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 Intoxicação por plantas do gênero Pteridium (Dennstaedtiaceae) em animais de produção 

Poisoning by plants of genus Pteridium (Dennstaedtiaceae) in livestock 
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Resumo: A espécie de samambaia Pteridium aquilinum foi recentemente reclassificada em 

diversas espécies do mesmo gênero, sendo as existentes no Brasil Pteridium arachnoideum e Pteridium 

caudatum. As plantas do gênero Pteridium contem diversos princípios ativos, sendo os de maior 

relevância toxicológica a tiaminase, especialmente tóxica para monogástricos, e o ptaquilosídeo, 

composto carcinogênico. Os animais de produção consomem a samambaia, especialmente as suas partes 

mais jovens, mesmo não sendo palatável. Os efeitos tóxicos variam de acordo com a espécie animal, a 

dose ingerida e o tempo de consumo. Os quadros clínicos são a intoxicação cianídrica, a deficiência de 

tiamina, a degeneração progressiva da retina, a síndrome hemorrágica aguda ou diátese hemorrágica, a 

hematúria enzoótica bovina e as neoplasias do trato gastrintestinal superior. É importante ressaltar que 

outras espécies de samambaias além daquelas do gênero Pteridium podem causar intoxicações nos 

animais de produção. 

Palavras chave: samambaia, Pteridium aquilinum, Pteridium arachnoideum, 

ptaquilosídeo, plantas tóxicas. 

Abstrat: The fern species Pteridium aquilinum was recently reclassified in several species of the 

same genus, and the occurring species in Brazil are Pteridium arachnoideum and Pteridium caudatum. 

Plants of the genus Pteridum contain several active compound, and the most toxicologically relevant are 

thiaminase, responsible for poisoning in monogastric, and ptaquiloside, carcinogen responsible for 

poisoning in ruminants. Farm animals consume the fern, especially its younger parts, while not palatable. 

Toxic effects vary depending on animal species, ingested dose and length of consumption. The clinical 

syndromes are cyanide poisoning, thiamin deficiency, progressive retinal degeneration, acute 

hemorrhagic syndrome (bleeding diathesis), enzootic bovine hematuria and upper alimentary tract 

neoplasms. It is important to emphasize that other ferns species apart from Pteridium genus may cause 

poisonings in livestock. 

Keywords: bracken fern, Pteridium arachnoideum, Pteridium arachnoideum, ptaquiloside, 

poisonous plants. 
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Introdução 

As plantas do gênero Pteridium são 

conhecidas no Brasil como samambaia, 

samambaia-do-campo ou pluma 

(TOKARNIA et al., 2012). Anteriormente, 

este gênero já foi classificado como 

pertencente à família Polypodiaceae e foi 

considerado com apenas uma espécie, 

Pteridium aquilinum (L.) Kuhn mas com 12 

variedades (TRYON & TRYON, 1982). No 

entanto, após a realização de estudos 

biomoleculares, o gênero Pteridium passou a 

pertencer à família Dennstaedtiaceae, e 

outras espécies foram reconhecidas 

(THOMSON, 2000). Segundo a 

classificação proposta por DER et al. (2009), 

as espécies existentes na América do Sul são 

Pteridium arachnoideum (Kaulf.) Maxon 

(Figura 1) e Pteridium caudatum (L.) 

Maxon (YANEZ et al., 2016). 

 

 

Figura 1: Detalhe de frondes de: A- Pteridium arachnoideum (Belo Horizonte, MG) e B- 

Pteridium aquilinum (Parque Nacional de Picos de Europa, Espanha). 

 

No Brasil, P. arachnoideum 

apresenta ampla distribuição por todo o 

território nacional, enquanto a ocorrência de 

P. caudatum está restrita à Amazônia 

(SCHWARTSBURD, 2015). Estas espécies 

se desenvolvem bem em solos ácidos, sendo 

que a utilização de procedimentos para 

alcalinização do solo, como a calagem, 

reduz drasticamente o crescimento. Estas 

samambaias são plantas muito resistentes 

frente a diversos ambientes. Uma das 

características que confere a resistência é o 

rizoma, que está profundamente enterrado, 

permitindo à samambaia resistir quando 

roçada ou queimada. Além disso, possui 

capacidade invasora muito grande em 

decorrência de seus esporos (TOKARNIA et 

al., 2012). De fato, estas plantas têm 

proliferado grandemente, contribuindo para 

isto os intensos desmatamentos e o 

abandono de regiões agrícolas (RIBEIRO et 

al., 1995; FURLAN et al., 2014b). 
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O consumo humano de brotos de 

samambaias do complexo da espécie P. 

aquilinum, como salada ou cozido, ocorre 

principalmente no Japão, mas também no 

Canadá, na Sibéria e nos Estados Unidos, 

entre outros países. O consumo anual deste 

broto em Tóquio foi estimado em cerca de 

300 toneladas (RIBEIRO et al., 1995). No 

entanto, o emprego do broto na alimentação 

humana deve ser abolido devido ao risco 

direto à saúde, pois é reconhecida sua 

carcinogenicidade, mesmo após o seu 

processamento para o consumo (SANTOS, 

1990). 

Compostos bioativos 

A samambaia contém uma variedade 

de compostos químicos heterogêneos, cujas 

propriedades biológicas ainda continuam 

mal compreendidas (TOURCHI-

ROUDSARI, 2014). Apesar de toda a planta 

ser tóxica, os brotos e as folhas, partes mais 

consumidas pelos animais, são os locais 

onde se acumulam os mais importantes 

princípios tóxicos da planta (GIL DA 

COSTA et al., 2012). Os compostos 

identificados incluem glicosídeos 

cianogênicos, antagonistas da tiamina, 

flavonoides, taninos, ácido chiquímico, 

pterosinas e pterosídeos (TOURCHI-

ROUDSARI, 2014), além de um composto 

β-glicopiranosídico que pode induzir a 

liberação de histamina (SAITO et al., 1989). 

O principal glicosídeo cianogênico 

presente na planta é a prunasina, cuja 

concentração apresenta ampla variação (de 

1,84 a 107.70 mg/g) na planta fresca 

(ALONSO-AMELOT & OLIVEROS-

BASTIDAS, 2005). Os glicosídeos 

cianogênicos são hidrolisados 

enzimaticamente por glicosidases, liberando 

o ácido hidrocianídrico (HCN), que bloqueia 

a fosforilação oxidativa celular por meio da 

inibição da enzima citocromo c oxidase da 

cadeia transportadora de elétrons 

(CÂMARA & SOTO-BLANCO, 2013; 

CÂMARA et al., 2014).  

A presença de enzimas que 

degradam a tiamina (vitamina B1), as 

tiaminases, foi verificada no Pteridium, 

sendo estas enzimas caracterizadas como 

tiaminases tipos 1 e 2. A concentração das 

tiaminases é mais alta nos rizomas do que na 

parte aérea da planta. A ação desta enzima 

pode resultar na deficiência de tiamina no 

organismo, levando a lesões no sistema 

nervoso central (VETTER, 2009; GIL DA 

COSTA et al., 2012). Também foi postulado 

que a planta poderia promover o mesmo 

efeito por meio da ação de compostos que 

antagonizam a tiamina, como o ácido 

cafeico, a astragalina e a isoquercetina 

(VETTER, 2009). Deste modo, estes 

compostos atuariam como potencializadores 

da ação das tiaminases. 
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Uma série de flavonoides foram 

identificados na samambaia, incluindo 

quercetina, kaempferol. Esses compostos 

estão presentes em concentrações de até 10-

25 mg/g de material vegetal (GIL DA 

COSTA et al., 2012). A isoquercetina é um 

composto responsabilizado por ação anti-

tiamina (VETTER, 2009). 

Os taninos são principalmente 

derivados da procianidina e prodelfidina, e 

podem atingir até 120 mg/g em material 

vegetal. Embora a toxicidade da samambaia 

não esteja comumente ligada aos taninos, é 

concebível que estes compostos possam 

contribuir para irritar o trato gastrointestinal 

de animais alimentados com a samambaia 

(GIL DA COSTA et al., 2012). 

O ácido chiquímico foi encontrado 

na concentração 1,44 mg/g de planta seca 

em samambaias na Inglaterra. É improvável 

que este composto desempenhe um papel 

importante em carcinogênese induzida pela 

samambaia, já que a formação do princípio 

tóxico ocorre em pH alcalino, e nesta 

condição o ácido chiquímico é eliminado 

(GIL DA COSTA et al., 2012). 

Outros compostos incluem uma 

numerosa família de pterosinas (mais de 20 

tipos) e seus glicosídeos, denominados 

pterosídeos, dos quais o principal é o 

ptaquilosídeo (TOURCHI-ROUDSARI, 

2014). Além das samambaias do gênero 

Pteridium, o ptaquilosídeo também foi 

encontrado em outras espécies de 

samambaias, como Cheilanthes sieberi na 

Austrália (SMITH et al., 1989), Pteris 

deflexa e Pteris plumula na Argentina 

(MICHELOUD et al., 2017) e Pteris cretica, 

Dryopteris cochleata, Hypodematium 

crenatum, Onychium cryptogrammoides, 

Onychium tenuifrons (PATHANIA et al., 

2012), Onychium contiguum e Onychium 

japonicum, na Índia (RAI et al., 2017). 

O composto químico da samambaia 

mais importante das plantas do gênero 

Pteridium é o ptaquilosídeo, um glicosídeo 

norsesquiterpenóide de fórmula molecular 

C20H30O8, que possui potente atividade 

carcinogênica (YAMADA et al., 2007). Este 

composto pode ser transferido pelo leite 

(EVANS et al., 1972; FRANCESCO et al., 

2011; RIBEIRO et al., 2019), o que 

representa um potencial risco para quem o 

consuma. 

Mecanismo de ação do ptaquilosídeo 

O ptaquilosídeo é uma substância 

muito instável, principalmente quando em 

solução aquosa e a temperatura ambiente, 

degrada-se dependendo do pH da solução. 

Em meio ácido, o ptaquilosídeo dá origem à 

pterosina B pela liberação da D-glicose e 

gradual aromatização. Por outro lado, em 

solução alcalina, há também a liberação da 

D-glicose e o ptaquilosídeo é convertido em 

um composto denominado de dienona. A 

dienona é considerada a forma ativa do 
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carcinógeno, alquilando o DNA (YAMADA 

et al., 2007). As reações químicas do 

ptaquilosídeo estão apresentadas na Figura 

2.  

A ativação do ptaquilosídeo levaria a 

alterações moleculares e celulares (SHAHIN 

et al., 2000). Em nível molecular, o 

ptaquilosídeo é convertido na dienona em 

condições alcalinas, por exemplo no íleo de 

roedores e na bexiga dos ruminantes, 

tornando-se um potente agente alquilante, 

capaz de clivar o nitrogênio 3 da adenina e 

nitrogênio 7 da guanina (PRAKASH et al., 

1996; SHAHIN et al., 1999; FREITAS et 

al., 2001). Em nível celular, se as mutações 

não forem identificadas e corrigidas, estas 

células podem progredir para estágios 

hiperplásicos e neoplásicos, levando ao 

surgimento de neoplasias malignas 

(YAMADA et al., 2007).  

Corroborando com estes estudos, 

SHAHIN et al. (1999) observaram a 

ocorrência de mutações em tecido de 

glândula mamária de ratas quando expostas 

ao ptaquilosídeo no oncogene H-ras. Por 

outro lado, não foi observada nenhuma 

mutação do gene supressor p53, em tecidos 

neoplásicos como o carcinoma de glândula 

mamária de ratas e também não foi 

observado em células tumorais malignas de 

íleo e de bexiga de ratos expostos ao 

ptaquilosídeo (FREITAS et al, 2002). Foi 

então sugerido que a ativação do gene H-ras 

pela dienona é o evento inicial da 

carcinogênese (SHAHIN et al., 1999). 

 

 

Figura 2: Esquema da via de reação do ptaquilosídeo (adaptado de Yamada et al., 2007). 
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Além dos mecanismos descritos, 

uma interação entre o Papilomavirus Bovino 

tipo 2 (BPV-2) (Borzacchiello et al., 2003; 

Resendes et al., 2011; Cota et al., 2015) e 

tipo 4 (BPV-4) (Moreira Souto et al., 2006; 

Masuda et al., 2011) com o ptaquilosídeo foi 

sugerida no desenvolvimento da 

carcinogênese. Acredita-se que a 

intoxicação por Pteridium resultaria em 

imunossupressão, favorecendo a 

proliferação do Papilomavirus e a 

consequente formação de papilomas 

(CAMPO et al., 2002; BORZACCHIELLO 

et al., 2003). De fato, o ptaquilosídeo reduz 

a atividade citotóxica das células NK 

(natural killer) em camundongos 

(LATORRE et al., 2011, 2013; 

NAKAHARA et al., 2013; CARNICEIRO 

et al., 2015). 

Toxicidade reprodutiva 

YASUDA e colaboradores (1974) 

investigaram a possível atividade 

embriofetotoxicidade do P. aquilinum em 

camundongos alimentados com 33% da 

planta na ração. Comparados ao grupo 

controle (que não consumiu a planta), os 

fetos apresentaram menor crescimento, 

aumento na frequência de variações de 

costela e retardo na ossificação esternal. Os 

autores associaram estes efeitos à atividade 

antihistamínica da planta. 

Após a utilização de 30% de P. 

arachnoideum (identificada à época como P. 

aquilinum) na ração de ratos, não foram 

encontradas alterações no peso de ratas em 

desenvolvimento, na presença e duração do 

ciclo estral nem na produção de leite. Por 

outro lado, foi observado que a alimentação 

com esta ração acrescida da planta foi capaz 

de reduzir a fertilidade e o peso durante a 

gestação das fêmeas, além de prejudicar o 

desenvolvimento físico e 

neurocomportamental de filhotes expostos 

perinatalmente (GERENUTTI, 1990; 

GERENUTTI et al., 1992). Foi especulada a 

possibilidade da planta interferir com 

hormônios das fêmeas, reduzindo a 

fertilidade, enquanto o menor ganho de peso 

durante a gestação foi atribuído à presença 

de tiaminase na planta (GERENUTTI, 

1990). No entanto, as alterações nos filhotes 

não foram determinadas se seriam 

decorrentes do período intrauterino ou do 

período pós-natal, durante a lactação. 

Intoxicação por Pteridium em animais de 

produção 

Os animais de produção consomem 

as samambaias do gênero Pteridium, 

especialmente as suas partes mais jovens, 

mesmo não sendo palatáveis. Os efeitos 

tóxicos variam de acordo com a espécie 

animal, a dose ingerida e o tempo de 

consumo. Os quadros clínicos da 

intoxicação são a deficiência de tiamina, 

síndrome hemorrágica aguda ou diátese 

hemorrágica, hematúria enzoótica bovina, 
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neoplasias do trato gastrintestinal superior e 

degeneração progressiva da retina (Vetter, 

2009; Tokarnia et al., 2002, 2012). Também 

já foi relatada a ocorrência de intoxicação 

cianídrica (Alonso-Amelot & Oliveros-

Bastidas, 2005), mas este quadro ainda não 

foi relatado no Brasil. 

Deficiência de tiamina 

Um dos princípios tóxicos presentes 

na samambaia é a tiaminase, enzima que 

inativa a tiamina. Este tipo de intoxicação é 

observado espontaneamente em animais 

monogástricos, principalmente equinos e, 

em menor proporção em suínos. Os 

ruminantes, cuja microbiota ruminal produz 

tiamina suficiente, são geralmente 

resistentes, embora a síndrome tenha sido 

reproduzida experimentalmente em 

carneiros alimentados com samambaias. Nos 

animais monogástricos e ruminantes jovens, 

a síntese microbiana gastrintestinal de 

tiamina é insuficiente para evitar a 

deficiência desta vitamina induzida pela 

tiaminase (VETTER, 2009). 

No Brasil, no estado do Paraná, foi 

descrito um surto de neurotoxicidade fatal 

em oito asininos após dois meses de serem 

mantidos em local infestado por P. 

aquilinum (provavelmente P. arachnoideum 

na classificação atual) (DINIZ & BASILE, 

1984). Também no estado do Paraná, este 

quadro de deficiência de tiamina também foi 

atribuído ao consumo de outra espécie de 

samambaia, Marsilea ancylopoda, em oito 

equinos, mas o consumo da planta 

disponibilizada experimentalmente a outras 

oito éguas não resultou em intoxicação 

(SKALSKI et al., 2016). Outra planta que 

também apresenta tiaminase é o Equisetum  

spp., induzindo quadro clínico similar ao da 

intoxicação por Pteridium nos equinos 

(ALVIN-CARNEIRO, 1948; RIET-

CORREA et al., 1998). 

A tiaminase inativa enzimaticamente 

a tiamina (ou vitamina B1) por meio de 

reações de hidrólise. Como a tiamina atua 

como cofator em diversas reações que 

incluem as conversões do piruvato em 

acetil-CoA e do α-cetoglutarato em succinil-

CoA, a inativação desta vitamina afeta o 

metabolismo de carboidratos, triglicérides e 

proteínas. Esta síndrome é semelhante à 

avitaminose B1 humana (ou “beri beri”), é 

inicialmente caracterizada por anorexia e 

ataxia, seguida por convulsões e morte 

(VETTER, 2009). 

A deficiência de tiamina induzida 

por Pteridium é caracterizada clinicamente 

por perda de peso, sonolência, arritmias 

cardíacas, taquicardia, hipertermia, 

extremidades afastadas e dorso arqueado, 

espasmos e tremores musculares graves, 

opistótono, bradicardia, incoordenação 

motora, ataxia e quedas. Também pode 

haver anemia (FERNANDES et al., 1990; 

MARTINI-SANTOS, 2010). A morte 
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geralmente é consequente à insuficiência 

cardíaca. À necropsia, não são encontradas 

lesões significantes. O tratamento padrão é  

com aplicações diárias de 100 mg/animal de 

cloridrato de tiamina (MARTINI-SANTOS,  

2010).  

Diátese hemorrágica 

A síndrome hemorrágica aguda ou 

diátese   hemorrágica   ocorre   em   bovinos  

jovens e adultos, principalmente animais de 

até 2 anos, inclusive bezerros de 6 meses; os 

equídeos não apresentam a forma 

hemorrágica da intoxicação (TOKARNIA et 

al., 2012). Há relatos de intoxicação natural 

também em ovinos fora do Brasil; 

entretanto, o hábito alimentar mais seletivo 

destes animais, associado a uma menor 

ingestão da planta, parece ser responsável 

por uma menor incidência (SUNDERMAN, 

1987). A diátese hemorrágica ocorre 

predominantemente em épocas de escassez 

de forragem em forma de surtos ou casos 

isolados, predominantemente entre os meses 

de novembro e maio, com baixa frequência e 

alto índice de mortalidade e letalidade 

(BARROS et al., 1987; ANJOS et al., 2008). 

Frequentemente ocorre em lotes de bovinos 

de corte recentemente introduzidos em 

pastagens invadidas por Pteridium 

(FURLAN et al., 2014a). 

É descrito que os bovinos necessitam 

ingerir doses diárias de P. aquilinum entre  

10-30 g/kg de peso corporal por períodos 

entre 4-8 semanas; e que o ovino 

apresentaria os sinais clínicos da doença 

quando ingerisse quantidades da planta 

próximas ao seu peso corporal (EVANS et 

al., 1954; NAFTALIN & CUSHNIE, 1954).  

No Brasil, a diátese hemorrágica foi 

reproduzida nos bovinos após a ingestão de 

P. arachnoideum nas doses de 8,0 a 10,5 

g/kg por 53 a 58 dias (ANJOS et al., 2009).  

A ação do ptaquilosídeo causa danos 

irreversíveis de aplasia do tecido mielóide 

com diminuição acentuada dos níveis de 

plaquetas e leucócitos e altos valores 

relativos de linfócitos, além do aumento da 

fragilidade vascular, resultando em 

distúrbios graves da hemostasia (VALLI, 

2007). 

Os sinais clínicos podem iniciar três 

semanas após o início da ingestão da planta 

e consistem em febre acentuada, que pode 

variar entre 39°C a 42°C, e hemorragias. 

Observa-se sangramento contínuo na pele 

após perfurações; petéquias e equimoses 

ocorrem nas conjuntivas oculares, na 

mucosa vulvar e vaginal, na cavidade oral e 

na mucosa das narinas. Em alguns casos 

pode haver ulceração na mucosa das narinas. 

Além disso, pode ser visto diarreia 

sanguinolenta e fétida, com coágulos ou 

sangue digerido e urina com sangue 

(FRANÇA et al., 2002; ANJOS et al., 2008;  
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FURLAN et al., 2014a).  

A principal alteração nos bovinos 

intoxicados é a depressão da medula óssea, 

com severa leucopenia, especialmente dos 

granulócitos, trombocitopenia e síndrome 

hemorrágica. Há aumento da fragilidade 

capilar e do tempo de sangramento, com 

diminuição na retração do coágulo, 

evidenciado pela trombocitopenia e aumento 

do fibrinogênio (YAMANE et al., 1975).  

Adicionalmente, há alterações 

características de uma condição inflamatória 

sistêmica aguda, como as induzidas por 

radiação; esses distúrbios incluem 

modificações humorais como aumento dos 

níveis de heparina e histamina no sangue e 

nos tecidos, bem como aumento do número 

de mastócitos no tecido conjuntivo 

subcutâneo. Como há leucopenia, os animais 

ficam mais susceptíveis à infecção 

bacteriana e à septicemia (EVANS, 1986). 

Os achados na necropsia de bovinos 

mortos pela intoxicação aguda incluem 

hemorragias em todos os órgãos e tecidos, 

como: hemoperitônio, hemotórax, 

hemorragias em serosas, úlceras e coágulos 

no cólon, fígado pontilhado de amarelo, 

petéquias na mucosa intestinal e na bexiga e 

hemorragias inter e intramusculares (ANJOS 

et al., 2008; FURLAN et al., 2014a).  

Infiltração de sangue em tecidos 

perirrenais e retroperitoneais, bem como  

hematomas em torno dos rins e do reto e 

hemorragias na parede do abomaso e do 

intestino também foram observados. 

Ao exame histopatológico, observa-

se além de hemorragias e úlceras, ausência 

de tecido hematopoiético (BARROS et al., 

1987; ANJOS et al., 2008; FURLAN et al., 

2014a).  

Alguns casos de efeito 

radiomimético em bovinos foram revertidos 

pela administração por via subcutânea de 10 

ml de álcool batílico a 10% em óleo de 

oliva, uma vez ao dia durante cinco dias 

(GONÇALVES et al., 2009). 

Hematúria enzoótica bovina 

Um dos efeitos da intoxicação 

crônica pela planta é a hematúria enzoótica 

bovina (BARROS et al., 1987; GAVA et al., 

2002; SOUTO et al., 2006a). Além das 

espécies de Pteridium, casos de hematúria 

enzoótica também foram associados ao 

consumo de outras espécies de samambaias: 

Cheilanthes sieberi na Australia 

(MCKENZIE, 1978), Onychium contiguum 

na Índia (DAWRA et al., 2001), e Pteris 

deflexa e Pteris plumula na Argentina 

(MICHELOUD et al., 2017). Outras 

espécies suspeitas incluem Onychium 

contiguum e Onychium japonicum, na Índia 

(RAI et al., 2017). 

Os bovinos apresentam a hematúria  

associada   a   lesões   neoplásicas   e   não- 
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neoplásicas na bexiga por ação 

carcinogênica e mutagênica do 

ptaquilosídeo. Acomete principalmente 

bovinos com idade superior a dois anos.  

Este quadro ocorre quando há 

ingestão da planta em uma quantidade 

inferior a 10g/kg/dia durante um ou mais 

anos (EVANS   et  al., 1954; NAFTALIN  &  

CUSHNIE, 1954; TOKARNIA et al., 2012). 

A hematúria enzoótica é uma doença 

que causa a morte do animal em meses ou 

anos após o início dos sinais clínicos.  

Os animais afetados apresentam a 

urina de coloração avermelhada (Figura 3) e, 

se esta coloração não é evidenciada, 

microscopicamente observa-se a presença de 

hemácias na urina. Há hematúria 

intermitente, prostração, anemia, 

emagrecimento, raras vezes incontinência 

urinária, e mais tarde morte. Períodos de 

remissão, entremeados por agravamento do 

quadro, são frequentes; estes períodos 

podem durar semanas ou meses.  

A melhora do animal pode ocorrer na 

fase inicial da doença, se os animais forem 

retirados do pasto invadido pela planta e 

receberem boa alimentação; entretanto, se 

houver nova ingestão, a hematúria recomeça 

com rapidez (TOKARNIA et al., 2012). 

 

 

Figura 3: Vaca apresentando hematúria em decorrência do consumo de Pteridium 

arachnoideum (São Roque de Minas, MG). 

Nos exames laboratoriais, foram 

observadas alterações hematológicas como 

linfocitose, neutropenia, anemia progressiva, 

aumento da fragilidade de eritrócitos, 

redução do hematócrito e do conteúdo de 

hemoglobina. Quanto aos exames 

bioquímicos, foram observadas 

hipoalbuminemia, hiperglobulinemia, 
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diminuição dos níveis séricos de cálcio e 

fósforo e aumento da creatinina e da 

fosfatase ácida (PEIXOTO et al., 2003; 

SOUTO et al., 2006b). 

A hematúria enzoótica caracteriza-se 

por hemorragias da vesícula urinária e pela 

presença de tumores na parede da bexiga 

(VETTER, 2009). As lesões determinantes 

do quadro de hematúria enzoótica em 

bovinos estão localizadas na bexiga urinária. 

São observados nódulos de alguns 

milímetros ou formações com aspecto de 

couve-flor de vários centímetros de 

diâmetro, de coloração branco-amarelada ou 

avermelhada; nos casos mais graves há 

espessamento da parede. Na mucosa podem 

ser vistas ainda, congestão, focos de 

hemorragia e crescimentos vasculares 

(TOKARNIA et al., 2012).  

As lesões encontradas na bexiga 

variam de nódulos de alguns milímetros a 

formações com aspecto de couve flor, de 

vários centímetros de diâmetro, 

avermelhadas, esbranquiçadas ou 

amareladas, os animais podem apresentar 

espessamento da parede da bexiga, com 

incontinência urinária e hidronefrose 

bilateral. Ao exame histológico são 

encontrados diversos tipos de processos 

neoplásicos de origem epitelial e 

mesenquimal, acompanhado de anaplasia e 

intensa reação inflamatória linfocitária 

(SOUTO et al., 2006b; VETTER, 2009; 

TOKARNIA et al., 2012).  

O exame do perfil de coagulação 

sérico demonstram aumento de antitrombina 

III, fibrinogênio e proteínas C e S, mas sem 

alterações no tempo de protrombina parcial 

ativada (TTPA), no tempo de protrombina 

(TP) ou no D-dímero (DI LORIA et al., 

2012). 

Não há tratamento eficaz para 

animais acometidos pela hematúria 

enzoótica bovina. Além disto, a taxa de 

mortalidade de bovinos apresentando a 

hematúria pelo consumo de P. 

arachnoideum que foram transferidos para 

pastagens livres da planta foi de 90% em até 

dois anos (GALVÃO et al., 2012). 

Neoplasias do trato gastrintestinal superior 

Devido à correlação entre a 

ocorrência de neoplasias do trato 

gastrintestinal superior e a exposição a 

Pteridium, foi atribuída ao ptaquilosídeo 

presente nesta planta a etiologia destas 

neoplasias (SOUTO et al., 2006a; VETTER, 

2009; TOKARNIA et al., 2012). Os animais 

acometidos geralmente apresentam idade 

mais avançada, Esta forma clínica apresenta 

evolução bastante lenta, variando entre 

meses a anos, e os animais afetados 

frequentemente apresentam pelo menos 5 

anos de idade. Os animais também podem 

apresentar  concomitantemente  a  hematúria  
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enzoótica (TOKARNIA et al., 2012). 

As manifestações clínicas dependem 

dos sítios de instalação e tamanho da 

neoplasia. Os sinais clínicos mais 

frequentemente relatados são principalmente 

tosse, emagrecimento progressivo, 

regurgitação, disfagia, halitose e 

timpanismo. Sinais de timpanismo ruminal 

crônico, progressiva perda de escore 

corporal, pele seca e mucosas pálidas são 

sinais encontrados em casos de neoplasias 

do trato gastrintestinal superior (GAVA et 

al., 2002; SOUTO et al., 2006a; 

TOKARNIA et al., 2012). Os locais onde as 

neoplasias geralmente são observadas são a 

base da língua, a faringe, o esôfago e o 

rúmen (GAVA et al., 2002; SOUTO et al., 

2006a), mas também podem ser encontradas 

metástases nos linfonodos regionais e em 

outros órgãos. Na avaliação histopatológica, 

os principais tipos de neoplasias observadas 

são os papilomas e os carcinomas escamosos 

(SOUTO et al., 2006a; TOKARNIA et al., 

2012). 

Degeneração progressiva da retina 

Foi verificado em ovinos que 

ingeriam Pteridium na Inglaterra uma lesão 

oftalmológica denominada “bright 

blindness” (cegueira brilhante), 

caracterizada por degeneração progressiva 

da retina (WATSON et al., 1972; HIRONO 

et al., 1993). O princípio tóxico responsável 

é o ptaquilosídeo (HIRONO et al., 1993).  

Frequentemente a idade dos animais 

com esta degeneração varia de 3 a 4 anos 

(WATSON et al., 1972); 

experimentalmente, o início da 

sintomatologia ocorreu a partir de 4 meses 

de ingestão da planta (HIRONO et al., 

1993).  

O principal sinal clínico é a cegueira  

bilateral, com pouca resposta da pupila ao 

estímulo luminoso, que não apresenta 

regressão clínica (WATSON et al., 1972; 

HIRONO et al., 1993). A denominação 

cegueira brilhante se deve à coloração 

azulada ou esverdeada da pupila, 

provavelmente por reflexo da coloração do 

fundo do olho. Microscopicamente na retina, 

há degeneração e atrofia das células da 

camada de cones e bastonetes e da lâmina 

nuclear externa, além de estreitamento dos 

vasos sanguíneos. O desenvolvimento da 

degeneração progressiva da retina parece ser 

causado pela interferência na 

microcirculação sanguínea na retina 

(HIRONO et al., 1993). 

Conclusões 

As samambaias do gênero Pteridium 

apresentam grande relevância toxicicológica 

para animais de produção. No Brasil, a 

espécie animal mais afetada é a bovina. Os 

efeitos da ingestão são vários, dependendo 

da espécie animal e da dose ingerida, sendo 

eles a deficiência de tiamina, a degeneração 

progressiva da retina, a síndrome 



Ribeiro et al.,  Revista Brasileira de Higiene e Sanidade Animal (v.14, n.1) p. 90 – 107 jan – mar (2020) 

 

102 

 

hemorrágica aguda ou diátese hemorrágica, 

a hematúria enzoótica bovina e as neoplasias 

do trato gastrintestinal superior.  

É importante ressaltar que outras 

espécies de samambaias além daquelas do 

gênero Pteridium podem causar intoxicações  

nos animais de produção. 
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