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ABSTRACT.- Franca T.N., Tokarnia C.H. & Peixoto P.V. 2002. [Diseases caused by the
radiomimetic principle of Pteridium aquilinum (Polypodiaceae). A review.| Enfermidades
determinadas pelo principio radiomimético de Pteridium aquilinum (Polypodiaceae). Pesquisa
Veterindria Brasileira 22(3):85-96. Universidade Estacio de Sa, Curso de Medicina Veterinaria,
Disciplina de Anatomia Patolégica, Estrada Boca do Mato 850, Vargem Pequena, R] 22783-
320, Brazil. E-mail: ticiana@uol.com.br

The more significant data concerning epidemiological, toxicological, clinical and
pathological features observed in animals poisoned by Pteridium aquilinum (L.) Kuhn are
presented. Bovine enzootic haematuria, upper digestive tract carcinomas, haemorrhagic
syndrome, intestinal tumors and progressive retinal degeneration (“bright blindness”) are
reviewed stressing their importance. This review was made to bring to attention the economic
importance of the plant regarding cattle raising and also the risk to human health.

INDEX TERMS: Pteridium aquilinum, Polypodiaceae, Bovine Enzootic Haematuria, carcinomas of the upper

digestive tract, hemorrhagic diathesis, bright blindness.
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RESUMO.- Por meio de revisao da literatura pertinente fo-
ram coligidos e sao apresentados os principais dados relati-
vos aos aspectos epidemioldgicos, toxicoldgicos, clinicos,
anatomo e histopatol6gicos observados nos casos de intoxi-
cagdo pelo principio radiomimético de Pteridium aquilinum
(L) Kuhn. Sao abordados a Hematiiria Enzodtica Bovina (HEB),
os Carcinomas das Vias Digestivas Superiores (CVDS), a Diatese
Hemorragica (DH), os Tumores Intestinais (TI) e a Degenera-
¢ao Progressiva da Retina (DPR), com énfase proporcional a
importéancia de cada entidade. Esse estudo objetiva chamar a
aten¢ao para o especial significado dessa planta para a pecu-
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aria, em funcdo dos prejuizos econdmicos por ela determina-
dos e, também, pelo provavel risco que ela representa para a
saiide humana.

TERMOS DE INDEXACAO: Pteridium aquilinum, Polypodiaceae,
hematdria enzodtica bovina, carcinomas do aparelho digestivo su-
perior, diatese hemorragica, “bright blindness”.

Classificagao CNPq: 5.05.03.00-6 Patologia Animal.

I. INTRODUCAO

Pteridium aquilinum, a "samambaia-do-campo", é considerada
uma das plantas toxicas mais importantes, nao s6 por ser cos-
mopolita e ter extensa distribui¢ao, mas também pelos dife-
rentes tipos de intoxicacao que provoca em diversas espécies
animais (Evans 1987, Tokarnia et al. 2000). Sua presenca é ob-
servada em todos os continentes, exceto na Antartida (Fenwick
1988). O género Pteridium tem como Gnica espécie, P. aquilinum,
todavia sao reconhecidas muitas variedades. No Brasil identifi-
cou-se a variedade arachnoideum. A elevagao, por parte de al-
guns botanicos, de variedades a categoria de espécie, é res-
ponsavel pelo aparecimento de outras “espécies” para o géne-
ro Pteridium (Kingsbury 1964, Tokarnia et al. 2000). Essa plan-
ta tem sido registrada desde o periodo mesozdico, ha cerca de
150 milhoes de anos (Evans 1984). Embora haja citacao sobre

. seu uso como substincia abortiva, ha mais de trés séculos
(Culpeper 1652), sua toxidez sé6 comecou a ser reconhecida
em 1893 (Penberthy 1893). Publicagoes mais embasadas sobre
a toxicidade dessa planta para animais de fazenda s6 vieram a
lume a partir da década de 40.

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

Evans et al. (1958) fizeram interessante analogia entre as
caracteristicas clinicas da intoxicagao por P. aquilinum em
bezerros e os sintomas causados por excesso de exposicao a
radiacao ionizante (raio-X) ou a substancias quimicas
radiomiméticas.

A inequivoca carcinogenicidade desta planta foi demons-
trada por Evans & Mason (1965) em ratos que, pela ingestao
prolongada de “pellets” contendo P. aquilinum, desenvolve-
ram multiplos adenocarcinomas intestinais.

Esse estudo, realizado originalmente como revisao de li-
teratura da Tese “Aspectos Histopatologicos da Hemattiria
Enzodtica Bovina no Brasil”, foi ampliado e atualizado com o
objetivo de coligir os principais dados referentes a intoxica-
¢ao por Pteridium aquilinum e chamar aten¢ao para o impor-
tante significado dessa planta na pecuaria e possivelmente
para a satide humana.

II. RESULTADOS

Os principais dados relacionados as enfermidades determi-
nadas pelo principio radiomimético de P. aquilinum sio a se-
guir apresentados.
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1. Principio radiomimético e fatores que influenciam sua
atividade

Varios compostos dessa planta foram isolados na tentati-
va de identificar(em)-se a(s) substéncia(s) responsavel(eis) pelas
intoxicagcoes aguda e cronica. ‘

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

O possivel envolvimento de taninos existentes em P.
aquilinum, como substancia cancerigena, foi mencionado por
Wang et al. (1976a,b); entretanto essa hipotese também foi
descartada, pois a administracao oral de taninos nao produ-
ziu tumores em ratos (Pamukcu et al. 1980b).

Em 1984, Hirono et al. (1984a) isolaram de P, aquilinum o
ptaquilosideo, um norsesquiterpeno, glicosideo intermedi-
ario da biossintese de pterosideos, e comprovaram sua
carcinogenicidade. Pela administragao intragastrica, ou pela
ingestao da planta, esses autores conseguiram induzir a for-
magao de mltiplos tumores no ileo, cancer de mama e
papiloma na bexiga urinaria de ratos, além de demonstra-
rem seu efeito radiomimético, reproduzindo a diatese
hemorragica em bezerros através do fornecimento da planta
por via oral (Hirono et al. 1984b).

O efeito carcinogénico de P. aquilinum pode variar em fun-
cao da espécie animal envolvida na intoxicacao; bovinos
desenvolvem neoplasias no trato digestivo superior e na be-
xiga (Tokarnia et al. 2000), ja ovelhas intoxicadas cronicamente
pela planta apresentam, geralmente, tumores intestinais
(Evans 1968).

Em bovinos, a ocorréncia de Diatese Hemorragica (DH),
Hematria Enzodtica 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 ingestio (Tokarnia
et al. 2000).

A diferenca de carcinogenicidade entre espécimes de P
aquilinum colhidos em duas diferentes areas sugere que a
toxidez também varie de acordo com a distribui¢ao geogra-
fica (Hirono et al. 1972). Adicionalmente verificou-se que a
capacidade carcinogénica diminui, 3 medida que a planta
envelhece (Hirono et al. 1975); Pamukcu & Bryan (1979), en-
tretanto, sao da opiniao que o envelhecimento da planta nao
afetaria o potencial carcinogénico para formacao de tumo-
res intestinais em ratos. A idade do animal também parece
influenciar na formagao dessas neoplasias, pois Widdop (1967)
nao conseguiu, com a planta, induzir a formacao de neoplasias
intestinais em ratos velhos. O armazenamento reduz a toxi-
dez de P, aquilinum (Kawai et al. 1981).
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Olson et al. (1959a) e, mais tarde, Brobst & Olson (1965)
:entaram demonstrar a interagdao do virus da papilomatose
»ovina (BPV) com a HEB, através da inoculagio de suspensio
eita com papilomas de pele de bovinos na submucosa da
rexiga de vacas, porém nao conseguiram induzir a formagio
le neoplasias epiteliais e mesenquimais progressivas como
1s que ocorrem na HEB e sim apenas lesoes semelhantes a
ibromas nos sitios das injecGes.

A infecgao por BPV ocorre em rebanhos de quase todos
)s paises (Olson et al. 1969), entretanto a malignizacao de
esoOes papilomatosas ndo foi encontrada em éareas onde P
1quilinum nao existia (Jarrett et al. 1978a). Baseados nessas
sbservagoes Jarrett et al. (1978b) propuseram que os tumo-
‘es de bexiga e de trato digestivo seriam o resultado da
nteragao entre um agente infeccioso, representado pelo BPV,
2 um agente quimico, presente na planta, constituindo assim
) que seria um modelo multifatorial de oncogénese. Mais
-arde, a interagao entre P. aquilinum e o BPV na producao de
;umores de bexiga e do trato digestivo em bovinos foi testa-
1a experimentalmente por Campo & Jarrett (1986), sem re-
sultados totalmente conclusivos. Assim, a oncogénese
nultifatorial permanece apenas como hipdtese, ja que, a
2poca, nao foi possivel a realizacao do estudo da agao de P,
1quilinum em animais livres da infec¢ao por BPV.

Com relagao a estudos citogenéticos, verificou-se maior
Teqiiéncia de aberracoes cromossdmicas estruturais em cé-
ulas sangiiineas de animais intoxicados por essa planta, do
jue as encontradas em animais sadios. Enquanto o BPV (tipo
I e IV) parece atuar apenas no processo de iniciagao, P. aquili-
wm, através de sua acao imunossupressora e clastogénica,
boderia estar contribuindo, respectivamente, nos eventos de
manutengao e progressao (malignizagao) dos tumores (Mou-
ra 1989).

2. Intoxicagdo em humanos

Existem algumas indicacoes de que o efeito radiomimético
de P. aquilinum também seja responsavel por doenca em se-
res humanos. P. aquilinum é consumida, em quantidades sig-
nificativas, em algumas partes do mundo, notadamente no
apao, no nordeste dos Estados Unidos, no Canada, na China,
1a Sibéria (Fenwick 1988), na Nova Zelandia (Fernald & Kinsey
1943) e até mesmo no Brasil (Santos et al. 1986). Ha discus-
s0es sobre se a maior incidéncia de cincer estomacal no ho-
mem em certas regioes, como no Japao (Hirono et al. 1970,
1972, Pamukcu & Price 1969, IARC 1986), onde se consome
oroto de P. aquilinum cozido, e em algumas areas da Gra-
Bretanha (Evans 1970), estaria relacionada com P. aquilinum,
4 que essa planta retém sua acao cancerigena para ratos,
mesmo apos a fervura, processo geralmente utilizado pelo
homem antes do consumo (Hirono et al. 1970, 1972).

Estudos realizados no Japao, nos quais os brotos de P
1quilinum foram submetidos a preparacao usual para o con-
sumo humano, demonstraram que a ingestao dessa planta
resca produziu tumores intestinais em todos os ratos sub-
metidos a essa dieta. Nos experimentos com brotos da plan-
a, imersos em agua fervente por 5 a 10 minutos, a incidén-
cia dos tumores no ileo ficou reduzida em 75%, porém au-

mentou a freqiiéncia de tumores de bexiga urinaria (Hirono
et al. 1970, 1972)! Ha indicagoes de uma possivel associagao
entre P. aquilinum e a alta incidéncia de tumores de bexiga
em humanos na Irlanda (Evans 1970).

Alias, os riscos a populagao humana nao se restringem
apenas ao consumo direto da planta, mas também a ingestao
do principio carcinogénico através de leite e laticinios. Com-
provou-se, experimentalmente, que um bezerro, que recebe-
ra leite de duas vacas que consumiam dietas suplementadas
com P, aquilinum por periodo prolongado, apresentou altera-
¢oes deletérias na atividade da medula éssea (Evans et al.
1971, 1972). Mais ainda, foi possivel a indugao 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 al. 1978). Estudos epidemiolédgicos na
Costa Rica sugerem existir uma correla¢ao entre consumo de
leite potencialmente contaminado com carcindégenos de sa-
mambaia (P. aquilinum L. var caudatum) e carcinomas gastri-
cos em humanos (Villalobos-Salazar 1985).

Considera-se ainda que, pelo processo de lixiviacao, a
ingestao do principio téxico também possa ocorrer por meio
da agua armazenada em reservatorios de areas muito invadi-
das por P. aquilinum (Evans 1987), como por exemplo no Rei-
no Unido (Fenwick 1988).

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

3. Hematfria enzodtica bovina (HEB)

Ocorréncia e epidemiologia. De uma forma geral, P
aquilinum tem por habitat ideal regioes frias e montanhosas,
com boa pluviosidade e solos acidos, porém se adapta a mui-
tos outros tipos de solo (Tokarnia et al. 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 Balcas e nos paises alpinos, mui-
tos casos foram referenciados, da mesma forma que em regi-
oes 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 areas de HEB nao devem ser supervalorizados,
uma vez que a doen¢a também podia ocorrer em solos fér-
teis e fazendas de qualidade (Heeschen 1959).

Na Alemanha, como em todo o mundo, a doenca era lo-
calizada, atingindo pequenas propriedades, sem que sitios
proximos fossem afetados. As perdas econOmicas eram de-
correntes de abates, mortes e, em parte, pela diminui¢ao da
produgio de leite e de carne (Heeschen 1959). Na Austria e
na Suicga, os “Rothofe” (Rincoes vermelhos — denominagao
dada a locais com alta incidéncia de HEB) podem ser encon-
trados principalmente na altitude de 800 metros. Na Fran-
¢a, a HEB é muito difundida, sendo conhecida desde 1834
(Dumas 1934). Em algumas regioes da Bulgaria, 90% das fa-
zendas apresentavam o problema, tornando a criacao de ani-
mais inviavel (Hutyra et al. 1954). Na Roménia havia lugares
onde 20% de todos os bovinos sofriam dessa doenga (Celan
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1941). Na lugoslavia, a hematiria 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 incidéncia de hematiria enzodtica atingia, por vezes,
até 90% das vacas adultas (Pamukcu et al. 1976). A enfermi-
dade tem sido reconhecida na Italia (Gottardi 1935), na In-
glaterra, na Irlanda (Craig 1930) e no Canada, onde era co-
nhecida como “a enfermidade do homem pobre” (Hadwen
1918). Ha referéncias a enfermidade no Himalaia (bovinos,
bafalos e cervos), na india (Datta 1934), na ilha de Formosa
(Myamoto 1929), no Japdo (Oshina & Ono 1957), na Rdssia
(Zaderyi & Mechtchenko 1953), na Austrélia (Bull et al. 1932),
no Kenya (Mugera & Nerite 1968), na China (Xu 1992), no
Nepal (Hopkins 1987) e na Bolivia (Marrero et al. 2001). Em
uma propriedade do municipio de Sao Joao do Barreiro, SP,
Brasil, 75% das vacas estavam afetadas pela enfermidade (Pei-
xoto & Franca, dados nao publicados).

A HEB tem sido descrita afetando animais com idade su-
perior a 4 anos na Nova Zelandia (Smith & Beatson 1970), no
Japao, animais com média de 10,3 anos (Maeda et al. 1974),
no Brasil, bovinos com idade superior a 2 anos (Dobereiner
et al. 1967) e na Colémbia, bovinos acima de 20 meses (Rave
et al. 1978).

Excluindo-se os casos determinados pela ingestao de P,
aquilinum, a ocorréncia de tumores na bexiga de bovinos é rara
(Brobst & Olson 1963). Na Nova Zelandia, a enfermidade pode
ser sasonal, tornando-se evidente no inicio da primavera e
desaparecendo no final do verao (Smith & Beatson 1970).

Aspectos historicos. A HEB é conhecida também pelos
nomes de hemataria vesical bovina, cistite cronica
hemorragica, hematiria essencial e hematiria vesical croni-
ca (Rave et al. 1978).

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

Em 1955, Pamukcu observou bovinos e bifalos com
hematdria em provincias da Turquia e, embora cite que a pre-
sen¢a de P. aquilinum era uma constante nas areas de ocor-
réncia de HEB, conclui que os sintomas, até entao conheci-
dos, da intoxicagao por essa planta nao incluiam hematfria e
assim descartou-a como causa da doenca!

Olson et al. (1959b) mencionam ainda outros fatores
etiol6gicos que poderiam estar relacionados a hematria
enzodtica, entre os quais alimentacao insuficiente, ingestao
de plantas ricas em oxalatos, intoxicacao por plantas, defici-
éncia de calcio ou excesso de molibdénio no solo, infestagao
por Schistosoma sp e infeccao por bactérias, fungos e
protozoarios. Na Colombia associou-se a HEB com a ingestao
de determinados pastos e certos musgos de agao toxica e
irritante sobre a mucosa da bexiga, bem como a presenca de
acido traumatico, acido pirogalico e glicosideos presentes
na urina HEB (Luque 1960).

Apenas em 1960, Rosenberger & Heeschen demonstraram
experimentalmente o envolvimento de P. aquilinum na géne-
se da HEB, porém nao conseguiram reproduzir neoplasias.
Em 1965, a ingestao de P. aquilinum foi estabelecida, definiti-
vamente, como a principal causa da HEB, apds Rosenberger
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(1965), reproduzir, na bexiga de bovino, proliferacoes de as:
pecto tumoral; também em 1965, Stamatovic et al. induzi
ram experimentalmente tumores vesicais em bovinos.

No Brasil, no municipio de Paranavai, Parana, registrou
se a ocorréncia de HEB e de P, aquilinum nas pastagens (Curial
1964), porém o autor nao associou-a mais diretamente a HEB

Dobereiner et al. (1967) e Tokarnia et al. (1969) observa
ram varios casos de HEB em estados brasileiros e os associa
ram a ingestao prolongada de P. aquilinum.

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

Quadro clinico-patolégico da HEB. A enfermidade apre:
senta curso crénico, com morte apds meses e até mesmc
anos apos seu inicio (Heeschen 1959). Intervalos sem sinto-
mas podem ocorrer e perdurar por semanas ou meses, entre:
tanto nao se conhecem casos de cura definitiva se os animais
permanecerem nos “locais de hemattria” (Heeschen 1959)
A gestagao (“gravidez vermelha”) parece predispor a hematt:
ria (Angeloff 1910). A melhora do animal pode ocorrer a fase
inicial da doenga, se os animais forem retirados dos pastos
invadidos pela planta e receberem boa alimentacgao (Stober
1970); todavia, se houver nova ingestao, a hematria reco:
me¢a com rapidez (Tokarnia et al. 2000).

A doenga caracteriza-se principalmente por hematriz
intermitente, anemia e emagrecimento (Rosenberger &
Heeschen 1960, Rosenberger 1965, Stamatovic et al. 1965,
Price & Pamukcu 1968, Stober 1970, Muller et al. 1975,
Pamukcu et al. 1976, Maxie 1993). Mic¢ao freqiiente (Pamukcu
1955), debilidade (Pamukcu 1955), periodos de remissao en:
tremeados por agravamento do quadro (Luque 1960), pelagem
sem brilho (Dobereiner et al. 1967), obstrucao e infecgoes
secundarias do trato .urinario (Pamukcu et al. 1976) e
microhematuria (Rave et al. 1978) foram outros sinais verifi-
cados. Avaliagoes bioquimicas e hematoldgicas revelam
linfocitose, neutropenia, anemia progressiva, aumento da fra
gilidade de eritrcitos, redu¢ao do hematocrito e do conted
do de hemoglobina, descréscimo de albumina, aumento da
fracao globulina, diminuicao dos niveis séricos de calcio e
fosforo e aumento da creatinina e da fosfatase acida (Singh
et al. 1973).

A HEB é determinada por processos neoplasicos e/ou
hiperplasicos da mucosa da bexiga, que variam desde alguns
milimetros até varios centimetros de didmetro (Tokarnia et
al. 2000). As lesoes da bexiga sao caracterizadas por dilatacac
e espessamento da parede da bexiga (Luque 1960), urina mis:
turada com sangue (Tokarnia et al. 1969) e presenca de coa
gulos (Luque 1960).

Na mucosa observam-se congestao, focos de hemorragia,
crescimentos vasculares (Pamukcu 1955), nédulos com aspec:
to de couve-flor, estruturas polipoides e vascularizacao evi-
dente (Luque 1960), nédulos vermelhos ou amarelados e es:
truturas pedunculadas e multilobuladas (Dobereiner et al.
1967), friaveis e ulceradas (Mugera & Nerite 1968), forma-
¢oes micronodulares com aspecto de cacho de uva e eleva-
¢oes rugosas (Tokarnia et al. 1967). Lesoes coalescentes, com
bordos distintos e mais hemorragicos ou nédulos “simples”,
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moles ou duros, de cor creme (Smith & Beatson 1970), tumo-
res cisticos (Maeda et al. 1974), estruturas vesiculares (Maeda
et al. 1977) e tumores fungadides ou papilares (Pamukcu et al.
1976) também foram verificados. Adicionalmente observa-
ram-se pequenos nddulos na pelve renal e no ureter em bifa-
los (Pamukcu et al. 1976). Pielonefrite bilateral, membranas
cruposas na parede da bexiga, pneumonia (Rave et al. 1978)
e cistos na medular dos rins (Dobereiner et al. 1967) prova-
velmente ocorrem secundariamente.

0 exame histoldgico destes tumores revela diversos tipos
neoplasicos de origem epitelial e mesenquimal, porém
metastases sao raras (Tokarnia et al. 2000). Em alguns casos,
a hematdria nao esta relacionada a presenca de neoplasias,
mas sim a congestao e a ectasia de vasos sangiiineos (Tokarnia
et al. 2000).

No estudo de Pamukcu et al. (1976), foram observados
papilomas e adenomas de células de transi¢ao, carcinoma
de células de transicao (mais freqiiente), simples ou com
areas escamosas e glandulares, carcinoma epidermoide,
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 nao-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 multiplos, perfaziam 69% de todos os
tumores epiteliais. Trinta e cinco por cento eram neoplasias
puramente epiteliais. Hemangiomas foram os tumores nao-
epiteliais mais freqiientes e, sendo observados em varios
pontos da mucosa da bexiga e, mais raramente, na pelve
renal e nos ureteres de buafalos. Dez por cento dos carci-
nomas metastizaram para os linfonodos iliacos e, em trés
animais, também para o pulmao. Adicionalmente foram
verificados carcinoma papilar, angios-sarcoma (Pamukcu
1955), hemangioendotelioma (Tsumura et al. 1972) e car-
cinoma transicional variante pagetoide (Borzacchiello et
al. 2001).

Alteracoes nao-neoplasicas, tais como proliferacao de ca-
pilares, infiltrados linfocitarios difusos e focais, hemorragia,
proliferacao de células epiteliais (Dobereiner et al. 1967),
processo granulomatoso (Luque 1960), alteragoes
metaplasicas de células epiteliais (Maeda 1978a) e nddulos
de tecido conjuntivo de aspecto “embrionario” (Tokarnia et
al. 1969) também foram evidenciadas.

Ocorréncia natural de hematdria enzodtica em ovelhas.
Na Australia, a hematdria enzoética em ovinos, embora com
freqiiéncia bem menor, foi associada a ingestao de P.
esculentum. Ao exame histoldgico, o epitélio da bexiga esta-
va proliferado, espessado e apresentava alteragoes
metaplasicas. As lesoes 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 Australia, associa-
da a ingestao de Cheilantes sieberi e de Pteridium aquilinum
var esculentum. A investigacao fortaleceu as evidéncias de
que esta variedade também poderia provocar HEB na Aus-
tralia, porém o autor deixou claro que a maior causa dessa
enfermidade em bovinos de Queensland seria C. sieberi. A
enfermidade cursava com hematria, anemia, caquexia,
edema submandibular e ascite. Na necropsia, a bexiga en-
contrava-se congesta, edemaciada, hemorragica e com
polipos sésseis negros ou nédulos discretos. Dois animais
apresentaram lesoes hepaticas diagnosticadas com heman-
giomas hepaticos; a possibilidade de serem focos de telean-
giectasia foi descartada pelo autor. Adenoma, papiloma,
carcinoma de células de transicao, hemangiossarcoma,
hemangioma e fibroma foram os tipos neoplasicos eviden-
ciados pela microscopia (McKenzie 1978).

Reproducio experimental da HEB em animais de pro-
dugdo. O primeiro ensaio a reproduzir a hemattria 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 hematiiria entre 12 e 15 meses apos o inicio
do experimento, porém quatro deles morreram de DH. A
necropsia havia acentuada anemia e focos hemorragicos pro-
eminentes e proliferacoes de cor vermelho-claro na parede
da bexiga. O estudo histopatolégico da bexiga revelou proli-
feracao epitelial, adventicial e de células endoteliais, cole-
¢oes de linfocitos, descamacao epitelial, edema da parede,
hemorragias subepiteliais, infiltracao inflamatéria linfo-
leucocitaria e infiltragao adventicial por histidcitos e linfocitos.

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-
ministracao da planta aos bovinos era reduzida ou suspensa
periodicamente. Trés bovinos de 2 anos receberam diaria-
mente cerca de 2 kg de feno de samambaia. Oito meses e
meio ap6s, um animal apresentou microhemataria; algum
tempo depois essa alteracao também foi detectada nos ou-
tros animais. Apesar dareducao da quantidade de P. aquilinum
na alimentagao, os trés animais morreram de DH, depois de
terem apresentado hematiria. Por fim, o Gltimo animal, uma
vaca jovem, recebeu doses entre 0,5 kg/dia a 1,5 kg/dia, com
periodos de suspensao. A microhematria iniciou 9 meses
apos o inicio do experimento, acontecimento que levou a
suspensao definitiva da administracao da planta. A urina
permaneceu turva, variando entre levemente avermelhada e
vermelho-escura. Apesar da suspensao da administracao, o
animal seguiu apresentando hematiiria variavel, por mais 22
meses, periodo apds o qual cresceram proliferacoes de as-
pecto tumoral, do tamanho de uma ervilha e de coloragao
vermelho-escura ou vermelho-enegrecida na mucosa da be-
xiga.

Adicionalmente outros autores também reproduziram a
HEB em bovinos (Stamatovic et al. 1965, Pamukcu et al. 1967,
Price & Pamukcu 1968, Muller et al. 1975, Pamukcu et al.
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1976, Maeda 1978b) e ovinos (McCrea & Head 1981), provo-
cando parte dos tumores ja mencionados na intoxicacao na-
tural ou apenas lesoes nao-neoplasicas como hemorragia,
congestdo passiva na lamina propria da bexiga e cistite
hemorragica cronica (Muller et al. 1975).

Reprodugdo experimental da HEB em animais de labo-
ratério e outros. De cinco coelhos alimentados com “pellets”
de P. aquilinum, por 11 semanas, dois desenvolveram severa
condi¢ao hemorragica na bexiga (Evans 1968).

Price & Pamukcu (1968) e Pamukcu & Price (1969) induzi-
ram a formagao de carcinomas de células escamosas, carci-
noma de células de transi¢ao e papilomas na bexiga de ratos,
através da ingestao de P. aquilinum.

A ingestao de P, aquilinum, fresca ou dessecada, por 120 a
165 dias, resultou no desenvolvimento de proliferagcoes
epiteliais e vasculares na bexiga, representadas por carcino-
mas de células de transi¢ao, carcinomas intra-epiteliais,
adenocarcinoma e hemangiomas, em porquinhos-da-india.
Adicionalmente foram observados hiperplasia e atipia
epitelial, ninhos de epitélio de transi¢ao (ninhos de Brunn),
metaplasia escamosa ou glandular, dilatagao vascular e capi-
lar, hemorragias e cistite crénica (Maeda 1975).

4. Carcinomas das vias digestivas superiores (CVDS)

Ocorréncia e epidemiologia. Ja em 1955, Plowright fez
referéncia a alta incidéncia de neoplasias de esdfago e rimen
em bovinos da raga zebu, em uma reserva do Kenya. Obser-
varam-se cinco casos de doenga cronica distinta; em trés des-
tes casos foram feitos necropsia e exames histopatoldgicos.
Nao correlacionou a enfermidade com P. aquilinum, presente
na regiao. Os animais retirados destas pastagens continua-
vam doentes.

No Brasil, em 1964, Curial verificou associacao, em alguns
animais, de carcinomas epidermoéides do trato digestivo su-
perior e tumores de bexiga, entretanto nao correlacionou P.
aquilinum aos CVDS.

Nas diversas regioes do Brasil, onde os pastos sao severa-
mente invadidos por P. aquilinum, existe uma alta incidéncia
de carcinomas epidermdides das vias digestivas superiores
de bovinos, tumores que, com essa localizacao anatémica e
em areas onde essa planta nao existe, sao raros (Dobereiner
et al. 1967, Tokarnia et al. 2000). Em virtude desses dados
foi levantada a hipdtese de que esta planta seria a responsa-
vel ou teria ligacao a etiologia desses tumores (Dobereiner
et al. 1967, Tokarnia et al. 1969). Plowright et al. (1971) refe-
rem-se a numerosos casos de tumores ruminais em bovinos
no Kenya, porém, novamente, nao chegaram a conclusao so-
bre a etiologia da doenga. Mais tarde, relatos sobre a ocor-
réncia de carcinomas escamosos no trato alimentar superior
em bovinos, associados a ingestao de P. aquilinum, foram fei-
tos na Inglaterra (Pirie 1973).

Na Inglaterra, Jarrett (1978) associou a formag¢ao dos CVDS
a uma interacgao entre o virus da papilomatose bovina e uma
“substdncia” 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 epidermdides nao apresen-
tam papilomas.

Nao foram feitos experimentos capazes de reproduzir os
CVDS, entretanto parece l6gico que, para causarem CDVS, as
quantidades diarias ingeridas de P. aquilinum, seriam ainda
menores que aquelas que causam o quadro da HEB, porém a
ingestao se daria em um periodo mais longo (Tokarnia et al.
2000).

No Brasil, estas neoplasias quase s6 acometem bovinos
de idade mais avancada, geralmente “bois-carreiros” e vacas
de leite, a partir de aproximadamente 5 a 6 anos de idade e
sua evolugdo é cronica, variando de meses a anos (Tokarnia
et al. 2000); no Kenya, a enfermidade acomete principalmente
vacas de 7 a 8 anos de idade e a mortalidade anual pode
chegar a 10 %. (Plowright 1955).

Na Bolivia, observaram-se, em areas bastante invadidas
por P. aquilinum var arachnoideum e P. aquilinum var caudatum,
casos de HEB e CVDS (Marrero et al. 2001).

Quadro clinico-patolégico da doenga natural. A evolu-
¢ao da doenca geralmente é de 6 meses, entretanto em al-
guns casos chega até 2 ou 3 anos (Plowright 1955). Ao con-
trario do que ocorre na fase inicial da HEB, a retirada dos
animais afetados dos locais invadidos por P. aquilinum, pare-
ce nao ter influéncia sobre a evolu¢ao da enfermidade
(Tokarnia et al. 2000).

Os principais sintomas associados aos CVDS sao de or-
dem mecanica na ingestao e ruminagao dos alimentos e es-
tao associados aos sitios de ocorréncia da neoplasia (Tokarnia
et al. 2000). Dificuldade de degluticao, “ronqueira”, regurgi-
tacao de alimentos, timpanismo croénico (Dobereiner et al.
1967), tosse, dificuldade respiratéria, edema submaxilar, cor-
rimento nas narinas, dificuldade de mastiga¢ao e ruminagao,
diarréia e emagrecimento progressivo sao sintomas observa-
dos com freqiiéncia (Tokarnia et al. 1969). Sintomas como
“ronqueira” e dificuldade de degluticao foram associados a
presenca de tumores na faringe e a regurgitacao e o timpanis-
mo cronico a neoplasias localizadas no es6fago (Dobereiner
et al. 1967). Adicionalmente observam-se pele seca e aspera,
mucosas palidas (Plowright 1955), pélos ressecados e aspe-
ros, dor abdominal e excessiva sede (Plowright et al. 1971).

A necropsia observaram-se formagées pinceliformes ou
com forma de couve-flor no palato mole, rugosidades, for-
magcao pedunculada e ulceracao na base da lingua, prolifera-
¢ao nodular saliente na faringe, formagao oval, pedunculada
e de coloracao amarelada no rimen, tlcera profunda envol-
vendo os palatos duro e mole, proliferacao tumoral no seio
maxilar e formagoes pinceliformes no esdfago (Tokarnia et
al. 1969), bem como lingua rugosa e cornificada (Dobereiner
et al. 1967).

Em 80 casos de CVDS, Jarrett (1978) encontrou 165 tumo-
res (alguns animais apresentavam CVDS em mais de um lo-
cal), distribuidos nos seguintes sitios: 7% na lingua, 4 % no
palato, 8 % na faringe, 41% no eso6fago e 30 % no rimen.

Carcinomas epidermoéides e papilomas escamosos sao as
neoplasias encontradas microscopicamente (Plowright 1955,
Dobereiner et al. 1967, Tokarnia et al. 1969, Plowright et al.



Enfermidades determinadas pelo principio radiomimético de Pteridium aquilinum 91

1971, Pirie 1973, Jarrett 1978, Souza & Graca 1993). Em al-
guns surtos, papilomas escamosos foram observados em pra-
ticamente todas as vacas (96%) com carcinomas epiderméides.
Alguns papilomas apresentavam &reas de transformagao ma-
ligna (Jarrett 1978). Adicionalmente podem-se encontrar
infiltrados linfocitarios e calcificagdo da substancia cornea.
Metastases para linfonodos regionais, figado e pulmao po-
dem ocorrer, porém nao foram freqiientes nos casos obser-
vados no Brasil (Tokarnia et al. 1969); ja na Inglaterra estas
ocorreram em 36% dos casos (Jarret 1978). Parte dos animais
apresenta HEB e CVDS, concomitantemente (Curial 1964,
Dobereiner et al. 1967, Tokarnia et al. 1969, Pirie 1973, Sou-
za & Graga 1993, Marrero et al. 2001).

5. Didtese hemorragica (DH)

Epidemiologia. De acordo com Evans et al. (1954a), sur-
tos de intoxicacao aguda por samambaia sao esporadicos,
geralmente com morbidade baixa e alta mortalidade. Em
certas épocas do ano, os surtos podem alcangar grandes pro-
por¢oes em algumas fazendas. A incidéncia da doenca é mais
alta no final do verao, presumivelmente apds os animais te-
rem ingerido grandes quantidades da planta. Escassez de pas-
tagem, clima adverso, caréncia de material fibroso ou
superpopulagdo em pastos pequenos poderiam desencadear a
intoxicacao; adicionalmente, os autores citam que alguns
animais desenvolveriam um gosto especial pela ingestao da
planta (vicio). A sindrome hemorragica aguda em geral esta-
ria associada com o consumo da brotagao, que é mais toxica
que as outras partes aéreas da planta.

A DH afeta animais jovens e adultos, porém atinge mais
freqlientemente animais de até 2 anos (pode ocorrer em be-
zerros de 6 meses) (Tokarnia et al 1967), quando estes inge-
rem diariamente quantidades maiores que 10g/kg da planta,
durante algumas semanas a poucos meses (Tokarnia et al.,
2000). Os sinais clinicos tém inicio de 3 semanas, apds o
inicio da ingestao, até 8 semanas depois da tltima ingestao
da planta (Evans et al. 1954a, Evans & Evans 1961, Stober
1970). Como ha leucopenia, os animais ficam mais suscepti-
veis a infeccao bacteriana e a septicemia (Evans 1964).

Embora os ovinos sejam mais resistentes do que os bovi-
nos a sindrome hemorragica aguda, casos naturais (Parker &
McCrea 1965, Sunderman 1987) e experimentais (Moon &
Raafat 1951, McCrea & Head 1981, Sunderman 1987) tém sido
reportados. Alguns autores acreditam que o habito alimen-
tar mais seletivo dos ovinos e a ingestao de menor quantida-
de de samambaia, seriam responsaveis por essa menor inci-
déncia (Moon & Raafat 1951, Sunderman 1987).

Historico e estabelecimento da etiologia. Em 1893, na In-
glaterra, depois de uma severa seca, ocorreu o primeiro surto
descrito de sindrome hemorragica aguda em bovinos (Penberthy
1893, Storrar 1893). No ano seguinte, concluiu-se que a etiologia
deste surto estaria associada a P, aquilinum (Almond 1894). Sub-
seqiientemente, ensaios feitos para comprovar esta hipotese
falharam, e semelhantes resultados, associados a suspeita de
que a enfermidade seria carbtinculo hematico, complicaram os
estudos sobre a etiologia da DH (Fenwick 1988).

No inicio da década de 50, descreveu-se a DH na Georgia,
Estados Unidos e esta foi associada a intoxica¢dao por P
aquilinum (Sippel 1952). Estudos mais detalhados, inclusive
experimentais, realizados por Evans et al. (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 nao seria o princi-
pio de P. aquilinum causador da DH, uma vez que em experi-
mentos com Equisetum arvense, planta que possui uma
tiaminase comparavel a de P. aquilinum e com bactérias que
produzem tiaminase (Bacillus thiaminolyticus e Clostridium
thiaminolyticum), nao se reproduziram DH em bovinos; o ex-
trato solavel de P. aquilinum, extraido através de etanol quen-
te, porém foi capaz de reproduzir o quadro (Evans et al. 1958).
Além disso, notou-se que as alteragoes causadas pela DH nao
eram modificadas pela suplementa¢ao com tiamina (Fenwick
1988).

Em 1967, relatou-se a ocorréncia de mortandades causa-
das por P. aquilinum no Brasil (Tokarnia et al. 1967) e um ano
ap6s, na Africa do Sul (Tustin et al. 1968).

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

Quadro clinico-patolégico da doenga natural em bovi-
nos. Na Georgia (EUA), inicialmente, Sippel (1952) descreveu
que a ingestao de P. aquilinum causava um tipo acumulativo
de intoxica¢ao e que os sintomas lembrariam aqueles das
doengas infecciosas, incluindo febre, hemorragias petequiais
e equimoticas difusas e presenca de sangue nas fezes.

Evans et al. (1954c) também descreveram a ocorréncia de
dois surtos de intoxica¢ao 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 condi¢ao corporal, bem como leucopenia e

trombocitopenia. No exame “post-mortem” verificou-se o

tipico quadro de DH.

O diagnostico de DH foi estabelecido em diversas mor-
tandades nos Estados de Sao Paulo, Rio de Janeiro, Minas
Gerais (Tokarnia et al. 1967), Parana (Basile et al. 1981) e Rio
Grande do Sul (Barros et al. 1987). A evolugao variou de 6
horas até 15 dias, porém na maioria dos casos era aguda. A
doenca cursava com febre, inapeténcia, anorexia, parada da
ruminagao, hemorragias cutdneas e nas mucosas, fezes com
sangue, diarréia fétida, respiragao ofegante e tGilceras na boca.
Os exames laboratoriais podem evidenciar valores hematol6-
gicos criticos como animais com 20.000 plaquetas por pl e
7% de hematdcrito, além de marcada neutropenia (Barros et
al. 1987). Adicionalmente, Evans (1984) demonstrou que ha
alteragoes caracteristicas de um condicao inflamatoéria
sistémica aguda, como as induzidas por radiacao; esses dis-
tarbios incluem modificacoes humorais (aumento dos niveis

-de heparina e histamina no sangue) e teciduais (aumento do

namero de mastdcitos no tecido conjuntivo subcutineo)
(Tokarnia et al. 2000). Na necropsia observaram-se, além das
alteragoes acima citadas, hemoperitonio, hemotérax, hemor-
ragias em serosas, Glceras e coagulos no célon, figado ponti-
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lhado de amarelo, petéquias na mucosa intestinal e na bexi-
ga e hemorragias inter e intramusculares (Tokarnia et al. 1967).
Infiltracdo 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 al. 1987). A histopatologia
evidenciou rarefagao do tecido hematopoiético e focos de
necrose com hemorragia no figado (Tokarnia et al. 1967).

Diatese hemorragica em ovinos. Casos de intoxicagao
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 sindrome hemorragica aguda.

Na Australia 120 ovinos intoxicados por P, esculentum, apre-
sentaram o quadro de intoxica¢ao aguda, ap6s ingerirem gran-
de quantidade da brotagao por muitos meses. Na necropsia
de dois animais observaram-se petéquias e equimoses em
varios tecidos (Sunderman 1987).

Reproducio experimental. A lesao fundamental em bo-
vinos, a destrui¢do da medula dssea, levando a leucopenia agu-
da e trombocitopenia, bem como alteracoes na mucosa in-
testinal, foram demonstradas experimentalmente por Evans
et al. (1954a,b) e por Naftalin & Cushnie (1954).

Evans et al. (1954a) utilizaram bovinos de 16 a 18 meses
de idade, divididos em trés 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 incluiam perda de apetite, melena, descarga nasal co-
piosa, por vezes sanguinolenta, dificuldade respiratéria e tem-
peratura elevada; a morte geralmente ocorria apés poucas
semanas do inicio 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 hemorragico classi-
co.

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

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

6. Tumores intestinais (TI)

Aspectos gerais. Adenocarcinomas intestinais em ovelhas
tém sido reportados em partes da Nova Zelandia (Dodd 1960,
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Simpson 1972), na Australia (McDonald & Leaver 1965), na
Islandia (Georgsson & Vigfusson 1973), na Inglaterra (McCrea
& Head 1978) e na Escdcia (Head 1976).

McCrea & Head (1978) sao da opiniao que P. aquilinum
poderia estar envolvida na génese dos tumores intestinais
em ovelhas.

Quadro clinico-patolégico da doenga natural. Dodd
(1960), na Nova Zelandia, descreveu adenocarcinomas intes-
tinais, com denso estroma e areas de degenera¢ao mucdide,
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 nao correlacionou
este tipo de tumor com P. aquilinum.

Na Australia, McDonald e Leaver (1965) descreveram qua-
tro casos de adenocarcinoma de intestino delgado em ovi-
nos (5-7 anos de idade); metastases foram observadas no fi-
gado e pulmoes.

Ha referéncias sobre a ocorréncia de varios tipos de tu-
mores em ovinos, na Inglaterra, em areas 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 célon); alguns ovinos apresentaram hematdria enzodtica
(McCrea & Head 1978).

Novamente na Australia, em 1980, descreveu-se, em 17
ovelhas, a ocorréncia de carcinomas intestinais que envolvi-
am o jejuno e o ileo e causavam estenose e dilatacao cranial
no intestino. Com freqiiéncia havia metastases para os
linfonodos mesentéricos e para as visceras abdominais (Ross
1980).

Reproducao experimental. Em varias espécies foi possi-
vel a reproducao das neoplasias intestinais.

De dois ovinos alimentados com “pellets” de P. aquilinum
durante 8 meses, um apresentou adenocarcinoma pobre-
mente diferenciado no célon espiral, com metastases no
figado, ap6s 2 anos e 8 meses do inicio da ingestao (Evans
1968). :

A administracao de dietas contendo 1/3 de P. aquilinum, a
40 ratos de 7 semanas, por um periodo de 64 dias, determi-
nou o aparecimento de mdltiplos adenocarcinomas intesti-
nais, 7 meses a 1 ano ap6s o inicio do experimento (Evans &
Mason 1965).

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

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

Price & Pamukcu (1968) reproduziram multiplos
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 apds o inicio da ingestao;
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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 10 deles também desenvolveram neopla-
sias de bexiga urinaria. Ao exame histologico, os tumores
intestinais foram classificados como pélipos adenomatosos
e adenocarcinomas.

7. Degeneragao progressiva da retina (“bright blindness”)

A assim chamada “bright blindness” (cegueira brilhante),
uma enfermidade que afeta ovinos principalmente na Gra-
Bretanha, é determinada pela ingestao de P. aquilinum. A do-
enca 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 a luz
e o animal adota uma atitude alerta (Watson et al. 1972). A
lesao mais precocemente detectavel é o aumento da reflexao
a partir do tapetum lacido, o qual aparece como um espelho,
ao ser feita a oftalmoscopia. Em alguns casos parte dos vasos
sangiiineos da cordide podem estar visiveis (Watson et al.
1965). As lesoes sao confinadas a retina; a camada dos cones
e bastonetes e a camada nuclear externa apresentam-se com-
pletamente destruidas, juntamente com por¢oes da camada
nuclear interna (Watson et al. 1972). Os primeiros sinais da
doenga, reproduzida em ovelhas pela administracao de pé
de samambaia, foram vistos 4 meses apos o inicio do experi-
mento; a administragcao do principio radiomimético (ptaqui-
losideo) também determinou o aparecimento da degenera-
¢ao progressiva da retina (Hirono et al. 1993). A enfermidade
também pode ser reproduzida pela administracao de con-
centrado contendo 50% de samambaia seca (aprox. 1 kg por
dia), a partir de 28 semanas do inicio da administragao
(Watson et al. 1972).

I11. DISCUSSAO E CONCLUSAO

Pelo lado da pecuaria, a importancia de P. aquilinium como
causa de prejuizos econémicos é uma realidade no Brasil e
em diversos outros paises. Infelizmente o combate ou o con-
trole da planta em areas onde a aragao e calagem nao é pos-
sivel (como é o caso de muitos locais onde a planta grassa) €,
até o momento, muito dificil, dado que a planta possui
rizomas que se aprofundam em até 80 cm no solo (Tokarnia
et. al. 2000). Recentemente, obteve-se a informagao de que
um novo herbicida contra P aquilinum esta para ser langado
no mercado (C.H. Tokarnia 2001, comunicagao pessoal).
Causa estranheza o descaso ou o aparente desconheci-
mento, por parte dos médicos e/ou dos orgaos publicos equi-
valentes ao Ministério da Saide, notadamennte, dos paises
do 1° mundo, em relagao ao risco que P. aquilinum pode re-
presentar para a satide do homem. Por mais que os dados
sejam circunstanciais e carecam de confirmagao mais
embasada, esta 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
freqiiéncia essa planta pode estar induzindo doengas,
neoplasicas ou nao, na populagao.

Ao nosso ver, também seria interessante desenvolverem-
se modelos experimentais de carcinogénese 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 a metastase” que existe
na grande maioria dos casos de tumores determinados por
essa planta em bovinos.
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