalhos ou infor­
mes de Curial & Guimarães (1958), Amaral (1970), Riet-Cor­
rea et al. (1983) e Santos (1983). Nos dos outros autores eles 
são insuficientes, ou divergem do que se sabe ocorrer na intoxi­
cação por Senecio spp. 

Deve-se ainda mencionar aqui, que o diagnóstico de intoxi­
cação por Senecio brasiliensis, var. tripartitus, foi estabelecido 
também no Uruguai, por Podestá et al. (1977), em um estabe­
lecimento leiteiro; basearam-se esses autores em estudos ecoló­
gicos e clínicos, em necropsia complementada por exames his­
topatológicos de um bovino morto espontaneamente por doen­
ça crônica, e estudos experimentais em 5 cobaias. Dizem que, 
desde que Senecio se encontra presente em todo o Uruguai, é 
de se supor que os prejuízos por intoxicações clínicas e subclí­
nicas em relação à produção de carne e leite devem ser impbr­
tantes naquele país. 

Em relação aos princípios tóxicos de Senecio brasiliensis, 
Motidome & Ferreira (1966) isolaram os seguintes alcalóides: 
como alcalóides principais, de S. brasiliensis, var. tripartitus, 
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isolaram integerrimina e de S. brasiliensis, var. brasiliensis, 
senecionina; adicionalmente isolaram retrorsina como alcalóide 
secundário, de ambas as variedades. 

No presente trabalho, propusemo-nos a fazer um estudo ex­
perimental em bovinos com S. brasiliensis, a espécie do gênero 
Senecio mais difundida no Brasil, devido à falta, em nosso 
País, de dados experimentais com plantas desse gênero, tão im­
portante na toxicologia mundial. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram realizados experimentos com as partes aéreas de Senecio brasi­
liensis (Spreng.) Lessing5 (Fig. 1) administradas a 14 bovinos desmama­
dos, com idade de 1 a 2 anos. Todos os experimentos foram feitos com 
a planta dessecada. 

Decidimos usar material vegetal dessecado, em vez da planta verde 
fresca , porque a maioria dos nossos experimentos consistiu em adminis­
trações repetidas da planta durante períodos mais ou menos longos 
(até 240 dias), e experimentos com esta duração só poderem ser feitos 
por nós em nossa Instituição, longe da região de ocorrência da planta; 
baseando-nos em que as informações colhidas na literatura eram unâni­
mes em afirmar que a planta dessecada continua tóxica, não afetando 
a secagem a sua toxidez ;. e ainda, em que muitos trabalhos experimen­
tais sobre a toxidez das diversas espécies de Senecio referidos na !iterá: 
tura também tinham sido feitos com a planta dessecada (Steyn 1934, 
Forsyth 1979, Kingsbury 1964, Clarke &Clarke 1967, Connor 1977). 
Realizar experimentos de longa duração longe da ocorrência de planta 
tão comum como o é S. brasiliensis no Sul do Brasil, tem ainda a van­
tagem de evitar quaisquer dúvidas sobre a interpretação dos dados. 

Os experimentos foram feitos nos anos de 1972 e 1973 com a plan­
ta colhida nos meses de fevereiro/março, quando ela estava em fase de 
brotação. Eram colhidos os 10cm superiores das partes aéreas de S. 
brasiliensis , que foram estendidas em lugar sombreado, tendo-se o cui­
dado de revirar a planta diariamente, até sua secagem completa. Os ex­
perimentos foram feitos ou iniciados sempre nos meses que se seguiram 
à coleta da planta. Todo o material vegetal usado nesses experimentos 
foi colhido no município de Itaquí, Estado do Rio Grande do Sul. 

Foram feitos experimentos com administrações únicas de quantida­
des variáveis de S. brasiliensis (5 a 35 g da planta 6 por kg de peso do 
animal) e experimentos com administrações repetidas, durante 1 a 8 
meses, também com quantidades variáveis, em alguns animais com 
administrações diárias (de 0,3125 a 5 g/kg por dia), em outros semanais 
com doses equivalentes a 7 doses diárias (de 0,3125 g/kg x 7 a 5 g/kg 
x 7 uma vez por semana). Nos experimentos de duração acima de 30 
dias, as doses da planta eram reajustadas ao novo peso do animal, quan­
do a diferença de peso era superior a 10kg. 

5 Identificação botânica da planta feita pela Dra. Graziela Ma­
ciel Barroso, Jardim Botânico do Rio de Janeiro, que também forne­
ceu a sua descrição botânica, através do trabalho de Cabrera, A.L. 
1957. El gênero Senecio (Compositae) en Brasil, Paraguay y Uruguay. 
Arqs Jard. Bot. Rio de Janeiro 15 : 161-325 . 

Senecio brasiliensis (Spreng.) Lessing 
Erva perene, com talos eretos glabros, estriados, ramosos na sua 

parte superior, densamente folhosos de l-2m de altura. Folhas alternas, 
sésseis, profundamente pinatisectas, glabras na parte ventral e canoto­
mentosas na parte dorsal; ráquis com 8-14cm de comprimento; segmen­
tos com 2-4 jugos, linear-lanceolados, inteiros, de 3-6cm de comprimen­
to, por l,5 -5mm de largura. Capítulos muito numerosos, radiados, dis­
postos em corimbos definidos muito densos. Invólucro acampanado, ca­
liculado, com 6-7mm de altura, por 5-6mm de diâmetro. Brácteas invo­
lucrais 16-20, linear-oblongas, glabras. Flores amarelas dimorfas: as mar­
ginais femininas, liguladas; as do disco hermafroditas, tubulosas. Aquê­
nios densamente pubescentes. Papus branco. 

6 Neste trabalho as quantidades da planta indicadas sempre corres­
pondem ao peso da planta verde fresca. 

Fig. l.Senecio brasiliensis Lessing, coletado no município de Itaqui, Rio 
Grande do Sul. 

Esses experimentos foram realizados com a finalidade de 1) verificar 
se S. brasiliensis é tóxica para bovinos ; 2) estudar os quadros clínicos, 
anátomo e hispopatológicos tanto da intoxicação aguda como da crôni­
ca; 3) determinar as quantidades da planta, bem como os períodos du­
rante os quais os animais a devem ingerir para mostrarem esses quadros, 
e 4) ver se havia diferença no aparecimento da intoxicação e na sua evo­
lução quando as mesmas quantidades era administradas diariamente 
ou cumulativamente uma vez por semana. 

Os animais eram mantidos em boxes individuais, recebendo sempre 
a mesma alimentação, constituída de forragem verde picada composta 
de capim-guatemala (Tripsacum fasciculatum Trin.) e capim-angola 
(Brachiaria mutica (Forsk.) Stapf.) , bem como, diariamente, 1,5kg de 
ração concentrada para bovinos. Água recebiam à vontade. Semanal­
mente eram pesados. 

Os bovinos eram examinados antes e durante os experimentos, com 
tomada de temperatura, auscultação do coração, pulmão e rúmen, com 
atenção especial às mucosas, e eram observados durante boa parte do 
dia. Prestava-se atenção ao aspecto das fezes e da Úrina. Em 3 animais 
(Bov. 2951, 3069 e 3072), a urina era submetida freqüentemente ao 
teste do azul de metileno para verificação da presença de bilirrubina 
(Rosenberger et ai. 1977)7

. 

Em casos de morte fazia-se a necropsia, complementada por exa­
mes histopatológicos. Os fragmentos de tecidos eram incluídos em pa­
rafina e corados pela hematoxilina-eosina. Adicionalmente, os cortes 
de fígado foram submetidos à técnica de coloração para fibras colá­
genas com azul de Mallory (Mallory 1938), ao método para fibras 
reticulares com carbonato de prata de Hortega modificado por Foot 
(Mallory 193"8), ao método de azul de Turnbull para evidenciação de 
hemossiderina (Mallory 1938), e ao método de Regaud modificado 
por Masson para coloração nuclear (Lillie 1948). Além disto foram 

7 A 5ml de urina se adicionam, agitando sempre, tantas gotas de 
solução de azul de metileno a 0,2% quantas necessárias para ocorrer a 
mudança da cor verde para azul. Avaliação: azul já com 1 a 2 gotas:-; 
após 3 gotas: +; após 5 gotas:++ ; somente após mais que 5 gotas:+++. 

Pesq. Ver. Bras. 4(2) :39-65. 1984 
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feitos em todos os casos, de fragmentos de fígado, cortes de conge­
lação que foram corados pelo Sudan III para evidenciação de gordura 
(Pallaske & Schmidel 1959). 

RESULTADOS 
Nos Quadros 1 a 4 estão esquematizados os principais dados 
dos experimentos realizados em bovinos com Senecio brasilien­
sis. Pormenores sobre esses experimentos são fornecidos nos 
resumos dos protocolos que se seguem. 

Bovino 2951, macho, mestiço Holandês preto e branco, com 126kg, 
recebeu durante 120 dias, a partir de 10.4.72, diariamente 15 ,75g das 
partes aéreas dessecadas (correspondentes a 62,5g = 0,625g/kg da planta 
verde fresca) de S. brasiliensis. Até o dia 25. 7. 72 não se notaram 
sintomas de intoxicação a não ser as mucosas visíveis levemente amare­
ladas no dia 17.5. 72 (38? dia do experimento), ocasião em que tam­
bém, no teste do azul de metileno, a urina somente com 4 gotas ficou 
azul; essa foi a única vez no experimento com esse animal que houve 
manifestações de icterícia. A partir do dia 25. 7. 72 (107? dia) o animal 
mostrou anorexia variável, de leve a moderada, emagrecendo 
rapidamente, caindo o seu peso de 132kg em 12.7.72, para 118kg em 
3. 8. 72. Ao mesmo tempo as fezes estavam um pouco ressequidas. A par­
tir de 9.8. 72 (123? dia) era visto ocasionalmente rilhando os dentes, e a 
partir de 17.9. 72 (161? dia) as fezes eram pastosas, tornando-se em 
24.9.72 (168? dia) pastoso-Iíquidas e a partir de 29.9.72 (173? dia) 
líqu_idas. O apetite continuou sempre variável. Em 3.10.72 (penúltimo 
dia de vida) o animal tinha dificuldades em se levantar por estar muito 
fraco ; começou a apresentar contrações abdominais, aproximadamente 
12 por minuto. Em 3.10.72 às 9.00 h temp. (T) 38,3°C, freq . card.(P) 
88, freq. resp. (R) 24 por min., rúmen com bracejas fortes 2/2 min.; 
à noite com sialorréia. Em 4.10.72 amanheceu deitado de lado; às 
8.00 h T 39,7, P 160, R 48 por min. , rúmen só corri ruídos irregula­
res; continuavam as contrações abdominais com a mesma freqüência. 
As 13 .00 h apresentou o mesmo quadro, morrendo às 14.23 h, tran­
quilamente. - Achados de necropsia: presença de pequena quantida­
de de líquido amarelado na cavidade abdominal; todo mesentério com 
edema acentuado, especialmente próximo ao coagulador e intestino 
grosso ; próximo ao intestino hemorragias maciças sob forma de peté­
quias e equimoses no mesentério; epicárdio com numerosas petéquias 
junto aos sulcos coronários ; superfície do fígado mais clara que o 
normal, com algumas áreas mais claras ainda ; ao corte também mais 
claro que o normal, com áreas avermelhadas, e desenho branco-acin­
zentado sob forma de fina arborização ; consistência ao corte mais dura 
que o normal ; parede da vesícula biliar espessada por edema e com equi­
moses em sua mucosa ; conteúdo do intestino delgado líquido, do intes­
tino grosso pastoso, reto vazio. - Exames histopatológicos (SAP 20830) 
revelam , no f ígado , grande quantidade, às vezes chegando a ocupar 
aproximadamente a metade do campo microscópico, de substância eosi­
nófila fibrilar muito frouxa, corando-se em azul pelo método de Mallo­
ry (colágeno), entre os cordões hepáticos e envolvendo as células hepá­
ticas, com presença de pequena quantidade de fibroblastos. Há prolife­
ração regular a acentuada das células epiteliais das vias biliares (Fig. 9) . 
f difícil localizar as veias cen trolobulares. Há áreas em que as células 
hepáticas apresentam em seu citoplasma vacúolos grandes e pequenos 
bem delimitados (Sudan III pos.), com seus núcleos sem sinais de 
picnose. Há leve megalocitose, afetando poucas células hepáticas. A 
técnica de Foot revela distribuição e disposição irregulares das fibras 
reticulares . Além destas alterações hepáticas há, no baço , congestão mo­
derada com rarefação de todo o tecido linfóide com intensidade acen­
tuada, em linfonodo, edema moderado na medular, no miocárdio , áreas 
em que as fib.ras cardíacas estão vacuolizadas, lesão de intensidade 
leve, no rim , na. faixa intermediária entre cortical e ·medular, áreas em 
que as células epiteliais dos tú bulos urin íferos estão vacuolizadas evo­
luindo para sua dissolução , lesão de intensidade variável, no sistema 
nervoso central ,. degeneração esponjosa, na córtex sob forma de fa ixa 
entre as substâncias cinzenta e branca, de intensidade mod erada a acen­
tuada, e nos pedúnculos cerebelares ocupando grande área. 
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Bovino 3069, macho, mestiço Holandês preto e branco, com 92kg, 
recebeu durante 30 dias, a partir do dia 10.4.72, diariamente, 92 g das 
partes aéreas dessecadas (correspondentes a 460 g = 5 g/kg da planta 
verde fresca) de S. brasiliensis. A partir do dia 21.4.72 (129 dia do expe­
rimento) observou-se anorexia variável, o animal comendo pouco a re­
gular, acompanhada de perda de peso; as fezes eram ressequidas, sob 
forma de bolotas, e o pêlo, arrepiado. Em 26 .4.72 (179 dia) às 8.00 h T 
38,8, P 72 , R 20 por min., rúmen com bracejas normais 2/2 min., mu­
cosas visíveis levemente amareladas. Urina com coloração laranja (no 
teste de azul de metileno só com 8 gotas ficou azul) . Neste dia lambia 
bastante a parede do box. No dia seguinte as mucosas estavam já mais 
amareladas. Em 2.5.72 (239 dia) às 10.15 h T 38,0, P 88, com batimen­
tos fortes , R 14 por min., rúmen com bracejas fortes 2/2 min. Fezes em 
parte ressequidas, em parte pastosas com mau cheiro. Tremores mus­
culares leves generalizados. Mucosas visíveis de coloração bem amarela­
da. Urina de coloração amarelo-castanha (no teste de azul de metileno 
só com 10 gotas ficou azul) . Continuava com anorexia variável. Em 
5 .5.72 (269 dia) tinha pequeno edema submaxilar, às vezes rilhava os 
dentes; passava muito tempo deitado em posição esterno-abdominal 
com a cabeça encostada no flanco. Fezes um pouco ressequidas. Conti­
nuava com apetite variável. Peso 78 kg. Em 9.5.72 (30Q dia) foi dada 
a planta pela última vez (30<!- dose diária) . Depois comeu muito vagaro­
samente o capim dado. Às 13.00 h estava deitado com a cabeça apoia­
da no flanco, às 16.00 h estava em pé. Às 21.00 h foi encontrado 
morto, devendo ter morrido naquele instante, aproximadamente às 
21.00 h. - Achados de necropsia: icterícia generalizada acentuada ; 
atrofia hidrópica das gorduras ; bexiga com urina bem amarela (no tes­
te de azul de metileno só com 8 gotas ficou azul) ; fígado na sua super­
fície e ao corte com áreas amareladas intercaladas com áreas averme­
lhadas; ao cortar o órgão percebia-se que era mais duro que o normal ; 
na superfície de corte percebia-se delicada arborização esbranquiçada; 
vesícula biliar muito distendida e preenchida por bile verde; rúmen e 
folhoso com pouco conteúdo. - Exames histopatológicos (SAP 20736) 
revelam, no fígado, pequena quantidade de material eosinófilo fibrilar, 
que se cora em azul pela técnica de Mallory (colágeno) , nos espaços 
porta e nas regiões centrolobulares, e entre os cordões hepáticos, disso­
ciando-os. Há bilestase acentuada. A técnica de Foot revela áreas com 

Fig. 2.Aspecto de noz-moscada da superfície de corre do fígado na into­
xicação experimental aguda por S. brasiliensis (Bov. 3567). 



QUADRO 1. Experimentos em bovinos com Senecio brasiliensis, em estado de,secado 

Bovino Planta administrada Sintomas 

N!> Mat. histo- Dose diária, Número de Período Quantidade total administrada l!l dia da Último dia da Primeiros Evolução Dia da Duração do 
patológico correspon- administrações sobre o qual correspondente à planta verde administração administtação sintomas (duração dos morte experimento até 
(reg. SAP) dente à a planta (adoeceu sintomas a morte 

planta verde foiadmi- g g/kg no ... dia em dias) (morreu no ... 
g/kg nistrada em do dia do 

n!l dias· experimento experimento) 

Administrações únicas (Intoxicação aguda) z 
--l 

3567 (21648) 35 5 075 35 27.8.74 l!l (27.8. 74) 28.8.74 2!> o 
>< 

3452 (21056) 17,5 2 275 17,5 3.4.73 2!> ( 4.4.73) S.4.73 3!> i=5 
> 
<l 

Administrações únicas (Intoxicação mbaguda) >1 o 3486 (21340) 20 3 240 20 25.9.73 2!> (26.9. 73) 21 16.10.73 22!> tT1 
3460 (21099) 10 1 250 10 24.4.73 2!' (25.4. 73) 16 10.5.73 17!' >< ;g 
Administrações únicas (Intoxicação crônica) ::ti 

Ê: 
3465 (21443-50) 10 1 000 10 5.6.73 s.s.<a) s.s. 7.3.74 276!' tr1 

(com lesões (sacrificado) z 
--l 

macro e > 
microscó- t"" 
picas no .,, 
fígado) o 

::ti 
3464 (21213-15) 5 500 5 15.5.73 76!' (30.7.73) 22 20.8.73 97!' ~ ;:,: 
Administrações repetidas diariamente (Intoxicação crônica) "' ,.. 
3069 (20736) 5 30 30 13 800 150 10.4.72 9.5.72 12.0 (21.4. 72) 19 9.5.72 30!' <5· 

e::,-
3072 (20790) 2,5 60 60 15 300 150 10.4.72 8.6.72 66!' (14.6. 72) 20 3.7.72 85!' i:! ... 
3462 (21261-63) 1,25 66 66 12007 82,5 24.4.73 28.6.73 133!' (3.9. 73) 2 4.9.73 134!' ::::.: 

l;;· 
2951 (20830) 0,625 120 120 9 450 75 10.4.72 7.8.72 107!' (25. 7. 72) 72 4.10.72 178!' ;:,: 

Í;l· 3456 (21479-82) 0,3125 240 240 12164 75 3.4.73 28.11.73 s.s. s.s. 11.4.74 374!' 
1:%:1 

(sem ·lesões (sacrificado) a: 
macro emi- ti, 
croscópicas o 
no fígado) -< z 

Administrações semanais de doses equivalentes a 7 doses di4rias (Intoxicação crônica) o 
til 

~ 3567} vide 5x7 1 1 5 075 35 Vide 

~ 3452 acima 2,5 X 7 1 2 275 17,S acima 

~ 
3461 (21120) 1,25 X 7 7 49 7 296 61.25 24.4.73 5.6.73 Após cada 53 16.6.73 54!' 

administração :---
3457 (21256-60) 0,625 X 7 18 126 9 580 78,75 3.4.73 31.7.73 64!' (5.6. 73) 92 4.9.73 155? 1::1:, 

i:! 3337 (21381) 0,3125x 7 34 238 10 434 
!" 

74,275 3.4.73 20.11.73 246!' (4.12.73) 31 3.1.74 276!' 

-1>. (a) s.s. = Sem sintomas . ...... 
,t= ...., 
\Q 

°' ~ .... 
\Q 

~ ~ 

"' 
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as fibras reticulares espessas e outras onde são escassas e rompidas; 
há ainda leve irregularidade na disposição das fibras reticulares. Além 
dessas alterações hepáticas há, no baço, leve congestão e leve rarefação 
dos centros germinativos dos folículos, no miocárdio, grandes áreas 
em que as fibras musculares estão vacuolizadas, no rim, pequena quanti­
dade de substância amorfa eosinófila nos espaços de Bowman, vacuoli­
zação leve a moderada das células epiteliais de túbulos uriníferos 
principalmente na área limítrofe entre cortical e medular, e no sistema 
nervoso central, degeneração esponjosa, na córtex em uma área 
(vacúolos menores), no bulbo em grandes áreas. 

. Bovino 3072, macho, mestiço, Holandês preto e branco, com 102 
· kg, recebeu durante 60 dias, a partir de 10.4.72, diariamente,51 g das 

partes aéreas dessecadas (correspondentes a 255 g = 2,5 g/kg da planta 
verde fresca) de S. brasiliensis. Em 24.5.72 (159 dia do experimento) 
notou-se que o animal tinha emagrecido um pouco, pesando 97 kg. 
Esse emagrecimento continuou, pesando o animal em 14.6.72 (669 
dia) 88 kg. Até esta data sempre esteve esperto, comia bem, tinha as 
fezes normais e as mucosas róseas. Em 14.6.72 foi notado pela primei­
ra vez que as mucosas visíveis estavam muito levemente amareladas. 
A partir desta data mostrou leve anorexia e tinha as fezes ressequidas 
sob forma de bolotas. Também a partir desta data no teste de azul de 
metileno a urina se tornava azul somente após 6, mais tarde 7 e 
finalmente 9 gotas. Em 23.6.72 (75° dia) as mucosas visíveis estavam 
bem amareladas, e havia leve edema submaxilar. Às 15.00 h T 37 ,6, 
P 76, R 16 por min., rúmen com bracejos normais 2/2min. Nesse e 
nos dias seguintes, até o dia 1. 7. 72, continuou com leve anorexia, 
comendo bastante bem, e com fezes ressequidas. Em 2. 7. 72 (849 dia) 
não comeu nada o dia todo; fezes ressequidas; às 20.00 h estava deitado 
em posição esternal sem poder levantar-se, com contrações abdominais 
como se quisesse defecar e gemendo. Em 3.7 .72 (859 dia) às 6.15 h foi 
encontrado morto, devendo ter morrido às 6.00 h. - Achados de ne­
cropsia: icterícia generalizada; grande quantidade de líquido de cor 
marron-clara na cavidade peritoneal e, em menor quantidade, na cavida­
de pleural e menor ainda na cavidade pericárdica; edema muito 
acentuado no mesentério com linfonodos mesentéricos tumefeitos e 
muito húmidos ao corte, da parede do coag-Jlador e da primeira parte 
do intestino delgado; superfície do fígado levemente irregular com áreas 
de coloração cinza-amarelada e outras avermelhadas; ao cortt! áreas 
amarelo-acinzentadas separadas por uma rede de faixas irregulares de 
cor avermelhada; parede dá vesícula biliar com edema, sua mucosa 
com pequena quantidade de petéquias; conteúdo dos proventrículos 
bastante wnido. - Exames histopatológicos (SAP 20790) revelam no 
fígado, presença de pequena quantidade de substância eosin6fila 
fibrilar muito frouxa, que se cora em azul pelo método de Mallory 
(colágeno), dissociando os cordões hepáticos, cÓm discreta prolifera­
\:ão de fibroblastos. Há acentuada bilestase em capilares e vias biliares 
m::i.iores (Fig. 12). H~ espaços irregulares entre os cordões hepáticos 
p;eenchidos por hemácias, preferencialmente nas regiões centrolobu­
fa. •. s. A técnica de Foot revela leve disposição irregular das fibras reti­
culares. Além dessas alterações hepáticas, há, no baço, congestão acen­
tuada e moderada rarefação dos centros germinativos dos folículos, em 
linfonodo, edema moderado generalizado e rarefação moderada dos 
centros germinativos dos folículos, no sistema nervoso central, na cór­
tex, degeneração esponjosa, de grau leve, sob forma de faixa entre as 
substâncias cinzenta e branca. 

Bovino 3337, macho, mestiço, com 127 kg, recebeu durante 34 se­
manas, a partir de 3.4.73, uma vez por semana, 56,875 g das partes 
aéreas dessecadas (correspondentes a 284,375 g = 0,3125 g/kg x 7 da 
planta verde fresca) de S. brasiliensis, dosagem esta reajustada ao peso 
do animal duas vezes durante o experimento. No período de 14.8.73 
a 21.8.73 mostrou leve anorexia, diminuindo de peso de 143 para 
135 kg, e no período de 24.9 a 21.10.73 teve igualmente leve anorexia, 
caíndo o peso de 144 kg em 18.9.73 para 138 kg em 2.10.73. Depois 
novamente comeu bem, aumentando de peso. A partir de 4.12.73 
(2459 dia do experimento), quando pesava 157 kg, mostrou inicial­
mente leve anorexia, depois anorexia variável, moderada a acentuada, 
perdendo sempre peso. As fezes sempre eram normais, porém a partir 

Pesq. Vet. Bras. 4(2):39-65. 1984 

de 16.12.73 até o dia 22.12.73 o animal teve forte diarréia, eliminando 
fezes líquidas. A partir de 19.12.73 sempre apresentou sialorréia acen­
tuada que a cada dia ficava mais acentuada, quando comia capim, dimi­
nuindo simultaneamente a ingestão de alimentos. A partir de 20.12.73 
o animal constantemente apresentou contrações abdominais. Tempe­
ratura, freq. card., freq. resp. e movimentos do rúmen, normais. 
Mucosas róseas. A partir de 24.12.73 eliminou fezes ressequidas sob for: 
ma de bolotas. A partir de 26.12.73 as contrações abdominais diminuí­
ram em freqüência, porém a partir de 29.12.73 estas contrações aumen­
taram novamente, continuando assim até o dia da morte do animal. Fe­
zes cada vez mais ressequidas, sob forma de bolotas, às vezes levemente 
avermelhadas. Em 31.12.73, 1.1.74 e 2.1.74 as fezes tinham consistên­
cia normal e o apetite era um pouco melhor que nos dias anteriores. 
Em 3.1.74 amanhecu caído de lado, fazendo muito esforço para 
evacuar (8 contrações abdominais por minuto), eliminando durante o 
dia poucas fezes ressequidas sob forma de bolotas. Notou-se pequeno 
prolapso do reto, cuja mucosa estava com edema. Timpanismo modera­
do. Colocado em posição csternal, ficou pouco tempo nessa posição, 
caindo novamente de lado. Às 9.30 h foi encontrado morto, tendo mor­
rido nesse instante, pesando 127 kg. - Achados de necropsia: não ha­
via icterícia; todo mesentério visceral com edema, indusive o que co­
bre o intestino, dando a este um aspecto brilhante-úmido, ao mesmo 
tempo tornando-o pesado; bexiga com urina amarelada, que com o teste 
de azul de metileno se tornou azul com 3 gotas; fígado pequeno, com 
peso de 1.000 g sem a vesícula biliar, 1100 g com a vesícula biliar, sua 
superfície mais clara que o normal; ao corte, duro; superfície de corte 
mais clara que o normal com manchas cinza-amareladas e manchas 
avermelhadas, e num exame bem acurado observa-se nela desenho 
branco-acinzentado sob forma de delicada arborização. Nos grandes 
vasos, presença de trombos; na vesícula biliar presença de 6 pequenos 
cálculos, sua mucosa bastante congesta; coagulador com edema acen­
tuado de suas pregas; na primeira metade do intestino delgado con­
teúdo líquido, depois pastoso, no ceco pastoso-ress~quido, no có­
lon em sentido distal cada vez mais ressequido, na sua parte final e no 
reto sob forma de bolotas ressequidas isoladas. - Exames histopato­
lógicos (SAP 21381) revelam no fígado a presença de grande quanti­
dade, ocupando aproximadamente metade dos campos microscópicos, 
de substância eosinófila fibrilar frouxa, que. se cora em azul pelo méto­
do de Mallory (colágeno), principalmente nos espaços porta e sob forma 
de focos e feixes denro dos ióbulos subdividindo-os, com presença de 
pequena quantidade de fibroblastos. Há proliferação moderada das célu­
las epiteliais das vias biliares, mais nos espaços porta, mas também 
acompanhando os feixes de tecido conjuntivo. (Fig. 6 a 8) É difícil de­
terminar as zonas centrolobulares e localizar as veias centrolobulares. A 
cápsula do fígado está espessada e a superfície ào órgão ondulada. Há 
poucas e pequenas áreas em que os hepatócitos apresentam vacúolos em 
seu citoplasma (Sudan III neg.). Há leve mas nítida megalocitose, afe­
tando a maioria das células hepáticas. Há presença de trombos em gran­
des vasos arteriais. A técnica de Foot revela leve disposição irregular das 
fibras reticulares. Além dessas alterações hepáticas, há no baço conges­
tão leve a moderada, em linfonodo leve edema na medular e na região 
subcapsular e presença de pequena quantidade de macrófagos com pig­
mento amarelado, no miocárdio algumas áreas com edema com infiltra­
dos de células redondas entre os feixes de fibras musculares, no rim pe­
quena quantidade de substância levemente eosinófila no espaço de 
Bowman, leve dilatação de túbulos uriníferos na cortical e vacuolização 
acentuada das células epiteliais dos túbulos uriníferos na faixa interme­
diária entre cortical e medular, e no sistema nervoso central degeneração 
esponjosa, de grau leve, na córtex, sob forma de faixa entre as substân­
cias cinzenta e branca, e de grau moderado a acentuado nos pedúnculos 
cerebelares e bulbo, havendo neste moderados infiltrados inflamatórios 
mononucleares perivasculares. 

Bovino 3452, macho, mestiço Holandês preto e branco, com J.31 kg, 
recebeu em uma única administração, em 3.4. 73, das 9.45 às 10.30 h, 
455 g das partes aéreas dessecadas (correspondentes a 2275 g = 17,5 
g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. No dia seguinte às 8.15 h 
tinha 41,3, P 152, R 40 por min., rúmen sem bracejos, duro à palpa-
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ção, o focinho seco e corrimento mucoso pelas narinas; as mucosas visí­
veis estavam congestas. Lerdo. Defecou um pouco de muco. Durante a 
parte da manhã permanecia freqüentemente com o focinho dentro do 
bebedouro, bebendo de vez em quando. As 14.30 h T 39,4, P 152, R 40, 
rúmen sem bracejos. Quase sempre em posição esternal. De tarde de­
fecou dois _coágulos de sangue vivo com aproximadamente 2 cm de 
comprimento e 1 cm de diâmetro. Às 22.30 h estava em pé, tendo eli­
minado pequena quantidade de fezes com sangue vivo. Não comeu na­
da o dia todo. Em 5.4:73 às 7 .00 h foi encontrado morto, devendo ter 
morrido aproximadamente às 6.00 h. - Achados de necropsia: presença 
de grande número de petéquias e equimoses na região peritraqueal, no 
peri e epicárdio, na serosa da cavidade abdominal, especialmente nas 
proximidades do baço; no endocárdio, sufusão extensa, da mesma ma­
neira no bacinete do rim; algumas petéquias na mucosa da bexiga; su­
perfície do fígado com pontilhado fino esbranquiçado; ao corte com 
aspecto acentuado de noz-moscada; parede da vesícula biliar com leve 
edema; conteúdo do folhoso muito ressequido; mucosa do coagulador, 
do intestino delgado em toda sua extensão, do ceco e do reto, com 
quantidade maior ou menor de petéquias; conteúdo do intestino 
delgado em algumas partes um pouco avermelhado, o do ceco consti­
tuído por massa pastosa de coloração vermelho-escura; a primeira parte 
do cólon e do reto continha sangue coagulado e muco em grande 
quantidade. -Exames histopatol6gicos (SAP 21056) revelam no ffgado 
acentuada necrose centrolobular com figuras de picnose e cariorrexia e 
desaparecimento de células hepáticas acompanhada de acentuada con­
gestão e hemorragia (Fig. 3), com presença de quantidade regular de po­
limorfonucleares nessas áreas. Na periferia dos lóbulos hepáticos as cé­
lulas hepáticas estão aumentadas de volume e com vacúolos pequenos 
no seu citoplasma, alteração esta de intensidade moderada (Fig. 4) 
(Sudan III pos.). A técnica de Foot revela ausência de alterações na rede 
reticular. Além dessas alterações hepáticas há em linfonodo edema 
l~ve da medular e rarefação leve dos centros germinativos dos folículos, 
no miocdrdio extensas hemorragias, no rim leve vacuolização das células 
epiteliais dos túbulos uriníferos na zona limítrofe entre a cortical e a me­
dular. 

Bovino 3456, macho, mestiço Holandês preto e branco, com 134 kg, 
recebeu durante 240 dias, a partir de 3.4.73, diariamente, 8,125 g (cor­
respondentes a 0,3125 g/kg da planta verde fresca)deS. brasiliensis. Não 
mostrou quaisquer sintomas de intoxicação, aumentando progressiva­
mente seu peso. Em 11.4.74, um pouco mais de um ano após o início 
do experimento, quando pesava 261 kg, foi sacrificado. - Achados de 
necropsia: ausência de lesões. - Exames histopatol6gicos (SAP 21479-
82) revelam no ffgado discreta proliferação das células epiteliais das vias 
biliares e no baço leve congestão. 

Bovino 3457, macho, mestiço Holandês preto e branco, com 121 kg, 
recebeu durante 18 semanas, a partir de 3.4.73, uma vez por semana, 
105 g das partes aéreas dessecadas (correspondentes a 525 g = 0,625 x 
7 da planta verde fresca) de S. brasiliensis, dose esta reajustada duas 
vezes durante o experimento. A partir do dia 3.5.73 observou-se ocasio­
nalmente discreta anorexm, e a partir do dia 29.5.73, quando o animal 
atingiu o peso máximo (128 kg), manteve-se em níveis inferiores, osci­
lando entre 0107 kg em 7.8.73 e 122 kg de peso em 11.7.73. A partir 
da lOIJ administração semanal, em 5.6.73 (64° dia do experimento), 
observou-se que às vezes, no dia da administração e no dia seguinte, 
o animal mostrava leve anorexia. Após a 141} administração semanal, em 
4.7.73 (93º dia), observou-se que as fezes às vezes estavam levemente 
ressequidas; e após a 18!1e última administração, em 31. 7.73 (120? dia), 
elas sempre estavam ressequidas. A partir de 7.8.73, (136<? dia = 16 
dias após a última administração semanal) a anorexia era variável, de 
leve a moderada. Entre os dias 17 e 20.8.73 (136? e 140? dias) notou-se 
andar cambaleante quando o animal era tocado. Em 21.8.73 (141 q dia) 
às 8.45 h T 38,3, P 88, R 12 por min., rúmen com bracejos normais 
3/2min.; conjuntivas levemente amareladas. Em 1.9.73 (1529 dia) teve 
forte anorexia, comendo pouco; às 9.00 h T 38,3, P 92, R 20 por min., 
cimen com bracejos normais 3/2min., mucosas róseas. A partir do dia 
2.9.73 não comeu mais nada, eliminando pequena quantidade de fezes 
ressequidas. Em 3.9.73 amanheceu deitado em posição esterno-abdomi-

nal com a cabeça sobre o flanco esquerdo; às 13.40 h T 37 ,4, P 100, 
R 16 por min., rúmen com bracejos fracos l/2min. Às 16.00 h estava na 
mesma posição, tendo de vez em quando contrações abdominais. Estas 
contrações continuaram durante a noite e o dia seguinte, 4.9.73, per­
manecendo o animal na mesma posição. Às 16.20 h foi visto com vida 
pela última vez e às 17.15 h foi encontrado morto na mesma posição. 
- Achados de necropsia: icterícia generalizada moderada; edema acen­
tuado do mesentério, com algumas petéquias; linfonodos mesentéricos 
jejunais muito húmidos ao corte; bexiga estendida por urina de cor 
marrom, que no teste de azul de metileno ficou azul somente com 5 go­
tas; fígado com superfície de coloração amarelado-acinzentada, ao corte 
endurecido e com coloração marrom-amarelada com pequenas áreas 
avermelhadas, com fino desenho esbranquiçado sob forma de arboriza­
ção; em grandes vasos presença de trombos extensos; parede da vesícula 
biliar espessada por edema; sua mucosa congesta; linfonodos periportais 
enegrecidos ao corte; conteúdo do rúmen ressequido; mucosa do coagu­
lador, especialmente nas pregas, com edema acentuado; primeira parte 
do intestino delgado com conteúdo muito líquido, a mucosa da parte 
intermediária congesta com presença de petéquias e com conteúdo mu­
coso, no I1eo as placas de Peyer estavam levemente congestas; cólon 
com algum muco; na ampola retal grande quantidade de fezes ressequi­
das sob forma de bolotas. - Exames histopatol6gicos (SAP 21256-60) 
revelam no fígado presença de grande quantidade, ocupando aproxima­
damente um quarto dos campos microscópicos, de substância eosinófila 
fibrilar bastante frouxa que se cora em azul pelo método de Mallory 
(colágeno), principalmente nos espaços porta e sob forma de focos e fei­
xes dentro dos lóbulos, subdividindo-os, com presença de pequena 
quantidade de fibroblastos. Há leve proliferação das células epiteliais 
das vias biliares. f difícil determinar as zonas centrolobulares e localizar 
as veias centrolobulares. Há em muitas áreas, principalmente na zona in­
termediária dos lóbulos hepáticos, grupos de células hepáticas aumenta­
das de volume e com o citoplasma dissociado por numerosas vesículas 
que lhe dão um aspecto espumoso (Sudan III neg.), sem núcleo ou 
coin núcleo picnótico (Fig. 10). Além desses há outros pequenos gru­
pos de células hepáticas com vacúolos grandes bem delimitados em seu 
citoplasma (Sudan III pos.), com núcleos sem sinais de pinose. Há leve 
megalocitose, afetando poucas células hepáticas. Há presença de trom­
bos em vasos arteriais. A técnica de Foot revela disposição irregular das 
fibras reticulares, de intensidade moderada (Fig. 13). Além dessas al­
terações hepáticas há no baço congestão leve a moderada, na mucosa 
intestinal leve congestão e pequenas hemorragias, no rim grande quanti­
dade das células epiteliais dos túbulos uriníferos da cortical e sobretudo 
da faixa intermediária entre a cortical e a medular com vacuolização evo­
luindo para dissolução de seu citoplasma, no sistema nervoso central 
degeneração ,esponjosa, na córtex sob forma de faixa entre as substân­
cias cinzenta e branca, de intensidade moderada, nos pedúnculos cere­
belares em grandes áreas e no bulbo em áreas menores. 

Bovino 3460, macho, mestiço Holandês preto e branco, com 125 kg, 
recebeu em uma única administração, em 24.4.73, das 14.30 às 15.00 h, 
250 g das partes aéreas dessecadas (correspondentes a 1250 g = 10 
g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. Nos c!ias 25 e 2~.4. 73 
(2<? e 3<? dias do experimento) teve forte anorexia, não comendo ·nada 
em 25.4., e comendo pouco. em 26.4.73; nos dias subseqüentes teve 
anorexia moderada. Em 25.4.73 às 9.15 h T 38,-8, P 96,R 48 por min., 
rúmen com bracejos 2/2min., normais; fezes moles com presença de 
muco. Às 16.00 h T 41,0, P 120, R 44, rúmen sem bracejos, focinho 
seco. Em 26.4.73 às 8.00 h T 38,0, P 104, R 44 por min., rúmen com 
bracejo,s 1/2 min., de intensidade regular. Às 16.00 h T 39,9, P 100, 
R 80 por min., rúmen com bracejos 2/2min., de intensidade fraca. 
Durante o dia todo eliminou poucas fezes com aspecto normal. Em 
27.4.73 T 39,9, P 88, R 72 por min., rúmen com bracejos 3/2 min., 
fortes. Em 28.4.73 às 9.00 h T 39,1, P 84, R 44 por min., rúmen com 
bracejos 3/2 min., normais. Em 1.5.73 pesou 114 kg, tendo perdido 
em uma semana 11 kg. Até 7.5.73 apresentou uma leve anorexia, co­
mendo regularmente, e teve fezes com aspecto normal. Em 8.5.73 
(15<? 0dia) estava magro, pesando 107 kg; quando andava, trocava as per­
nas .. Às 15.10 h T 38,8, P 100, R 44 por min., rúmen com bracejos 
2/2min., coqjuntivas muito amarelas, .da mesma maneira a urina. Cons-
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QUADRO 2. Sintomas observados nos bovinos nos experimentos com Senecio brasiliensis 

Bovino 
n9 

Quantidade 
da planta 

admini,trada 
Apetite 

Administrações únicas (Intoxicação aguda) 

3567 35 g/kg X 1 

3452 17,5 g/kg x 1 

Anorexia no mesmo 
dia da administração 
6 horas após o início 
da administração 

À partir do 29 dia 
anorexia total 

Administração únicas (Intoxicação subaguda) 

3486 20 g/kg X 1 

3460 10 g/kg X 1 

Anorexia total nos três 
dias seguintes à 
administração. Em 
seguida 3 dias com 
apetite normal. À 
partir do 89 dia do 
experimento até a 
morte com apetite 
variável 

Anorexia variável à 
partir do 29 dia, total 
a partir do 159 dia 

Administrações únicas (Intoxicação crónica) 

3465 

3464 

10 g/kg x 1 

5 g/kg x 1 Anorexia variável à 
partir do 76Q dia, 
completa a partir do 
94<!dia 

Administrações rep~lidas diariamente (Intoxicação crônica) 

3069 5 g/kg x 30 Anorexia variável à 
partir do 12Q dia até o 
dia da morte 

Aspecto das fezes 

No dia seguinte da 
administração de 
manhã fezes um pouco 
ressequidas com 
presença de coágulos 
de sangue pequenos 
com um pouco de 
muco; meia hora antes 
de morrer eliminou 
líquido sanguinolento 
escuro 
No 2Q dia defecou 
coágulosde sangue vivo 
e pequena quantidade 
de fezes com sangue 
vivo 

À partir do 1 0Q dia 
fezes um pouco 
ressequidas; no 
penúltimo dia com 
diarréia tíquida 

Fezes moles com 
presença de muco no 
29 dia, em seguida 
normais. No 159 e 169 
dias fezes um pouco 
ressequidas com 
presença de um pouco 
de sangue 
vermelho-vivo 

Fezes ressequidas a 
partir do 12Qdia. No 
23Q dia fezes em parte 
ressequidas, em parte 

Contrações 
abdominais 

_(a) 

A partir do l 5Q dia 
fazia freqüentes 
esforços de evacuação 

lncterícia 

À partir do 129 dia 
conjuntivas levemente 
amareladas, à partir do 
l 5Q dia regularmente 
amarelos 

A partir do l 5Q dia 
conjuntivas muito 
amarelas 

À partir do 1 7Q dia 
mucosas amarelas 

Urina 

No dia da morte V az. 
met. 

A partir do 159 dia 
amarela 

À partir do 17</dia de 
cor laranja, VIII az. 
met.;no 23Qdiadecor 
amarela, X az. met. 

Perda de peso 

Peso inicial 145 kg 

Peso inicial 130 kg 

Peso inicial 162 kg; 
no 89 dia 144 kg; 
no l 5Q dia 134 kg 

Peso inicial 1 25 kg; 
no 15Q dia 107 kg 

Peso inicial 9 5 kg; 
peso final 158 kg 

Peso inicial 100 kg; 
peso final 1 semana 
antes da morte 96 kg 

Peso inicial 92 kg; 
5 dias antes da morte 
78 kg 



3072 2,5 g/kg x 60 

3462 1,25 g/kg x 66 

2951 0,625 g/kg x 120 

3456 0,3125 g/kg X 240 

Anorexia leve à partir 
do 669 dia 

Anorexia total nos 
últimos 2 dias do 
experimento 

Anorexia variável após 
o 1079 dia 

Ã partir do 669 dia 
fezes ressequidas 

No penúltimo dia do 
experimento diarréia 

Ã partir do 1079 dia 
levemente ressequidas; 
do 161 9 dia pastosas, 
e à partir do 1689 dia 
!Íquidas até o dia da 
morte 

Administrações semanais de doses equivalentes a 7 doses diárias (Intoxicação crônica) 

3567 

3452 

3461 

3457 

3337 

(5 g/kg x 7) x 1 J 
vide acima 

(2,5 g/kg X 7) X 1 

(1,25 g/kg x 7) x 7 Após cada 
administração semanal 
anorexia variável 
durante alguns dias. 
Anorexia total nos 
últimos 4 dias 

(0,625g/kgx7) x 18 A partir da 10~ 
adlllinistração (649dia 
do experimento) às 
vezes leve anorexia por 
1-2 dias em seguida a 
cada administração. A 
partir do 1369 dia (16 
dias após 18~, última 
administração) 
anorexia variável. 
Durante os Últimos 3 
dias não comeu mais 
nada 

(0,3125 g/kg x 7)x34 A partir do 2459 dia 
(poucos dias após 349, 
última administração), 
inicialmente leve 
anorexia, em seguida 
variável, de moderada 

a acentuada 

(a) - Sem alterações. 

Freqüentemente 
ressequidas 

A partir da 14~ 
administração (939dia 
do experimento), fezes 
às vezes levemente 
ressequidas, e após 18~ 
administração (1209 
dia do experimento) 
sempre ressequidas 

A partir do 245</dia do 
experimento durante 
uma semana com 
diarréia líquida, depois 

até a morte fezes 
ressequidas 

No Último dia do 
experimento à noite 

No último dia do 
experimento 

Nos Últimos 2 dias, 
com muita intensidade 
e freqüência (12 por 
min.) 

Nos últimos 4 dias, 
com muita intensidade 
e freqüência (12 por 
min.) 

Nas Últimas 24 horas 
antes da morte 

Ã partir do 669 dia 
mucosas levemente 
amareladas, à partir do 
75C/ dia bem amarelas' 

Só no 3 89 dia mucosas 
visíveis levemente 
amareladas; nunca 
mais após 

Só no 1419 dia 
conjuntivas levemente 
amareladas, nunca 
antes e depois vistas 
assim 

Ã partir do 66C/ dia 
VI, VII e IX az. met. 

No 389dia IV az. met., 
no resto do 
experimento sempre I 
a III 

Peso inicial 102 kg; 
no 459 dia 97 kg; 
no 64C/ dia 88 kg 

Peso inicial 140 kg; 
peso final uma semana 
antes da morte 155 kg 

Peso inicial 126 kg; 
no 939 dia 132 kg; 
no 1549 dia 118 kg; 
uma semana antes da 
morte 115 kg 

Peso inicial 134 kg; 
peso final 261 kg 

Peso inicial 127 kg; 
último peso 5 dias 
antes da morte 208 kg 

Peso inicial 121 kg; 
no 569 dia 128 kg; 
no 63C/ dia 117 kg; 
no 1269 dia 107 kg; 
1 semana antes da 
morte 116 kg 

Peso inicial 127 kg; 
peso após 8 meses 
157 kg; 
no fim do 
experimento 127 kg 
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Fig. 3. Congestão e hemollagia centrolobulares em áreas de necrose das 
céluias hepáticas na intoxicação experimental aguda por S. 
brasiliensis (Bov. 3452, SAP 21056). Hematoxilina férrica de Re­
gaud. Obj. 4. 

tantes contrações abdominais fortes. Não comeu nada o dia todo . Eli­
minou fezes um pouco ressequidas com presença de um pouco de san­
gue vivo. Em 9.5.74 (16<? dia) não comeu mais nada. Muito fraco. 
Constantes contrações abdominais o dia todo. Eliminou somente 
uma vez pequena quantidade de fezes ressequidas com um 
pouco de sangue vivo. Às vezes permanecia em pé, às vezes em 
posição esterno-abdominal com a cabeça encostada no flanco ou 
com o queixo no chão. Às 15 .15 h T 38,8 P 112 , R 44 por min., rúmen 
com bracejos l/2min., de intensidade forte , conjuntivas ictéricas, a do 
olho direito com equimose. Em 10.5.73 às 6.10 h estava em posição 
esterno-abdominal com a cabeça encostada no flanco, focinho no 
chão. Às 7.40 h T 39,2; com tremores musculares _leves em diversos 
grupos musculares; às 7 .45 h estes se acentuavam na parte anterior do 
corpo, às 7 .55 h pararam e às 7 .59 h o bezerro morreu. - Achados 
de necropsia: icterícia generalizada acentuada; petéquias e equimoses 
nas serosas, na gordura mesentérica, no epicárdio; endocárdio, princi­
palmente do ventrículo esquerdo, quase completamente tomado por 
sufusões; petéquias na mucosa da traquéia e da bexiga; edema acen­
tuado do mesentério; baço túrgido; superfície do fígado um pouco mais 
clara que o normal, ao corte com áreas avermelhadas e áreas de cor 
amarelo-alaranjadas, em ambos os casos apresentando fino desenho 
branco sob forma de arborização; parede da vesícuJa biliar espessada 
por edema, bile mucosa; conteúdo do folhoso levemente ressequido; 
mucosa do coagulador muito edemaciada; ceco com pouco conteúdo 
ressequido, intestino grosso na sua parte inicial contendo sangue vivo 
misturado com muco, algumas petéquias na sua mucosa, na sua parte 
final com algumas bolotas de fezes ressequidas. - Exames histopatoló­
gicos (SAP 21099) revelam no [{gado, presença de pequena quantida-
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Fig. 4. Esteatose na periferia do lóbulo hepático na intoxicação experi­
mental aguda por S. brasiliensis (Bov. 3452, SAP 21056). H.-E. 
Obj. 25. 

de de substância eosinófila que se cora em azul pelo método de Mallory 
(colágeno), limitada aos espaços porta. Há bilestase, predominantemen­
te capilar, de leve a acentuada, variando de acordo com o campo. Há, 
com distribuição irregular, congestão e hemorragia leve a acentuada 
com desaparecimento das células hepáticas. Presença de células hepáti­
cas em quantidade pequena a grande, variando de acordo com o campo, 
aumentadas em graus diversos, com o citoplasma ocupado por um 
vacúolo grande ou vários pequenos, no último caso dando aspecto reti­
culado ao citoplasma (Sudan III pos.) . Leve megalocitose, afetando 
quantidade regular de células hepáticas. A técnica de Foot revela leves 
irregularidades na disposição das fibras reticulares havendo adicional­
mente leve afrouxamento com alargamento das malhas da rede reticular 
e ruturas das fibras nas regiões onde há congestão e hemorragia. Além 
dessas alterações hepáticas há no baço leve congestão,em linfonodo 
moderado edema de sua medular, no coração hemorragias extensas no 
endocárdio, no rim vacuolização leve a moderada das células epiteliais 
dos túbulos uriníferos na zona limítrofe entre cortical e medular, e no 
sistema nervoso central, degeneração esponjosa, na córtex em uma área 
entre as substâncias cinzenta e branca, no bulbo em área extensa. 

Bovino 3461, macho, mestiço, com 127 kg. recebeu durante 7 
semanas, a partir de 24.4.73, uma vez por semana, 227,5 g das partes 
aéreas dessecadas (correspondentes a 1137,5 g = 1,25 g/kg x 7 da plan­
ta verde fresca) de S. brasiliensis, dose esta reajustada cinco vezes duran­
te o experimento. Nos dias consecutivos à cada administração mostrou 
anorexia de intensidade variável, de leve e acentuada, recuperando o 
apetite quase inteiramente· dentro de uma semana, quando recebia nova 
dose. As fezes freqüentemente eram ressequidas, às vezes sob forma de 
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bolotas . Temperatura, freqüência cardíaca e freqüência respiratória 
estavam sempre dentro dos limites normais, o rúmen sempre funcionan­
do bem. Mas progressivamente o animal foi perdendo peso, após a n, 
(última) administração em 5.6 .73 pesando somente 106 kg, estando 
caquético. Tinha leve edema submandibular, Mas sempre continuou esper­
to . A partir de 9.6.73 (47<? dia do experimento) foi observado que o 
animal comia de preferência uma leguminosa (Calopogonium mucu­
noides Desv.) qu e às vezes vinha junto com o capim. A partir do dia 
11.6.73 (49<? dia) o animal tinha dificuldade em se levantar. A partir 
do dia 13.6.73 teve anorexia completa. Neste dia, quando em pé, fre­
qüentemente era visto com a cabeça encostada na parede da baia. Fraco 
como estava, andava sem rumo. Nesse mesmo dia começou a apresen­
tar contrações abdominais, no início com intervalos longos, poucas ho­
ras após com muita freqüência . À noite estava deitado em posição es­
terno-abdominal , com a cabeça encostada no costado esquerdo, conti­
nuando com as contrações abdominais com grande freqüência, For­
tes eructações. Sialorréia, Em 14,6, 73 às 7.30 h estava na mesma posi­
ção. Continuou com as contrações abdominais, num ritmo de aproxima­
damente 12 por minuto. Não se conseguiu colocar o animal em pé. 
Às 8 .05 h caiu de lado. Continuou o dia todo nessa posição sempre 
fazendo contrações abdominais, eliminando à tarde uma vez fezes 
sob forma de bolotas. Em 15 .6.73 continuou na mesma posição; eli­
minou mais uma vez fezes sob forma de bolotas ; mais tarde eliminou 
fezes pastosas com muito mau cheiro; não teve mais contrações abdo­
minais. Às 16.00 h T 38,3, P 116 , R 36 por min ., rúmen com bracejas 
fortes 3/2min. Novamente com contrações abdominais, após cada 
segundo movimento respiratório. Às 22 .00 h continuou na mesma situa­
ção: mas sem contrações abdominais. No dia 16.6.73 às 9.00 h com hi­
potermia acentuada. Encontrado morto às 14 .00 h, devendo ter morri­
do aproximadamente às 13 .30 h. - Achados de necropsia: sem icterícia. 

Fig. 5. Desaparecimento das células hepáticas e esteatose na intoxicação 
experimental subaguda por S. brasiliensis (Bov. 3486, SAP 
21 340). H.-E. Obj. 10) . 

Leve edema submandibular; cavidade abdominal com pequena quantida­
de de líquido amarelado com alguns flocos de fibrina; mesentério da pri­
meira parte do intestino delgado com edema moderado e do intestino 
grosso com edema acentuado; pequena quantidade de ·petéquias no me­
sentério; epicárdio com algumas petéquias, endocárdio do ventrículo es­
querdo com algumas equimoses; fígado pequeno, pesando 1100 g, com 
vesícula biliar pequena, que tinha a sua parede levemente espessada por 
edema; superfície do fígado levemente irregular, com partes mais claras 
e outras mais escuras; duro à palpação e ao corte; ao corte áreas alaran­
jado-claras, outras de coloração vermelho-escura; principalmente na 
parte alaranjada via-se pontilhado acinzentado-esbranquiçado maciço, 
ocupando grande parte da superfície de corte; rúmen com conteúdo 
seco compacto; conteúdo do folhoso ressequido; pregas do coagulador 
com edema acentuado; mucosa do intestino delgado com leve conges­
tão; no ceco havia somente pouco conteúdo líquido, no reto fezes 
ressequidas. - Exames histopatológicos (SAP 21120) revelam no fíga­
do grande quantidade de substância eosinófila fibrilar muito frouxa, 
corando-se em azul pelo método de Mallory (colágeno), nos espaços 
porta e nos centros dos lóbulos, e sob forma de focos e feixes dentro 
dos lóbulos, subdividindo-os, com discreta presença de fibroblastos. 
Há discreta proliferação das células epiteliais das vias biliares. Há leve 
bilestase. É um pouco difícil localizar as veias centrolobulares. A cáp­
sula do fígado está espessada e a superfície do órgão ondulada. Há em 
poucas áreas espaços irregulares entre cordões hepáticos preenchidos 
por pequena quantidade de hemácias, sem localização certa. Em pou­
cas áreas há grupos de células hepáticas aumentadas de volume, com 
citoplasma espumoso e núcleo picnótico, parcialmente em lise (Sudan 
III neg.). Há pequena quantidade de células hepáticas espalhadas por 
todo órgão com vacúolos grandes (Sudan III neg.) . Há discreta mega­
locitose, afetando poucas células hepáticas. A técnica de Foot revela 
leve disposição irregular das fibras reticulares . Além dessas alterações 
hepáticas há no baço acentuada congestão e leve rarefação dos centros 
germinativos dos folículos, no miocárdio pequenos focos em que as fi­
bras cardíacas estão vacuolizadas ao lado de outras cujo citoplasma é 
intensamente eosinófilo (necrose), no rim vacuolização das células epi­
teliais dos túbulos uriníferos, principalmente na área limítrofe entre a 
cortical e a medular, lesão de leve a moderada, e no sistema nervoso 
central, degeneração esponjosa nos pedúnculos cerebelares e bulbo 
de grau moderado a acentuado. 

Bovino 3462, macho, mestiço, com 140 kg, recebeu durante 66 dias 
a partir de 24.4.73, diariamente, 35 g das partes aéreas dessecadas (cor­
respondentes a 17 5 g = 1,25 g/kg da planta verde fresca), de S. brasilien­
sis, dose esta reajustada duas vezes durante o experimento. Não apre­
sentou quaisquer sintomas de intoxicação até o dia 3.9.73, quando teve 
anorexia acentuada e diarréia. Às 16.30 h T 38,3, P 108, R 24 por min., 
rúmen com bracejas normais 3/2 min . Às 20.00 h estava em pé, irre­
quieto, rodando; às 22.00 h manifestava os mesmos sintomas. 
Em 4.9.73, (último dia de vida) amanheceu deitado sobre o lado es­
querdo. Às 7 .00 h T 37 ,O, P 148, R 28 por min., rúmen sem bracejas; 
com freqüentes contrações abdominais. Às 18.00 h continuava na 
mesma posição. Às 19.30 h foi encontrado morto, devendo ter mor­
rido aproximadamente às 19.00 h. - Achados de necropsia: icterícia 
generalizada leve ; edema moderado a acentuado do mesentério com 
grande número de petéquias e equimoses, principalmente na região 
do abomaso; equimoses no epicárdio do ventrículo esquerdo; bexiga es­
tendida por urina de coloração marrom-clara, que ao teste de azul de 
metileno somente com 5 gotas ficou azul; superfície do fígado com 
áreas mais claras e outras mais escuras; ao corte levemente endurecido; 
superfície de corte igualmente com áreas mais claras e outras mais es­
curas, percebendo-se nas áreas mais claras uma fina rede branco-acinzen­
tada; parede da vesícula biliar com leve edema, poucas petéquias na sua 
mucosa; mucosa do coagulador, especialmente de suas pregas, com 
edema moderado; edema de coloração cítrea acentuado da parede do 
intestino delgado e grosso; mucosa do jejuno com algumas petéquias; 
no cólon presença de um pouco de muco sanguinolento. - Exames 
histopatológicos (SAP 21261-63) revelam no fígado a presença de 
quantidade regular de substância eosinófila fibrilar frouxa, que se 
cora em azul pelo método de Mallory (colágeno), nos espaços porta 
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tt, QUADRO 3. Achados de necropsill nos bovinos intoxicados experimentalmente por Senecio brasi!iensis a 
!" 
-i:.. Presença Fígado ...... 
~ Bovino Icterícia Edema do de líquido Edema da Hemorragias Edema da Tubo digestivo 
;;.. nQ generalizada mesentério seroso na mucosa do 

Epicárdio Endocárdio 
parede da 

Superfície 
Consistência Superfície 

'P cavidade coagulador vesícula biliar ao corte do corte 
°' ~ abdominal .... 
'O 

~ Administrações únicas (Intoxicação aguda) 

3567 Ausente Ausente Ausente Ausente Grande quantidade Ocupado por Moderado De coloração a.a<a) Aspecto acentuado Equimoses no·tecido subcutâneo 
de petéquias e sufusões violeta-escuro com de noz-moscada e nas serosas. Folhoso com seu 
sufusões desenho fino . <.vermelho-escuro- conteúdo levemente ressequido . 

branco maciço marrom com Mucosa intestinal em toda a 
desenho extensão com petéquias. Instestino 
esbranquiçado fino delgado com conteúdo 1íquido 
maciço) sanguinolento de coloração 

vermelho-viva, ceco com sangue, 
cólon com sangue em parte 
coagulado 

3452 Ausente Ausente Ausente Ausente Grande quantidade Presença de sufusões Leve Pontilhado fino s.a. Ccim aspecto de Conteúdo folhoso muito 
de petéquias e extensas esbranquiçado noz-moscada ressequido. Mucosa de todo o tubo 
equimoses acentuado digestivo à partir do coagulador 

(") 
com petéquias. Conteúdo do ;i:: intestino delgado is vezes um 
pouco avermelhado. No ceco --i 

o 
conteúdo pastoso vermelho. Cólon ~ 

"' e reto com grande quantidade de ... 
sangue coagulado e muco ~-

"' 
Administrações únicas (Intoxicação subaguda) ~ 

o 
3486 Ausente Presente Quantidade Acentuado Presença de Pequena quantidade Ausente Ligeiramente s.a. Àreas amareladas Finas membranas fibrinosas na o: 

e" 
regular petéquias de equimoses ondulada, elevações entremeadas por mucosa do duodeno e 1 ª porção "' ... 

levemente amarelo- feixes avermelhados; do jej.uno; ceco e 1~ parte ~-
acinzentadas, sulcos em toda a superfície do cólon com conteúdo líquido; ::s 

"' vermelhos de corte pontilhado pequeno cólon e reto com 
... 

acinzentado conteúdo pastoso envolvido por 
acentuado. muco 

3460 Acentuada Acentuado Ausente Acentuado Presença de . Presença de Presente Um pouco mais s.a. Com áreas Folhoso com conteúdo levemente 
petéquias e sufúsões clara que o normal avermelhadas e áreas ressequido; ceco com pouco 
equimoses e de cor amarelo· conteúdo ressequido; intestino 
sufusões alaranjadas, ambas grosso na parte inicial com sangue 

com desenho fino . vivo com muco, algumas petéquias 
branco do tipo na sua mucosa, e na sua parte final 
filigrana com algumas bolotas ressequidas 

Administrações únicas (Intoxicação crônica) 

3465 Ausente Ausente Ausente Ausente Ausentes Ausentes Ausente Mais clara que o Mais dura que Mais clara que o s.a. 
normal o normal normal (acinzentado) 

com fino desenho 
filigrana branco-
acinzentado. Alguns 
ló bulos com coloração 
avermelhada 

3464 Moderada Acentuado Acentuado Acentuado Hemorragias Poucas Presente De coloração Endurecida Coloração Intestino com conteúdo 1íquido 
múltiplas amarelo· amarelo-acinzentado 

acinzentada com com áreas vermelhas 



Administrações repetidas diariamente (Intoxicação crônica) 

3069 Acentuada Ausente Ausente Ausente Ausentes Ausentes Ausente Áreas amareladas e Mais dura que Áreas amareladas e Rúmen e folhoso com pouco 
áreas avermelhadas o normal avermelhadas; delicada conteúdo 

arborização 
esbranquiçada. 

3072 Presente Muito Grande Ausente Ausentes Ausentes Presente Levemente irregular s.a. Ãreas amarelo- Conteúdo dos proventrículos 
acentuado quantidade com áreas cinza- acinzentadas separadas bastante úmido 

de cor amareladas e por uma rede de faixas 
marrom-clara avermelhadas irregulares de cor 

avermelhada 

3462 Leve Moderado Ausente Moderado Com equimoses Com equimoses Leve Ãreas mais claras e Levemente Com áreas mais claras Mucosa do jejuno com algumas 
a acentuado outras mais escuras enduredica e outras mais escuras, petéquias. No cólon presença de z 

com rede fina um pouco muco sanguinolento 
..., 
o 

branco-acinzentada >< 
2951 Ausente Acentuado Pequena Ausente Com numerosas Ausentes Presente Mais clara que o Mais dura que Mais clara que o Conteúdo do intestino delgado ;=; 

► quantidade petéquias normal o normal normal, com áreas líquido, do intestino grosso ,íJ 
avermelhadas, e pastoso, reto vazio ►1 
desenho branco- o 
acinzentado sob forma tTi 

>< 
de fina arborização .,, 

tTi 
3456 Ausente Ausente Ausente Ausente Ausentes Ausentes Ausente s.a s.a s.a s.a ;o 

§: 
Administrações semanais de doses equivalentes a 7 doses diárias (Intoxicação crónica) tTi z 
3567 J ..., 

► 
3552 Vide acima r-.,, 
3461 Ausente Moderado l litro Acentuado Com algumas Com algumas Leve Levemente irregular, Dura Áreas alaranjado-claras, Rúmen com conteúdo seco o 

:;:, 
a acentuado aproxima· petéquias equimoses partes mais claras e outras de coloração compacto. Conteúdo folhoso 

~ damente outras mais escuras vermelho-escura. ressequido. Mucosa do intestino ::, 
Pontilhado delgado com leve congestão. No "' " acinzentado ceco pouco conteúdo líquido. No õ· 
esbranquiçado maciço reto fezes ressequida <::,-

i:l 
3457 Moderada Acentuada Ausente Acentuado Ausentes Ausentes Presente Amarelo-acinzentado Endurecida Com coloração Conteúdo do rúmen ressequido, "' :::: 

marrom-amarelada l ~ parte do intestino delgado com ;;;· 
com pequenas áreas muito Iíquido, mucosa da parte ::, 

avermelhadas, e com intermediária congesta e coberta ~-
fino desenho por muco; no íleo placas de tTi 

3:: 
esbranquiçado sob a Peyer congestas; cólon com algum c:I 
forma de arborização. muco. Ampola retal com fezes o 
Presença de trombos ressequidas sob forma de bolotas < 
em grandes vasos z o 

3337 Ausente Presente Ausente Acentuado Ausentes Ausentes Ausente Mais clara que o Dura Mais clara com manchas Na H metade do intestino Cll 

normal cinza-amareladas e delgado conteúdo líquido, depois 
manchas pastoso; no ceco pastoso-seco, no 
avermelhadas; desenho cólon em sentido distal cada vez 
branco-acinzentado mais ress~quido, na sua parte final 
sob forma de delicada e no reto swb forma de bolotas 

~ 
arborização. Presença ressequidas isoladas 
de trombos em grandes 

~ vasos 

~ 
:-. (a) s.a. Sem alterações. 
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e circunvizinhanças, e também em menor quantidade nas zonas centro­
lobulares, com presença de poucos fibroblastos. Há leve proliferação 
das células epiteliais das vias biliares. Há espaços irregulare's entre os 
cordões hepáticos preenchidos por hemácias nas zonas centrolobular 
e intermediária. Há focos, localizados principalmente na zona interme­
diária dos lóbulos, em que as células hepáticas estão tumefeitas com seu 
citoplasma espumoso (Sudan III neg.). Há focos em que as células hepá­
ticas têm vacúolos grandes e pequenos, bem delimitados, localizados 
principalmente na zona intermediária dos lóbulos hepáticos (Sudan III 
pos.) com seus núcleos frequentemente comprimidos contra a parede 
celular. (Fig. 11) Há discreta megalocitose, mostrada por numerosas cé­
lulas hepáticas. A técnica de Foot revela condensação das fibras reticu­
lares ao redor dos espaços porta e das veias centrolobulares. Além des­
sas alterações hepáticas há no baço regular congestão e leve rarefação 
dos centros germinativos dos folículos, em linfonodos leve a moderado 
edema na medular e nos espaços subcapsulares, e leve rarefação dos 
centros germinativos dos folículos, no rim dilatação dos espaços de 
Bowman com presença de pequena quantidade de substância eosinófila 
amorfa, leve dilatação de túbulos uriníferos da cortical. 

Bovino 3464, macho, mestiço, com 100 kg, recebeu em uma única 
administração, em 15.5.73, às 15.00 h, 100 g das partes aéreas desseca­
das (correspondentes a 500 g = 5 g/kg da planta verde fresca) de S. bra­
siliensis. Não mostrou quaisquer sintomas de intoxicação até o dia 
30.7 .73 (769 dia do experimento), a partir do qual se observou anorexia 
variável com perda de peso, em 7 .8. 73 o animal pesando 90 kg. A partir 
do dia 17 .8.73 (94Q dia) o animal não comeu mais nada. Fezes sempre 
com aspecto normal. Em 19.8.73, na parte da manhã, estava deitado em 
posiç,ão esterno-abdominal; levantado, custou a se manter em pé; não 
comeu nada o dia todo; fezes normais. À tarde estava em pé. Em 
29.8.73 (último dia de vida) às 7 .00 h estava deitado sobre o esterno, 
com o focinho no chão, às 8.30 h com a cabeça encostada no flanco 
direito, apresentando tremores musculares e contrações gerais fortes e 
ocasionais. T 40,3, P 108, R 32 por min., rúmen sem bracejos, conjunti­
vas avermelhadas com aspecto sujo. Encontrado morto às 13.00 h na 
mesma posição, devendo ter morrido aproximadamente às 12.30 h. -
Achados de necropsia: icterícia generalizada moderada, quantidade au­
mentada de líquido seroso-cítrico nas cavidades serosas, principalmente 
na cavidade peritoneal; edema acentuado do mesentério e do mediasti­
no, de cor cítrea, com vasos congestos e com equimoses; edema pulmo­
nar, atrofia hidrópica da gordura epicárdica; petéquias no epicárdio, 
equimoses no endocárdio; vtôices na mucosa do início da traquéia; fíga­
do de coloração amarelado-acinzentada com áreas vermelhas na superfí­
cie e ao corte; endurecido ao corte; edema da parede da vesícula biliar, 
cuja mucosa estava congesta; edema da parede do rúmen, edema acen­
tuado das pregas abomásicas; intestino grosso com conteúdo líquido. -
Exames histopatológicos (SAP 21213-15) revelam no fígado presença 
de grande quantidade, ocupando aproximadamente metade dos campos 
microscópicos, de substância eosinófila fibrilar muito frouxa, que se 
cora em azul pela técnica de Mallory (colágeno), difusamente espalhada 
pelo parênquima hepático, separando células hepáticas individualmente 
ou em pequenos grupos, com presença de pequena quantidade de fibro­
blastos em seu permeio. Há proliferação moderada das células epiteliais 
das vias biliares em alguns campos. Há leve bilestase capilar. Há espaços 
irregulares entre os cordões hepáticos preenchidos por hemácias, com 
localização variável dentro dos lóbulos. Em pequenas áreas as células he­
páticas estão muito aumentadas em volume, com citoplasma espumoso 
e sem núcleos (Sudam III neg.). Grande parte das células hepáticas tem 
no seu citoplasma vacúolos grandes e pequenos (Sudan III pos.). Há 
megalocitose leve a moderada afetando quantidade regular de células 
hepáticas. A técnica de Foot revela rede de reticulina um pouco mais 
densa, com fibras mais espessas, e de distribuição ligeiramente irregular 
com condensação maior das fibras em alguns pontos. ·Além dessas lesões 
hepáticas há no baço leve congestão e leve rarefação dos centros germi­
nativos dos folículos, em linfonodo edema difuso de intensidade regu­
lar, no miocárdio leve edema entre as fibras cardíacas, no rim presença 
de pequena quantidade de substância eosinófila frouxa nos espaços de 
Bowman. 
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Bovino 3465, macho, mestiço, com 100 kg, recebeu em uma única 
administração, em 5.6.73, às 14.30 h, 200 g das partes aéreas dessecadas 
(correspondentes a 1000 g = 10 g/kg da planta verde fresca) de S. brasi­
liensis. Não mostrou quaisquer sintomas de intoxicação e seu peso au­
mentou progressivamente. Foi sacrificado em 7.3.74, isto é, 9 meses 
após a administração da planta, quando tinha alcançado 158 kg. -
Achados de necropsia: superfície do fígado mais clara; ao corte a con­
sistência era mais dura e a superfície de corte bem mais clara que o nor­
mal, com fino desenho sob forma de arborização branco-acinzentada; 
alguns lóbulos tinham coloração avermelhada. - Exames histopatológi­
cos (SAP 21443-50) revelam no fígado presença de quantidade regular 
de tecido levemente eosinófilo, que se cora em azul pelo método de 
Mallory (colágeno), com presença de pequena quantidade de fibroblas­
tos e bastante grande de células epiteliais das vias biliares, em feixes 
subdividindo todo o parênquima hepático. í difícil localizar as veias 
centrolobulares. Há numerosos nódulos pequenos formados por células 
hepáticas sem tecido colágeno no seu permeio, e quase sempre com fo­
cos centrais nos quais o citoplasma das células é mais eosinófilo e os 
seus núcleos têm tendência à picnose (nódulos de regeneração). Há 
megalocitose moderada, afetando grande parte das células ·hepáticas 
(Fig. 14). Há pequena quantidade de células hepáticas, que têm o nú­
cleo mais basófilo e a membrana nuclear levemente retraída de modo 
irregular. A técnica de Foot revela grande condensação de fibras reticu­
lares, espessadas, sob forma de feixes entre os lóbulos e penetrando em 
alguns deles, subdividindo-os irregularmente, acompanhando a prolifera­
ção fibroblástica e das vias biliares. 

Bovino 3486, macho, mestiço Holandês preto e branco, com 162 kg, 
recebeu em uma única administração, em 25.9.73, das 10.15 às 10.45 h 
e das 13.00 às 15.00 h, 648 g das partes aéreas dessecadas (correspon­
dentes a 3240 g = 20 g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. Nos 
três dias seguintes à administração não comia nada, nem forragem ver­
de nem concentrados. À auscultação do rúmen não se percebiam 
bracejos. As fezes eram em pequena quantidade, de consistência pastosa 
e de coloração levemente avermelhada. O animal passou a maior parte 
do dia deitado, e custava a se levantar quando tocado. Em 29.9.74 
(5Q dia do experimento) o animal ruminava, o rúmen tinha movimentos 
de bracejo muitos ativos, o apetite era bom e as fezes ressequidas sob 
forma de bolotas pequenas. Nos dois dias seguintes, 30.9 e 1.10.73, o 
apetite era normal, as fezes também. Em 2.10.73 (8Q dia) o animal pe­
sava 144 kg, menos 18 kg que no início do experimento. A partirdes­
se dia até o dia da morte o apetite foi variável, o animal não comendo 
nada ou comendo regularmente, assim nos dias 2, 3 e 4.10.73, pouco, 
em 5, 6, 7 e 8.10.73 regular; em 9.10.73 tinha anorexia acentuada, em 
10, 11, 12 e 13.10.73 comeu pouco, e a partir do dia 14.10.73, isto é, 
nos dois últimos dias de vida, não comeu nada. No rúmen percebiam-se 
movimentos de bracejo normais, que nos dois últimos dias de vida se 
tornaram reduzidos e fracos. As fezes eram inicialmente normais, mas 
a partir de 4.10.73 (lOQ dia do experimento) um pouco ressequidas; 
a partir de 12.10.73 as fezes eram ressequidas sob forma de bolotas pe­
quenas, mas em 14.10.73 o animal apresentou diarréia líquida, último 
dia em que defecou. A partir do dia 6.10.73 (12Q dia) as conjuntivas 
eram, a princípio, levemente amareladas, a partir do dia 9.10.73 (159 
dia) até o dia da morte regularmente amarelas_. Em 9.10.73 pesava 
134 kg. A partir desse dia freqüentemente permanecia em decúbito es­
terno-abdominal com a cabeça encostada no flanco ou com o queixo 
no chão lateralmente. Em 15.10.73, último dia de vida, amanheceu em 
decúbito lateral. A temperatura foi sempre normal, com exceção dos 
últimos dois dias, quando estava entre 37,0 e 38,0ºC. Em 16.10.73, às 
6.00 h o animal foi encontrado morto, devendo ter morrido aproxima­
damente às 5.00 h. - Achados de necropsia: presença de quantidade re­
gular de líquido transparente de cor cítrea na cavidade peritoneal; 
mesentério, principalmente mesogástrico, com edema; epicárdio com 
presença de petéquias; no endocárdio poucas equimoses; si,perfície do 
fígado ligeiramente ondulada, tendo as elevações cor levemente amare­
lo-acinzentada e os sulcos cor vermelha; ao corte áreas amareladas en­
tremeadas por faixas avermelhadas; toda a superfície de corte com 
pon_tilhado acinzentado acentuado; vesícula biliar muito estendida 
contendo bile muito viscosa de cor áureo-escura com grumos acinzen-
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tados; pregas abomásicas com edema acentuado; finas membranas fi­
brinosas na mucosa do duodeno; ceco e primeira parte do cólon com 
conteúdo líquido; pequeno cólon e reto com conteúdo de consistência 
pastosa envolvido por camada espessa de muco. - Exames histopatoló­
gicos (SAP 21340) revelam no [{gado presença de um pouco de subs­
tância eosinófila nos espaços porta que se cora em azul pelo método 
de Mallory (colágeno). Há leve bilestase, predominantemente capilar, 
com distribuição irregular. Há congestão e hemorragia centrolobulares 
em grau variável. Em grande parte do fígado há em grau variável lise das 
células hepáticas; essa às vezes afeta só as células hepáticas centrolobu­
lares, em outras a maior parte das células hepáticas poupando somente 
as da periferia do lóbulo; nas áreas de lise observa-se que sobrou 
somente rede formada pelo tecido de sustentação e filamentos (restos) 
citoplasmáticos, o que é bem visível onde não há ou há pouca congestão 
e hemorragia. Em muitas áreas há, além da lise, quantidade variável de 
células hepáticas com vacúolos grandes (Sudan III pos.). (Fig. 5). A 
técnica de Foot não revela alterações dignas de nota. Além dessas al­
terações hepáticas há no baço congestão moderada e rarefação leve dos 
centros germinativos dos seus folículos, em linfonodo edema difuso de 
intensidade leve a moderada, no miocárdio focos com vacuolização 
acentuada das fibras cardíacas (Sudan III neg.). no rim leve dilatação 
dos espaços de Bowman, e no sistema nervoso central, no bulbo, dege­
neração esponjosa de leve a moderada. 

Bovino 356 7, fêmea, mestiça Holandês preto e branco, com 145 kg, 
recebeu uma única administração, em 27.8.74, das 9.15 às 10.45 h, 
1015 g das partes aéreas dessecadas (correspondentes a 5075 g = 35 
g/kg da planta verde fresca) de S. brasiliensis. No mesmo dia, às 15 .30 h 
não mais comeu a ração e o capim dados, tinha o focinho seco, T 39,2, 
P 88, R 16 por min., e os movimentos de bracejo do rúmen eram fra­
cos, 2/2 min. Às 21.15 h os movimentos do rúmen eram mais fracos 
ainda. No dia seguinte à administração foram observados de manhã 
fezes um pouco ressequidas com presença de coágulos de sangue bem 
pequenos com um pouco de muco. Às 9.00 h T 39,1, P 116, R 24 por 
min., rúmen sem. bracejos. Anorexia total. A partir das 11.00 h ficou 
em posição esterno-abdominal. Às 15.20 h colocava a cabeça ora no 
costado, ora para a frente; havia leves tremores musculares na parte an­
terior do corpo. T 37,5, P 120 com batidas fortes, R 20 por min. com 
expiração sob forma de gemidos, rúmen sem bracejos, focinho seco, 
globos oculares um pouco retraídos e conjuntivas esbranquiçadas, ex­
tremidades frias. Às 15.25 h deitou-se de lado. Às 16.00 h T 37,5, P 
180, R 36 por min.; ao se tirar o termômetro, escoou líquido san­
guinolento escuro do reto. Ocasionalmente havia leves movimentos de 
pédalagem e leves tremores musculares na omoplata. Às 16.10 h eli­
minou grande quantidade de líquido vermelho-escuro pelo ânus. Às 
16.19 h o ritmo cardíaco estava irregular, às 16.20 h o animal contraiu 
os membros, a respiração parou e às 16.23 h parou o coração. -
Achados de necropsia: equimoses no tecido subcutâneo na região torá­
cica, na face torácica do diafragma, na serosa abdominal cobrindo o 
rúmen, coagulador, intestino delgado, baço; pequenas hemorragias 
na região mediastinal; epicárdio da aurícula esquerda maciçamente 
coberto por sufusões, dos ventrículos, principalmente direito, por 
petéquias; endocárdio dos ventrículos, especialmente esquerdo, com 
sufusões; músculo crdíaco muito pálido; baço de tamanho normal, 
polpa firme, porém ao corte com nítidas áreas mais claras; superfície 
do fígado de coloração escura violácea com desenho fino branco ma­
ciço; ao corte com aspecto acentuado de noz-moscada, isto é, de 
coloração vermelho-escuro-marrom com desenho esbranquiçado fino 
maciço (Fig. 2); vesícula biliar dilatada com sua parede espessada por 
edema moderado; petéquias múltiplas na sua mucosa. Folhoso com seu 
conteúdo levemente ressequido; mucosa do intestino delgado em toda a 
sua extensão com quantidade regular de petéquias; os. três primeiros me­
tros do intestino delgado com conteúdo líquido de coloração esbranqui­
çado-amarelada, o resto quase sem conteúdo alimentar, porém com 
conteúdo líquido ou semilíquido sanguinolento de coloração vermelho­
vivo; ceco com conteúdo alimentar embebido por sangue em grande 
quantidade; cólon preenchido por sangue vermelho-escuro, em parte 

· coagulado sob forma de cilindros; reto praticamente vazio. - Exames 
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histopatológicos (SAP 21648) revelam no fígado acentuada necrose 
centrolobular com figuras de picnose e cariorrexia e desaparecimento 
de células hepáticas acompanhada de acentuada congestão e hemorra­
gia, com presença de pequena quantidade de polimorfonucleares nessas 
áreas. As poucas células hepáticas restantes na periferia dos lóbulos 
estão aumentadas de volume e com pequenos vacúolos, alteração ·esta 
de intensidade moderada (Sudan III pos. em sua menor parte). A técnica 
de Foot não revela alterações na rede reticular. Além dessas alterações 
hepáticas há em linfonodo leve rarefação dos centros germinativos dos 
folículos, e no coração extensas hemorragias no endocárdio estenden­
do-se para dentro do miocárdio. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Senecio brasiliensis revelou em nossos experimentos, realizados 
em 14 bovinos, possuir ação tóxica para essa espécie animal. 
Observamos, de acordo com o período que decorreu desde a 
administração ou desde o início da administração da planta e 
sobretudo pelas lesões observadas no fígado, um quadro 
agudo, um quadro crônico e um quadro intermediário sub­
agudo de intoxicação. 

O quadro agudo foi observado nos dois animais que recebe­
ram uma única dose da planta dessecada correspondente a 17 ,5 
g/kg (Bov. 3452) e a 35 g/kg (B6v. 3567) da planta verde fres­
ca. Os primeiros sintomas de intoxicação foram observados 
no primeiro animal 22 horas após a administração da planta e, 
no segundo, 6 horas após a ingestão da planta; esses sintomas 
duraram 22 horas no primeiro, e 25 horas no segundo animal, 
terminando em ambos com a sua morte. Os principais sintomas 
observados nos dois animais foram anorexia, paralisação dos 
movimentos do rúmen, eliminação de fezes com sangue, fre­
qüências cardíaca e respiratória aumentadas. No quadro 
anátomo-patológico a lesão mais importante encontrada foi 
hepática, apresentando-se a superfície de corte do fígado com 
aspecto acentuado de noz-moscada; ainda foram observados 
edema da parede da vesícula biliar, presença de hemorragias 
em quantidade menor ou maior, sob forma de petéquias, equi­
moses e sufusões nas serosas, na região peritraqueal, no peri, 
epi e endocárdio, no bacinete do rim, na mucosa da vesícula 
biliar, da bexiga e na do tubo digestivo desde o coagulador até 
o reto, e presença de sangue em sua luz em toda a extensão 
do intestino. Os exames histopatológicos revelaram no fígado 
acentuada necrose centrolobular, acompanhada de congestão 
e hemorragia centrolobulares, além de esteatose moderada 
a acentuada das células hepáticas restantes na periferia dos ló­
bulos. (Quadros 1 a 5) 

O quadro crônico de intoxicação por S. brasiliensis foi 
observado em todos os outros animais de experimentação, tan­
to nos que receberam doses únicas como nos que receberam 
doses repetidas, diárias ou acumuladas semanalmente, com ex­
ceção de um que não adoeceu, nem mostrou lesões macro ou 

microscop1cas quando foi sacrificado 4 meses após o término 
da administração da planta (Bov. 3456, que recebeu 0,3125 
g/kg x 240, administrações diárias), e de dois outros bovinos 
em que a evolução pode ser chamada de subaguda (Bov. 3460, 
que recebeu 10 g/kg x 1, e Bov. 3486, que recebeu 20 g/kgxl ). 
A evolução crônica da intoxicação foi observada, portanto, em 
9 animais. 

No quadro crônico os primeiros sintomas foram observados 
num período muito variável (Quadro 1): a) após a única ad­
ministração no Bov. 3464, 5 g/kg x 1, eles foram observados 
no 76Q dia; o Bov. 3465 que recebeu 1 O g/kg x 1, não adoeceu, 
apesar de quando sacrificado 9 meses após a administração da 
planta (no 276Q dia do experimento) ter apresentado lesões 
de cirrose hepática; b) nos experimentos com administrações 
repetidas diárias, os primeiros sintomas no Bov. 3069, 5 g/kg 
x 30, foram observados no 12Q dia; no Bov. 3072, 2,5 g/kg x 
60, no 66Q dia do experimento, isto é, no 6Q dia após a última 
administração da planta; no Bov. 3462, 1,25 g/kg x 66, no 
133Q dia do experimento, isto é, no 66Q dia após o término 
da administração da planta; no Bov. 2951, 0,625 g/kg x 120, 
os primeiros sintomas foram observados no 107Q dia do expe­
rimento, isto é, 2 semanas antes do término da administração 
da planta; o Bov. 3456, que recebeu 0,3125 g/kg x 240, 
não adoeceu, nem mostrou lesões macro ou microscópicas 
quando foi sacrificado 4 meses e 14 dias após o término da ad­
ministração da planta; c) nos experimentos com doses acumu­
ladas semanais, no Bov. 3461, (1,25 x 7) x 9, sintomas foram 
observados após cada administração, no Bov. 3457, (0,625x7) 
x 18, no 64Q dia do experimento, isto é, quase 2 meses antes 
do término da administração da planta; e no Bov. 3337 
(0,3125 x 7) x 34, os primeiros sintomas foram observados 
no 245Q dia do experimento, poucos dias depois de terminada 
a administração da planta. 

A duração dos sintomas na intoxicação crônica observados 
em 8 bovinos variou bastante (Quadro 1 ). (O 9Q bovino em 
que foi produzida a intoxicação crônica não mostrou sintomas; 
apresentou, porém, lesões de cirrose hepática quando foi sa­
crificado 9 meses após a administração da planta (Bov. 3465: 
10/kg x 1). Assim, os sintomas duraram a) após administração 
única - no Bov. 3464, 5 g/kg x 1, 22 dias; b) nos experimen­
tos com administrações repetidas diárias no Bov. 3069, 5 g/kg 
x 30, 19 dias; no Bov. 3072, 2,5 g/kg x 60, 20 dias; no Bov. 
3462, 1,25 g/kg x 66, 2 dias e no Bov. 2951, 0,625 x 120, 72 
dias; c) nos experimentos com doses acumuladas semanais, 
no Bov. 3461, (1,25 x 7) x 9, 53 dias; no Bov. 3457 (0,625x7) 
x 18, 92 dias; e no Bov. 3337, (0,3125 x 7) x 34, 31 dias. 
O Bov. 3462 está agrupado aqui entre as intoxicações crônicas 
apesar de ter sido curto o período de manifestações clínicas (2 
dias), pois as lesões hepáticas encontradas na necropsia foram 

Fig 6. Substância eosinófila fibrilar frouxa principalmente nos espaços porta e sob forma de focos e feixes dentro dos lóbulos, subdividindo-os, na 
intoxicação experimental crónica por S. brasiliensis (Bov. 3337, SAP 21381). H.-E. Obj. 4. 

Fig. 7. Maior aumento de outro campo do corte do fígado do bovino 3337, onde se vê, além da substância eosinófila fibrilar, proliferação de vias 
biliares. H.-E. Obj. 1 O 

Fig. 8.Aumento ainda maior de área ocupada pela substância fibrilar frouxa (Bov. 3337, SAP 21381). H.-E. Obj. 25. 

Fig. 9. Proliferação de vias biliares na intoxicação experimental crônica por S. brasileinsis (Bov. 2951, SAP 20830). H.-E. Obj. 1 O. 
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de cirrose, isto é, de natureza crônica, e já ter decorrido bas­
tante tempo desde o início _da administração da planta (132 
dias). Pór causa desta evolução rápida em casos crônicos, into­
xicações crônicas e agudas por Senecio devem ser diferenciadas 
com base nos históricos e no tipo de lesão hepática (Kingsbury 
1964). 

Achamos oportuno discutir aqui a constatação da literatura de que 
as plantas tóxicas pertencentes ao gênero Senecio, quando ingeridas 
pelos animais em pequenas quantidades diárias durante um período 
prolongado, teriam efeito acumulativo em virtude de .geralmente ser 
observado um período latente até o aparecimento dos sintomas em 
casos crônicos naturais (Long 1924, Hurst 1942, Kingsbury 1964, 
Forsyth 1979). 

A nosso ver, o efeito de Senecio brasiliensis só é acumulativo apa­
rentemente. De acordo com a definição da palavra, tendem a se 
acumular. no organismo substâncias que são absorvidas rapidamente 
e eliminadas lentamente. A ingestão de quantidade excessiva de uma 
substância tóxica desta natureza leva a sintomas agudos e morte, e uma 
dose muito pequena pode não produzir efeito visível; porém, se peque­
nas doses sucessivas foram tomadas continuamente durante algum tem­
po e a rapidez da ingestão (absorção) for, mesmo que somente um 
pouco, acima à de excreção, haverá um aumento gradual da substância 
tóxica no organismo até que quantidade suficiente se tenha acumulado 
para manifestação de sintomas (Steyn 1934, Forsyth 1979). 

Realmente há, quando os animais comem pequenas quantidades diá­
rias, de Senecio brasiliensis durante tempo prolongado, um período la­
tente em relação ao aparecimento dos sintomas, simulando efeito 
acumulativo; porém, pirrolizidinas são substâncias eliminadas rapida­
mente, pelo menos no rato (Jubb & Kennedy 1970). A explicação para 
esse período latente é que cada do·se pequena de S. brasiliensis lesa um 
pouco o fígado, mas inicialmente não o bastante para que haja manifes­
taç_ões clínicas evidentes, que somente aparecem mais tarde quando a 
lesão hepática é suficientemente grave. O período durante o qual há 
manifestações clínicas é, nessas ingestões repetidas, sempre menor do 
que se poderia esperar pelas lesões causadas, às vezes sendo ele tão 
curto (dias) que se é levado a pensar em intoxicação aguda. Porém, 
as lesões, à necropsia, quando o animal morre, sempre são de natureza 
crônica. Dessa maneira, não se pode dizer que esta planta tem efeito 
acumulativo. Só se olharmos exclusivamente o quadro clínico, a planta 
aparentemente tem este efeito de acumulação. 

Também chegaremos a esta mesma conclusão de S. brasiliensis não 
ter efeito acumulativo se compararmos os quadros clínico-patológicos 
resultantes, em nossos experimentos com a planta, da administração de 
5 g/kg por dia em dias seguidos ou acumulados em 1 vez por semana 
(35 g/kg). Se. S. brasiliensis tivesse efeito acumulativo, o quadro clínico 
patológico nas duas maneiras diferentes de administração deveria ser o 
mesmo; mas isto não ocorre. No primeiro caso tivemos cirrose hepática 
e no segundo necrose hepática, a primeira sendo manifestação de into­
xicação crônica resultante dos muitos insultos pequenos das doses pe­
quenas, a ·segunda sendo manifestação de intoxicação aguda pelo 
insulto grande de dose maciça. 

E mesmo dentro dos nossos casos de evolução crônica da intoxica­
ção por S. brasiliensis se pode ver este mecanismo, comparando-se os 
animais que receberam a mesma quantidade da planta, mas uns diaria­
mente e outros em doses acumuladas semanais. As doses acumuladas 
administradas uma só vez por semana provocaram nos animais sintomas 
e morte mais precoces, como se pode ver pela análise detalhada mais 
adiante e pelo Quadro 1. Quanto menores foram essas doses, tanto 
maior a diferença. Se a planta tivesse efeito acumulativo, não haveria 
essa diferença. 

Kingsbury (1964) diz que a planta tem adicionajmente efeito pro­
gressivo, porque as complexas alterações· hepáticas podem não resultar 
no aparecimento de sintomas a não ser até vários meses após o animal 
não ter mais acesso à planta. Esse efeito progressivo foi também obser­
vado por nós, pelo menos em um bovino (Bov. 3462) em que os primei­
ros sintomas foram observados no 67Q dia após o término da adminis­
tração da planta. Também se pode explicar, através desse efeito progres-
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sivo, o aparecimento de sintomas a partir do 76Q dia após a administra­
ção da planta em uin bovino que recebeu uma única dose de 5 g/kg, 
não tendo mostrado sintomas antes (Bov. 3464), e a cirrose hepática 
verificada em outro, quando sacrificado 9 meses após ter recebido uma 
única dose de 10 g/kg, este nunca tendo mostrado sintomas clínicos 
(Bov. 3465). 

Entre os principais sintomas observados no quadro crônico 
da intoxicação por S. brasiliensis (Quadro 2), a primeira 
manifestação observada foi anorexia, que inicialmente era leve, 
em seguida de intensidade variável, ~centuando-se cada vez 
mais com a evolução da doença; alguns dos animais comiam 
ainda um pouco até o dia da morte, outros tiveram anorexia 
completa durante os últimos 2 a 4 dias antes da morte. Esta 
anorexia era acompanhada de perda de peso, que na fase final 
da intoxicação era mais acentuada. Ao mesmo tempo em que 
havia anorexia, as fezes eram ressequidas, freqüentemente sob 
forma de bolotas. Em um animal (Bov. 2951) seguiu-se, a um 
período de 54 dias em que as fezes eram ressequidas, uma 
semana em que elas eram pastosas, e finalmente uma semana, 
que precedeu a morte do animal, em que elas eram líquidas. 
Somente um animal (Bov. 3462) nunca teve fezes ressequidas; 
nele, a única perturbação observada em relação às fezes foi 
diarréia no dia anterior à sua morte. Em 6 dos 8 casos crônicos 
com sintomatologia de intoxicação, constaram-se contrações 
abdominais fortes, várias por minuto, nos últimos dias de vida; 
elas foram observadas em 1 animal durante os últimos 15 dias 
(Bov. 3337), em outro durante os últimos 4 dias (Bov. 3461), 
em outro durante os últimos 2 dias (Bov. 2951) e nos três 
bovinos restantes durante somente o último dia antes da morte 
(Bov. 3072, 3462 e 3457). Icterícia foi constatada de maneira 
bem evidente, através do exame das mucosas visíveis e espe­
cialmente da conjuntiva, em 2 animais (Bov. 3069 e 3072). A 
temperatura, freqüência cardíaca, freqüência respiratória e os 
movimentos do rúmen situavam-se em geral dentro dos limites 
normais, exceto na fase agônica (meio a 2 dias e meio), quando 
foram observadas hipotermia, taquicardia, dispnéia e dimi­
nuição do funcionamento do rúmen. Foram ainda observados 
tremores musculares generalizados durante um dia, no 23Q 
dia do experimento, no Bov. 3069; andar sem rumo e o animal 
pressionando a cabeça contra a parede da baia durante um dia, 
3 dias antes de sua morte, no Bov. 3461; inquietação, o animal 
rodando no dia anterior à morte, no Bov. 3462; sialorréia nos 
últimos 15 dias e especialmente quando comia, no Bov. 3337, 
e 2 dias antes da morte, nos Bov. 3461 e 2951; ocasional rilhar 
dos dentes a partir do l 23Q dia do experimento, isto é, 14 dias 
após a manifestação dos primeiros sintomas, no Bov. 2951; 
pequeno prolapso do reto no dia da morte, no Bov. 3337; 
timpanismo moderado no dia da morte, no Bov. 3337; lam­
bendo bastante a parede do box no 17Q dia do experimento no 
Bov. 3069; uma predileção marcante, não observada nos 
outros bezerros, sadios -0u doentes, por leguminosa (Calopo­
gonium mucunoúles Desv.) .que vinha junto com o capim, na 
última semana de vida no Bov. 3461. Uma vez deitados, 
sem levantar-se, os animais morriam rapidamente, a maioria em 
poucas horas ou, no máximo, em até 1 dia, só um em dia e 
meio (Bov. 3457) e outro em 2 dias e meio (Bov. 3461); dois 
morreram em posição esterno-abdominal (Bov. 3464 e 3457). 
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Os principais achados de necropsia .(Quadro 3) nc:is casos 
crônicos de intoxicação por S. brasiliensis foram icterícia 
generalizada, em 5 dos 9 casos crônicos, edema moderado ou 
acentuado do mesentério em 7 casos, aumento de líquido na 
cavidade peritoneal em 4 casos, edema acentuado da mucosa 
do coagulador em 5 casos, edema da parede da vesícula biliar 
em 6 casos, hemorragias no epicárdio em 4 e no endocárdio 
em 3 casos, e sobretudo lesões hepáticas; o fígado externa­
mente tinha coloração mais clara que o normal ou coloração 
amarelo-acinzentada, em todos os casos, com áreas averme­
lhadas na maioria deles (só não nos Bov. 2951, 3337, 3457 e 
3465); a superfície do órgão era levemente irregular em dois 
bovinos (Bov. 3072 e 3461); ao corte o órgão era mais duro 
que o normal em 8 dos 9 casos crônicos (só não no Bov. 
3072), inclusive no animal que recebeu uma única vez 10 g/kg, 
mas nunca adoeceu e que foi posteriormente sacrificado (Bov. 
3465), e a superfície de corte apresentava áreas de coloração 
amarelo-acinzentada alternadas com outras de coloração 
avermelhada, em todos os casos, e com fino desenho esbran- · 
quiçado sob forma de arborização na maioria dos casos (só não 
nos Bov. 3072 e 3464). Em dois casos havia trombos em vasos 
grandes (Bov. 3337 e 3457). Em relação ao tubo digestivo, ha­
via· poucas alterações constantes; em 3 casos o conteúdo da 
parte distal do cólon e do reto estava ressequido. 

As alterações histopatol~gicas (Quadros 4 e 5) mais 
importantes na intoxicação crônica por S. brasiliensis foram as 
do fígado. Consistiram na presença, na maioria dos casos, de 
moderada a grande quantidade de substância homogênea 
levemente eosinófila fibrilar (colágeno), especialmente nos 
espaços porta e no centro dos lóbulos, e também sob· forma de 
focos e feixes dentro dos lóbulos hepáticos, subdividindo-os, 
e entre as trabéculas e células hepáticas, com proliferação de 
fibroblastos e das células epiteliais das vias biliares em quanti­
dades variáveis. Bilestase acentuada foi vista em 2 casos crôni­
cos (Bov. 3069 e 3072), leve em outros dois (Bov. 3461 e 
3464). Vacuolização das células hepáticas com reação negativa 
ao Sudan III foi verificada em 5 casos (Bov. 3337, 3457, 3461, 
3462 e 3464) e com reação positiva em 4 casos(Bov.2951,3457, 
3462 e 3464). Espaços irregulares entre os cordões hepáticos 
preenchidQS por hemácias foram observados em 4 casos (Bov. 
3072, 3461, 3462 e 3464). Foi difícil localizar as veias cen­
trolobulares devido ao aparecimento de grande quantidade de 
colágeno, com modificações da arquitetura hepática~ em 
5 animais (Bov. 2951, 3337, 3457, 3461 e 3465). Megalocitose 
foi vista na maioria dos casos, em um animal com intensidade 
moderada (Bov. 3465), em outro com intensidade leve a 
moderada (Bov. 3464); em 3 outros era de grau leve (Bov. 
2951, 3337 e 3457), em dois outros somente de intensidade 
discreta (Bov. 3461 e 3462). Em dois casos foi constata­
da a presença de trombos em vasos arteriais (Bov. 3337 e 
3457). Além das lesões hepáticas foram vistas no baço conges­
tão e rarefação do tecido linfóide dos folículos em grande 
parte dos animais; no coração foi observada vacuolização 
(Sudan III neg.) em 4 bovinos, e no rim vacuolização (Sudan 
III neg.) das células epiteliais dos túbulos uriníferos na faixa 
intermediária entre a cortical e a medular, em 5 bovinos; no 
sistema nervoso central foi verificada degeneração esponjosa 

com localização na córtex, nos pedúnculos cerebelares e no 
bulbo, em 6 bovinos. 

O ·quadro subagudo da intoxicação foi observado nos Bov. 
3460 e 3486, após a administração única de S. brasiliensis des­
secada em quantidades correspondentes a 1 O e 20 g/kg da plan­
ta verde fresca. Ambos apresentaram sintomas de intoxicação 
já no dia seguinte ao da administração da planta, o primeiro 
tendo morrido no 179 , o segundo no 229 dia do experimento. 
Os principais sintomas observados nesses dois animais foram 
anorexia variável, rúmen com movímentos de bracejo, tanto 
em quantidade como em intensidade, reduzidos varialmente, 
em um (Bov. 3486) durante quase toda a evolução fezes resse­
quidas e p.os últimos dois dias diarréia líguida, no outro (Bov. 
3460) fezes ressequidas e nos últimos dois dias fortes contra­
ções abdominais. Ambos tinham as conjuntivas amareladas, o 
Bov. 3486 a partir do 129 dia e o Bov. 3460 a partir do 159 
dia do experimento. Ambos apresentaram grande perda 
progressiva de peso. O Bov. 3460 ainda apresentou tremores 
musculares generalizados no último dia de vida pouco antes 
da morte. Ambos, uma vez sem levantar, morreram dentro de 
um dia. No quadro anátomo-patológico as lesões mais impor­
tantes eram as do fígado, que apresentou na superfície de 
corte áreas avermelhadas e outras amareladas com pontilhado 
ou fina arborização esbranquiçada. As alterações histopatológi­
cas do fígado nos casos de intoxicação subaguda eram seme­
lhantes às encontradas na intoxicação aguda, só que a conges­
tão e as hemorragias centrolobulares e o desaparecimento das 
células hepáticas no centro dos lóbulos eram menos acentua­
dos e de distribuição irregular. Em ambos os casos havia no 
fígado bilestase leve ou moderada, lesão não encontrada na 
intoxicação aguda. Em ambos os bovinos foi vista no sistema 
nervoso central degeneração esponjosa. (Quadros 1 a 5) 

Os sintomas e os achados de necropsia e histopatológicos 
observados por nós na intoxicação experimental por S. brasi­
liensis em bovinos estão de acordo com os observados nas in­
toxicações causadas por outras espécies de Senecio (Steyn 
1934, Watt &Breyer-Brandwijk 1962, Buli 1961, Kingsbury 
1964, Clarke & Clarke 1967, Jubb & Kennedy 1970, Rosen­
berger 1970, Smith et al. 1972, Hooper 1978). 

Segundo Buli (1961 ), o mecanismo de causar doença hepá­
tica, de todos os alcalóides pirrolizidínicos, é essencialmente 
o mesmo, pelo menos em mamíferos. A doença pode ser aguda 
em suas manifestações na maioria das espécies, dependendo da 
quantidade de planta ingerida dentro de um curto prazo, 
porém geralmente as manifestações são subagudas ou crônicas. 
A cronicidade depende, em grande parte, de ser pequena a 
quantidade de planta consumida diariamente, porque essas 
plantas s[o, em maioria, mais ou menos impalatáveis. Em 
ovinos, porém, a cronicidade da doença, ou sua ausência, 
parece ser devida à destruição considerável dos alcalóides no 
rúmen. 

Se ·a ingest[o da planta é suficientemente alta, a lesão aguda 
no fígado é uma necrose centrolobular com extravasão hemor­
rágica. Isto, só raramente, ou nunca, acontece sob condições 
naturais. 

Na lesão crônica as células hepáticas centrolobulares pare­
cem n[o serem afetadas durante algum tempo enquanto que as 
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da zona intermediária e periférica do lóbulo mostram um au­
mento característico do núcleo e da célula toda. Esse aumento 
do núcleo é devido ao aumento em material nuclear (croma­
tina e DNA), leva tempo, e uma vez iniciado, é progressivo. 
Assim, um aspecto microscópko muito característico, chama­
do megalocitose, é produzido. Devido ao maior índice de 
morte dessas células e ã ausência de regeneração normal para 
contrabalançá-la, há atrofia do fígado. Há uma tentativa de 
substituir o tecido perdido por neoformação de vias biliares. 
Há fibrose, que é leve no ovino e no rato, pronunciada no bovi­
no, não tão acentuada no eqüino. Nestas duas últimes espécies 
há geralmente uma alteração vascular nas veias hepáticas que 
ficam comprimidas e ãs vezes obliteradas pela fibrose. Isto 
tem levado alguns autores a postular que a lesão do fígado é 
essencialmente vascular devido a esta condição oclusiva das 
veias hepáticas, causada pela ação direta dos alcalóides no teci­
do venoso. Observações extensas em diversas espécies animais 
convenceram Bull (1961) de que a idéia antiga de ser a fibrose 
a lesão essencial e característica ou a idéia mais nova de que a 
oclusão dos vasos é a lesão essencial e característica, são ambas · 
errôneas. Megalocitose seria a lesão microscópica patognomô­
nica da hepatose pirrolizidínica. De acordo com o mesmo 
autor isto não é tão óbvio em bovinos, que contraem uma 
lesão progressiva rápida porque o tempo é insuficiente para 
permitir aos megalocitos alcançar o tamanho muito grande que 
se vê na lesão mais crônica no ovino e no rato. · 

Jubb & Kennedy (1970) têm opinião semelhante em rela­
ção ãs lesões vaséulares no fígado. Comentam que em bovinos, 
ãs vezes, se desenvolve fibrose extensiva ao redor de veias sub­
lobulares; seu desenvolvimento é quantitativamente relaciona­
do ã fibrose nas áreas portais, e, apesar de que em parte possa 
ser ·devido a lesões iniciais ã veia, deve ser considerado princi­
palmente como um desenvolvimento normal na fibrose extensa 
que às vezes ocorre em bovinos, o tecido fibroso se infiltrando 
entre os sinusóides e dissecando os lóbulos. Esta fibrose peri­
venosa, de acordo com esses autores, tem sido dignificada com 
o nome de uma doença "doença veno-oclusiva do fígado", 
cje uma maneirl! não iu~tificável: a, lesão venosa não é nem 
constante, característica, nem contribui para a evolução das 
lesões no fígado como um. todo. Observam que os efeitos 
hepáticos nas intoxicações por pirrolizidinas não são especí­
ficos; que são imitados pelas alterações hepáticas na aflatoxi­
cose. Dizem que na aflatoxicose também há megalocitose, e 
que as lesões hepáticas da intoxicação crônica por aflatoxinas 
virtualmente não podem ser distinguidas das lesões hepáticas 
produzidas pelos alcalóides pirrolizidínicos de Senecio. Temos 
visto megalocitose na intoxicação experimental crônica por 

Cestrum laevigatum (Dobereiner et al. 1969), planta cujos 
princípios tóxicos seriam saponinas, e não pirrolizidinas. 

A maioria dos autores também cita, entre os sintomas 
observados na intoxicação por Senecio, perturbações nervosas. 
Em nossos experimentos vim<Ys sintomas nervosos em 2 ani­
mais, na intoxicação crônica, sob forma de andar sem rumo e o 
animal pressionando a cabeça contra a parede da baia (Bov. 
3461), de inquietação e o animal rodando (Bov. 3462). Esses 
sintomas nervosos devem ser interpretados como manifestação 
da chamada hepato-encefalopatia, doença, síndrome ou distúr­
bio hepato-cerebral, cuja causa, ao que tudo indica, é uma hi­
peramonemia, no caso devido ã falha no processo destoxican­
te do fígado. Por outro lado, tem-se demonstrado uma correla­
ção entre degeneração esponjosa do sistema nervoso central e 
doença hepática e hiperamonemia. (Smith et al. 1972, Hooper 
et al. 1974, Hooper 1975, Anderson 1979). 

Dos 12 casos nossos de intoxicação de evolução crônica ou 
subaguda, em 8 observamos degeneração esponjosa no sistema 
nervoso central. Porém só um deles mostrou sintomas nervosos 
(Bov. 3461); no segundo que mostrou sintomas nervosos (Bov. 
3462) não foram encontradas alterações desta natureza no sis­
tema nervoso central. 

Na intoxicação espontânea por S. brasiliensis em bovinos 
têm sido relatados casos isolados de fotossensibilização (Po­
destá et al. 1977, Riet-Correa 1983). Fotossensibilização tem 
sido relatada também em casos esporádicos da intoxicação por 
Senecio lautus em bovinos (Walker & Kirkland 1981 ), e na 
maioria dos bezerros submetidos por Mortimer & White (1975) 
ã intoxicação experimental por Senecio jacobaea, S. bipinna­
tisectus e S. spathulatus. Clawson (1933) descreve em bovinos, 
na intoxicação experimental por Senecio spp. (S. integerrimus, 
S. longilobus, S. spartioides), a ocorrência de irritação de áreas 
da pele, evidenciada por bater da cauda e bater com os mem­
bros em diversas partes do corpo e tentativas de esfregar-se 
contra cercas e árvores. Nessas áreas de pele um forte edema se 
desenvolveu, e em alguns casos serosidade fluía da pele. Um 
odor adocicado peculiar estava mais ou menos associado com o 
edema .subcutâneo. Kingsbury (1964 ), referindo-se a essas le­
sões, diz que elas possivelmente representam reação de fotos­
sensibilidade devido aos danos hepáticos. 

Também na intoxicação por plantas de outros gêneros cuja 
toxidez é devida a pirrolizidinas, tem sido observada fotossen­
sibilidade; assim, tem sido observada, em casos esporádicos da 
intoxicação por Echium plantagineum em bovinos (Mendez 
et- al. 1982), e em um caso pela mesma planta em eqüino 
(Sharrock 1969). Heliotropium europeum tem causado em 
ovinos no sul da Austrália, de acordo com Bull (1961 ), surtos 
de fotossensibilização grave com alta mortalidade; de acordo 

Fig. 10. Grupo de células hepáticas aumentadas de volume e com seu citoplasma dissociado por numerosas ves(culas dando um aspecto espumoso 
ao citoplasma (Sudan III negativo,/, sem núc.feo ou com núcleo picnótico, na intoxicação esperimental crônica por S. brasiliensis (Bov. 
3457, SAP 21256-60). H.-E. Obj. 10. 

Fig. 11. Esteatose hepática acentuada ns intoxicação experimental crônica por S. brasiliensis (Bov. 3462, SAP 21261-63). Sudan /11. Obj. 10. 

Fig. 12. Bilestase na intoxicação experimental crônica por S. brasiliensis (Bov. 3072, SAP 209790). H.E. obj. 10. 

Fig. 13. Ci"ose hapática evidenciada pela disposição i"egular das fibras reticulares na intoxicação experimenral crônica por S. brasiliensis (Bov. 
3457, SAP 21256-60). Foot. Obj.10. · 

Pesq. Vet. Bras. 4(2):39-65. 1984 



INTOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Senecio brasiliensis EM BOVINOS 61 

10 li 

12 13 

Pesq. Vet. Bras. 4(2):39-65. 1984 



~ 
~ 
~ 
:--. 
o:, 
.:: 
~ 

~ 
~ 
.'-<> 
'P 
°' ~ ._ 
'O 

~ 

QUADRO 5. Alterações histopatológicas em.outros órgãos além do fígado dos bovinos in_toxicados experimentalmente por Senecio brasiliensis 

Bovino Baço Linfonodo 

N? Mat. histo- Congestão Rarefação do Edema Rarefação do 
patológico tecido linfóide tecido linfóide 
(reg. SAP) 

Administrações únicas (Intoxicação aguda) 

3567 (21648) _(a) + 

3452 (21056) + + 

Administrações únicas (Intoxicação subaguda) 

3486 (21~40) ++ + +(+) 

3460 (21099) + ++ 

Administrações únicas (Intoxicação crónica) 

3465 (21443-50) Prejudicado 

3464 (21213-15) + + ++ 

Administrações repetidas diariamente (Intoxicação crônica) 

3069 (20736) + + 

3072 (20790) +++ ++ ++ ++ 

3062 (21261-63) ++ + +(+) + 

2951 (20830) ++ +++ ++ 

3456 (21479-82) + 

Administrações semanais de doses equivalentes a 7 doses diárias (Intoxicação crônica) 

3461 (21120) +++ + 

3457 (21256-60) +(+) 

3337 (21381) +{+) + 

(a)+++ Lesão acentuada,++ moderada, + leve, (+) discreta, - ausência de lesão. 

(b) Na faixa intermediária entre a cortical e medular. 

(c)r = Não foi coletado. 

·Coração Rim Sis!ema nervoso central, degeneração ·esponjosa 

Vacuolização Espaço de Vacuolização Córtex Pedúnculo Bulbo 
Bowman com das células cerebelar 

substância epiteliais dos 
eosinófila túbulos 

urinífero/b) 

r(c) 

+ 
(Sudanlll pos.) 

+ f +(+) 
(Sudan III neg.) 

+(+) + i ++(+) 
(Sudan III neg.) 

+ f 

++ + +(+) ++ f ++ 
(Sudanll neg.) (SudanUI neg.) 

+ 

+ f 

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

+ +(+) ++{+) ++(+) 
(SudanIII neg.) 

+++ ++ +++ ++ 

+ +++ + ++(+) ++{+) 
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com K.ingsbury (1964), na intoxicação causada em ovinos pelo 
consumo contínuo dessa planta, sintomas e lesões de fotossen­
sibilização podem ser encontrados ocasionalmente. 

Em nossa série de experimentos com Senecio brasiliensis em 
bovinos não observamos fotossensibilização ou outras altera­
ções da pele , apesar de os animais diariamente terem sido dei­
xados em piquete sem arborização. 

Em relação às quantidades de S. brasiliensis necessárias para 
:ausar intoxicação em bovinos observamos o seguinte: a admi­
nistração única de quantidades correspondentes a 17 ,5 g/kg 
(Bov. 3452) e 35 ,0 g/kg (Bov. 3567) da planta verde fresca 
causou intoxicação aguda; a administração única de 10 g/kg 
(Bov. 3460) e 20 g/kg (Bov. 3486) causou um quadro de into­
xicação sub_aguda ; a administração única de 5 g/kg (Bov. 3464) 
e 10 g/kg (Bov. 3465) causou intoxicação crônica; o último 
animal não adoeceu, porém à necropsia, sacrificado o animal 
9 meses mais tarde , constataram-se lesões hepáticas da mesma 
ordem das encontradas nos casos de intoxicação crônica. Ad­
ministrações repetidas de quantidades menores causaram sem­
pre quadro crônico de intoxicação, com êxito letal tanto mais 
rápido quanto maior a quantidade e menor o período de admi­
nistração; entre os pares que recebiam as mesmas quantidades, 
com a única diferença de que um recebia a planta diariamente 
e o outro a mesma quantidade mas acumuladamente uma vez 
por semana, os últimos morreram mais rapidamente (Quadro 
l ). Assim, nas administrações repetidas, em que os animais re­
ceberam a planta diariamente , o que recebeu 5 g/kg durante 
30 dias (Bov. 3069), no total de 150 g/kg, morreu no 30~ dia 
do experimento, o que recebeu 2,5 g/kg durante 60 dias (Bov. 
3072), também no total de 150 g/kg, morreu no 85Q dia do 
experimento, o que recebeu 1,25 g/kg durante 66 dias (Bov. 
3462), no total de 82,5 g/kg, morreu no l 34Q dia, o que rece­
beu 0 ,625 g/kg durante 120 dias (Bov. 2951), no total de 
75 g/kg , morreu no l 78Q dia, e o que recebeu 0,3125 g/kg 
durante 240 dias (Bov. 3456), também no total de 75 g/kg, 
não adoeceu, nem foram encontradas lesões hepáticas quando 
foi sacrificado quatro meses após a última administração da 
planta. Em relação aos pares correspondentes, que receberam 
as mesmas quantidades, porém acumuladas semanalmente, 
os bovinos que receberam 5 g/kg x 7 (Bov. 3567) e 2,5 g/kg 
x 7 (Bov. 3452) já morreram após a primeira administração, 
respectivamente no 2Q e 3Q dias do experimento, com quadro 
de intoxicação aguda, acima referida; o bovino que recebeu 
1,25 g/kg x 7 (Bov. 3461), no total de 61,25 g/kg, morreu 
após a 7'4 administração semanal, no 54Q dia do experimento, 
faltando ainda uma administração para completar a dose que 
o seu par recebeu; o que recebeu 0,625 g/kg x 7 (Bov. 3457) 
no total de 78,75 g/kg, morreu no 155Q dia do experimento; 
e o que recebeu 0,3125 g/kg (Bov. 3337), no total de 74,275 
g/kg, morreu no 276Q dia do experimento. Verifica-se que 
nesses pares, nos animais que receberam as doses acumuladas 
semanalmente, os primeiros sintomas apareceram mais preco­
cemente e a morte ocorreu sempre mais cedo. A maior toxi­
cidade das doses acumuladas semanalmente fica bem eviden­
ciada nos doi~ extremos, isto é, nos casos das doses de 2,5 
~ 5 g/kg, em que a administração diária (Bov. 3069 e 3072) 
causou intoxicação crônica e a acumulada (Bov. 3567 e 3452), 

Fig. 14. Megalocitose moderada afetando grande parte das células hepá­
ticas na intoxicação experimental crônica por S. b.rasiliensis 
(Bov. 3465, SAP 21443-50). H.-E. Obj. 25. 

um quadro de intoxicação aguda, e no caso da dose de 
0 ,3125 g/kg, em que a dose diária (Bov. 3456) não causou 
doença nem lesões hepáticas, ao passo que a acumulada se­
manalmente (Bov. 3337) causou um quadro de intoxicação 
crônica, que findou com a morte do animal. . 

As quantidades de S. brasi/iensis que se revelaram tóxicas 
em nossos experimentos estão de acordo com as mencionadas 
na literatura para o gênero Senecio de maneira geral. Assim, 
Kingsbury (1964) informa, baseado em dados bibliográficos, 
que quantidades da planta de 1 a 5%, ou seja, 10 a 50 g/kg, 
do peso do animal, bovino ou equino, dadas de uma vez ou 
durante poucos dias, têm causado intoxicação aguda. O 
quadro crônico tem sido produzido pela administração de 
quantidades menores, diárias, _porém maiores no total. Em 
geral, a quantidade da planta consumida por bovinos e 
eqüinos para causar o aparecimento da intoxicação crônica 
tem variado entre 12 a 156%, ou seja, 120 a 1560 g/kg 
de peso do animal. 

Em relação a S. brasiliensis, as quantidades necessárias 
(Quadro 1) para causar intoxicação aguda estão dentro des­
sa faixa (17 ,5 a 35 g/kg), porém as necessárias para ca1,1sar 
intoxicação crônica, na parte iníerior e parcialmente até 

· abaixo dessa faixa (6 l ,25 a 150 g/kg), indicando que S. 

. 
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brasiliensis pertence às espec1es mais tóxicas entre as espé­
cies desse gênero já estudadas. Não sabemos qual seja a 
importância de Senecio brasiliensis, do ponto de vista toxi­
cológico, sob condições naturais em bovinos no Brasil. Deve-se 
salientar que devido ao fato de S. brasiliensis, como outras 
espécies de Senecio, causar intoxicação crônica com período 
latente e, ainda mais, os animais podendo morrer vários meses 
após a última ingestão da planta ( efeito progressivo), facilmen­
te casos de intoxicação por esta planta podem passar desper­
cebidos. Forsyth (1979), em relação à importância de S. jaco­
baea na Inglaterra, diz que ela por si sozinha provavelmente 
causa mais prejuízos à produção pecuária do que todas as 
outras plantas tóxicas juntas, e diz também que os criadores 
na Inglaterra ainda não entenderam isto. Kingsbury (1964) 
informa que, nos Estados Unidos, mortandades severas em 
eqüinos e bovinos têm sido registradas, mas, por causa 
da natureza insidiosa da doença e do período de latência 
a ela associado, um grande número de casos de intoxicação 
por Senecio não é reconhecido. Dollahite (1972) informa que, 
na parte leste do Texas, a maioria do gado adulto tem alguma 
cirrose hepática por comer Senecio. 

De acordo com observações de Riet et ai. (1983) no Rio 
Grande do Sul, a ingestão da planta ocorre diretamente pelos 
animais .durante os meses de maio a agosto, período em que 
a planta está em brotação e a disponibilidade de pastagens di­
minui consideravelmente. As mortes ocorrem somente entre 
agosto e dezembro de cada ano, em virtude do período de la­
tência até ao aparecimento dos sintomas, e adicionalmente o 
efeito tóxico progressivo da planta, como mencionado no pará­
grafo anterior. 

De acordo com diversos autores de outros países, nenhuma 
espécie de Senecio é palatável aos animais domésticos (Kings­
bury 1964, Clarke & Clarke 1967, Rosenberger et ai. 1970, 
Forsyth 1979). Na Inglaterra, em grande maioria, os casos de 
intoxicação por Senecio em bovinos e eqüinos são devidos ao 
consumo de feno ou silagem que contém o vegetal, e não à in­
gestão da planta fresca (Long 1924, Clarke & Clarke 1967, 
Forsyth 1979). Na América do Norte, a maioria dos casos de 
intoxicação por Senecio ocorre no pasto ou campo (Kingsbury 
1964); conforme se pode deprender da literatura, o mesmo 
ocorre na África (Steyn 1934, Watt & Breyer-Brandwijk 1962) 
e na Austrália (Hurst 1942, Everist 1974). De acordo com 
Kingsbury (I 964 ), os brotos dos senécios são consumidos de 
maneira não seletiva junto com capins, por bovinos, na prima­
vera. De acordo com Steyn (1934), e ainda outros autores, que 
fornecem dados semelhantes, como Rosenberger et ai. (1970) 
e Watt & Breyer-Brandwijk (1962), a ingestão da planta no 
pasto se dá quando as plantas ainda são pequenas e existem em 
tal quantidade e tão estreitamente associadas com o capim, 
que é impossível aos animais comerem capim sem ao mesmo 
tempo ingerir Senecio; durante épocas de seca ou quando há 
superpovoamento dos pastos, este perigo é maior. 
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