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ABSTRACT.- Bandarra P.M., Bezerra Júnior P.S., Oliveira L.G.S., Correa G.L.F., Borba M.R., 
Reck Júnior J., Cruz C.E.F. & Driemeier D. 2011. [Experimental Trema micrantha (Can-
nabaceae) poisoning in horses.] Intoxicação experimental por Trema micrantha (Can-
nabaceae) em equinos. Pesquisa Veterinária Brasileira 31(11):991-996. Setor de Patologia 
Veterinária, Faculdade de Veterinária, Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Av. Bento 
Gonçalves 9090, Porto Alegre, RS 91540-000, Brazil. E-mail: davetpat@ufrgs.br

The aim of this study was to confirm the toxicity and characterize the clinical and pathologi-
cal aspects of poisoning by Trema micrantha in horses. The green leaves of the plant were spon-
taneously consumed by three ponies at single doses of 20, 25, and 30g/kg. The three ponies 
developed clinical disease characterized by apathy, equilibrium deficit, deglutition difficulty, 
sternal or lateral recumbency, paddling, coma and death. Affected ponies had also enhanced 
seric activity of gamma-glutamyl transferase, seric ammonia apart of diminished glycemia. An 
additional pony, that received 15 and 25g/kg of T. micrantha with a 30 day interval between the 
two doses, showed no clinical disease. The three ponies were necropsied and fragments from 
organs were collected for histology and immunostaining (IS) procedures. The main pathologi-
cal findings were in the liver and encephalon. There were enhanced lobular pattern of the liver 
and yellowish areas in the cut surface of the encephalon, especially visualized in the cerebellar 
white matter. Microscopically, there was hepatocellular swelling and coagulative hepatic ne-
crosis predominantly centrilobular with  hemorrhages. Generalized perivascular edema and 
Alzheimer type II astrocytes were observed in the encephalon. The Alzheimer type II astrocytes 
showed weak or absent anti-glial fibrillar acid protein IS associated with positive IS for S-100 
protein. The minimal lethal dose of Trema micrantha leaves was established at 20g/kg. The 
sensibility of horses to this plant, its wide distribution and high palatability reinforces the im-
portance of Trema micrantha in accidental poisoning of horses.
 INDEX TERMS: Poisonous plants, Trema micrantha, Cannabaceae, liver necrosis, hepatic encephalopa-
thy, plant poisoning, horses. 
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RESUMO.- O objetivo desse estudo foi confirmar a toxidez e 
caracterizar os aspectos clínicos e patológicos da intoxica-
ção por Trema micrantha em equinos. Três equinos, pôneis, 

com idade entre 2 e 7 anos consumiram espontaneamen-
te folhas de T. micrantha em doses únicas de 30g/kg, 25g/
kg e 20g/kg. Os três animais adoeceram e evoluíram para 
morte. Outro equino recebeu 15 e 25g/kg da planta com 
intervalo de 30 dias entre as doses e não apresentou altera-
ção clínica. Coletas diárias de sangue foram realizadas para 
análises bioquímicas. Os principais sinais clínicos apresen-
tados foram apatia, desequilíbrios, dificuldade de deglu-
tição, decúbito esternal, decúbito lateral, movimentos de 
pedalagem, coma e morte.  Os três equinos afetados apre-
sentaram elevação da atividade sérica de gama-glutamil 
transferase, dos níveis séricos de amônia e diminuição da 
glicemia. Esses animais foram necropsiados e fragmentos 
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de diversos órgãos foram coletados para análise histopato-
lógica e imuno-histoquímica. Os principais achados pato-
lógicos foram encontrados no fígado e no encéfalo dos três 
animais. O fígado apresentava, macroscopicamente, acen-
tuação do padrão lobular; enquanto que, no encéfalo havia 
áreas amareladas na superfície de corte, mais evidentes na 
substância branca do cerebelo. Microscopicamente, o fíga-
do apresentava tumefação hepatocelular, necrose de coa-
gulação predominantemente centrolobular e hemorragia 
associada. No encéfalo, havia edema perivascular generali-
zado e astrócitos Alzheimer tipo II na substância cinzenta. 
Esses astrócitos apresentaram marcação fraca ou negativa 
na imuno-histoquímica anti-GFAP e marcação positiva do 
antígeno S-100. A dose letal mínima de folhas de T. micran-
tha estabelecida nesse experimento foi de 20g/kg. A ampla 
distribuição e palatabilidade desta planta, associadas à alta 
sensibilidade da espécie equina, constatada nesse experi-
mento, reforçam a importância da planta em casos aciden-
tais de intoxicação em equinos.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas,Trema micrantha, necrose 
hepática, encefalopatia hepática, intoxicação por plantas, equinos.

INTRODUÇÃO
Trema micrantha (fam. Cannabaceae), conhecida popular-
mente como grandiúva, pau-pólvora e periquiteira (Loren-
zi 2008), é uma espécie arbórea de crescimento rápido que 
atinge 5 a 15 metros de altura. Ocorre em grande parte da 
América do Sul, sendo também encontrada nas Américas 
Central e do Norte. No Brasil, está amplamente distribuída 
em formações florestais e como vegetação secundária em 
terrenos abandonados (Pio-Correa 1984, Vasquez 1998, Kis-
smann 2000). É utilizada como espécie pioneira em sistemas 
de reflorestamento e recuperação de solos degradados (Cas-
tellani & Aguiar 1998). Seus frutos são avidamente consu-
midos por diversas espécies de pássaros (Lorenzi 2008). As 
folhas são palatáveis e prontamente consumidas pelos bovi-
nos e outras espécies herbívoras, especialmente em épocas 
de escassez de alimento (Kissmann 2000). Intoxicações na-
turais por T. micrantha foram observadas em caprinos que 
eram mantidos estabulados, cujas folhas foram fornecidas 
no cocho para os animais (Traverso et al. 2003) e em outra 
propriedade onde a planta foi consumida após a queda de 
uma árvore (Traverso et al. 2005). Em equinos, a intoxicação 
natural foi observada no Rio Grande do Sul, em uma proprie-
dade após consumo acidental de uma árvore derrubada por 
um temporal (Bandarra et al. 2010) e em outra proprieda-
de onde uma árvore foi podada e os equinos tiveram acesso 
aos galhos (Bandarra, dados não publicados). A intoxicação 
foi induzida experimentalmente em bovinos (Traverso et al. 
2004), caprinos (Traverso et al. 2002) e coelhos (Traverso 
& Driemeier 2000) em doses de 50, 30 e 35g/kg, respectiva-
mente. Na Austrália, Trema tomentosa, na qual foi demons-
trada a presença de um glicosídio tóxico denominado trema-
toxina (Oelrichs 1968), tem sido associada com intoxicações 
em equinos (Hill et al. 1985) e outras espécies animais (Mu-
lhearn 1942, Mckenzie et al. 1985, Trueman & Powell 1991). 
O quadro clínico-patológico observado na intoxicação por 
plantas do gênero Trema é de insuficiência hepática aguda 

por necrose hepatocelular (Traverso et al. 2003, 2004). O ob-
jetivo desse trabalho foi determinar a toxidez das folhas de T. 
micrantha para a espécie equina, assim como estabelecer a 
dose tóxica, o quadro clínico-patológico e as alterações bio-
químicas nessa espécie animal.

MATERIAL E MÉTODOS
Nesse trabalho experimental foram utilizados quatro equijos, pô-
neis, sem raça definida, com idade entre 2 e 7 anos. Todos os equi-
nos foram pesados antes do início do estudo. Os animais eram 
mantidos em baias individuais de alvenaria, com piso de cimento 
e cama de maravalha. A alimentação era constituída de feno de 
alfafa, ração comercial própria para equinos e água ad libitum. As 
folhas de Trema micrantha foram coletadas no Município de Porto 
Alegre e fornecidas no mesmo dia da coleta. Os animais consumi-
ram espontaneamente a dose fornecida em um período inferior 
a 24 horas. A dose fornecida inicialmente a um equino (Equino 
1) foi de 30g/kg de peso vivo, baseada na dose tóxica observada 
em caprinos (Traverso et al. 2002). Após, foram fornecidas doses 
decrescentes de 25g/kg (Equino 2), 20g/kg (Equino3) e 15g/kg 
(Equino 4). Ao Equino 4, que recebeu uma dose de 15g/kg, foi 
fornecida uma dose adicional de 25g/kg, 30 dias após o consumo 
da primeira dose. Os animais foram submetidos a exames clíni-
cos diários e amostras de sangue foram coletadas diariamente 
em tubos sem anticoagulante para avaliação da atividade sérica 
de gama glutamil transferase (GGT) e dos níveis séricos de amô-
nia. Amostras de sangue também foram coletadas em tubos com 
fluoreto de sódio para determinação da glicemia. A determinação 
da atividade sérica de GGT foi realizada através de ensaio auto-
matizado em espectrofotômetro de microplacas (SpectraMax, 
Molecular Devices Co., Sunnyvale, CA, EUA), utilizando o kit γ-GT 
(Doles Reagentes, Goiânia, GO, Brasil) baseado no método de Naf-
talin modificado (Naftalin et al. 1969). Os níveis de glicose foram 
determinados em amostras de plasma obtido por centrifugação 
(2500rpm/10min.) do sangue coletado em fluoreto de sódio. A 
dosagem de glicose foi realizada através de ensaio automatizado 
em espectrofotômetro de microplacas, utilizando o kit Glicose 
Enzimática Liq (Doles Reagentes, Goiânia, GO, Brasil) baseado no 
método de glicose oxidase (Trinder 1969). Os níveis de amônia 
sérica foram quantificados através de ensaio automatizado em es-
pectrofotômetro de microplacas, de acordo com protocolo estabe-
lecido por Verdouw e colaboradores (1978), baseado no método 
do indofenol. Os valores de GGT, glicose e amônia foram expressos 
como a média de quatro replicatas técnicas. Os Equinos 1, 2 e 3 
foram necropsiados logo após a morte e fragmentos de diversos 
órgãos foram coletados em formalina tamponada 10%, processa-
dos conforme métodos histológicos de rotina e corados pela téc-
nica da hematoxilina-eosina (HE). Secções selecionadas de fígado 
e encéfalo foram coradas pela técnica do ácido periódico de Schiff 
(PAS). Fragmentos de córtex cerebral foram submetidos ao teste 
imuno-histoquímico utilizando anticorpo contra a proteína ácida 
glial fibrilar (GFAP) e ao antígeno S-100, empregando-se o mé-
todo de streptavidina-biotina ligada à peroxidase (diluição: GFAP 
1:500, DakoCytomation, CA; S-100 1:200, DakoCytomation). O 
cromógeno utilizado foi vermelho (VECTOR®NovaRED) e o con-
tra corante, hematoxilina de Harris.

RESULTADOS
Sinais clínicos

A evolução clínica observada na intoxicação experimen-
tal por Trema micrantha e as doses utilizadas no experi-
mento estão sintetizadas no Quadro 1. Sinais clínicos da 
intoxicação foram observados em 3 animais (Equinos 1, 2 e 
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3). Todos os animais que apresentaram sinais clínicos evo-
luíram para a morte. A menor dose que causou morte dos 
animais foi de 20g/kg (Equino 3). O Equino 4 que recebeu 
15g/kg de folhas frescas da planta e 25g/kg 30 dias após a 
primeira dosagem, não adoeceu. Os primeiros sinais clíni-
cos foram observados entre 18 e 96 horas após o consumo 
das folhas de T. micrantha. A evolução clínica variou de 22 
a 61 horas. Os sinais clínicos apresentados pelos animais 
eram caracterizados, inicialmente, por apatia acompa-
nhada de evacuação de fezes contendo muco e, por vezes, 
estrias de sangue. Os sinais clínicos evoluíram para difi-
culdade em se levantar, desequilíbrio e arrastamento das 
pinças dos membros torácicos em marcha, icterícia e dis-
fagia, que era evidenciada pela presença de feno mastigado 
acumulado nos vestíbulos orais (bochechas) e no chão da 
baia. Posteriormente os equinos apresentavam desequilí-
brio ao permanecer em estação, tremores de cabeça, ptose 
labial e apoiavam a cabeça com o queixo no chão, quando 
em decúbito esternal. O Equino 2 apresentou agressividade 
nesse estágio, tentando escoicear e morder quando mani-
pulado. Por fim, os animais apresentavam incapacidade de 
permanecer em estação e até mesmo em decúbito esternal, 
adotando então decúbito lateral, apresentavam trismo, mo-
vimentos de pedalagem e coma seguido de morte. 

Análises clínicas
Os resultados da mensuração da atividade enzimática 

de GGT e dos níveis séricos de glicose e amônia estão repre-
sentados nas Figuras 1, 2 e 3. Elevações acima dos valores 
de referência de atividade sérica de GGT (4-44 UI/L) foram 
constatadas nos Equinos 1, 2 e 3, respectivamente em 48, 
120 e 72 horas após o consumo das folhas de T. micran-
tha. Nos Equinos 1 e 2, os valores de atividade sérica dessa 
enzima apresentaram aumento até a morte e, no Equino 3, 
houve um pico da atividade enzimática em 72 horas após 
o consumo da planta e diminuição dos valores nas 48 ho-
ras seguintes. Nos Equinos 1, 2 e 3, os valores de glicemia 
atingiram níveis inferiores ao limite mínimo de referência 
(75mg/dL) a partir de 24-48 horas antes da morte. Os va-
lores de amônia apresentaram níveis superiores aos de re-
ferência (13-110µg/dL) nos três equinos afetados, a partir 
das primeiras 24 horas após o consumo da planta e conti-
nuaram em elevação até o momento da morte. Não houve 
alteração em nenhum dos três parâmetros no Equino 4, 
quando recebeu dosagem inicial de 15g/kg, nem quando 
foi submetido à dose de 25g/kg. 

Fig.1. Resultados da mensuração da atividade enzimática de GGT em 
relação ao tempo após o consumo das folhas de Trema micrantha.

Fig.2. Resultados da mensuração da glicemia em relação ao tempo 
após o consumo das folhas de Trema micrantha.

Fig.3. Níveis séricos de amônia em relação ao tempo após o consumo 
das folhas de Trema micrantha.

Achados de necropsia
As alterações macroscópicas observadas durante a ne-

cropsia foram semelhantes nos equinos afetados e caracte-
rizadas por acentuação do padrão lobular no fígado, notada 
nas superfícies capsular e de corte e caracterizada por áreas 
vermelho-escuras entremeadas por áreas mais claras (Fig.4). 
No encéfalo dos três equinos, após serem fixados e secciona-

Quadro 1. Evolução do quadro clínico e doses utilizadas na 
intoxicação experimental por Trema micrantha

Equino Dose  
(g/kg)

Início dos sinais  
clínicos (horas)

Evolução clínica  
(horas) Desfecho

1 30 18 61 Morte
2 25 96 41 Morte
3 20 95 22 Morte
4a 15 Sem sinais - Não adoeceu
4b 25 Sem sinais - Não adoeceu

a Primeira dose administrada a este equino.
b Segunda dose administrada a este equino 30 dias após a primeira. 
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dos, foram observadas áreas amareladas e brilhantes, focal-
mente extensas, na superfície de corte, melhor visualizadas 
na substância branca e evidenciadas principalmente no cere-
belo (Fig.5). No tecido subcutâneo, havia petéquias discretas. 
As glândulas tireóides e adrenais apresentavam hemorragia 
difusa. No reto, as fezes estavam secas e envoltas por grande 
quantidade de muco. No Equino 2, foram observadas peté-
quias e equimoses difusamente distribuídas no mesentério e 
conteúdo sanguinolento no lúmen do intestino delgado.

Achados microscópicos e imuno-histoquímicos
Os achados microscópicos dos equinos experimental-

mente intoxicados foram observados principalmente no 
fígado e encéfalo. No fígado do Equino 1, havia necrose de 
coagulação predominantemente centrolobular acentuada 
com picnose, cariólise, cariorrexia e aumento da eosinofi-

lia citoplasmática, além de numerosos corpúsculos apop-
tóticos (Fig.6). No Equino 2, o fígado apresentava necrose 
massiva de hepatócitos, hemorragia difusa e acentuada 
proliferação de células de ductos biliares. No fígado do 
Equino 3, havia vaculolização difusa e acentuada do cito-
plasma de hepatócitos, necrose centrolobular com escas-
sos restos nucleares, infiltrado de macrófagos acentuado 
nessa região e corpúsculos apoptóticos. As alterações no 
encéfalo dos três equinos eram semelhantes, porém menos 
evidentes no encéfalo do Equino 1. Foram visualizados, na 
substância cinzenta do encéfalo, principalmente no córtex 
cerebral, moderado número de astrócitos Alzheimer tipo II, 
caracterizados por apresentarem núcleos tumefeitos e cro-
matina dispersa, muitas vezes formando grupos de duas ou 
mais células (Fig.7a). Esses astrócitos possuíam marcação 
fraca ou ausente quando submetidos à imuno-histoquímica 
anti-GFAP e positiva na imuno-histoquímica anti-S100. He-
morragia perivascular discreta e edema perivascular com 
extravasamento de glóbulos hialinos, melhor visualizados 
na coloração de PAS, foram constatados difusamente distri-
buídos no encéfalo dos três equinos (Fig.7b). 

Fig.4. Fígado. Superfície de corte de fígado mostrando acentuação 
do padrão lobular, na intoxicação experimental por Trema mi-
crantha. (Equino 1).

Fig.5. Superfície de corte do cerebelo mostrando área focal amarela-
da, na intoxicação experimental por Trema micrantha em equinos.

Fig.6. Necrose de coagulação no fígado, predominantemente cen-
trolobular acentuada com picnose, cariólise, cariorrexia, au-
mento da eosinofilia citoplasmática, corpúsculos apoptóticos e 
vacuolizaçao de hepatócitos adjacentes, na intoxicação experi-
mental por Trema micrantha (Equino 1). HE, obj.40x.

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES
O quadro clínico-patológico observado na experimentação 
foi característico de insuficiência hepática aguda e seme-
lhante ao observado nos equinos naturalmente intoxicados 
(Bandarra et al. 2010; Bandarra, dados não publicados). 
Todos os animais do presente trabalho consumiram a plan-
ta espontaneamente e todas as doses fornecidas foram con-
sumidas em um período inferior a 24 horas, que caracteriza 
a planta como palatável para a espécie. A dose letal mínima 
de folhas de Trema micrantha estabelecida nesse experi-
mento foi de 20g/kg. O equino que recebeu uma dose de 
15g/kg não apresentou alterações clínicas ou bioquímicas. 
Este mesmo equino recebeu uma segunda dose superior à 
dose tóxica estabelecida no experimento, trinta dias após 
a primeira dose, e ainda assim não desenvolveu alterações 
clínicas ou bioquímicas. É possível que esse equino tenha 
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desenvolvido tolerância com a administração prévia de 
uma dose subletal. Resultados semelhantes foram observa-
dos com doses progressivas, a partir de uma dose subletal 
de larvas de Perreyia flavipes em ovinos (Raymundo 2008) 
e podem ser devidos ao aumento da capacidade de detoxi-
ficação do hepatócito, relacionado à hipertrofia do retículo 
endoplasmático e indução do sistema de oxidases de fun-
ção mista (Slauson & Cooper 1990). 

Os achados macroscópicos e histológicos observados 
nos animais desse experimento foram compatíveis com 
intoxicação por plantas hepatotóxicas de curso agudo. No 
Brasil, casos esporádicos de hepatotoxicidade em equinos 
têm também sido associados com o consumo de Senecio 
brasiliensis (Gava & Barros 1997), Crotalaria retusa (Nobre 
et al. 2004) e Brachiaria humidicola (Barbosa et al. 2006). 
Entretanto, nenhuma dessas plantas tem sido associada 
com necrose hepática aguda nessa espécie. Por outro lado, 
muitas outras plantas podem causar necrose hepática agu-
da em herbívoros no Brasil e devem ser consideradas como 
diagnóstico diferencial, pois é possível que também se 
apresentem tóxicas para equinos. Portanto, no diagnóstico 
diferencial devem ser incluídas intoxicações por Cestrum 
corymbosum var. hirsutum, Cestrum intermedium, Cestrum 
laevigatum, Cestrum parqui, Crotalaria retusa, Dodonea vis-
cosa, Myoporum laetum, Sessea brasiliensis, Vernonia molis-
sima, Vernonia rubricaulis e Xanthium cavanillesii (Tokarnia 
et al. 2002, Riet-Correa & Méndez 2007).

Degeneração e necrose coagulativa centrolobular são 
achados particularmente comuns em insultos hepáticos e, 
provavelmente, devidos a particularidades da circulação 
sanguínea e atividade enzimática das oxidases de função 
mista. Os hepatócitos da região centrolobular recebem me-
nos oxigenação por estarem mais distantes da região porta, 
onde o sangue é mais oxigenado. A atividade enzimática das 
oxidases de função mista na região centrolobular é relati-
vamente maior, o que predispõe a formação de metabólicos 
intermediários tóxicos (Cullen 2007). Hemorragias podem 
ocorrer secundariamente ao dano hepático devido ao con-
sumo excessivo dos fatores de coagulação nos insultos ne-
cróticos, assim como pela incapacidade do órgão sintetizar 
fatores de coagulação e plaquetas (Stalker & Hayes 2007).

As lesões neurológicas encontradas foram provavel-
mente decorrentes da encefalopatia hepática e associadas 
com a ação de neurotoxinas. A amônia, que nos casos do 
presente trabalho mostrou-se elevada, tem sido descrita 
como um fator importante neste contexto (Summers et al. 
1995, Zachary 2007). No entanto, outros fenômenos, como 
alterações em neurotransmissores, permeabilidade da bar-
reira hematoencefálica e metabolismo energético, também 
tem sido apontados como importantes para o desenvolvi-
mento de encefalopatia hepática (Häussinger et al. 2002). 
Alguns destes fatores puderam ser observados nos casos 
aqui apresentados, como hipoglicemia e alterações na bar-
reira hematoencefálica.

A amônia é produzida no trato gastrointestinal pela de-
gradação bacteriana de alimentos protéicos. Em animais 
saudáveis é detoxificada no fígado e convertida em ureia 
que é excretada na urina. Com a perda de um ciclo efetivo 
de ureia, o tecido nervoso metaboliza a amônia através de 
enzimas astrocíticas à glutamina, uma substância neurotó-
xica que tem sido associada com as alterações degenerati-
vas nos astrócitos e edema cerebral, semelhantes ao des-
crito nos equinos deste estudo, denominados astrócitos de 
Alzheimer tipo II (Brusilow 1986).  Tipicamente estas cé-
lulas tinham marcação imuno-histoquímica positiva para o 
antígeno S-100 e marcação fraca ou ausente para GFAP. Es-
tes achados na encefalopatia hepática têm sido relaciona-
dos a uma perda seletiva nos filamentos GFAP (Summers et 
al. 1995, Zachary 2007). Astrócitos degenerados Alzheimer 
tipo II, edema cerebral e degeneração neuronal têm sido 
descritos em casos de encefalopatia hepática (Häussinger 
et al. 2002, Cullen 2007, Norenberg et al. 2009).

As análises bioquímicas realizadas revelaram que os 
animais intoxicados tiveram aumento da atividade sérica 
de GGT e dos níveis de amônia, assim como diminuição da 
glicemia. O aumento da atividade enzimática de GGT e a di-
minuição dos níveis séricos de glicose são consequências 
esperadas de insuficiência hepática (Stalker & Hayes 2007). 
Apesar de um efeito hipoglicêmico de T. micrantha ter sido 
demonstrado em ratos (Schoenfelder et al. 2006), o meca-
nismo pelo qual isto ocorre não foi elucidado. Em casos de 
necrose hepática zonal, os hepatócitos remanescentes po-

Fig.7. Córtex cerebral, na intoxicação experimental por Trema micrantha em equinos. (A) Astrócitos tumefeitos com cromatina dispersa carac-
terísticos de astrócitos Alzheimer tipo II. HE, obj.20x. (B) Extravasamento perivascular de glóbulos de proteína. PAS, obj.20x.
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dem se tornar insuficientes para manter a glicemia normal 
(Stalker & Hayes 2007). Hipoglicemia foi relatada também 
nas intoxicações experimentais por T. micrantha em capri-
nos (Traverso et al. 2002) e bovinos (Traverso et al. 2004) 
e por Dodonea viscosa (Cattani et al. 2004) e Xanthium ca-
valinesi (Colodel et al. 2000) em bovinos. Nestes trabalhos a 
hipoglicemia foi relacionada com as lesões e sinais neuroló-
gicos observados. 

A espécie equina se mostrou mais sensível à intoxica-
ção por Trema micrantha que as demais espécies estuda-
das anteriormente (Traverso & Driemeier 2000, Traverso 
et al. 2002, 2004). A alta sensibilidade dessa espécie aliada 
à palatabilidade e ampla distribuição da planta reforçam 
a importância de T. micrantha como causa de intoxicações 
acidentais em equinos.
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