
Pesq. Vet. Bras. 34(7):649-654, julho 2014

649

RESUMO.- Com o objetivo de avaliar se repetidas doses não 
tóxicas de monofluoroacetato de sódio (MFA) induzem re-
sistência à intoxicação por essa substância, 18 ovinos foram 
distribuídos aleatoriamente em dois grupos experimentais 
de nove animais cada. Os ovinos do Grupo 1 ingeriram do-
ses crescentes não letais de MFA por seis períodos: 0,05mg/

kg por 5 dias; 0,08mg/kg por 4 dias; 0,08mg/kg por 4 dias; 
0,1mg/kg por 3 dias; 0,1mg/kg por 3 dias e 0,25mg/kg por 
3 dias. Entre o primeiro e o segundo período de administra-
ção e entre o segundo e o terceiro período os animais não 
receberam o MFA por 10 dias consecutivos; entre o terceiro 
e o quarto período e dentre os demais períodos de adminis-
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tração, os ovinos permaneceram 15 dias sem ingerir o MFA. 
Quinze dias após o último período de administração os ovi-
nos foram desafiados com a dose única de 1mg/kg de MFA. 
O Grupo 2 não foi adaptado a ingestão de MFA, estes ovinos 
receberam dose única de 1mg/kg de MFA no mesmo perí-
odo em que o G1 foi desafiado. No desafio sete ovinos do 
Grupo 1 apresentaram sinais clínicos da intoxicação e um 
ovino se recuperou. No Grupo 2 todos os animais manifes-
taram quadro clínico da intoxicação por MFA, no entanto, 
dois ovinos se recuperaram. Os coeficientes de mortalidade 
foram de 66,6% para o Grupo 1 e de 77,7% para o Grupo 2. 
Os resultados deste trabalho sugerem que a administração 
repetida de doses não tóxicas de MFA não protege contra a 
intoxicação aguda por este composto, portanto, outras al-
ternativas para a profilaxia da intoxicação por plantas que 
contêm MFA deverão ser pesquisadas, principalmente a 
utilização intraruminal de bactérias que hidrolisam MFA.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Monofluoroacetato de sódio, intoxica-
ção por plantas, Palicourea spp., Amorimia spp., Tanaecium bila-
biatum, indução de resistência, ovinos.

INTRODUÇÃO
O monofluoroacetato de sódio (MFA) é uma substância ex-
tremamente tóxica para muitas espécies animais (Omara & 
Sisodia 1990) e já foi identificado em diversas plantas na 
África do Sul (Marais 1944, Vickery et al. 1973, Nwude et 
al.1977) e na Austrália (McEwan 1964, Everist 1974, Baron 
et al. 1987). A toxicidade do MFA ocorre, exclusivamente, 
pela ação do fluorocitrato, um metabólito tóxico formado 
no organismo por meio da denominada “síntese letal”. O 
fluorocitrato bloqueia competitivamente a aconitase (Kre-
bs et al. 1994) e impede a conversão do citrato em isoci-
trato, resultando no acúmulo de grandes quantidades de 
citrato nos tecidos. Com isso, há diminuição da produção 
de ATP e os processos metabólicos dependentes de energia 
são bloqueados (Peters 1952). Descreve-se que em rumi-
nantes a morte sobrevenha pelo efeito intenso sobre o co-
ração (Schultz et al. 1982, Jubb et al. 2007).

No Brasil, MFA foi isolado em Palicourea marcgravii 
(Oliveira 1963, Cook et al. 2014), Palicourea aeneofusca 
(Lee et al. 2012, Cook et al. 2014), Palicourea amapaensis, 
Palicourea grandiflora, Palicourea aff. juruana, Palicourea 
longiflora, Palicourea aff. longiflora, Palicourea macarthu-
rorum, Palicourea nigricans e Palicourea vacillans (Cook 
et al. 2014), Amorimia rigida (Cunha et al. 2012, Lee et al. 
2012), Amorimia septentrionalis e Amorimia pubiflora (Lee 
et al. 2012), e Tanaecium bilabiatum (Arrabidaea bilabiata) 
(Krebs et al. 1994). Plantas conhecidas por causarem insu-
ficiência cardíaca aguda em ruminantes são responsáveis 
por cerca de 500.000 mortes de bovinos por ano (Tokar-
nia et al. 2012). Em bovinos, descrevem-se as seguintes 
doses tóxicas para algumas dessas plantas: 0,5-2,0g/kg 
para P. marcgravii (Barbosa et al. 2003), 0,75g/kg para 
P. aeneofusca(Tokarnia et al. 1983), 5,0-20,0g/kg para A. 
pubiflora(Tokarnia et al. 1973), 5-10g/kg para A. exotropi-
ca e 0,65-2,5g/kg para A. aff. rigida (Tokarnia et al. 1985). 
Para ovinos, experimentalmente, relatam-se as doses tóxi-
cas para as plantas subsequentes: P. marcgravii 0,5-1,0g/

kg (Tokarnia et al. 1986), A. pubiflora1,5-20g/kg (Becker 
et al. 2013) e A. septentrionalis 5,0-20g/kg (Vasconcelos et 
al. 2008).

Na Austrália, a possibilidade de prevenir intoxicações 
por MFA em ruminantes através da inoculação ruminal de 
bactérias geneticamente modificadas, contendo um gene 
que codifica uma fluoroacetato dehalogenase tem sido in-
vestigada (Gregg et al. 1994, Gregg et al. 1998). No Brasil, 
estudos para implantar medidas de controle e profilaxia efe-
tivas para as intoxicações por plantas que contenham MFA 
encontram-se em desenvolvimento pelo Instituto Nacional 
de Ciência e Tecnologia para o Controle das Intoxicações 
por Plantas (INCTCIP). Em trabalhos realizados por este 
grupo de pesquisa foi demonstrado que a administração 
diária e contínua de doses não tóxicas de A. septentrionalis 
(Duarte et al. 2013) e P. aeneofusca (Oliveira et al. 2013) 
administradas em períodos alternados, o que permite a de-
toxificação do MFA, induz resistência contra intoxicações 
por essas plantas. Descreve-se, também, que esta resistên-
cia pode ser transmitida de um animal resistente para um 
animal suscetível mediante a transfaunação de conteúdo 
ruminal (Duarte et al. 2013). Esses resultados somados aos 
estudos realizados por Camboim et al. (2012a,b) sugerem 
algumas possibilidades a serem investigadas para o con-
trole das intoxicações por plantas que contenham MFA: 1) 
administração repetida, por períodos alternados, de doses 
não tóxicas da planta; 2) administração de MFA em doses 
não tóxicas que permita a proliferação de bactérias que te-
nham atividade de dehalogenases; e 3) administração de 
outro substrato, não tóxico, que estimule a proliferação de 
bactérias com atividade de dehalogenases. Até o momento, 
não há estudos que avaliem capacidade de se induzir resis-
tência à intoxicação utilizando o MFA, uma substância de 
alta toxicidade.

O presente trabalho tem como objetivo avaliar se é pos-
sível induzir resistência à intoxicação por MFA em ovinos 
mediante a administração de doses crescentes não letais 
de MFA por períodos alternados, desafiando-os com dose 
tóxica única do princípio tóxico.

MATERIAL E MÉTODOS
Para a realização do experimento, foram utilizados 18 ovinos di-
vididos aleatoriamente em dois grupos. Os ovinos eram prove-
nientes de áreas sem a ocorrência da intoxicação por plantas do 
gênero Amorimia, sem raça definida, sendo 16 machos não cas-
trados e duas fêmeas, com cinco a sete meses de idade e pesos 
entre 20-40 kg, previamente vermifugados (Nitroxinil 34%). Os 
ovinos foram mantidos em baias individuais com área de 2,0 m², 
alimentados com ração comercial para a espécie (equivalente a 
1% do peso vivo), feno de Cynodon dactylon (Tifton), sal mineral 
e água à vontade. Cada ovino recebeu um número de identificação 
(Ovinos 1-18) e foi submetido ao exame clínico completo antes da 
administração do MFA.

O Grupo 1 (G1) foi constituído por nove ovinos machos, não 
castrados, que receberam doses crescentes não letais de MFA 
por seis períodos: 0,05mg/kg por 5 dias; 0,08mg/kg por 4 dias; 
0,08mg/kg por 4 dias; 0,1mg/kg por 3 dias; 0,1mg/kg por 3 dias 
e 0,25mg/kg por 3 dias. Entre o primeiro e o segundo período de 
administração e entre o segundo e o terceiro período os animais 
não receberam o MFA por 10 dias consecutivos; entre o terceiro 
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e o quarto período e dentre os demais períodos de administra-
ção, os ovinos permaneceram 15 dias sem ingerir o MFA. Durante 
cada período de fornecimento do MFA foram realizados exames 
clínicos que consistiam em verificação das frequências cardíaca 
e respiratória, da temperatura retal, da motilidade ruminal e do 
comportamento do animal. Quinze dias após o último período de 
administração os ovinos foram desafiados com a dose única de 
1mg/kg de MFA. As doses administradas foram estabelecidas com 
base naquelas descritas por Humphreys (1988) e Peixoto et al. 
(2010); a metodologia foi adaptada de Duarte et al. (2013) e Oli-
veira et al. (2013). O Grupo 2 (G2), considerado como grupo con-
trole positivo, foi composto por sete ovinos machos não castrados 
e duas fêmeas. Estes ovinos receberam dose única de 1mg/kg de 
MFA no mesmo período em que o G1 foi desafiado.

Durante o período de desafio (dose única de 1mg/kg de MFA), 
os ovinos foram observados em intervalos de 2 horas, no entanto, 
com o início dos sinais clínicos o intervalo de observação foi re-
duzido para cada 30 minutos. Não houve movimentação dos ani-
mais em nenhum momento após a administração da dose tóxica 
de MFA.

Para o experimento utilizou-se MFA (Sigma-AldrichCo.7), com 
grau de pureza >95%, diluído no momento da administração com 
10mL de água destilada. Os ovinos que morreram foram necrop-

siados imediatamente após a morte, com a coleta de todos os 
órgãos, fixados em formol tamponado a 10%. Após a fixação, os 
fragmentos foram clivados, desidratados em álcool etílico abso-
luto, diafanizados em xilol, incluídos em parafina e cortados em 
micrótomo à espessura de 4μ, e os cortes corados pela hemato-
xilina-eosina (HE) para exame histopatológico. Para o cálculo de 
mortalidade foram avaliados os grupos G1 e G2 separadamente, 
considerando a relação entre a frequência absoluta de mortes e o 
número de animais sob risco.

O experimento foi aprovado pela Comissão de Ética no Uso de 
Animais (CEUA) da UFMS e protocolado sob o nº 537/2013.

RESULTADOS
No Grupo 1, durante os cinco primeiros períodos de indu-
ção de resistência nenhum animal apresentou sinais clíni-
cos de intoxicação por MFA. No último período (0,25mg/kg 
de MFA por 3 dias), os Ovinos 1 e 3 apresentaram apatia, 
hiporexia a anorexia, leves tremores nos membros poste-
riores, cabeça e pescoço, micção frequente, ataxia, espas-

7 Sigma-Aldrich, 3050 Spruce Street, St Louis, MO 63103, USA <http://
www.sigma-aldrich.com>.

Quadro 1. Principais dados sobre o período de desafio, evolução, sinais clínicos e desfecho da indução de resistência à
 ingestão de monofluoroacetato de sódio (MFA) em ovinos

  Identificação Sexo Início dos sinais Evolução da Sinais clínicos Desfecho
    clínicos após intoxicação
    desafio com MFA

  Ovino 1 Macho 8h e 59min 4h  Morte

  Ovino 2 Macho 23h e 15min 1h e 10min  Morte

  Ovino 3 Macho 14h 39h e 50min  Morte

  Ovino 4 Macho 5h 18h e 15min  Morte

  Ovino 5 Macho 24h 72h  Recuperação

  Ovino 6 Macho - -  Mortea

  Ovino 7 Macho - -  -b

  Ovino 8 Macho - -  -b

  Ovino 9 Macho - -  Mortec

  Ovino 10 Macho 14h 82h  Recuperação

  Ovino 11 Macho 8 h 39min  Morte

  Ovino 12 Macho 14h 1h   Morte

  Ovino 13 Macho 8h 40min 7 h  Morte

  Ovino 14 Macho 8 h 10min  Morte

  Ovino 15 Macho 14h 82h  Recuperação

  Ovino 16 Macho 8 h 39min  Morte

  Ovino 17 Fêmea 13h 11h e 25min  Morte

  Ovino 18 Fêmea 24h 15h e 15min  Morte

a Encontrado morto 14h após a administração de MFA, b Não apresentaram sinais clínicos de intoxicação por MFA, c Encontrado morto 12h e 58min após 
a administração de MFA.

Discreta ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, hiperexcita-
ção, decúbito lateral, opistótono, nistagmo e movimentos de pedalagem
Ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, hiperexcitação, de-
cúbito lateral, opistótono, nistagmo e movimentos de pedalagem
Apatia, anorexia, ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, de-
cúbito esternal e lateral, opistótono, nistagmo e movimentos de pedalagem
Apatia, anorexia, depressão, ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e 
pescoço, relutância em andar, dispneia, grunhidos expiratórios, decúbito lateral e 
movimentos de pedalagem, opistótono, nistagmo, discreta quantidade de espuma 
esbranquiçada em narinas e boca
Apatia, anorexia, depressão, discreta ataxia, relutância em andar, decúbito ester-
nal a maior parte do tempo
Não foram observados sinais clínicos
Ausência de sinais clínicos
Ausência de sinais clínicos
Não foram observados sinais clínicos

Ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, relutância em andar, 
micção frequente e hiporexia
Ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, relutância em andar, 
quedas em decúbito lateral, opistótono, nistagmo e movimentos de pedalagem
Ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, relutância em andar, 
quedas em decúbito lateral, opistótono, nistagmo e movimentos de pedalagem
Ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, relutância em andar, 
permaneceu em decúbito esternal seguido por decúbito lateral, opistótono, nis-
tagmo e movimentos de pedalagem
Ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, queda em decúbito 
lateral, opistótono, nistagmo e movimentos de pedalagem
Ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, relutância em andar, 
micção frequente, decúbito esternal na maior parte do tempo e hiporexia
Ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, relutância em andar, 
quedas em decúbito lateral, opistótono, nistagmo e movimentos de pedalagem
Discreta ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, dispneia, 
quedas em decúbito lateral, opistótono, nistagmo e movimentos de pedalagem
Ataxia, tremores musculares em membros, cabeça e pescoço, decúbito esternal e 
lateral, opistótono, nistagmo e movimentos de pedalagem
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ticidade, relutância em andar e decúbito esternal a maior 
parte do tempo. Os sinais clínicos foram observados cer-
ca de 14 horas e 7 horas, respectivamente, após a tercei-
ra dose de 0,25mg/kg de MFA. Os Ovinos 1 e 3 mostraram 
melhora do quadro clínico com recuperação 58 horas e 66 
horas, respectivamente, após a terceira administração de 
MFA. Estes animais foram mantidos no experimento para 
o período de desafio.

No período de desafio com dose única de 1,0mg/kg de 
MFA, para o Grupo 1, o tempo decorrido entre a adminis-
tração e a manifestação dos primeiros sinais clínicos variou 
de 5h a 24h. A evolução da intoxicação foi de 1h10min a 
39h50min para os Ovinos 1, 2, 3 e 4. Em dois animais (Ovi-
nos 6 e 9) não foram observados sinais clínicos da intoxi-
cação por MFA, no entanto, foram encontrados mortos 14h 
e 12h58min, respectivamente, após a administração do 
princípio tóxico. Apenas um animal (Ovino 5) demonstrou 
recuperação do quadro clínico com cerca de 72h após os 
primeiros sinais da intoxicação. Os Ovinos 7 e 8 não mani-
festaram sinais clínicos da intoxicação por MFA, conforme 
o Quadro 1.

Nos sete ovinos do Grupo 1 em que foram observados si-
nais clínicos, verificaram-se apatia, anorexia, ataxia, tremo-
res musculares em membros, cabeça e pescoço, depressão, 
relutância em andar e dificuldade quando iam deitar-se, 
dispneia e grunhidos expiratórios, hiperexcitação e decúbi-
to esternal a maior parte do tempo. Na fase final, em geral, 
os animais caíam em decúbito lateral com movimentos de 
pedalagem, apresentavam respiração ofegante, opistótono, 
nistagmo, esticavam os membros e morriam (Quadro 1).

No Grupo 2, o intervalo entre a administração do MFA e 
a manifestação dos sinais clínicos ocorreu entre 8h e 24h, 
com evolução clínica de 39min a 15h15min. Dois animais 
(Ovinos 10 e 15) apresentaram recuperação do quadro 
clínico 82h após demonstrarem sinais de intoxicação. Os 
sinais clínicos consistiam em ataxia, tremores musculares 
em membros, cabeça e pescoço, micção frequente, hipore-
xia, relutância em andar, decúbito esternal a maior parte 

do tempo, quedas em decúbito lateral com movimentos de 
pedalagem, opistótono e nistagmo (Quadro 1).

As alterações macroscópicas foram semelhantes para o 
Grupo 1 e o Grupo 2, caracterizadas por aurículas, veias ca-
vas caudal e cranial, jugulares, ázigos, costo cervical, ilíacas 
e pulmonares leve a acentuadamente ingurgitadas, discre-
to a moderado hidropericárdio e raras petéquias no peri-
cárdio. Os pulmões apresentavam-se não colapsados (“ar-
mados”), lisos, brilhantes, pesados, com áreas irregulares 
avermelhadas e discretamente congestos. Havia discreta 
quantidade de espuma esbranquiçada na traquéia próximo 
a bifurcação dos brônquios. O fígado estava acastanhado 
intercalado com áreas irregulares avermelhadas. Os rins 
apresentavam cortical pálida ao corte em sete animais 
(Ovinos 1, 4, 9, 11, 12, 13 e 16) e nos demais, cortical e me-
dular difusamente avermelhadas. No miocárdio do Ovino 3 
havia áreas pálidas.

Os principais achados histopatológicos foram observa-
dos no rim, fígado e coração conforme Quadro 2. No rim, 
de todos os ovinos avaliados, havia discreta a moderada 
deposição de material amorfo eosinofílico na luz de túbu-
los contorcidos e no espaço capsular. Apenas oito ovinos 
(Ovinos 2, 3, 4, 6, 12, 13, 17 e 18) apresentaram discreta 
a moderada tumefação e vacuolização (degeneração hidró-
pico-vacuolar) dos túbulos contorcido distais associadas à 
picnose nuclear. Havia ainda, discreta a moderada tumefa-
ção e vacuolização dos túbulos contorcidos proximais (Ovi-
nos 1, 2, 3, 9, 17 e 18), múltiplos focos discretos de infiltra-
do linfoplasmocitário intersticial (Ovinos 1 e 16) e discreta 
a moderada congestão. No fígado, em geral, observaram-se 
discreta a acentuada tumefação e vacuolização difusa dos 
hepatócitos e discreta necrose individual aleatória de he-
patócitos. Em um animal (Ovino 18) havia cirrose hepática 
associada a cristais birrefringentes na luz de ductos bilia-
res e macrófagos espumosos, no entanto, este ovino não 
apresentava sinais clínicos de intoxicação por Brachiaria 
spp. No coração de nove ovinos (Ovinos 1, 3, 4, 6, 9, 12, 13, 
14 e 16) havia discreta vacuolização intracitoplasmática 

Quadro 2. Principais alterações histopatológicas e intensidade das lesões observadas nos rins, fígado e coração dos ovinos 
intoxicados por monofluoroacetato de sódio (MFA) durante o período desafio, da indução de resistência à ingestão de MFA 

em ovinos

 Identificação Rim (TCDa) Rim (TCPb) Fígado Coração
  Tumefação e Picnose Tumefação e Picnose Tumefação e Necrose indivi- Vacuolização Retração celular e
  vacuolização nuclear  vacuolização nuclear  vacuolização dual aleatória intracitoplasmática aumento da eosinofilia

 Ovino 1 - - + - (++) + + +
 Ovino 2 + + ++ - +++ + - -
 Ovino 3 + + + - ++ + + +
 Ovino 4 + + - - ++ + + +
 Ovino 6 + + - - +++ + + +
 Ovino 9 - - + - ++ + + +

 Ovino 11 - - - - ++ + - -
 Ovino 12 ++ ++ - - (++) + + +
 Ovino 13 + + - - ++ + + -
 Ovino 14 - - - - ++ + + + 
 Ovino 16 - - - - + + + +
 Ovino 17 ++ ++ + - ++ + - -
 Ovino 18 ++ ++ + - + + - -
a TCD = Túbulo contorcido distal, b TCP = Túbulo contorcido proximal, +++ Lesão acentuada, (++) moderada a acentuada, ++ moderada,+discreta, - au-

sente.
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das fibras musculares e discreta retração celular, aumento 
da eosinofilia e picnose nuclear em fibras musculares indi-
viduais aleatórias. No cerebelo e em fragmentos de córtex 
do Ovino 18, observaram-se discretas formações vacuola-
res de diferentes tamanhos na substância branca próximo 
a junção com a substância cinzenta. Nos demais órgãos não 
foram encontradas alterações significativas.

Os coeficientes de mortalidade foram de 66,6% para o 
Grupo 1 e de 77,7% para o Grupo 2.

DISCUSSÃO E CONCLUSÃO
A metodologia utilizada não foi eficiente para induzir a re-
sistência à intoxicação por MFA em ovinos. Ainda que, no 
Grupo 1 três ovinos tenham sobrevivido, dos quais, os Ovi-
nos 7 e 8 não apresentaram nenhuma manifestação clínica 
de intoxicação e o Ovino 5 recuperou-se em 72 horas após 
os primeiros sinais da intoxicação, o coeficiente de mor-
talidade foi de 66,6%, enquanto para o Grupo2 esse coe-
ficiente foi de 77,7%. Em estudos anteriores para indução 
de resistência a intoxicação por A. septentrionalis (Duarte 
et al. 2013) e P. aeneofusca (Oliveira et al. 2013), com a ad-
ministração de doses não letais crescentes dessas plantas, 
nenhum caprino morreu durante ou após o período de 
desafio. Em ambos os experimentos, todos os animais do 
grupo controle adoeceram e houve 33,3% de mortalidade 
nesse grupo controle, no qual os caprinos não tinham sido 
adaptados ao consumo da planta.

Embora neste estudo a presença de bactérias que de-
gradem o MFA não tenha sido avaliada, este é o principal 
mecanismo proposto para a ocorrência da resistência a in-
toxicação por plantas que tem o MFA como princípio tóxico 
(Duarte et al. 2013). Os resultados obtidos no presente es-
tudo demonstram que existem ovinos naturalmente resis-
tentes a intoxicação corroborando com as observações de 
relatos anteriores em que animais criados em áreas livres 
da planta podem conter bactérias que degradam o MFA em 
seu rúmen (Camboim et al. 2012b). Porém, a administração 
de doses não letais crescentes de MFA não foram capazes 
de provocar o crescimento da população destas bactérias 
ao ponto de induzir a resistência ao desafio com 1,0 mg/Kg 
de MFA. Estudos realizados na Austrália demonstram que a 
inoculação no rúmen de uma estirpe geneticamente modi-
ficada de Butyrivibrio fibrisolvens com um gene que codifica 
uma fluoroacetato dehalogenase, proveniente de uma es-
pécie de Moraxella, foi eficiente em prevenir a intoxicação 
por MFA em ovinos (Gregg et al. 1998).

A dose tóxica de MFA empregada durante o período de 
desafio corresponderia a 16,6g/kg de A. pubiflora, se consi-
deramos a concentração de 0,006% de MFA encontrada em 
amostras de A. pubiflora mantidas no Herbário da Universi-
dade de Michigan (Lee et al. 2012). Desta forma, a dose tóxi-
ca utilizada estaria de acordo com a variação de toxidez da 
planta observada para a espécie bovina (0,5-20,0g/kg) e ovi-
na (1,5-20,0g/kg) (Tokarnia et al. 1973, Becker et al. 2013). 
Ressalta-se que no estado de Mato Grosso do Sul a A. pubiflo-
ra é uma das plantas tóxicas mais importantes, responsável 
por surtos de morte súbita em bovinos (Lemos et al. 2011).

Graus variáveis de degeneração hidrópico-vacuolar 
ocorreram em 61,5% dos ovinos deste estudo, diferente do 

observado por Peixoto et al. (2010) em que todos os ovi-
nos intoxicados com MFA apresentaram lesão renal. Esta 
não é uma alteração específica, mas pode ser um achado 
diagnóstico em animais intoxicados por plantas que con-
têm esse princípio tóxico (Oliveira et al. 2004, Helayel et al. 
2009, Nogueira et al. 2010, Tokarnia et al. 2012). As lesões 
hepáticas de tumefação e vacuolização foram observadas 
em todos os ovinos, com intensidade discreta a moderada 
e distribuição difusa. Alterações semelhantes foram descri-
tas em um ovino intoxicado por MFA, no entanto, a lesão se 
restringia, predominantemente, a regiões periportais (Pei-
xoto et al. 2010). No coração de oito ovinos havia discreta 
necrose de coagulação de fibras musculares individuais, 
caracterizada por retração celular, aumento da eosinofilia 
do citoplasma com perda das estriações e núcleos picnóti-
cos, além de vacúolos intracitoplasmáticos observados em 
algumas células. Esta alteração já foi descrita em bovinos 
(Pavarini et al. 2012) e caprinos (Oliveira et al. 2013) into-
xicados por plantas que contêm o MFA. Em bovinos intoxi-
cados por A. exotropica descreve-se também áreas multifo-
cais e coalescentes de fibrose cardíaca (Soares et al. 2012).

Em trabalhos anteriores foi comprovado que a adminis-
tração de doses não tóxicas de plantas que contem MFA au-
mentam a resistência contra a intoxicação por essas plantas 
e foi elaborada a hipótese de que doses não toxicas de MFA 
poderiam também aumentar a resistência a intoxicação por 
essa substância (Duarte et al. 2013, Oliveira et al. 2013). 
Os resultados deste trabalho sugerem que a administração 
repetida de doses não tóxicas de MFA não protege contra 
a intoxicação aguda por esta substância, portanto, outras 
alternativas para o controle das intoxicações por plantas 
que contêm MFA deverão ser pesquisadas, principalmente 
a utilização de bactérias que hidrolisam MFA.
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