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ABSTRACT.- França T.N., Tokarnia C.H. & Peixoto P.V. 2002. [Diseases caused by the 
radiomimetic principie of Pteridium aquilinum (Polypodiaceae). A review.] Enfermidades 
determinadas pelo princípio radiomimético de Pteridium aquilinum (Polypodiaceae). Pesquisa 
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320, Brazil. E-mail: ticiana@uol.com.br 

The more significant data concerning epidemiological, toxicological, clinicai and 
pathological features observed in animais poisoned by Pteridium aquilinum (L.) Kuhn are 
presented. Bovine enzootic haematuria, upper digestive tract carcinomas, haemorrhagic 
syndrome, intestinal tumors and progressive retina! degeneration ("bright blindness") are 
reviewed stressing their importance. This review was ma de to bring to attention the economic 
importance of the plant regarding cattle raising and also the risk to human health. 
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RESUMO.- Por meio de revisão da literatura pertinente fo­
ram coligidos e são apresentados os principais dados relati­
vos aos aspectos epidemiológicos, toxicológicos, clínicos, 
anátomo e histopatológicos observados nos casos de intoxi­
cação pelo princípio radiomimético de Pteridium aquilinum 
(L.) Kuhn. São abordados a Hematúria Enzoótica Bovina (HEB), 
os Carcinomas das Vias Digestivas Superiores (CVDS), a Diátese 
Hemorrágica (DH), os Tumores Intestinais (TI) e a Degenera­
ção Progressiva da Retina (DPR), com ênfase proporcional à 
importância de cada entidade. Esse estudo objetiva chamar a 
atenção para o especial significado dessa planta para a pecu-
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ária, em função dos prejuízos econômicos por ela determina­
dos e, também, pelo provável risco que ela representa para a 
saúde humana. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Pteridium aquilinum, Polypodiaceae, 
hematúria enzoótica bovina, carcinomas do aparelho digestivo su­
perior, diátese hemorrágica, "bright blindness". 

Classificação CNPq: 5.05.03.00-6 Patologia Animal. 

I.INTRODUÇÃO 
Pteridium aquilinum, a "samambaia-do-campo", é considerada 
uma das plantas tóxicas mais importantes, não só por ser cos­
mopolita e ter extensa distribuição, mas também pelos dife­
rentes tipos de intoxicação que provoca em diversas espécies 
animais (Evans 1987, Tokarnia et ai. 2000). Sua presença é ob­
servada em todos os continentes, exceto na Antártida (Fenwick 
1988). O gênero Pteridium tem como única espécie, P. aquilinum, 
todavia são reconhecidas muitas variedades. No Brasil identifi­
cou-se a variedade arachnoideum. A elevação, por parte de al­
guns botânicos, de variedades à categoria de espécie, é res­
ponsável pelo aparecimento de outras "espécies" para o gêne­
ro Pteridium (Kingsbury 1964, Tokarnia et ai. 2000). Essa plan­
ta tem sido registrada desde o período mesozóico, há cerca de 
150 milhões de anos (Evans 1984). Embora haja citação sobre 

_ seu uso como substância abortiva, há mais de três séculos 
(Culpeper 1652), sua toxidez só começou a ser reconhecida 
em 1893 (Penberthy 1893). Publicações mais embasadas sobre 
a toxicidade dessa planta para animais de fazenda só vieram a 
lume a partir da década de 40. 

Os primeiros trabalhos sobre a toxidez de P. aquilinum se 
referiam a seu princípio tiaminolítico. Em 1946, Weswig et 
ai. induziram polineurite em ratos, através da administração 
de dietas contendo 40% de P. aquilinum. Resultados similares 
foram obtidos por Evans & Evans (1949) e também por Thomas 
& Walker (1949). 

Evans et ai. (1958) fi?:eram interessante analogia entre as 
características clínicas da intoxicação por P. aquilinum em 
bezerros e os sintomas causados por excesso de exposição à 
radiação ionizante (raio-X) ou a substâncias químicas 
radiomiméticas. 

A inequívoca carcinogenicidade desta planta foi demons­
trada por Evans & Mason (1965) em ratos que, pela ingestão 
prolongada de "pellets" contendo P. aquilinum, desenvolve­
ram múltiplos adenocarcinomas intestinais. 

Esse estudo, realizado originalmente como revisão de li­
teratura da Tese ''Aspectos Histopatológicos da Hematúria 
Enzoótica Bovina no Brasil", foi ampliado e atualizado com o 
objetivo de coligir os principais dados referentes à intoxica­
ção por Pteridium aquilinum e chamar atenção para o impor­
tante significado dessa planta na pecuária e possivelmente 
para a saúde humana. 

II. RESULTADOS 
Os principais dados relacionados às enfermidades determi­
nadas pelo princípio radiomimético de P. aquilinum são a se­
guir apresentados. 
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1. Princípio radiomimético e fatores que influenciam sua 
atividade 

Vários compostos dessa planta foram isolados na tentati­
va de identificar(em)-se a(s) substância(s) responsável(eis) pelas 
intoxicações aguda e crônica. · 

Evans & Osman (1974) reportaram que o ácido chiquimi­
co, encontrado em P. aquilinum, quando administrado intra­
peritonealmente é um carcinógeno para camundongos; po­
rém ratos não desenvolveram qualquer neoplasia quando 
submetidos a uma dieta contendo o mesmo ácido (Hirono et 
ai. 1977). Pamukcu et ai. (1980a) sustentaram que a querciti­
na, um flavonóide presente em P. aquilinum, teria efeito 
carcinogênico sobre a bexiga e o intestino de ratos, todavia 
o potencial dessa substância não foi confirmado por nenhum 
outro autor, em ratos, hamsters ou em camundongos (Hirono 
et ai. 1981, Morino et ai. 1982, Saito et ai. 1980), respectiva­
mente. 

O possível envolvimento de taninos existentes em P. 
aquilinum, como substância cancerígena, foi mencionado por 
Wang et ai. (1976a,b); entretanto essa hipótese também foi 
descartada, pois a administração oral de taninos não produ­
ziu tumores em ratos (Pamukcu et ai. 1980b). 

Em 1984, Hirono et ai. (1984a) isolaram de P. aquilinum o 
ptaquilosideo, um norsesquiterpeno, glicosídeo intermedi­
ário da biossíntese de pterosídeos, e comprovaram sua 
carcinogenicidade. Pela administração intragástrica, ou pela 
ingestão da planta, esses autores conseguiram induzir à for­
mação de múltiplos tumores no íleo, câncer de mama e 
papiloma na bexiga urinária de ratos, além de demonstra­
rem seu efeito radiomimético, reproduzindo a diátese 
hemorrágica em bezerros através do fornecimento da planta 
por via oral (Hirono et ai. 1984b). 

O efeito carcinogênico de P. aquilinum pode variar em fim­
ção da espécie animal envolvida na intoxicação; bovinos 
desenvolvem neoplasias no trato digestivo superior e na be­
xiga (Tokarnia et ai. 2000), já ovelhas intoxicadas cronicamente 
pela planta apresentam, geralmente, tumores intestinais 
(Evans 1968). 

Em bovinos, a ocorrência de Diátese Hemorrágica (DH), 
Hematúria Enzoótica Bovina (HEB) e Carcinoma das Vias Di­
gestivas Superiores (CVDS) varia de acordo com a quantida­
de de planta ingerida e com o tempo de ingestão (Tokarnia 
et ai. 2000). 

A diferença de carcinogenicidade entre espécimes de P. 
aquilinum colhidos em duas diferentes áreas sugere que a 
toxidez. também varie de acordo com a distribuição geográ­
fica (Hirono et ai. 1972). Adicionalmente verificou-se que a 
capacidade carcinogênica diminui, à medida que a planta 
envelhece (Hirono et ai. 1975); Pamukcu & Bryan (1979), en­
tretanto, são da opinião que o envelhecimento da planta não 
afetaria o potencial carcinogênico para formação de tumo­
res intestinais em ratos. A idade do animal também parece 
influenciar na formação dessas neoplasias, pois Widdop (1967) 
não conseguiu, com a planta, induzir à formação de neoplasias 
intestinais em ratos velhos. O armazenamento reduz a toxi­
dez de P. aquilinum (Kawai et ai. 1981). 
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Olson et ai. (1959a) e, mais tarde, Brobst & Olson (1965) 
:entaram demonstrar a interação do vírus da papilomatose 
JOvina (BPV) com a HEB, através da inoculação de suspensão 
'eita com papilomas de pele de bovinos na submucosa da 
>exiga de vacas, porém não conseguiram induzir à formação 
Je neoplasias epiteliais e mesenquimais progressivas como 
1s que ocorrem na HEB e sim apenas lesões semelhantes a 
'ibromas nos sítios das injeções. 

A infecção por BPV ocorre em rebanhos de quase todos 
>s países (Olson et ai. 1969), entretanto a malignização de 
esões papilomatosas não foi encontrada em áreas onde P. 
1quilinum não existia 0arrett et ai. 1978a). Baseados nessas 
>bservações Jarrett et ai. (1978b) propuseram que os tumo­
·es de bexiga e de trato digestivo seriam o resultado da 
nteração entre um agente infeccioso, representado pelo BPV, 
~ um agente químico, presente na planta, constituindo assim 
> que seria um modelo multifatorial de oncogênese. Mais 
:arde, a interação entre P. aquilinum e o BPV na produção de 
:umores de bexiga e do trato digestivo em bovinos foi testa­
ia experimentalmente por Campo & Jarrett (1986), sem re­
mltados totalmente conclusivos. Assim, a oncogênese 
nultifatorial permanece apenas como hipótese, já que, à 
~poca, não foi possível a realização do estudo da ação de P. 
1quilinum em animais livres da infecção por BPV. 

Com relação a estudos citogenéticos, verificou-se maior 
freqüência de aberrações cromossômicas estruturais em cé­
ulas sangüíneas de animais intoxicados por essa planta, do 
~ue as encontradas em animais sadios. Enquanto o BPV (tipo 
II e IV) parece atuar apenas no processo de iniciação, P. aquili­
wm, através de sua ação imunossupressora e clastogênica, 
poderia estar contribuindo, respectivamente, nos eventos de 
manutenção e progressão (malignização) dos tumores (Mou­
ra 1989). 

Z. Intoxicação em humanos 
Existem algumas indicações de que o efeito radiomimético 

de P. aquilinum também seja responsável por doença em se­
res humanos. P. aquilinum é consumida, em quantidades sig-
11ificativas, em algumas partes do mundo, notadamente no 
[apão, no nordeste dos Estados Unidos, no Canadá, na China, 
11a Sibéria (Fenwick 1988), na Nova Zelândia (Fernald & Kinsey 
1943) e até mesmo no Brasil (Santos et ai. 1986). Há discus­
sões sobre se a maior incidência de câncer estomacal no ho­
mem em certas regiões, como no Japão (Hirono et ai. 1970, 
1972, Pamukcu & Price 1969, IARC 1986), onde se consome 
broto de P. aquilinum cozido, e em algumas áreas da Grã­
Bretanha (Evans 1970), estaria relacionada com P. aquilinum, 
já que essa planta retém sua ação cancerígena para ratos, 
mesmo após a fervura, processo geralmente utilizado pelo 
homem antes do consumo (Hirono et ai. 1970, 1972). 

Estudos realizados no Japão, nos quais os brotos de P. 
aquilinum foram submetidos à preparação usual para o con­
sumo humano, demonstraram que a ingestão dessa planta 
fresca produziu tumores intestinais em todos os ratos sub­
metidos a essa dieta. Nos experimentos com brotos da plan­
ta, imersos em água fervente por 5 a 1 O minutos, a incidên­
cia dos tumores no íleo ficou reduzida em 75%, porém au-

mentou a freqüência de tumores de bexiga urinária (Hirono 
et ai. 1970, 1972)! Há indicações de uma possível associação 
entre P. aquilinum e a alta incidência de tumores de bexiga 
em humanos na Irlanda (Evans 1970). 

Aliás, os riscos à população humana não se restringem 
apenas ao consumo direto da planta, mas também à ingestão 
do princípio carcinogênico através de leite e laticínios. Com­
provou-se, experimentalmente, que um bezerro, que recebe­
ra leite de duas vacas que consumiam dietas suplementadas 
com P. aquilinum por período prolongado, apresentou altera­
ções deletérias na atividade da medula óssea (Evans et ai. 
1971, 1972). Mais ainda, foi possível a indução de tumores 
de bexiga e intestino em ratos através do fornecimento, a 
esses animais, de leite produzido por vacas alimentadas com 
a planta (Pamukcu et ai. 1978). Estudos epidemiológicos na 
Costa Rica sugerem existir uma correlação entre consumo de 
leite potencialmente contaminado com carcinógenos de sa­
mambaia (P. aquilinum L. var caudatum) e carcinomas gástri­
cos em humanos (Villalobos-Salazar 1985). 

Considera-se ainda que, pelo processo de lixiviação, a 
ingestão do princípio tóxico também possa ocorrer por meio 
da água armazenada em reservatórios de áreas muito invadi­
das por P. aquilinum (Evans 1987), como por exemplo no Rei­
no Unido (Fenwick 1988). 

Em adição, especula-se que a mera presença de P. aquilinum 
no pasto, representa um risco no desenvolvimento de adeno­
carcinoma gástrico para pessoas que viveram nesses locais 
por mais de 20 anos ou que foram expostas durante a infãn­
cia (Alonso-Amelot & Avendano 2002). 

3. Hematúria enzoótica bovina (HEB) 
Ocorrência e epidemiologia. De uma forma geral, P. 

aquilinum tem por habitat ideal regiões frias e montanhosas, 
com boa pluviosidade e solos ácidos, porém se adapta a mui­
tos outros tipos de solo (Tokarnia et ai. 2000). 

A HEB, especificamente, tem ocorrido sobretudo em lo­
cais com altitudes de 200 a 1000 metros, porém também em 
locais mais altos, como nos Balcãs e nos países alpinos, mui­
tos casos foram referenciados, da mesma forma que em regi­
ões mais baixas. Nesses locais, em geral, constatou-se que os 
solos eram pobres. Por outro lado, os dados sobre a nature­
za do solo nas áreas de HEB não devem ser supervalorizados, 
uma vez que a doença também podia ocorrer em solos fér­
teis e fazendas de qualidade (Heeschen 1959). 

Na Alemanha, como em todo o mundo, a doença era lo­
calizada, atingindo pequenas propriedades, sem que sítios 
próximos fossem afetados. As perdas econômicas eram de­
correntes de abates, mortes e, em parte, pela diminuição da 
produção de leite e de carne (Heeschen 1959). Na Áustria e 
na Suíça, os "Rothofe" (Rincões vermelhos - denominação 
dada a locais com alta incidência de HEB) podem ser encon­
trados principalmente na altitude de 800 metros. Na Fran­
ça, a HEB é muito difundida, sendo conhecida desde 1834 
(Dumas 1934). Em algumas regiões da Bulgária, 90% das fa­
zendas apresentavam o problema, tornando a criação de ani­
mais inviável (Hutyra et ai. 1954). Na Romênia havia lugares 
onde 20% de todos os bovinos sofriam dessa doença (Celan 
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1941). Na Iugoslávia, a hematúria ocorria de forma severa e 
"muito maligna", em 95 de 300 distritos, com até. 76% dos 
bovinos afetados em alguns locais (Butozan 1935). Na Tur­
quia, a incidência de hematúria enzoótica atingia, por vezes, 
até 90% das vacas adultas (Pamukcu et ai. 1976). A enfermi­
dade tem sido reconhecida na Itália (Gottardi 1935), na In­
glaterra, na Irlanda (Craig 1930) e no Canadá, onde era co­
nhecida como "a enfermidade do homem pobre" (Hadwen 
1918). Há referências à enfermidade no Himalaia (bovinos, 
búfalos e cervos), na Índia (Datta 1934), na ilha de Formosa 
(Myamoto 1929), no Japão (Oshina & Ono 1957), na Rússia 
(Zaderyi & Mechtchenko 1953), na Austrália (Bull et ai. 1932), 
no Kenya (Mugera & Nerite 1968), na China (Xu 1992), no 
Nepal (Hopkins 1987) e na Bolívia (Marrero et ai. 2001 ). Em 
uma propriedade do município de São João do Barreiro, SP, 
Brasil, 75% das vacas estavam afetadas pela enfermidade (Pei­
xoto & França, dados não publicados). 

A HEB tem sido descrita afetando animais com idade su­
perior a 4 anos na Nova Zelândia (Smith & Beatson 1970), no 
Japão, animais com média de 10,3 anos (Maeda et ai. 1974), 
no Brasil, bovinos com idade superior a 2 anos (Dõbereiner 
et ai. 1967) e na Colômbia, bovinos acima de 20 meses (Rave 
et ai. 1978). 

Excluindo-se os casos determinados pela ingestão de P. 
aquilinuni, a ocorrência de tumores na bexiga de bovinos é rara 
(Brobst & Olson 1963). Na Nova Zelândia, a enfermidade pode 
ser sasonal, tornando-se evidente no início da primavera e 
desaparecendo no final do verão (Smith & Beatson 1970). 

Aspectos históricos. A HEB é conhecida também pelos 
nomes de hematúria vesical bovina, cistite crônica 
hemorrágica, hematúria essencial e hematúria vesical crôni­
ca (Rave et ai. 1978). 

A HEB foi reportada pela primeira vez por Tophan, em 
1787 (Datta 1952). 

Em 1955, Pamukcu observou bovinos e búfalos com 
hematúria em províncias da Turquia e, embora cite que a pre­
sença de P. aquilinum era uma constante nas áreas de ocor­
rência de HEB, conclui que os sintomas, até então conheci­
dos, da intoxicação por essa planta não incluiam hematúria e 
assim descartou-a como causa da doença! 

Olson et ai. (1959b) mencionam ainda outros fatores 
etiológicos que poderiam estar relacionados à hematúria 
enzoótica, entre os quais alimentação insuficiente, ingestão 
de plantas ricas em oxalatos, intoxicação por plantas, defici­
ência de cálcio ou excesso de molibdénio no solo, infestação 
por Schistosoma sp e infecção por bactérias, fungos e 
protozoários. Na Colômbia associou-se a HEB com a ingestão 
de determinados pastos e certos musgos de ação tóxica e 
irritante sobre a mucosa da bexiga, bem como à presença de 
ácido traumático, ácido pirogálico e glicosídeos presentes 
na urina HEB (Luque 1960). 

Apenas em 1960, Rosenberger & Heeschen demonstraram 
experimentalmente o envolvimento de P. aquilinum na gêne­
se da HEB, porém não conseguiram reproduzir neoplasias. 
Em 1965, a ingestão de P. aquilinum foi estabelecida, definiti­
vamente, como a principal causa da HEB, após Rosenberger 
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(1965), reproduzir, na bexiga de bovino, proliferações de as· 
pecto tumoral; também em 1965, Stamatovic et ai. induzi· 
ram experimentalmente tumores vesicais em bovinos. 

No Brasil, no município de Paranavaí, Paraná, registrou 
se a ocorrência de HEB e de P. aquilinum nas pastagens (Curial 
1964), porém o autor não associou-a mais diretamente à HEB 

Dõbereiner et ai. (1967) e Tokarnia et ai. (1969) observa· 
ram vários casos de HEB em estados brasileiros e os associa­
ram à ingestão prolongada de P. aquilinum. 

Mais recentemente, o mesmo foi verificado por Souza & 
Graça (1993). 

Quadro clínico-patológico da HEB. A enfermidade apre­
senta curso crônico, com morte após meses e até mesmo 
anos após seu início (Heeschen 1959). Intervalos sem sinto· 
mas podem ocorrer e perdurar por semanas ou meses, entre­
tanto não se conhecem casos de cura definitiva se os animais 
permanecerem nos "locais de hematúria" (Heeschen 1959). 
A gestação ("gravidez vermelha") parece predispor à hematú­
ria (Angeloff 1910). A melhora do animal pode ocorrer a fase 
inicial da doença, se os animais forem retirados dos pastos 
invadidos pela planta e receberem boa alimentação (Stõbe, 
1970); todavia, se houver nova ingestão, a hematúria reco­
meça com rapidez (Tokarnia et ai. 2000). 

A doença caracteriza-se principalmente por hematúria 
intermitente, anemia e emagrecimento (Rosenberger & 
Heeschen 1960, Rosenberger 1965, Stamatovic et ai. 1965, 
Price & Pamukcu 1968, Stõber 1970, Muller et ai. 1975, 
Pamukcu et ai. 1976, Maxie 1993). Micção freqüente (Pamukcu 
1955), debilidade (Pamukcu 1955), períodos de remissão en­
tremeados por agravamento do quadro (Luque 1960), pelagem 
sem brilho (Dõbereiner et ai. 1967), obstrução e infecções 
secundárias do trato urinário (Pamukcu et ai. 1976) t: 

microhematúria (Rave et ai. 1978) foram outros sinais verifi­
cados. Avaliações bioquímicas e hematológicas revelam 
linfocitose, neutropenia, anemia progressiva, aumento da fra­
gilidade de eritrócitos, redução do hematócrito e do conteú­
do de hemoglobina, descréscimo de albumina, aumento da 
fração globulina, diminuição dos níveis séricos de cálcio e 
fósforo e aumento da creatinina e da fosfatase ácida (Singh 
et ai. 1973). 

A HEB é determinada por processos neoplásicos e/ou 
hiperplásicos da mucosa da bexiga, que variam desde alguns 
milímetros até vários centímetros de diâmetro (Tokarnia et 
ai. 2000). As lesões da bexiga são caracterizadas por dilatacão 
e espessamento da parede da bexiga (Luque 1960), urina mis­
turada com sangue (Tokarnia et ai. 1969) e presença de coá­
gulos (Luque 1960). 

Na mucosa observam-se congestão, focos de hemorragia, 
crescimentos vasculares (Pamukcu 1955), nódulos com aspec­
to de couve-flor, estruturas polipóides e vascularização evi­
dente (Luque 1960), nódulos vermelhos ou amarelados e es­
truturas pedunculadas e multilobuladas (Dõbereiner et ai. 
1967), friáveis e ulceradas (Mugera & Nerite 1968), forma­
ções micronodulares com aspecto de cacho de uva e eleva­
ções rugosas (Tokarnia et ai. 1967). Lesões coalescentes, com 
bordos distintos e mais hemorrágicos ou nódulos "simples", 
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moles ou duros, de cor creme (Smith & Beatson 1970), tumo­
res císticos (Maeda et ai. 197 4), estruturas vesiculares (Maeda 
et ai. 1977) e tumores fungóides ou papilares (Pamukcu et ai. 
1976) também foram verificados. Adicionalmente observa­
ram-se pequenos nódulos na pelve renal e no ureter em búfa­
los (Pamukcu et ai. 1976). Pielonefrite bilateral, membranas 
cruposas na parede da bexiga, pneumonia (Rave et ai. 1978) 
e cistos na medular dos rins (Dõbereiner et ai. 1967) prova­
velmente ocorrem secundariamente. 

O exame histológico destes tumores revela diversos tipos 
neoplásicos de origem epitelial e mesenquimal, porém 
metástases são raras (Tokarnia et ai. 2000). Em alguns casos, 
a hematúria não está relacionada à presença de neoplasias, 
mas sim à congestão e à ectasia de vasos sangüíneos (Tokarnia 
et ai. 2000). 

No estudo de Pamukcu et ai. (1976), foram observados 
papilomas e adenomas de células de transição, carcinoma 
de células de transição (mais freqüente), simples ou com 
áreas escamosas e glandulares, carcinoma epidermóide, 
carcinoma indiferenciado e adenocarcinoma; os adenocar­
cinomas formavam estruturas glandulares de tamanhos 
diversos, revestidas por epitélio colunar ou cuboidal, 
secretoras de muco. Fibroma, hemangioma, hemangio­
endotelioma, leiomiossarcoma, sarcoma de células redon­
das e fibrossarcomas foram os tumores não-epiteliais (9%) 
observados. Parte dos tumores eram mistos (54%); por 
exemplo, "fibrocarcinoma", papiloma com hemangioma, 
carcinoma de células transicionais com hemangioma (tam­
bém denominado pelos autores como carcino-heman­
gioma). Cerca de 24% dos tumores eram papilomas. Carci­
nomas, simples ou múltiplos, perfaziam 69% de todos os 
tumores epiteliais. Trinta e cinco por cento eram neoplasias 
puramente epiteliais. Hemangiomas foram os tumores não­
epiteliais mais freqüentes e, sendo observados em vários 
pontos da mucosa da bexiga e, mais raramente, na pelve 
renal e nos ureteres de búfalos. Dez por cento dos carci­
nomas metastizaram para os linfonodos ilíacos e, em três 
animais, também para o pulmão. Adicionalmente foram 
verificados carcinoma papilar, angios-sarcoma (Pamukcu 
1955), hemangioendotelioma (Tsumura et ai. 1972) e car­
cinoma transicional variante pagetóide (Borzacchiello et 
ai. 2001). 

Alterações não-neoplásicas, tais como proliferação de ca­
pilares, infiltrados linfocitários difusos e focais, hemorragia, 
proliferação de células epiteliais (Dõbereiner et ai. 1967), 
processo granulomatoso (Luque 1960), alterações 
metaplásicas de células epiteliais (Maeda 1978a) e nódulos 
de tecido conjuntivo de aspecto "embrionário" (Tokarnia et 
ai. 1969) também foram evidenciadas. 

Ocorrência natural de hematúria enzoótica em ovelhas. 
Na Austrália, a hematúria enzoótica em ovinos, embora com 
freqüência bem menor, foi associada à ingestão de P. 
esculentum. Ao exame histológico, o epitélio da bexiga esta­
va proliferado, espessado e apresentava alterações 
metaplásicas. As lesões foram consideradas pelos autores 
como carcinomas (Harbutt & Leaver 1969). 

HEB associada a outras "samambaias" em bovinos. En­
tre 1960 e 1976, a HEB foi observada na Austrália, associa­
da à ingestão de Cheilantes sieberi e de Pteridium aquilinum 
var esculentum. A investigação fortaleceu as evidências de 
que esta variedade também poderia provocar HEB na Aus­
trália, porém o autor deixou claro que a maior causa dessa 
enfermidade em bovinos de Queensland seria C. sieberi. A 
enfermidade cursava com hematúria, anemia, caquexia, 
edema submandibular e ascite. Na necropsia, a bexiga en­
contrava-se congesta, edemaciada, hemorrágica e com 
pólipos sésseis negros ou nódulos discretos. Dois animais 
apresentaram lesões hepáticas diagnosticadas com heman­
giomas hepáticos; a possibilidade de serem focos de telean­
giectasia foi descartada pelo autor. Adenoma, papiloma, 
carcinoma de células de transição, hemangiossarcoma, 
hemangioma e fibroma foram os tipos neoplásicos eviden­
ciados pela microscopia (McKenzie 1978). 

Reprodução experimental da HEB em animais de pro­
dução. O primeiro ensaio a reproduzir a hematúria em bovi­
nos foi realizado por Rosenberger & Heeschen (1960), que 
alimentaram com P. aquilinum cinco bovinos de diversas ida­
des, oriundos de locais livres de HEB; todos os cinco animais 
desenvolveram hematúria entre 12 e 15 meses após o início 
do experimento, porém quatro deles morreram de DH. À 
necropsia havia acentuada anemia e focos hemorrágicos pro­
eminentes e proliferações de cor vermelho-claro na parede 
da bexiga. O estudo histopatológico da bexiga revelou proli­
feração epitelial, adventicial e de células endoteliais, cole­
ções de linfócitos, descamação epitelial, edema da parede, 
hemorragias subepiteliais, infiltração inflamatória linfo­
leucocitária e infiltração adventícia! por histiócitos e linfócitos. 

Em virtude da maioria dos animais terem morrido de DH 
nos experimentos de 1960, Rosenberger (1965) realizou ou­
tros experimentos, em mais quatro bovinos, nos quais a ad­
ministração da planta aos bovinos era reduzida ou suspensa 
periodicamente. Três bovinos de 2 anos receberam diaria­
mente cerca de 2 kg de feno de samambaia. Oito meses e 
meio após, um animal apresentou microhematúria; algum 
tempo depois essa alteração também foi detectada nos ou­
tros animais. Apesar da redução da quantidade de P. aquilinum 
na alimentação, os três animais morreram de DH, depois de 
terem apresentado hematúria. Por fim, o último animal, uma 
vaca jovem, recebeu doses entre 0,5 kg/dia a 1,5 kg/dia, com 
períodos de suspensão. A microhematúria iniciou 9 meses 
após o início do experimento, acontecimento que levou a 
suspensão definitiva da administração da planta. A urina 
permaneceu turva, variando entre levemente avermelhada e 
vermelho-escura. Apesar da suspensão da administração, o 
animal seguiu apresentando hematúria variável, por mais 22 
meses, período após o qual cresceram proliferações de as­
pecto tumoral, do tamanho de uma ervilha e de coloração 
vermelho-escura ou vermelho-enegrecida na mucosa da be­
xiga. 

Adicionalmente outros autores também reproduziram a 
HEB em bovinos (Stamatovic et ai. 1965, Pamukcu et ai. 1967, 
Price & Pamukcu 1968, Muller et ai. 1975, Pamukcu et ai. 
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1976, Maeda 1978b) e ovinos (McCrea & Head 1981), provo­
cando parte dos tumores já mencionados na intoxicação na­
tural ou apenas lesões não-neoplásicas como hemorragia, 
congestão passiva na lâmina própria da bexiga e cistite 
hemorrágica crônica (Muller et ai. 1975). 

Reprodução experimental da HEB em animais de labo­
ratório e outros. De cinco coelhos alimentados com "pellets" 
de P. aquilinum, por 11 semanas, dois desenvolveram severa 
condição hemorrágica na bexiga (Evans 1968). 

Price & Pamukcu (1968) e Pamukcu & Price (1969) induzi­
ram à formação de carcinomas de células escamosas, carci­
noma de células de transição e papilomas na bexiga de ratos, 
através da ingestão de P. aquilinum. 

A ingestão de P. aquilinum, fresca ou dessecada, por 120 a 
165 dias, resultou no desenvolvimento de proliferações 
epiteliais e vasculares na bexiga, representadas por carcino­
mas de células de transição, carcinomas intra-epiteliais, 
adenocarcinoma e hemangiomas, em porquinhos-da-índia. 
Adicionalmente foram observados hiperplasia e atipia 
epitelial, ninhos de epitélio de transição (ninhos de Brunn), 
metaplasia escamosa ou glandular, dilatação vascular e capi­
lar, hemorragias e cistite crônica (Maeda 1975). 

4. Carcinomas das vias digestivas superiores (CVDS) 
Ocorrência e epidemiologia. Já em 1955, Plowright fez 

referência à alta incidência de neoplasias de esôfago e rúmen 
em bovinos da raça zebu, em uma reserva do Kenya. Obser­
varam-se cinco casos de doença crônica distinta; em três des­
tes casos foram feitos necropsia e exames histopatológicos. 
Não correlacionou a enfermidade com P. aquilinum, presente 
na região. Os animais retirados destas pastagens continua­
vam doentes. 

No Brasil, em 1964, Curial verificou associação, em alguns 
animais, de carcinomas epidermóides do trato digestivo su­
perior e tumores de bexiga, entretanto não correlacionou P. 
aquilinum aos CVDS. 

Nas diversas regiões do Brasil, onde os pastos são severa­
mente invadidos por P. aquilinum, existe uma alta incidência 
de carcinomas epidermóides das vias digestivas superiores 
de bovinos, tumores que, com essa localização anatômica e 
em áreas onde essa planta não existe, são raros (Dõbereiner 
et ai. 1967, Tokarnia et ai. 2000). Em virtude desses dados 
foi levantada a hipótese de que esta planta seria a responsá­
vel ou teria ligação à etiologia desses tumores (Dõbereiner 
et ai. 1967, Tokarnia et ai. 1969). Plowright et ai. (1971) refe­
rem-se a numerosos casos de tumores ruminais em bovinos 
no Kenya, porém, novamente,, não chegaram a conclusão so­
bre a etiologia da doença. Mâis tarde, relatos sobre a ocor­
rência de carcinomas escamosos no trato alimentar superior 
em bovinos, associados à ingestão de P. aquilinum, foram fei­
tos na Inglaterra (Pirie 1973). 

Na lnglaterra,Jarrett (1978) associou a formação dos CVDS 
a uma interação entre o vírus da papilomatose bovina e uma 
"substância" ambiental, possivelmente derivada de P. 
aquilinum. Em todos os locais onde ocorriam os tumores 
observou-se grande quantidade de P. aquilinum. Por outro lado, 
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alguns animais com carcinomas epidermóides não apresen­
tam papilomas. 

Não foram feitos experimentos capazes de reproduzir os 
CVDS, entretanto parece lógico que, para causarem CDVS, as 
quantidades diárias ingeridas de P. aquilinum, seriam ainda 
menores que aquelas que causam o quadro da HEB, porém a 
ingestão se daria em um período mais longo (Tokarnia et ai. 
2000). 

No Brasil, estas neoplasias quase só acometem bovinos 
de idade mais avançada, geralmente "bois-carreiros" e vacas 
de leite, a partir de aproximadamente 5 a 6 anos de idade e 
sua evolução é crônica, variando de meses a anos (Tokarnia 
et ai. 2000); no Kenya, a enfermidade acomete principalmente 
vacas de 7 a 8 anos de idade e a mortalidade anual pode 
chegar a 1 O %. (Plowright 1955). 

Na Bolívia, observaram-se, em áreas bastante invadidas 
por P. aquilinum var arachnoideum e P. aquilinum var caudatum, 
casos de HEB e CVDS (Marrem et ai. 2001 ). 

Quadro clínico-patológico da doença natural. A evolu­
ção da doença geralmente é de 6 meses, entretanto em al­
guns casos chega até 2 ou 3 anos (Plowright 1955). Ao con­
trário do que ocorre na fase inicial da HEB, a retirada dos 
animais afetados dos locais invadidos por P. aquilinum, pare­
ce não ter influência sobre a evolução da enfermidade 
(Tokarnia et ai. 2000). 

Os principais sintomas associados aos CVDS são de or­
dem mecânica na ingestão e ruminação dos alimentos e es­
tão associados aos sítios de ocorrência da neoplasia (Tokarnia 
et ai. 2000). Dificuldade de deglutição, "ronqueira", regurgi­
tação de alimentos, timpanismo crônico (Dõbereiner et ai. 
1967), tosse, dificuldade respiratória, edema submaxilar, cor­
rimento nas narinas, dificuldade de mastigação e ruminação, 
diarréia e emagrecimento progressivo são sintomas observa­
dos com freqüência (Tokarnia et ai. 1969). Sintomas como 
"ronqueira" e dificuldade de deglutição foram associados à 
presença de tumores na faringe e a regurgitação e o timpanis­
mo crônico a neoplasias localizadas no esôfago (Dõbereiner 
et ai. 1967). Adicionalmente observam-se pele seca e áspera, 
mucosas pálidas (Plowright 1955), pêlos ressecados e áspe­
ros, dor abdominal e excessiva sede (Plowright et ai. 1971). 

À necropsia observaram-se formações pinceliformes ou 
com forma de couve-flor no palato mole, rugosidades, for­
mação pedunculada e ulceração na base da língua, prolifera­
ção nodular saliente na faringe, formação oval, pedunculada 
e de coloração amarelada no rúmen, úlcera profunda envol­
vendo os palatos duro e mole, proliferação tumoral no seio 
maxilar e formações pinceliformes no esôfago (Tokarnia et 
ai. 1969), bem como língua rugosa e cornificada (Dõbereiner 
et ai. 1967). 

Em 80 casos de CVDS,Jarrett (1978) encontrou 165 tumo­
res (alguns animais apresentavam CVDS em mais de um lo­
cal), distribuídos nos seguintes sítios: 7% na língua, 4 % no 
palato, 8 % na faringe, 41% no esôfago e 30 % no rúmen. 

Carcinomas epidermóides e papilomas escamosos são as 
neoplasias encontradas microscopicamente (Plowright 1955, 
Dõbereiner et ai. 1967, Tokarnia et ai. 1969, Plowright et ai. 
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1 1971, Pirie 1973, Jarrett 1978, Souza & Graça 1993). Em al­
guns surtos, papilomas escamosos foram observados em pra­
ticamente todas as vacas (96%) com carcinomas epidermóides. 
Alguns papilomas apresentavam áreas de transformação ma­
ligna Oarrett 1978). Adicionalmente podem-se encontrar 
infiltrados linfocitários e calcificação da substância córnea. 
Metástases para linfonodos regionais, fígado e pulmão po­
dem ocorrer, porém não foram freqüentes nos casos obser­
vados no Brasil (Tokarnia et ai. 1969); já na Inglaterra estas 
ocorreram em 36% dos casos 0arret 1978). Parte dos animais 
apresenta HEB e CVDS, concomitantemente (Curial 1964, 
Dõbereiner et ai. 1967, Tokarnia et ai. 1969, Pirie 1973, Sou­
za & Graça 1993, Marrero et ai. 2001 ). 

5. Diátese hemorrágica (DH) 
Epidemiologia. De acordo com Evans et ai. (1954a), sur­

tos de intoxicação aguda por samambaia são esporádicos, 
geralmente com morbidade baixa e alta mortalidade. Em 
certas épocas do ano, os surtos podem alcançar grandes pro­
porções em algumas fazendas. A incidência da doença é mais 
alta no final do verão, presumivelmente após os animais te­
rem ingerido grandes quantidades da planta. Escassez de pas­
tagem, clima adverso, carência de material fibroso ou 
superpopulação em pastos pequenos poderiam desencadear a 
intoxicação; adicionalmente, os autores citam que alguns 
animais desenvolveriam um gosto especial pela ingestão da 
planta (vício). A síndrome hemorrágica aguda em geral esta­
ria associada com o consumo da brotação, que é mais tóxica 
que as outras partes aéreas da planta. 

A DH afeta animais jovens e adultos, porém atinge mais 
freqüentemente animais de até 2 anos (pode ocorrer em be­
zerros de 6 meses) (Tokarnia et ai 1967), quando estes inge­
rem diariamente quantidades maiores que 1 0g/kg da planta, 
durante algumas semanas a poucos meses (Tokarnia et ai., 
2000). Os sinais clínicos têm início de 3 semanas, após o 
início da ingestão, até 8 semanas depois da última ingestão 
da planta (Evans et ai. 1954a, Evans & Evans 1961, Stõber 
1970). Como há leucopenia, os animais ficam mais susceptí­
veis à infecção bacteriana e à septicemia (Evans 1964). 

Embora os ovinos sejam mais resistentes do que os bovi­
nos à síndrome hemorrágica aguda, casos naturais (Parker & 
McCrea 1965, Sunderman 1987) e experimentais (Moon & 
Raafat 1951, McCrea & Head 1981, Sunderman 1987) têm sido 
reportados. Alguns autores acreditam que o hábito alimen­
tar mais seletivo dos ovinos e a ingestão de menor quantida­
de de samambaia, seriam responsáveis por essa menor inci­
dência (Moon & Raafat 1951, Sunderman 1987). 

Histórico e estabelecimento da etiologia. Em 1893, na In­
glaterra, depois de uma severa seca, ocorreu o primeiro surto 
descrito de síndrome hemorrágica aguda em bovinos (Penberthy 
1893, Storrar 1893). No ano seguinte, concluiu-se que a etiologia 
deste surto estaria associada a P. aquilinum (Almon<l' 1894). Sub­
seqüentemente, ensaios feitos para comprovar esta hipótese 
falharam, e semelhantes resultados, associados à suspeita de 
que a enfermidade seria carbúnculo hemático, complicaram os 
estudos sobre a etiologia da DH (Fenwick 1988). 

No início da década de 50, descreveu-se a DH na Georgia, 
Estados Unidos e esta foi associada à intoxicação por P. 
aquilinum (Sippel 1952). Estudos mais detalhados, inclusive 
experimentais, realizados por Evans et ai. (1954a,b,c, 1958) e 
Naftalin & Cushnie (1954), finalmente determinaram que P. 
aquilinum era a causa da DH. 

Em 1958, concluiu-se que a tiaminase não seria o princí­
pio de P. aquilinum causador da DH, uma vez que em experi­
mentos com Equisetum arvense, planta que possui uma 
tiaminase comparável à de P. aquilinum e com bactérias que 
produzem tiaminase (Bacillus thiaminolyticus e Clostridium 
thiaminolyticum), não se reproduziram DH em bovinos; o ex­
trato solúvel de P. aquilinum, extraído através de etanol quen­
te, porém foi capaz de reproduzir o quadro (Evans et ai. 1958). 
Além disso, notou-se que as alterações causadas pela DH não 
eram modificadas pela suplementação com tiamina (Fenwick 
1988). 

Em 1967, relatou-se a ocorrência de mortandades causa­
das por P. aquilinum no Brasil (Tokarnia et ai. 1967) e um ano 
após, na África do Sul (Tustin et ai. 1968). 

A intoxicação aguda por P. aquilinum também foi descrita 
no Reino Unido (Parker & McCrea 1965), na Nova Zelândia 
(Hickman 1910) e na Austrália (Sunderman 1987). 

Quadro clínico-patológico da doença natural em bovi­
nos. Na Geórgia (EUA), inicialmente, Sippel (1952) descreveu 
que a ingestão de P. aquilinum causava um tipo acumulativo 
de intoxicação e que os sintomas lembrariam aqueles das 
doenças infecciosas, incluindo febre, hemorragias petequiais 
e equimóticas difusas e presença de sangue nas fezes. 

Evans et ai. (1954c) também descreveram a ocorrência de 
dois surtos de intoxicação natural por P. aquilinum em bovi­
nos, que apresentaram hemorragias na mucosa das narinas, 
da vulva, do reto e na conjuntiva, febre, fezes contendo san­
gue e perda da condição corporal, bem como leucopenia e 
trombocitopenia. No exame "post-mortem" verificou-se o 
típico quadro de DH. 

O diagnóstico de DH foi estabelecido em diversas mor­
tandades nos Estados de São Paulo, Rio de Janeiro, Minas 
Gerais (Tokarnia et ai. 1967), Paraná (Basile et ai. 1981) e Rio 
Grande do Sul (Barros et ai. 1987). A evolução variou de 6 
horas até 15 dias, porém na maioria dos casos era aguda. A 
doença cursava com febre, inapetência, anorexia, parada da 
ruminação, hemorragias cutâneas e nas mucosas, fezes com 
sangue, diarréia fétida, respiração ofegante e úlceras na boca. 
Os exames laboratoriais podem evidenciar valores hematoló­
gicos críticos como animais com 20.000 plaquetas por µI e 
7% de hematócrito, além de marcada neutropenia (Barros et 
ai. 1987). Adicionalmente, Evans (1984) demonstrou que há 
alterações características de um condição inflamatória 
sistêmica aguda, como as induzidas por radiação; esses dis­
túrbios incluem modificações humorais (aumento dos níveis 
de heparina e histamina no sangue) e teciduais (aumento do 
número de mastócitos no tecido conjuntivo subcutâneo) 
(Tokarnia et ai. 2000). Na necropsia observaram-se, além das 
alterações acima citadas, hemoperitônio, hemotórax, hemor­
ragias em serosas, úlceras e coágulos no cólon, fígado ponti-
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lhado de amarelo, petéquias na mucosa intestinal e na bexi­
ga e hemorragias inter e intramusculares (Tokarnia et ai. 1967). 
Infiltração de sangue em tecidos perirrenais e retro­
peritoneais, bem como hematomas em torno dos rins e do 
reto e hemorragias na parede do abomaso e do intestino tam­
bém foram observados (Barros et ai. 1987). A histopatologia 
evidenciou rarefação do tecido hematopoiético e focos de 
necrose com hemorragia no fígado (Tokarnia et ai. 1967). 

Diátese hemorrágica em ovinos. Casos de intoxicação 
natural também foram observados em ovinos. Parker & 
McCrea (1965) necropsiaram 43 ovelhas, provenientes de fa­
zendas invadidas por P. aquilinum, na Inglaterra, das quais 16 
animais apresentaram síndrome hemorrágica aguda. 

Na Austrália 120 ovinos intoxicados por P. esculentum, apre­
sentaram o quadro de intoxicação aguda, após ingerirem gran­
de quantidade da brotação por muitos meses. Na necropsia 
de dois animais observaram-se petéquias e equimoses em 
vários tecidos (Sunderman 1987). 

Reprodução experimental. A lesão fundamental em bo­
vinos, a destruição da medula óssea, levando à leucopenia agu­
da e trombocitopenia, bem como alterações na mucosa in­
testinal, foram demonstradas experimentalmente por Evans 
et ai. (1954a,b) e por Naftalin & Cushnie (1954). 

Evans et ai. (1954a) utilizaram bovinos de 16 a 18 meses 
de idade, divididos em três grupos: os animais do grupo A 
receberam P. aquilinum puro (total: 260,9 e 273,6 kg) por 70 e 
73 dias, os do grupo B ingeriram P. aquilinum (total: 210,19 e 
228,3 kg) e levedo durante 58 e 63 dias e os bovinos do gru­
po C apenas aveia e feno; somente os animais que recebe­
ram aveia e feno sobreviveram. Os sintomas nos animais afe­
tados incluíam perda de apetite, melena, descarga nasal co­
piosa, por vezes sanguinolenta, dificuldade respiratória e tem­
peratura elevada; a morte geralmente ocorria após poucas 
semanas do início dos sintomas. 

Em 1951, os sintomas de DH foram reproduzidos em ove­
lhas alimentadas com a planta fresca (64 e 66 dias) ou 
dessecada (16, 33 e 70 dias) (Moon & Raafat 1951). McCrea & 
Head (1981), na tentativa de induzirem a tumores em ove­
lhas, reproduziram DH em uma delas. Este animal recebeu 
broto de P. aquilinum seco, durante 45 meses. Febre, severa 
dispnéia e descarga nasal foram os sintomas observados. Os 
achados de necropsia eram os do quadro hemorrágico clássi­
co. 

Em estudo complementar com ratos (Evans et ai. 1958), 
dietas contendo P. aquilinum, induziram à leucopenia e 
trombocitopenia transitória, por vezes com hemorragias 
petequiais em membranas mucosas. 

No surto observado por Tustin et ai. (1968), na África do 
Sul, tratamento com transfusão de sangue e terapia intrave­
nosa com sulfato de protamina também apresentaram bons 
resultados. 

6. Tumores intestinais (TI) 
Aspectos gerais. Adenocarcinomas intestinais em ovelhas 

têm sido reportados em partes da Nova Zelândia (Dodd 1960, 
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Simpson 1972), na Austrália (McDonald & Leaver 1965), na 
Islândia (Georgsson & Vigfusson 1973), na Inglaterra (McCrea 
& Head 1978) e na Escócia (Head 1976). 

McCrea & Head (1978) são da opinião que P. aquilinum 
poderia estar envolvida na gênese dos tumores intestinais 
em ovelhas. 

Quadro clínico-patológico da doença natural. Dodd 
(1960), na Nova Zelândia, descreveu adenocarcinomas intes­
tinais, com denso estroma e áreas de degeneração mucóide, 
localizados na metade distal do intestino delgado de 25 ovi­
nos, com idade acima de 5 anos; estes tumores dissemina­
vam-se para a cavidade abdominal. O autor não correlacionou 
este tipo de tumor com P. aquilinum. 

Na Austrália, McDonald e Leaver (1965) descreveram qua­
tro casos de adenocarcinoma de intestino delgado em ovi­
nos (5-7 anos de idade); metástases foram observadas no fí­
gado e pulmões. 

Há referências sobre a ocorrência de vários tipos de tu­
mores em ovinos, na Inglaterra, em áreas infestadas por P. 
aquilinum. Neste trabalho, 62 ovelhas foram estudadas e 86 
tumores foram descritos. A maior parte dos animais morria 
entre 4 e 6 anos. Dentre esses tumores observaram-se 14 
adenocarcinomas do intestino {11 no intestino delgado e 3 
no cólon); alguns ovinos apresentaram hematúria enzoótica 
(McCrea & Head 1978). 

Novamente na Austrália, em 1980, descreveu-se, em 17 
ovelhas, a ocorrência de carcinomas intestinais que envolvi­
am o jejuno e o íleo e causavam estenose e dilatação cranial 
no intestino. Com freqüência havia metástases para os 
linfonodos mesentéricos e para as vísceras abdominais (Ross 
1980). 

Reprodução experimental. Em várias espécies foi possí­
vel a reprodução das neoplasias intestinais. 

De dois ovinos alimentados com "pellets" de P. aquilinum 
durante 8 meses, um apresentou adenocarcinoma pobre­
mente diferenciado no cólon espiral, com metástases no 
fígado, após 2 anos e 8 meses do início da ingestão (Evans 
1968). 

A administração de dietas contendo 1/3 de P. aquilinum, a 
40 ratos de 7 semanas, por um período de 64 dias, determi­
nou o aparecimento de múltiplos adenocarcinomas intesti­
nais, 7 meses a 1 ano após o início do experimento (Evans & 
Mason 1965). 

Outros pesquisadores também conseguiram reproduzir 
adenocarcinomas no íleo de ratos (Evans & Widdop 1966, 
Widdop 1967, Price & Pamukcu 1968, Hirono 1970, Santos 
et ai. 1987). 

De 34 codornas alimentadas, durante 5 meses, com dieta 
normal acrescida de extrato etílico de P. aquilinum, 27 desen­
volveram adenocarcinomas de intestino, principalmente no 
ceco (Evans 1968). 

Price & Pamukcu (1968) reproduziram múltiplos 
adenocarcinomas de intestino, em 13 ratos de um total de 
90 animais, que receberam "pellets" de P. aquilinum (1/3 da 
dieta); os animais morreram 8 meses após o início da ingestão; 
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parte dos animais (6/13) também apresentaram tumores de 
bexiga. 

Finalmente, no ano de 1969, Pamukcu & Price, induziram 
o aparecimento de tumores em 31 ratos, de um total de 90, 
alimentados com dietas ("pellets") contendo 1/3 de P. 
aquilinum, por 29 semanas. Os 31 animais apresentaram tu­
mores intestinais e 1 O deles também desenvolveram neopla­
sias de bexiga urinária. Ao exame histológico, os tumores 
intestinais foram classificados como pólipos adenomatosos 
e adenocarcinomas. 

7. Degeneração progressiva da retina ("bright blindness") 
A assim chamada "bright blindness" (cegueira brilhante), 

uma enfermidade que afeta ovinos principalmente na Grã­
Bretanha, é determinada pela ingestão de P. aquilinum. A do­
ença ocorre sobretudo em animais de 3 a 4 anos de idade, 
sendo raramente vista antes dos 2 anos de idade. A cegueira 
é bilateral e permanente, a pupila responde fracamente à luz 
e o animal adota uma atitude alerta (Watson et ai. 1972). A 
lesão mais precocemente detectável é o aumento da reflexão 
a partir do tapetum lúcido, o qual aparece como um espelho, 
ao ser feita a oftalmoscopia. Em alguns casos parte dos vasos 
sangüíneos da coróide podem estar visíveis (Watson et ai. 
1965). As lesões são confinadas à retina; a camada dos cones 
e bastonetes e a camada nuclear externa apresentam-se com­
pletamente destruídas, juntamente com porções da camada 
nuclear interna (Watson et ai. 1972). Os primeiros sinais da 
doença, reproduzida em ovelhas pela administração de pó 
de samambaia, foram vistos 4 meses após o início do experi­
mento; a administração do princípio radiomimético (ptaqui­
losídeo) também determinou o aparecimento da degenera­
ção progressiva da retina (Hirono et ai. 1993). A enfermidade 
também pode ser reproduzida pela administração de con­
centrado contendo 50% de samambaia seca (aprox. 1 kg por 
dia), a partir de 28 semanas do início da administração 
(Watson et ai. 1972). 

III. DISCUSSÃO E CONCLUSÃO 
Pelo lado da pecuária, a importância de P. aquilinium como 
causa de prejuízos econômicos é uma realidade no Brasil e 
em diversos outros países. Infelizmente o combate ou o con­
trole da planta em áreas onde a aração e calagem não é pos­
sível (como é o caso de muitos locais onde a planta grassa) é, 
até o momento, muito difícil, dado que a planta possui 
rizomas que se aprofundam em até 80 cm no solo (Tokarnia 
et. ai. 2000). Recentemente, obteve-se a informação de que 
um novo herbicida contra P aquilinum está para ser lançado 
no mercado (C.H. Tokarnia 2001, comunicação pessoal). 

Causa estranheza o descaso ou o aparente desconheci­
mento, por parte dos médicos e/ou dos orgãos públicos equi­
valentes ao Ministério da Saúde, notadamennte, dos países 
do 1" mundo, em relação ao risco que P. aquilinum pode re­
presentar para a saúde do homem. Por mais que os dados 
sejam circunstanciais e careçam de confirmação mais 
embasada, está mais do que provada a carcinogenicidade de 
P. aquilinum em diversas espécies animais, pelo menos no que 

diz respeito a neoplasias de bexiga e intestinais. Esperamos 
que, com tempo, crie-se um consenso sobre a necessidade 
de se investigar com profundidade até que ponto e com que 
freqüência essa planta pode estar induzindo doenças, 
neoplásicas ou não, na população. 

Ao nosso ver, também seria interessante desenvolverem­
se modelos experimentais de carcinogênese com P. aquilinum 
em diversas espécies animais, dadas a marcada similaridade 
das neoplasias de bexiga que ocorrem no homem e nos bovi­
nos com HEB e a aparente "barreira à metástase" que existe 
na grande maioria dos casos de tumores determinados por 
essa planta em bovinos. 
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