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RESUMO.- Intoxicações por plantas do gênero Senecio re-
presentam uma importante causa de morte em animais de 
produção, sendo Senecio brasiliensis a espécie mais envol-
vida nos casos de intoxicação espontânea. Nesse trabalho, 
são descritos os aspectos epidemiológicos, clínicos e anato-
mopatológicos de um surto de intoxicação natural por Se-
necio brasiliensis em equinos. Dois equinos, de um total de 
dezoito, foram afetados. Os casos ocorreram em uma pro-
priedade rural no município de São Martinho da Serra, Rio 
Grande do Sul, Brasil. Grande quantidade de exemplares de 
Senecio brasiliensis em estágio de brotação foi encontrada 
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na área onde os equinos estavam. Os animais eram da raça 
Crioula, sendo uma égua com quatro anos e um potro com 
cinco meses. A égua apresentou evolução aguda da doença 
com duração de três dias e o potro evolução crônica de dois 
meses. As principais manifestações clínicas observadas em 
ambos os equinos incluíam apatia, anorexia, emagrecimen-
to, desidratação e sinais neurológicos. Além disso, havia 
moderado edema subcutâneo na região ventral do abdô-
men e marcada icterícia nas mucosas ocular, oral e vulvar 
da égua e palidez das mucosas no potro. Na avaliação bio-
química do potro, havia acentuado aumento da atividade 
sérica da gamaglutamil transferase (119 U/L), aumento da 
fosfatase alcalina (434 U/L) e hipoalbuminemia (2,1g/dL). 
No hemograma do mesmo, observou-se leve anemia nor-
mocítica e normocrômica (30% de hematócrito; VCM: 39,5 
fL; HCM: 15,3pg). As alterações presentes em ambas as ne-
cropsias foram observadas principalmente no fígado, que 
estava difusamente aumentado de tamanho, escuro e firme. 
Na superfície de corte, observaram-se acentuação do pa-
drão lobular e hemorragia. Histologicamente, no fígado dos 
equinos, havia graus variados de necrose coagulativa, he-
morragia, fibrose, proliferação de ductos biliares, hepato-
megalocitose e bilestase. Nas diferentes seções analisadas 
do encéfalo, havia alterações astrocitárias restritas à subs-
tância cinzenta, predominantemente, no córtex telencefáli-
co. Os astrócitos degenerados eram similares aos astrócitos 
de Alzheimer tipo II. O diagnóstico da intoxicação nesses 
casos foi baseado na epidemiologia, no quadro clínico, nas 
lesões de necropsia e nos achados histopatológicos. Cabe 
ressaltar que a necrose de coagulação e a discreta fibrose e 
proliferação de ductos biliares observados na égua, consti-
tuiu uma apresentação subaguda da intoxicação, enquanto 
que a fibrose, mais predominante no potro, caracterizou 
uma hepatopatia crônica.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Doenças de equinos, plantas hepatotó-
xicas, Asteraceae, Senecio brasiliensis, alcaloides pirrolizidínicos, 
patologia, plantas tóxicas, intoxicação por plantas.

INTRODUÇÃO
Intoxicações por plantas do gênero Senecio representam 
uma importante causa de morte em animais de produção, 
principalmente na espécie bovina, que resultam em gran-
des perdas econômicas na cadeia produtiva (Tokarnia et 
al. 2012). No Rio Grande do Sul, as principais espécies de 
Senecio associadas com intoxicações em animais de pro-
dução incluem: S. brasiliensis, S. oxyphyllus, S. cisplatinus, 
S. heterotrichius, S. selloi, S. leptolobus, S. tweediei e S. ma-
dagascariensis; a espécie S. brasiliensis é a mais envolvida 
nos casos de intoxicação natural (Méndez 1991, Méndez & 
Riet-Correa 2008, Tokarnia et al. 2012). A toxicidade das 
espécies de Senecio deve-se à presença de alcaloides que 
pertencem ao grupo das pirrolizidinas, os quais são hepa-
totóxicos e produzem lesão crônica e irreversível, caracte-
rizada pela inibição da mitose de hepatócitos (Radostits et 
al. 2007, Méndez & Riet-Correa 2008, Tokarnia et al. 2012).

Casos de intoxicação por Senecio spp. em equinos são 
menos frequentes do que em bovinos, embora estas sejam 
consideradas duas das espécies mais suscetíveis à ação da 
planta (Radostits et al. 2007, Tokarnia et al. 2012). Há pou-

cos casos de intoxicação natural (Carvalho & Maugé 1946, 
Curial & Guimarães 1958, Gava & Barros 1997) e experi-
mental (Pilati & Barros 2007) em equinos no Brasil, e à 
semelhança do que ocorre em bovinos, a doença nos equi-
nos geralmente apresenta um curso clínico crônico, com 
o aparecimento dos primeiros sinais clínicos semanas ou 
meses após a ingestão da planta. Menos comumente pode 
haver casos de intoxicação aguda (Tokarnia et al. 2012). As 
principais manifestações clínicas observadas nos equinos 
incluem distúrbios neurológicos, apatia, anorexia, disfa-
gia, emagrecimento, edema subcutâneo e icterícia (Gava & 
Barros 1997, Riet-Correa et al. 1998, Pilati & Barros 2007, 
Tokarnia et al. 2012). Além de bovinos e equinos, há des-
crições esporádicas de intoxicação natural (Ilha et al. 2001, 
Grecco et al. 2011, Giaretta et al. 2014) e experimental 
(Barros et al. 1989) por Senecio spp. em ovinos, espontânea 
em búfalos (Corrêa et al. 2008) e induzidas experimental-
mente em caprinos e frangos (Tokarnia et al. 2012).

O objetivo deste trabalho é relatar um surto de intoxi-
cação natural por Senecio brasiliensis em equinos na região 
Sul do Brasil, abordando os aspectos epidemiológicos, clí-
nicos e anatomopatológicos dessa condição.

MATERIAL E MÉTODOS
Os dados epidemiológicos e clínicos foram obtidos durante três 
visitas à propriedade onde os casos ocorreram. Amostra de san-
gue do potro afetado foi coletada para a realização de hemograma 
e testes de função hepática (gamaglutamil transferase [GGT], as-
partato aminotransferase [AST], fosfatase alcalina [AP]). Durante 
as visitas realizou-se a necropsia de dois equinos e fragmentos 
de órgãos foram coletados, fixados em formol tamponado a 10%, 
processados rotineiramente para histologia e corados pela técni-
ca de hematoxilina e eosina (HE). Espécimes da planta observa-
dos no campo foram coletados durante uma das visitas e enviados 
para classificação no Departamento de Botânica da Universidade 
Federal de Santa Maria.

RESULTADOS
O material botânico enviado foi classificado como Senecio 
brasiliensis. Os casos ocorreram no período de abril a junho 
de 2014, em uma pequena propriedade rural do município 
de São Martinho da Serra, na região central do Estado do 
Rio Grande do Sul. Na propriedade havia dezoito equinos 
da raça Crioula, sendo 10 éguas (idades entre 4 a 12 anos), 
seis potros (idades entre 4 a 7 meses) e dois equinos ma-
chos (idades de 5 e 8 anos). Os equinos eram mantidos em 
campo nativo, com moderada oferta de gramíneas mistura-
das à grande quantidade de Senecio brasiliensis em estágio 
de brotação. Os animais estavam nessa área há aproxima-
damente oito meses antes do início do surto. Nenhuma ou-
tra planta tóxica conhecida foi observada no campo. Dois 
equinos dos dezoito citados anteriormente adoeceram, 
sendo uma égua com quatro anos e um potro com cinco 
meses. De modo geral, os dois animais demonstraram si-
nais clínicos semelhantes, entretanto cursos clínicos distin-
tos. A égua morreu em abril e apresentou um curso clínico 
agudo da doença, com duração de três dias. Já a duração 
dos sinais clínicos do potro prosseguiu por cerca de dois 
meses após a morte da égua, o que caracterizou uma apre-
sentação crônica.
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As manifestações clínicas observadas em ambos os 
equinos incluíam apatia, anorexia, emagrecimento (mais 
acentuado no potro devido à cronicidade), desidratação e 
sinais neurológicos, caracterizados por incoordenação, an-
dar a esmo, compressão da cabeça contra objetos e decú-
bito esternal e lateral. Além disso, havia moderado edema 
subcutâneo na região ventral do abdômen e marcada icterí-
cia nas mucosas ocular, oral e vulvar da égua, sinais clínicos 
não observados no potro. No potro, observou-se palidez 
das mucosas. É importante ressaltar que ambos os equinos 
demonstraram início das manifestações simultaneamente, 
entretanto, o potro persistiu com os sinais por um longo 
período, com episódios de melhora e piora temporária do 
quadro clínico. Além disso, nenhum outro equino da pro-
priedade adoeceu.

Na avaliação bioquímica do potro, havia acentuado 
aumento da atividade sérica da gamaglutamil transferase 
(GGT) (119 U/L, valor de referência [VR]: 7-17 U/L {Thrall 
et al. 2012}), aumento nos níveis da fosfatase alcalina (434 
U/L; VR: 90-290 U/L [Thrall et al. 2012]) e hipoalbumine-
mia (2,1g/dL; VR: 2,7-3,7g/dL [Thrall et al. 2012]). No he-
mograma, observou-se somente leve anemia normocítica 
e normocrômica (30% de hematócrito, VR: 32-53%; VCM: 
39,5 fL, VR: 37-59 fL; HCM: 15,3 pg, VR: 12-20pg {Grondin 
& Dewitt 2010}). Os demais parâmetros hematológicos e 
bioquímicos avaliados estavam dentro dos limites normais. 
Amostra de sangue da égua não foi coletada porque o ani-
mal já havia morrido quando o proprietário solicitou a vi-
sita à propriedade.

Na necropsia, o fígado dos equinos estava moderada-

Fig.1. Intoxicação natural por Senecio brasiliensis em equinos. Fí-
gado da égua. Marcada hemorragia e necrose de hepatócitos 
que se estende das regiões centrolobulares dos lóbulos para 
as regiões mediozonais. Nota-se que há preservação de hepa-
tócitos das regiões periportais. HE, obj.20x.

Fig.3. Intoxicação natural por Senecio brasiliensis em equinos. 
Fígado do potro. Fibrose periportal moderada associada à 
leve proliferação de ductos biliares. Observa-se que o teci-
do fibroso disseca os cordões de hepatócitos adjacentes. HE, 
obj.20x.

Fig.2. Intoxicação natural por Senecio brasiliensis em equinos. Fíga-
do do potro. Numerosos hepatócitos com o núcleo acentuada-
mente aumentado de tamanho (megalocitose). No detalhe (can-
to inferior esquerdo) hepatócito com corpúsculo de inclusão 
intranuclear eosinofílico (pseudoinclusão [seta]). HE, obj.40x.

Fig.4. Intoxicação natural por Senecio brasiliensis em equinos. En-
céfalo do potro (córtex telencefálico). Astrócitos com o núcleo 
vesicular e com a cromatina marginalizada (astrócitos de Al-
zheimer tipo II). Observa-se que essas células estão aos pares 
ou formam pequenos grupos (setas). HE, obj.40x.
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mente aumentado de tamanho (hepatomegalia difusa), 
escuro e firme. Na superfície de corte, observaram-se mar-
cada acentuação do padrão lobular e hemorragia, caracte-
rizado por áreas vermelho-escuras intercaladas com áreas 
mais claras. Esta representou a principal alteração macros-
cópica comum para os dois equinos. Outros achados ma-
croscópicos observados somente na égua incluíam estado 
corporal regular, edema subcutâneo ventro-abdominal, 
acentuada icterícia das mucosas, do tecido subcutâneo e 
tecido adiposo da cavidade abdominal e hemorragias no 
omento e na serosa dos órgãos do trato gastrointestinal. No 
potro, além da alteração hepática, havia palidez das muco-
sas e estado corporal ruim.

Histologicamente, no fígado dos equinos, observaram-
-se graus variados de necrose coagulativa, hemorragia, 
fibrose, proliferação de ductos biliares e hepatomegaloci-
tose. A hemorragia e a necrose foram mais acentuadas no 
fígado da égua e se estendiam das regiões centrolobulares 
dos lóbulos para as regiões mediozonais (Fig.1), sendo 
que em algumas áreas a necrose tornava-se massiva. Ha-
via também áreas com bilestase. A fibrose, proliferação de 
ductos biliares e hepatomegalocitose eram leves no fígado 
da égua, denotando um aspecto subagudo da intoxicação. 
Já os achados histológicos observados no fígado do potro 
eram crônicos e caracterizavam-se principalmente pela 
marcada hepatomegalocitose (Fig.2) e presença de maior 
quantidade de tecido fibroso e proliferação de ductos bilia-
res (Fig.3), quando comparado à égua. No interior do nú-
cleo de numerosos hepatócitos havia glóbulos eosinofílicos 
ovais, caracterizando pseudoinclusões (Figura 3 [detalhe 
no canto inferior esquerdo]).

Nas diferentes seções analisadas do encéfalo de ambos 
os equinos, observaram-se alterações astrocitárias restri-
tas à substância cinzenta, predominantemente, no córtex 
telencefálico. Estes astrócitos geralmente encontravam-se 
aos pares e ocasionalmente formando pequenos grupos, 
continham núcleos aumentados de tamanho, vesiculares 
(vazios), com a cromatina marginada e, ocasionalmente, 
com nucléolos proeminentes. Essas células eram similares 
aos astrócitos de Alzheimer tipo II (Fig.4). Nos demais ór-
gãos dos dois equinos não foram observados alterações.

DISCUSSÃO
A epidemiologia, o quadro clínico, as lesões macroscópi-
cas e os achados histopatológicos observados nos equinos 
deste surto são idênticos aos descritos por outros autores 
(Carvalho & Maugé 1946, Curial & Guimarães 1958, Gava 
& Barros 1997, Pilati & Barros 2007, Tokarnia et al. 2012) 
para intoxicação por Senecio spp. em equinos e constituem 
evidências que permitem o diagnóstico desta condição.

Estudos sobre causas de morte ou razões para eutaná-
sia em equinos demonstram a baixa prevalência ou ausên-
cia de casos de intoxicação por Senecio spp. nesta espécie 
(Karam et al. 2004, Pierezan et al. 2009, Pimentel et al. 
2009, Lucena et al. 2010, Marcolongo-Pereira et al. 2014). 
No Rio Grande do Sul, a ocorrência de intoxicação por Sene-
cio spp. em equinos parece ser muito baixa se comparada 
com a intoxicação em bovinos, apesar de a espécie ser com-
provadamente suscetível a intoxicação experimental por S. 

brasiliensis (Pilati & Barros 2007). Estima-se que bovinos e 
equinos são cerca de 30 a 40 vezes mais suscetíveis à ação 
dos alcaloides pirrolizidínicos (APs), quando comparados 
aos ovinos e caprinos. A diferença parece estar relacionada 
à capacidade desses pequenos ruminantes detoxificarem 
os APs no fígado, provavelmente devido à dieta consumida 
antes da domesticação. Além disso, ovinos e caprinos são 
menos seletivos quanto à ingestão de alimentos, desenvol-
vendo, em virtude disso, resistência às toxinas (Radostits et 
al. 2007, Santos et al. 2008).

Possíveis explicações para a baixa ocorrência da into-
xicação em equinos seriam o pastejo mais seletivo dessa 
espécie, menor palatabilidade da planta para esses animais 
ou a suplementação dos equinos com concentrados no pe-
ríodo de menor disponibilidade de pastagens (Gava & Bar-
ros 1997, Tokarnia et al. 2012). No presente caso, sugere-se 
que a baixa disponibilidade de gramíneas, associada à au-
sência de suplementação e um aumento na lotação da área 
possam ter contribuído para a ingestão do S. brasiliensis. 
Outro fator importante é o tamanho da planta que estava 
em estágio de brotação. Apesar dos equinos possuírem se-
letividade, as plantas pequenas podem ter sido facilmente 
ingeridas durante o pastejo.

Os surtos de intoxicação por plantas do gênero Senecio 
têm sido observados em todas as estações do ano e geral-
mente são de caráter crônico, tanto em ruminantes quanto 
em equinos (Tokarnia et al. 2012). Nos casos crônicos, os 
animais ingerem quantidades não suficientes para induzir 
a forma aguda, mas ocorrem danos hepáticos que serão 
manifestados posteriormente (Lucena et al. 2010). Nos 
equinos deste surto foram observadas lesões hepáticas de 
caráter subagudo e crônico, representando uma manifesta-
ção atípica. Esses animais apresentaram cursos clínicos e 
achados anatomopatológicos diferentes, o que permitiu ca-
racterizar as intoxicações. Além disso, o histórico também 
auxiliou sobremaneira na caracterização. Acredita-se que a 
égua ingeriu uma quantidade diária maior da planta duran-
te o pastejo e o potro pequenas quantidades. Essa hipótese 
justificaria a morte mais precoce da égua e a mais tardia do 
potro e reforça o efeito acumulativo que as plantas desse 
gênero têm quando ingeridas em pequenas quantidades di-
árias por períodos prolongados (Tokarnia et al. 2012).

Clinicamente os equinos deste surto apresentaram mani-
festações típicas de intoxicação por Senecio spp., à semelhan-
ça da literatura (Carvalho & Maugé 1946, Curial & Guima-
rães 1958, Gava & Barros 1997, Riet-Correa et al. 1998, Pilati 
& Barros 2007, Tokarnia et al. 2012). Esses sinais incluíam 
principalmente distúrbios neurológicos, apatia, anorexia, 
emagrecimento, edema subcutâneo, icterícia e anemia. A du-
ração do quadro clínico de três dias até a morte da égua e 
um curso prolongado de dois meses no potro, representam 
respectivamente, achados clínicos agudos e crônicos. Todas 
estas manifestações estão estritamente relacionadas com a 
insuficiência hepática e dependem da quantidade da planta 
ingerida, assim como o intervalo de tempo (Pilati & Barros 
2007, Lucena et al. 2010, Tokarnia et al. 2012).

Os sinais clínicos neurológicos observados nos equinos 
desse caso são decorrentes da encefalopatia hepática e re-
sultam do acúmulo na corrente sanguínea, no líquido cefa-
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lorraquidiano e no encéfalo de substâncias como a amônia, 
ácidos graxos de cadeias curtas e mercaptanos, além de 
alterações nas concentrações de neurotransmissores. Nor-
malmente, as substâncias tóxicas são eliminadas quando 
ocorre sua passagem pelo fígado, o que não acontece quan-
do há lesão hepática difusa e grave, culminando em insufi-
ciência hepática. Consequentemente, essas substâncias po-
dem chegar ao encéfalo e, como falsos neurotransmissores 
provocam vários sinais clínicos neurológicos. A amônia é 
considerada a principal substância envolvida na patogêne-
se da encefalopatia hepática (Summers et al. 1995, Barros 
2010, Tokarnia et al. 2012).

A icterícia e o edema subcutâneo observados somente 
na égua desse surto são secundários à insuficiência hepática 
e caracterizam um achado clínico agudo. A icterícia ocorre 
devido a um defeito do fígado na excreção e secreção de pig-
mentos, ácidos biliares e sais biliares, com consequente de-
posição dessas substâncias nos tecidos. Sugere-se também 
que a icterícia possa ser decorrente da hemólise intravascu-
lar que ocorre por causas não bem esclarecidas em equinos 
com insuficiência hepática (Pilati & Barros 2007, Santos et 
al. 2008). O edema subcutâneo é oriundo da hipoproteine-
mia, sendo atribuído à falha na síntese de albumina e outras 
proteínas do plasma pelo fígado (Santos et al. 2008). O ema-
grecimento mais acentuado no potro e a anemia prolonga-
da, também representam sinais de insuficiência hepática, 
entretanto de caráter crônico, e denotam a característica 
prolongada da intoxicação. Embora os demais sinais clíni-
cos, como apatia e anorexia, sejam inespecíficos, eles auxi-
liam na suspeita clínica do comprometimento hepático.

As lesões macroscópicas e histológicas da intoxica-
ção por Senecio brasiliensis observadas nos equinos desse 
surto são características e semelhantes às descrições na 
literatura para plantas do gênero Senecio (Gava & Barros 
1997, Pilati & Barros 2007, Tokarnia et al. 2012) e, quando 
associadas aos dados epidemiológicos, permitem o diag-
nóstico definitivo da intoxicação. Alterações hepáticas re-
presentam o principal achado macroscópico visualizado 
nos equinos acometidos pela doença. O fígado dos animais 
apresenta-se mais escuro, firme e com marcada acentua-
ção do padrão lobular (Barros 2010, Tokarnia et al. 2012). 
Lesões idênticas foram observadas no fígado de ambos os 
equinos necropsiados deste surto. As demais lesões extra-
-hepáticas, que incluem principalmente icterícia, hemor-
ragias e edema subcutâneo e cavitários, também ocorrem 
com frequência (Gava & Barros 1997, Pilati & Barros 2007) 
e devem ser levadas em consideração, pois representam si-
nais de insuficiência hepática.

Na intoxicação natural em equinos, os principais acha-
dos histopatológicos consistem de fibrose hepática, prin-
cipalmente periportal, hepatomegalocitose e hiperplasia 
biliar, porque geralmente pequenas quantidades da plan-
ta são ingeridas por períodos mais prolongados (Gava & 
Barros 1997, Pilati & Barros 2007). Já a característica das 
lesões histológicas observadas nos equinos intoxicados ex-
perimentalmente e que ingerem quantidades maiores da 
planta em períodos curtos é diferente. Essas lesões caracte-
rizam-se principalmente pela marcada necrose coagulativa 
e hemorragias que variam de centrolobular a massiva. Em-

bora os casos descritos neste trabalho sejam de intoxica-
ção natural, as lesões histológicas observadas no fígado da 
égua eram de caráter subagudo e semelhante às descritas 
anteriormente para os casos de intoxicação experimental. 
A necrose e a hemorragia representam a principal caracte-
rística dos casos de intoxicação mais aguda, diferentemen-
te do padrão de lesão observada nos casos de intoxicação 
crônica, em que se observam principalmente fibrose, pro-
liferação de ductos e hepatomegalocitose acentuada, como 
se evidenciou no potro desse surto. Outra característica 
histológica importante, mais observada nos casos crônicos, 
é a presença de pseudoinclusões. A visualização dessas es-
truturas auxilia no diagnóstico (Barros 2010).

Testes de função hepática demonstraram alterações no 
nível sérico de atividade da GGT e fosfatase alcalina no po-
tro, devido à colestase. A GGT é uma enzima originária das 
membranas dos canalículos e ductos biliares e o aumento 
da sua atividade sérica está relacionada exclusivamente à 
colestase intra e extra-hepática e a proliferação de ductos 
biliares. Esta enzima normalmente está restrita ao retículo 
endoplasmático liso, onde o sistema de oxidase mista é ativo. 
Os alcaloides pirrolizidínicos são ativados por este sistema, 
causando lesões nos hepatócitos e liberação da GGT no soro 
(Santos et al. 2008). Consequentemente, a determinação da 
atividade sérica da GGT representa um dos melhores parâ-
metros de diagnóstico bioquímico para intoxicação por Se-
necio spp. em equinos e bovinos, uma vez que a atividade 
da fosfatase alcalina tem um grande intervalo de referência 
nessas espécies (Barros et al. 2007, Santos et al. 2008, Bain 
2011). Entretanto, testes de função hepática são geralmente 
pouco confiáveis para detectar casos subclínicos da intoxica-
ção, pois a função hepática é normal nessa fase (Barros et al. 
2007). Com isso, a biopsia hepática pode ser utilizada como 
um importante método que auxilia no diagnóstico de lesões 
hepáticas difusas, pois é uma técnica com alto valor prognós-
tico e permite a detecção de animais acometidos ou não pela 
intoxicação (Barros et al. 2007, Pilati & Barros 2007).

Deve-se incluir no diagnóstico diferencial de intoxica-
ção por Senecio spp. em equinos outras plantas que causam 
lesões hepáticas, principalmente aquelas que contêm pir-
rolizidinas como princípio tóxico (Tokarnia et al. 2012), ou 
plantas que causam alterações hepáticas agudas, como Tre-
ma micrantha (Bandarra et al. 2010, Tokarnia et al. 2012, 
Pavarini et al. 2013). Outras doenças que podem cursar 
com quadros neurológicos também são diagnósticos dife-
renciais, e incluem principalmente raiva, encefalomielites 
virais e mieloencefalite por protozoário (Santos et al. 2008, 
Lucena et al. 2009, Barros 2010, Tokarnia et al. 2012). Por-
tanto, clínicos que trabalham com a espécie equina devem 
considerar intoxicação por Senecio spp. como diagnóstico 
diferencial em equinos que apresentarem sinais de insufi-
ciência hepática e a avaliação epidemiológica e os achados 
anatomopatológicos são importantes para o diagnóstico 
preciso dessa toxicose.
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