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Cases of poisoning by pyrrolizidine alkaloids (PAs) in ruminants and horses were
surveilled retrospectively by accessing the files of two veterinary diagnostic laboratories
in southern and northeastern Brazil. The data obtained were compared with those withdrawn
from the literature and pertaining to outbreaks of the toxicosis in Brazil where it is associated
with the ingestion of PAs-containing plants from the genera Senecio, Crotalariaand Echium.
Acute and chronic forms of the toxicosis were encountered. Acute disease was observed
in association with the ingestion of Crotalaria retusa in sheep and goats. C. retusa and
Senecio spp. were also responsible for chronic poisoning in cattle, horses and sheep. PAs
poisoning is an important cause of death in livestock in Brazil. It is the major cause of
death in cattle in the Central region of Rio Grande do Sul and one of the major causes of
death in horses in the state of Paraiba. The epidemiology, clinical signs, pathology, and
importance of acute and chronic toxicoses are described and discussed.

INDEX TERMS: Diseases of cattle, sheep, goat and horses, poisonous plants, pyrrolizidine

alkaloids, Senecio spp., Crotalaria spp., plant poisoning.

RESUMO.- Casos de intoxicacao por alcaloides pirrolizidi-
nicos (APs) em ruminantes e equinos foram investigados
retrospectivamente através do acesso aos arquivos de dois
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laboratérios de diagndstico veterinario no Sul e Nordeste
brasileiro. Os dados obtidos foram comparados com aque-
les retirados da literatura concernentes a surtos dessa
toxicose no Brasil, onde ela é associada com a ingestéo de
plantas que contém APs dos géneros Senecio, Crotalaria e
Echium. Formas aguda e crénica da toxicose foram encon-
tradas. A doenca aguda foi observada em associagdo com
a ingestao de Crotalaria retusa em ovinos e caprinos. C.
retusa e Senecio spp. também foram responsaveis pela in-
toxicacao crénica em bovinos, equinos e ovinos. A intoxi-
cacao por APs é uma importante causa de morte em ani-
mais pecuarios no Brasil. Essa é a principal causa de morte
em bovinos na regidao Central do Rio Grande do Sul e uma
das principais causas de morte em equinos na Paraiba. A
epidemiologia, 0s sinais clinicos, a patologia e a importan-
cia da intoxicagéo por APs sao descritos e discutidos.

TERMOS DE INDEXAQAO: Doencas dos bovinos, ovinos,

caprinos e equinos, plantas téxicas, alcaldides pirrolizidinicos,
Senecio spp., Crotalaria spp., intoxicagao por planta.
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INTRODUCAO

Alcaloides pirrolizidinicos (APs) sao fitoquimicos de ocor-
réncia natural em cerca de 6.000 espécies de plantas de
diversos géneros e familias (Culvenor 1980). Sao com-
postos quimicos estaveis e sédo bioativados no figado pe-
las enzimas monooxigenases de fungéo mista para meta-
bdlicos toxicos denominados ésteres pirrdlicos (deidropir-
rolizidinas) e alcodis pirrdlicos (McLean 1970, Prakash et
al. 1999). Os derivados pirrélicos sao agentes alquilantes
altamente reativos que inibem a mitose, causando mega-
locitose e morte celular (Prakash et al. 1999). Os géneros
Senecio, Crotalaria, Heliotropium e Echium abrigam as
principais espécies de plantas envolvidas na intoxica¢ao
espontanea por APs em herbivoros e humanos (Cheeke
1998).

No Brasil sédo descritas as formas aguda e crénica da
intoxicacdo por APs em herbivoros. As plantas envolvi-
das nesses casos pertencem aos géneros Senecio, Cro-
talaria e Echium. Os objetivos do presente trabalho sao
descrever a epidemiologia, os achados clinico-patolégicos
e 0s aspectos comparativos da intoxicagdo por APs em
ruminantes e equinos. Para isso foi realizado um estudo
retrospectivo de surtos de intoxicacao por APs diagnosti-
cados no Laboratdrio de Patologia Veterinaria (LPV) da
Universidade Federal de Santa Maria (UFSM), Rio Grande
do Sul, e no Laboratério de Patologia Animal (LPA) da
Universidade Federal de Campina Grande (UFCG), Paraiba.

MATERIAL E METODOS

Foram revisados os protocolos de necropsia com diagndstico
de intoxicagao por alcaloides pirrolizidinicos (APs) em bovinos,
equinos, ovinos e caprinos, constantes dos arquivos do LPV/
UFSM e do LPA/UFCG. Dos protocolos foram colhidas
informacgdes referentes & epidemiologia, aos sinais clinicos,
aos achados de necropsia e a histopatologia. Foi feita uma
revisdo sistematica das publicagdes de casos de intoxicag@o
espontanea por APs de ocorréncia espontanea no Brasil para
que se pudesse comparar os achados descritos na literatura
com os achados deste estudo retrospectivo.

RESULTADOS

Intoxicacao aguda por alcaldides pirrolizidinicos (APs)
em ruminantes

Surtos da intoxicagao aguda por APs foram observa-
dos em ovinos e caprinos no Nordeste brasileiro. Dois sur-
tos da intoxicacao aguda por APs em ovinos associados a
ingestao de Crotalaria retusa foram diagnosticados no LPA/
UFCG. O primeiro surto ocorreu no estado da Paraiba nos
meses de agosto e setembro. De um rebanho de 80 ovi-
nos morreram 16 (20%) animais de diferentes idades, apés
uma evolucdo clinica de 12 horas. O segundo surto foi
diagnosticado em agosto no estado do Rio Grande do Nor-
te. Em um rebanho de 150 ovinos morreram 34 (22,6%). A
evolucao clinica da doenca foi de 2-5 dias. Os sinais clini-
cos em ambos os surtos incluiam anorexia, apatia, icteri-
cia, ascite e incoordenacéo. Na necropsia observaram-se
hemorragias na serosa de multiplos 6rgaos, figado com
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acentuagao do padrao lobular, hidropericardio, hidrotérax,
ascite, distensao da vesicula biliar e ictericia. Histologica-
mente, as lesdes hepaticas caracterizavam-se por necro-
se centrolobular difusa.

Em caprinos foi observado um surto da intoxicagcao
aguda por APs associado a ingestao de C. retusa no muni-
cipio de Patos, Paraiba. De um lote de 30 caprinos adoe-
ceram e morreram quatro (13,33%). A susceptibilidade dos
caprinos a intoxicacao por C. retusa foi confirmada experi-
mentalmente pela administragéo da planta (doses téxicas
de 5g/kg, 6g/kg e 10g/kg). Os sinais clinicos, achados de
necropsia e histopatologia nos casos da intoxicagéo natu-
ral e experimental por APs em caprinos foram semelhan-
tes aos descritos anteriormente para essa toxicose em
ovinos. Diferencas no quadro clinico em caprinos incluem
codlicas, além de bruxismo e o ndo desenvolvimento de
ictericia.

Intoxicacao cronica por APs em bovinos

De 1969 até 2008 haviam sido diagnosticados 484 ca-
sos de intoxicagdo por Senecio spp. em bovinos no LPV/
UFSM. Isso equivale a 23% de todas as causas de morte
confirmadas em bovinos necropsiados nesse laboratério.
A idade dos bovinos afetados variou de dois meses a 15
anos. A evolugéo do curso clinico foi de 2-30 dias e os
sinais clinicos mais frequentes incluiam apatia, diminui-
cao do apetite, isolamento do rebanho, pelos arrepiados,
tenesmo, prolapso de reto, emagrecimento progressivo,
diarreia, incoordenacéo, ascite e sinais neurolégicos como
agressividade, andar compulsivo e pressdo da cabeca
contra objetos. Numa pequena proporcéo de casos foram
observadas ictericia e opistotono. Fotossensibilizacédo e
cegueira foram raramente observadas. Os achados de
necropsia mais frequentes incluiam figado acentuada e
difusamente firme e com capsula cinzenta. Em muitos dos
casos havia nddulos de regeneragao de varios tamanhos
no parénquima hepatico, os nédulos as vezes eram ver-
melhos ou amarelo-alaranjados (degeneragao gordurosa).
Outras lesdes frequentes foram edema das dobras do abo-
maso, edema do mesentério, distensido da vesicula biliar,
com edema da parede e as vezes com hiperplasia polipdide,
ascite, hidrotérax, edema dos linfonodos mesentéricos e
hemorragias nas serosas da cavidade abdominal. Histolo-
gicamente havia hepatomegalocitose, fibrose dissecante
ou difusa, com perda de hepatdcitos e proliferagéo de
ductos biliares. Menos frequentemente observaram-se
nddulos de regeneracéo e bilestase. Na vesicula biliar ha-
via hiperplasia adenomatosa da mucosa. No encéfalo ha-
via degeneracgao esponjosa (status spongiosus) da subs-
tancia branca.

No LPA/UFCG foram diagnosticados trés surtos de in-
toxicacao cronica por Crotalaria retusa em bovinos. O pri-
meiro surto ocorreu no municipio de Patos e foram afeta-
dos dois bovinos. O segundo surto foi observado no muni-
cipio de Sao José do Bonfim e um bovino foi afetado de
um total de seis. No municipio de Soledade foi diagnosti-
cado o terceiro surto. De um total de 20 bovinos, cinco
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adoeceram e dois morreram. A duragdo dos sinais clini-
cos até amorte ou eutanasia dos bovinos variou de 48 ho-
ras até 90 dias. Todos os bovinos manifestaram fotossen-
sibilizacao, perda de peso, incoordenacgéao e decubito. Na
necropsia, o figado era firme e em algumas areas o padrao
lobular estava acentuado. Havia edema da parede e
hiperplasia polipéide na mucosa da vesicula biliar. Histolo-
gicamente havia hepatomegalocitose e degeneracao
multifocal de hepatdcitos, fibrose periportal, proliferacao
de ductos biliares, pericolangite e hiperplasia adenomatosa
da mucosa da vesicula biliar.

Intoxicacao cronica por APs em equinos

No LPV/UFSM foi realizada uma Unica necropsia de
um equino intoxicado por Senecio spp., proveniente de um
surto da intoxicagao que afetou cinco equinos no munici-
pio de Fortaleza dos Valos. Os equinos tiveram sinais de
diminuicdo progressiva do apetite, fotossensibilizagao,
movimentos constantes da cabeca e pressao da cabeca
contra objetos. A morte do equino necropsiado ocorreu 15
dias apds o inicio dos sinais clinicos. Na necropsia o figa-
do deste equino tinha a superficie irregular e com acentu-
acdo do padrao lobular. Adicionalmente havia hemorragia
na mucosa do colon e do ceco. Histologicamente havia
hepatomegalocitose, necrose individual de hepatdcitos,
fibrose, formagao de nédulos de regeneragao hepatocelular,
proliferacdo de ductos biliares e bilestase canalicular.
Astrdcitos Alzheimer tipo Il, isolados ou em grupos, ocor-
riam no cortex telencefalico e nos nucleos da base.

A intoxicacgao cronica por APs em equinos se mostrou
muito mais importante no Nordeste brasileiro. De 1993 a
2008 foram diagnosticados 36 casos de intoxicacao croni-
ca por C. retusaem equinos no LPA/UFCG. Esses equinos
eram provenientes dos estados da Paraiba e do Cear4,
correspondendo a aproximadamente 16% das necropsias
em equinos. Os sinais clinicos eram caracteristicos de
encefalopatia hepatica e incluiam depressao, andar a esmo,
pressao da cabeca contra objetos e galopes sem rumo.
Menos frequentemente foi observada fotossensibilizacao.
Os achados de necropsia e histopatoldgicos foram seme-
Ihantes aos descritos acima para a intoxicagao crénica
por Senecio sp. no equino do LPV/UFSM. Diferencgas in-
cluiam edema pulmonar em alguns casos.

Intoxicacao crénica por APs em ovinos

A intoxicagao cronica por plantas contendo APs em ovi-
nos foi observada em trés surtos e um caso isolado no Rio
Grande do Sul e em um surto na Paraiba. O primeiro surto
observado no Rio Grande do Sul ocorreu no municipio de
Sé&o Gabriel em um campo altamente infestado por Senecio
brasiliensis. Foram realizadas seis necropsia em ovinos (nao
foi informado a morbidade, mortalidade e o tempo de evolu-
¢ao dos sinais clinicos nesse surto). O segundo surto ob-
servado no Rio Grande do Sul ocorreu em Mata, numa area
também infestada por S. brasiliensis. Havia 94 ovinos nes-
sa area, dos quais 51 (54,25%) adoeceram e 50 (53,20%)
morreram. Nove ovinos doentes foram mantidos em obser-

vacgao até a morte ou eutanasia (30 dias a um ano). Outro
surto ocorreu no municipio de Sao Vicente do Sul, em area
infestada por Senecio spp. Nessa ocasidao, morreram sete
ovinos, dos quais um foi necropsiado (n&o foi informado o
numero total do rebanho); a letalidade foi de 100%. Por fim,
um caso isolado foi observado no municipio de Santa Maria
em uma ovelha adulta. Todos os ovinos intoxicados por
Senecio spp. demonstraram fotossensibilizacao, apatia,
anorexia e emagrecimento progressivo. Adicionalmente, seis
ovinos tiveram ictericia e hemoglobinuria; em quatro des-
ses animais foram confirmados niveis elevados de cobre
no figado e rim (llha et al. 2001). Alguns ovinos afetados
pressionavam a cabeca contra objetos e dois demonstra-
ram agressividade. Na necropsia, o figado de todos os ovi-
nos estava diminuido de volume, firme, difusamente mar-
rom-amarelado e com nodulagdes aleatérias na superficie
natural e de corte. Nos seis ovinos com quadro de hemoglo-
bindria, o rim estava tumefeito, friavel e marrom-escuro. His-
tologicamente havia fibrose hepatica, principalmente nas
regides periportais, mas que se estendia entre os Iébulos
formando fibrose em ponte. Outras alteragdes histologicas
incluiam proliferacao de ductos biliares, bilestase, hepato-
megalocitose, degeneracao e nédulos de regeneragao. No
rim dos ovinos com hemoglobindria havia vacuolizagéo e
necrose das células epiteliais dos tubulos contorcidos
proximais, gotas hialinas no citoplasma das células tubula-
res e cilindros na luz tubular. No encéfalo de todos os ovi-
nos foi observada degeneragéo esponjosa (status spongio-
sus).

No municipio de Sdo José do Bonfim, Paraiba, foi ob-
servado um surto de intoxicacao crénica por APs em ovi-
nos que haviam estado em um campo invadido por C.
retusa 40 dias antes do inicio da doenga. De um total de
10 ovinos, sete (70%) adoeceram e morreram apds um
curso clinico de 24-48 horas. Os ovinos afetados manifes-
taram apatia, anorexia, diarreia, presséo da cabeca contra
objetos e decubito lateral. Na necropsia, o figado estava
firme ao corte e havia acentuagcédo do padréo lobular e
distensao da vesicula biliar. Havia ainda ascite, edema do
abomaso e do mesentério e derivagdes portossistémicas.
Histologicamente havia fibrose hepatica periportal, prolife-
racao de ductos biliares, hepatomegalocitose e bilestase.
Na substancia branca do encéfalo foi observado status
spongiosus. Nao foram observados sinais clinicos ou le-
soes decorrentes de hemoglobinduria.

DISCUSSAO

O diagnéstico de intoxicagédo por plantas contendo APs
nos casos revisados foi baseado na epidemiologia, nos
sinais clinicos, nos achados de necropsia e histopatoldgi-
cos. Parte desses dados havia sido relatada anteriormen-
te pelas equipes do LPV/UFSM e do LPA/UFCG e podem
ser consultados para obtencao de informacdes mais deta-
Ihadas (Barros et al. 1987, 1992, Dantas et al. 2004, Gava
& Barros 1997, llha et al. 2001, Nobre et al. 1998, Nobre et
al. 2004a,b, 2005, Pilati & Barros 2007, Pimentel et al.
2009, Rissi et al. 2007).
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Os resultados deste trabalho demonstram a importan-
cia da intoxicagéo por APs como causa de morte em rumi-
nantes e equinos no Brasil, corroborando dados apresen-
tados em publicagdes anteriores. No Brasil, a intoxicagao
aguda e/ou crdnica em ruminantes e equinos por APs séo
causadas pela ingestao de plantas dos géneros Senecio
(Asteraceae) e Crotalaria (Leguminosae) e, menos
fequentemente, pela ingestao de Echium plantagineum
(Boraginaceae). A intoxicagao espontanea na forma créni-
ca por Senecio sp. foi descrita em bovinos (Barros et al.
1987, 1992, Mendéz et al. 1987), equinos (Carvalho &
Maugé 1946, Curial & Guimaraes 1958, Gava & Barros
1997), ovinos (llha et al. 2001) e bufalos (Corréa et al. 2008).
As espécies de Senecio envolvidas nesses surtos inclu-
em S. brasiliensis, S. oxyphyllus, S. heterotrichius, S. selloi,
S. cisplatinus, S. tweedieie S. madagascariensis (Méndez
etal. 1987, Méndez & Riet-Correa 1990, Barros et al. 1992,
Cruz et al. 2010). A intoxicacao natural por C. retusa foi
descrita na forma crénica em equinos (Nobre et al. 2004) e
ovinos (Dantas et al. 1999) e na forma aguda em ovinos
(Nobre et al. 2005). Intoxicagao crénica por C. juncea foi
observada em equinos (Nobre et al. 1994) e a intoxicacédo
cronica por uma espécie nao identificada de Crotalariafoi
descrita em bovinos (Lemos & Barros 1998). Adicional-
mente ha um relato da intoxicagdo crdnica por E.
plantagineum em bovinos (Méndez et al. 1985).

Estudos demonstram variacao no teor de APs nas di-
ferentes espécies de plantas ou em diferentes partes de
uma mesma planta. Quando analisadas todas as partes
de C. retusa (folhas, flores, frutos e raiz), a concentracéo
do alcaloide monocrotalina variou de 0,16% a 0,5% (Nobre
etal., 2005). Por outro lado, quando analisadas apenas as
sementes, a concentracao de monocrotalina em C. retusa
foi de até 6,84% (Anjos et al. 2010). Constatou-se varia-
¢cao na concentragdo de APs nas espécies do género
Senecio que causam morte em animais no Brasil. Detec-
tou-se maiores concentragoes em S. brasiliensis (0,31%),
seguido por S. heterotrichius (0,19%), S. cisplatinus
(0,16%) e S. selloi (0,10%) (Méndez et al. 1990). S. mada-
gascariensis, recentemente identificado no Rio Grande do
Sul (Cruz et al. 2009), demonstrou uma concentracao de
0,17% de APs nas partes aéreas (Karam et al. 2009). Os
surtos da intoxicacéo por plantas do género Senecio séo
geralmente de carater crénico tanto em ruminantes quanto
em equinos, semelhante ao observado em bovinos e
equinos intoxicados por C. retusa. Pequenos ruminantes
intoxicados por C. retusa, por sua vez, demonstram geral-
mente quadros de intoxicagdo aguda. Essa variagcao é fa-
cilmente compreendida, quando levamos em considera-
¢a0 que ovinos e caprinos em areas infestadas e com es-
cassez de outras forragens ingerem grande quantidade de
C. retusa na fase de sementagéo (maior concentracao de
APs) e desenvolvem necrose hepatica aguda. Nos casos
crénicos, os animais ingerem quantidades nao suficientes
para induzir a forma aguda, mas ocorrem danos hepaticos
que serao manifestados posteriormente.

A intoxicag&o por Senecio spp. € a principal causa de
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morte em bovinos criados na area de abrangéncia do LPV/
UFSM, correspondendo a 23% de todas as causas de morte
nessa espécie. A intoxicagao por C. retusa em equinos no
semiarido paraibano foi responsavel por aproximadamente
16% de todas as mortes nessa espécie desde o primeiro
diagndstico no ano de 1993. As mortes causadas por APs
em equinos nessa regido geralmente sao confundidas com
raiva ou outras encefalites virais. Nesses casos, a avalia-
¢cao epidemioldgica, os valores de enzimas hepaticas e a
patologia sdo importantes para o diagndstico preciso des-
sa toxicose (Pimentel et al. 2009). Os sinais da intoxica-
¢cao manifestam-se geralmente meses apos a ingestao das
plantas (Nobre et al. 2004). No Rio Grande do Sul, a ocor-
réncia de intoxicagao por Senecio spp. em equinos parece
ser muito baixa se comparada com a intoxicagéo em bovi-
nos, apesar de a espécie ser comprovadamente suscepti-
vel a intoxicacao experimental por S. brasiliensis (Pilati &
Barros 2007). Uma possivel explicagdo para a baixa ocor-
réncia da intoxicagdo em equinos seria a menor palatabili-
dade da planta para esses animais ou a suplementacéo
dos equinos com concentrados no periodo de menor dis-
ponibilidade de pastagens.

Em ovinos a intoxicagcdo por APs foi observada em
surtos esporadicos acometendo grande parte dos animais
dos rebanhos envolvidos. Os ovinos e caprinos sao consi-
derados altamente resistentes a agao dos APs. A resis-
téncia é atribuida a maior capacidade de detoxificacéo pelas
enzimas hepaticas, como também a uma maior biotrans-
formacgao do principio téxico pelas bactérias do rumen
(Cheeke 1998). No entanto, podem ocorrer casos de into-
xicagdo em ovinos em areas muito infestadas por Senecio
spp. (Ilha et al. 2001). Estudos demonstraram que ovinos
sdo altamente susceptiveis a intoxicacao aguda por
monocrotalina em doses Unicas e altas (Nobre et al. 2005,
Anjos et al. 2010), porém, essa espécie tem a capacidade
de adquirir resisténcia a intoxicagcao por C. retusa pela
administragao continua diaria de pequenas doses e nao
desenvolvem intoxicagdo quando uma dose toxica alta é
administrada apos esse periodo (Anjos et al. 2009). A re-
sisténcia adquirida explica a observagao de surtos espo-
radicos de intoxicagcao por C. retusa em pequenos rumi-
nantes no semiarido brasileiro.

Ovinos susceptiveis expostos a doses toxicas de APs
podem desenvolver diferentes quadros clinico-patoldgicos.
A ingestao de doses elevadas de APs durante um curto
periodo de tempo é responsavel pela intoxicacao aguda
associada a necrose hepética centrolobular (Nobre et al.
2005). Uma segunda forma de intoxicagao primaria por APs,
de natureza crdnica, esta associada ao consumo de do-
ses toxicas unicas e ndo suficientes para induzir a doenca
aguda, mas que induzem fibrose hepatica (Anjos et al.
2010). Outros autores afirmam que a doencga crénica pri-
maria também pode ser induzida pelo consumo prolonga-
do de baixas doses de APs (Bull et al. 1968, Cheeke 1998).
Por fim, nesses casos crénicos pode ocorrer a intoxica-
¢ao crodnica secundaria hepatdgena por cobre, associada
ao acumulo excessivo desse mineral no figado previamente
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lesionado (Bull et al. 1968). Os ovinos desenvolvem um
quadro agudo de hemodlise, ictericia e hemoglobindria (Ilha
etal. 2001).

A intoxicacao aguda espontanea por APs em rebanhos
brasileiros é relatada em ovinos no semiarido brasileiro na
forma de surtos (Nobre et al. 2005). Quando ovinos nao-
resistentes séo introduzidos em dreas altamente invadi-
das por C. retusa a intoxicagao provoca sérias perdas (No-
bre et al. 2005). A mortalidade pode variar de 12% a 57%,
com letalidade de 100%. A necrose centrolobular hepatica
€ a lesdo caracteristica nos ovinos como também em
caprinos. Fibrose hepética e hepatomegalocitose foram
lesbes observadas em praticamente todos 0s animais que
desenvolveram intoxicagao cronica. Os ésteres pirrdlicos
séo agentes alquilantes que inibem a mitose celular, mas
a sintese de DNA permanece continua (Prakash 1999). A
soma desses fatores concorre para o aumento do nucleo e
do citoplasma (megalocitose) (Stalker & Hayes 2007). Os
metabdlicos pirrdis também induzem necrose e perda de
hepatdcitos, que sao substituidos por tecido fibroso (San-
tos et al. 2007).

Lesdes hepaticas difusas graves geralmente sdo acom-
panhadas de manifestacdes de encefalopatia hepatica (EH).
A aménia é considerada a principal substancia responsa-
vel pela encefalopatia hepatica. A consequéncia do
acumulo de amonia no encéfalo é o edema intramielinico
gue é morfologicamente denominado degeneragao espon-
josa ou status spongiosus (Summers et al. 1995). No pre-
sente estudo, status spongiosus foi frequentemente ob-
servado em ovinos e bovinos na forma cronica da intoxi-
cacao por AP. Nos equinos, apesar da EH ter sido obser-
vada com maior frequéncia e intensidade, essa alteragé@o
ndo foi observada. Diferentemente, os equinos com EH
desenvolveram reagéo astrocitaria moderada ou discreta,
caracterizada por astrécitos com nucleos tumefeitos e com
cromatina vacuolizada e que eram observados isolados,
aos pares ou em grupos (astrécitos Alzheimer tipo II)
(Summers et al. 1995).

Edemas cavitarios, do mesentério e de 6rgaos diges-
tivos foram observados na maioria dos animais, princi-
palmente na forma crénica da doenga. O edema nesses
casos é atribuido a hipertensédo portal decorrente da
fibrose hepatica, decréscimo na sintese protéica, ou
ambos (Barros et al. 1992). Muitos bovinos e alguns ovi-
nos necropsiados tinham histérico de diarreia intermiten-
te, acompanhada de tenesmo e prolapso de reto. Esse
quadro esta diretamente relacionado a animais com ascite
e edema de mesentério. Assim, o quadro de diarreia pode
ser explicado pela compressao do trato alimentar pelo
edema.

As lesdes mais caracteristicas da intoxicagao por APs
no presente estudo foram observadas no figado (fibrose
na forma crénica e necrose centrolobular difusa na forma
aguda). Em um surto de intoxicagdo por C. juncea em
equinos em Minas Gerais foram relatadas lesbées envol-
vendo principalmente os pulmdes, caracterizadas por
alveolite fibrosante difusa com espessamente de septos

alveolares e infiltrado inflamatério intersticial constituido
por macrofagos (Nobre et al. 1994). Nos equinos intoxica-
dos por C. retusa neste estudo, as lesdes pulmonares con-
sistiram praticamente de edema.

Em resumo, a intoxicagao por APs é uma importante
causa de morte em ruminantes e equinos no Brasil. A into-
xicacao crbnica por Senecio spp. € a principal causa de
morte em bovinos no Rio Grande do Sul e a intoxicacao
cronica por C. retusa é uma das principais causas de mor-
te em equinos no semiarido brasileiro. Ovinos e caprinos
S840 mais resistentes a intoxicacdo por APs, mas surtos
de intoxicacdo crénica em ovinos por Senecio spp. séo
observados ocasionalmente no Sul do Brasil. C. retusa é
responsavel por surtos de intoxicagdo cronica em ovinos
e aguda em ovinos e caprinos em areas infestadas pela
planta no semiarido nordestino.
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