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Sodium monofluoroacetate (MF) is the toxic principle of several plants that cause “sud-
den death” of cattle in Brazil. Groups of cardiomyocites with high cytoplasmic eosinophilia
are sometimes observed in animals poisoned by MF. However, this cardiac alteration is di-
fficult to interpret, as there is no inflammatory reaction and it must be differentiated from
artifacts. The present study had the objective to detect the presence of early regressive
lesions in the myocardium of sheep and cattle experimentally poisoned by MF through im-
munohistochemistry with troponin C (cTnC). Fragments of the heart muscle from six cattle
(three received, orally, single doses of 0.5mg/kg and the others, single doses of 1.0mg/
kg) and five sheep (one received, orally, single dose of 0.5mg/kg, the other two received
single doses of 1.0mg/kg, one received sublethal daily doses of 0.1mg/kg for four days,
and another received daily sublethal doses of 0.2mg/kg for six days) were submitted to
immunohistochemistry with antibody anti-cTnC. In the cardiomyocites of cattle and sheep,
it was possible to observe reduction of the expression levels for cTnC in the cytoplasm of
groups of cardiac muscle fibers. Significant reduction of immunoreactivity ocurred overall
in cardiomyocites that presented high cytoplasmic eosinophilia. The decrease or absence
of expression for cTnC in animals poisoned by MF allowed to estabilish the difference be-
tween coagulative necrosis of cardiomyocites and artifacts caused by fixation. This indica-
tes that this method can be used safely to identify any lesions, early regressive or not, in the
myocardium independently of the cause. It is also possible to affirm that poisoning by MF
as well as the one caused by “sudden death” causing plants can progress with necrotizing
myocardial lesions.

INDEX TERMS: Poisonous plants, monofluoroacetate, myocardial lesions, immunohistochemistry,
troponin C, plant poisoning, cattle, sheep.
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RESUMO.- Ao que tudo indica, o monofluoroacetato de s6-
dio (MF) é o principio téxico das numerosas plantas que
causam “morte subita” no Brasil. Eventualmente, obser-
vam-se, nos animais intoxicados por MF, grupos de cardio-
miodcitos com aumento da eosinofilia citoplasmatica. Essas
alteragdes cardiacas, no entanto, na maioria dos casos, ain-
da sdo incipientes, de dificil interpretacido, ndo ha reacdo
inflamatdria e devem ser diferenciadas de artefato. O pre-
sente trabalho teve como objetivo detectar a presenca de
alteragdes regressivas precoces no miocardio de bovinos e
ovinos intoxicados experimentalmente por MF, através da
imuno-histoquimica com troponina C (cTnC). Fragmentos
de coragio de seis bovinos (trés que receberam, por via
oral, doses unicas de 0,5mg/kg e, os demais, 1,0mg/kg de
MF) e cinco ovinos (um recebeu, por via oral, dose tnica de
0,5mg/kg, outros dois receberam doses de 1,0mg/kg; um
ovino recebeu, por via oral, doses subletais repetidas dia-
riamente de 0,1mg/kg/dia, por quatro dias, e outro, 0,2mg/
kg/dia por seis dias) foram submetidos a técnica de imuno-
-histoquimica com anticorpo anti-cTnC. Nos cardiomidcitos
dos bovinos e ovinos verificou-se reducio dos niveis de ex-
pressdo da cTnC no citoplasma de grupos de fibras muscula-
res. Diminuicdo significativa na imunorreatividade ocorreu,
sobretudo, em cardiomidcitos que apresentavam, no exame
histopatoldgico, aumento da eosinofilia citoplasmatica. A
diminuicdo ou auséncia da expressao da cTnC nos animais
intoxicados por MF permitiu estabelecer a diferenca entre
necrose coagulativa de cardiomidcitos e artefato ocasiona-
do pelo fixador. Isso indica que este método pode ser utili-
zado com seguranga para identificacdo de lesdes regressi-
vas precoces, ou nio, no miocardio, independentemente da
causa. Adicionalmente, é possivel afirmar que, dependendo
do tempo de evolucdo, a toxicose por MF, bem como por
plantas causadoras de “morte stibita” em bovinos e ovinos,
podem cursar com lesdes necrotizantes no miocardio.

TERMOS DE INDEXACAO: Plantas toxicas, monofluoroacetato,
miocardio, imuno-histoquimica, troponina C, intoxicagdo por
plantas, bovinos, ovinos.

INTRODUCAO

0 monofluoroacetato de sédio (MF), conhecido também
como acido monofluoroacético e composto 1080, é uma
das substancias mais toxicas ja descobertas (Zurita et al.
2007). Em bovinos (Schnautz 1949, Robison 1970, Noguei-
ra et al. 2010, Peixoto et al. 2012) e ovinos (Jensen et al.
1948, Annison et al. 1960, Schultz et al. 1982, Peixoto et al.
2010), o principal efeito do MF se faz sobre o coragao.

Ao que tudo indica, MF é o principio téxico das numero-
sas plantas que causam “morte subita” no Brasil e sdo res-
ponsaveis por, pelo menos, 600.000 mortes de bovinos to-
dos os anos. De fato, o quadro clinico-patolégico verificado
em ruminantes que ingerem essas plantas corresponde, em
grande parte, ao observado nas intoxicagdes experimentais
em bovinos e ovinos por MF (Tokarnia & Débereiner 1959,
Nogueira et al. 2010, Peixoto et al. 2010, 2011, 2012). Em
ambos os casos, a associagdo entre o quadro caracteristico
de morte subita, auséncia de achados de necropsia signifi-
cativos e a tipica degeneracao hidrépico-vacuolar dos tibu-
los uriniferos contornados distais associada a cariopicnose
TERMOS DE INDEXACAO: Plantas toxicas, monofluoroacetato,
miocardio, imuno-histoquimica, troponina C, intoxica¢do por

Peantiet Boonde( Do oke fevereiro 2016

(DHV), presente na maioria dos casos, tem grande valor
diagnostico (Nogueira et al. 2010, Peixoto et al. 2010, 2011,
Tokarnia et al. 2012). Ocorre que, quanto maior a dose in-
gerida de MF ou de plantas que o contém, mais curto é o pe-
riodo para aparecimento dos sinais clinicos, isto é, animais
que ingerem maiores quantidades do composto, morrem
por parada cardiaca provavelmente antes que a eliminacao
da substancia tenha causado a lesdo renal significativa ou
detectavel ao exame histolégico. Eventualmente, porém,
observam-se, nos animais intoxicados por MF, grupos de
cardiomidcitos com aumento da eosinofilia citoplasmatica.
Essas alteracoes cardiacas, no entanto, na maioria dos ca-
sos, ainda sdo incipientes, de dificil interpretacio, ndo ha
reacdo inflamatéria e devem ser diferenciadas de artefato
resultante da hipercontragdo de miofibras ocasionada pelo
fixador (Stigger etal. 2001).

Diversas técnicas imuno-histoquimicas com alta especi-
ficidade e sensibilidade tém sido empregadas no intuito de
se detectar lesdes incipientes no miocardio. Dentre estas,
destaca-se a utilizagao da troponina, um componente estru-
tural da célula muscular que é liberado na circulacdo cerca
de 3 a 4 horas apds a lesdo celular (Aires et al. 1999, Jenkins
etal. 2010). Os midcitos afetados apresentam uma marcagio
negativa, enquanto os miécitos nao-necroticos sio positivos
para a troponina (Jenkins et al. 2010). Um estudo recente
demonstrou que, em bovinos intoxicados de forma natural
por Amorimia exotropica, planta toxica cujo principio téxico
é, provavelmente, o MF, ha diminui¢3o significativa na imu-
norreatividade anti-troponina cardiaca C (cTnC) em cardio-
miocitos degenerados ou necroéticos (Pavarini et al. 2012).

Dessa forma, esse estudo tem como intuito detectar a
presenca de alteracdes regressivas precoces no miocardio
de bovinos e ovinos intoxicados experimentalmente por
MEF, através da utilizacdo imuno-histoquimica da cTnC, com
o objetivo de auxiliar no diagndstico histopatolégico.

MATERIAL E METODOS

Animais e amostras de tecidos. Foram utilizados fragmen-
tos de coragdo, emblocados em parafina, de cinco ovinos e seis
bovinos registrados no SAP (Setor de Anatomia Patoldgica), in-
toxicados previamente, por via oral, com monofluoroacetato de
sédio - MF (Nogueira et al. 2010, Peixoto et al. 2010). Nestes es-
tudos, trés bovinos receberam doses tnicas de 0,5mg/kg e, os de-
mais, 1,0mg/kg de MF (Sigma-Aldrich Co®). Um ovino recebeu
dose unica de 0,5mg/kg, outros dois, 1,0mg/kg, um animal foi
intoxicado com doses subletais de 0,1mg/kg/dia, por quatro dias,
e outro, 0,2mg/kg/dia por seis dias. Os bovinos e ovinos eram de
ambos os sexos, ragas e idades variadas. Para controle positivo,
foram usados fragmentos de cora¢do de um bovino intoxicado
por Palicourea juruana e um ovino intoxicado de forma aguda por
monensina e, para controle negativo, fragmentos cardiacos de um
bovino e um ovino sem lesdes aparentes e sem doenca relaciona-
da ao sistema cardiovascular.

Confeccao das laminas. Segdes histolégicas de 3 um dos co-
ragdes dos bovinos e ovinos intoxicados, dos controles positivos e
negativos para lesdo cardiaca foram obtidas em cortes duplicados
e de forma seriada, dos quais um foi destinado a coloragéo roti-
neira pela hematoxilina-eosina (HE) e outro em lamina sinalizada
para a técnica de imuno-histoquimica.

Imuno-histoquimica com anticorpo anti-cTnC. As se¢bes
histolégicas foram desparafinadas em xilol, reidratadas em alcool
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e submersas em duas solu¢des de perdxido de hidrogénio a 3%
durante 15 minutos cada para bloqueio de peroxidases endége-
nas e entdo lavadas com tampao fosfato (PBS) por 2 minutos. Logo
apos, foram levadas ao banho-maria em solugio de tampdo citrato
(pH=6), onde ficaram por 15 minutos a temperatura de 98°C para
reativacdo dos sitios antigénicos. Para bloqueio de reagdes ines-
pecificas, foi utilizado leite desnatado por 30 minutos (Molico®,
Ind. Bras.). Os cortes foram incubados “overnight” com o anticor-
po anti-cTnC (Novo Castra, clone 1A2) na diluicdo de 1:100. Ap6s
incubacio, estes foram lavados com tampao fosfato e utilizaram-
-se os componentes Complemento (10 minutos) e Conjugado HRP
(15 minutos) do kit Spring® REVEAL. As se¢es foram coradas
com diaminobenzidina (DAB), contracoradas com hematoxilina
de Harris e montadas para visualizacdo em microscépio dtico.

Avaliacdo das laminas. As ldminas foram avaliadas em mi-
croscopio Optico, sempre comparadas aos controles positivos e
aos controles negativos. Para tal, também utilizamos o controle
interno positivo e negativo, no qual os cardiomidcitos ndo lesados
marcam positivamente para o anticorpo anti-cTnC e os demais te-
cidos que nao expressam esta proteina sdo negativos (tecido con-
juntivo, células inflamatérias e parede de grandes vasos).

Ao momento da avaliacdo microscépica (Nikon® Eclipse E200)
e a partir da suspeita de aparecimento de areas com hipereosino-
filia de cardiomidcitos na coloracdo de HE, as se¢des submetidas

ao exame imuno-histoquimico eram avaliadas em mesmo campo
e com mesmo aumento e registradas através de fotomicrografia
com camera propria para microscépios (Moticam 2500 5.0 mega-
pixels) e capturada pelo software Motic Cam 2.0.

A imunomarcacdo foi graduada como discreta, leve, modera-
da, acentuada ou muito acentuada.

RESULTADOS

Analise comparativa dos resultados imuno-histoqui-
micos e histopatolégicos

No Bovino 1 (1/6) havia pequena drea com diminui¢ao
ou auséncia de expressdo para o anticorpo anti-cTnC, en-
tremeada por células que apresentavam forte imunorrea-
tividade. Essa area correspondia, no HE, a cardiomidcitos
com perda da estriagdo e discreto aumento da eosinofilia.
Nos demais bovinos (5/6) observaram-se extensas areas
em que os cadiomidcitos exibiam moderada a fraca imu-
norreatividade em meio a outros com forte imunorreati-
vidade para o anticorpo anti-cTnC (Quadro 1). Essas are-
as no H.E. demonstravam acentuada hipereosinofilia de
grupos de miofibras ou de células isoladas (Fig.1 e 2). No
Bovino 2 havia cistos de Sarcocystis spp. e pequenas are-

Quadro 1. Resultados comparativos entre tempo de administracio, evolucio e achados histopatoldgicos na
coloracdo de HE e IHQ em bovinos

Identificagdo  Dose inica de MF Tempo desdea Evolucido clinica Achados histopatolégicos Avaliagao IHQ
do Bovino administrado  administracdo a por HE com Anti-cTnC
(Reg. SAP)* por VO apresentacdo (Marcagao
dos sintomas negativa)
Bov. 1 (31209) 0,5 mg/kg 2h e 24 min 12h e 20min Hipereosinofilia de cardiomiocitos + +
Bov. 2 (31210) 1,0 mg/kg 3h e 20 min 5h e 55min Hipereosinofilia de cardiomiocitos ++ ++
Inflamagdo mononuclear +
Bov. 3 (31211) 0,5 mg/kg lhe 15 min 3he50min  Hipereosinofilia de cardiomiocitos ++ (+) ++
Bov. 4 (31212) 1,0 mg/kg 2h 3h e 9 min Hipereosinofilia de cardiomiocitos ++ ++
Inflamagdo mononuclear +
Bov. 5 (31213) 0,5 mg/kg 8h e 35 min 11h e 24 min Hipereosinofilia de cardiomiocitos +++ ++(+)
Caridlise +
Inflama¢do mononuclear ++
Bov. 6 (31214) 1,0 mg/kg 3h e 28 min lhe50min  Hipereosinofilia de cardiomiocitos ++(+) +++

Picnose nuclear +(+)
Inflamag¢do mononuclear +

* Reg. SAP = Numero de Registro no Setor de Anatomia Patolégica. MF = Monofluoroacetato de sédio, HE = Hematoxilina-Eosina,
[HQ = Imuno-histoquimica. + Discreta, +(+) Leve, ++ Moderada, ++(+) Acentuada, +++ Muito acentuada.
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Fg.1. Ares de hipre s. (no grculoj.
Bovino 31210 intoxicado por monofluoroacetato de sédio
(1,0mg/kg). HE, obj.4x.

St
Fig.2. Diminui¢do da expressdo para o anticorpo anti-cTnC (no

circulo). Bovino 31210 intoxicado por monofluoroacetato de
sédio (1,0mg/kg). Obj.4x.
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Fig.3. Areas de hipereosinofilia com necrose e floculagio de fibras
musculares (seta). Ovino 31266 intoxicado por monofluoroa-
cetato de sddio (0,2mg/kg/dia por 6 dias). HE, obj.20x.

! Lo 3 ‘\‘ ¥

Fig.4. Acentuada perda de expressdo para anticorpo anti-cTnC
(seta). Ovino 31266 intoxicado por monofluoroacetato de s6-
dio (0,2mg/kg/dia por 6 dias). Obj.20x.

Quadro 2. Resultados comparativos entre tempo de administracio, evolucio e achados histopatoldgicos na
coloracio de HE e IHQ em ovinos

Identificacdo Dose unica de MF Tempo desde a Evolugao clinica Achados histopatologicos Avaliagao IHQ
do Ovino administrado  administracdo a por HE com Anti-cTnC
(Reg. SAP)* por VO apresentacao (Marcacdo
dos sintomas negativa)
Ov.1(31260) 0,5mg/kg, dose 14h e 6min 7h e 55min Hipereosinofilia de cardiomiocitos (+) ++(+)
Unica Inflamagdo mononuclear +
Ov. 2 (31261) 1,0mg/kg, dose  13h e 20min 10 minutos Hipereosinofilia de cardiomiocitos ++(+) ++(+)
Unica Inflamagdo mononuclear +
Ov. 3 (31263) 0,1mg/kg/dia Encontrado morto sem Hipereosinofilia de cardiomiocitos ++ ++(+)
sinais de autoélise Inflamagdo mononuclear +
Ov. 4 (31265) 1,0mg/kg, dose 9h e 44min 3 minutos Hipereosinofilia de cardiomiocitos +(+) ++
unica
Ov. 5 (31266) 0,2mg/kg/dia 3 dias, 16h e 31 33he5minutos Hipereosinofilia de cardiomiocitos +++ +++

minutos apos
12 adm

durante 4 dias

Lise de cardiomidcitos ++
Inflamag¢do mononuclear ++

* Reg. SAP = Numero de Registro no Setor de Anatomia Patolégica. MF = Monofluoroacetato de sddio, HE = Hematoxilina-Eosina,
IHQ = Imuno-histoquimica. + Discreta, +(+) Leve, ++ Moderada, ++(+) Acentuada, +++ Muito acentuada.

as multifocais com leve infiltrado inflamatério linfohistio-
plasmocitario perivascular e ao redor de fibras de Purkinje.
No bovino controle (intoxicado por Palicourea juruana) o
exame histolégico revelou acentuada necrose coagulativa
de cardiomidcitos com perda de estriagdes e areas de flocu-
lagdo das fibras, associada a marcado infiltrado inflamaté-
rio composto principalmente por macréfagos e, em menor
numero, linfocitos. Havia ainda moderada proliferacdo de
tecido conjuntivo ao redor da area necroética. Na imuno-
-histoquimica verificou-se acentuada perda de imunorrea-
tividade para cTnC em grandes areas da sec¢do histolégica,
sobretudo ao redor de focos inflamatérios histiocitarios.
Nos Ovinos 1, 2, 3 e 5 (4/5) verificaram-se extensos gru-
pos de miofibras com marcada auséncia de imunorreativi-
dade que correspondiam no HE a areas com hipereosino-
filia acentuada de cardiomi6citos. Citoplasmolise de fibras
musculares, associada a cariopicnose e caridlise eram ob-
servadas em diversos focos pela sec¢des histolégicas (Fig.3
e 4). Adicionalmente havia pequenos focos com moderado
infiltrado inflamatdrio composto predominantemente por
macro6fagos que fagocitavam fibras necroticas. No Ovino 4
havia pequenos grupos de midcitos com moderada auséncia
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de imunorreatividade (Quadro 2). Na coloragao HE, essas
areas correspondentes demonstravam marcado aumento
da eosinofilia de pequenos grupos de midcitos. No ovino
controle (intoxicado por monensina), observou-se acentu-
ada hipereosinofilia em diversos mié6citos acompanhada de
acentuado infiltrado inflamatdrio composto predominan-
temente por macro6fagos e poucos linfocitos e plasmdcitos.
Picnose, cardlise e citoplasmodlise foram observados em al-
guns cardiomidcitos. O exame imuno-histoquimico revelou
deplecdo na imunomarcacdo de fibras cardiacas, na qual
algumas apresentavam fraca imunorreatividade em meio a
outras com expressao normal para cTnC.

DISCUSSAO
Nos cardiomiocitos de todos os bovinos e ovinos intoxica-
dos por monofluoroacetato de sédio (MF), verificou-se re-
dugdo dos niveis de expressdo da cTnC no citoplasma de
grupos de fibras musculares. Diminuicdo significativa na
imunorreatividade ocorreu, sobretudo, em cardiomiocitos
que apresentavam, no exame histopatolégico, aumento da
eosinofilia citoplasmatica ou demais caracteristicas his-
toldgicas de morte celular. Em diversos grupos de células
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havia completa perda de imunomarcagio. Nos midcitos re-
manescentes e intactos dos animais intoxicados e daqueles
utilizados como controle negativo, observou-se marcada
imunorreatividade. A diminui¢do ou auséncia da expressao
de troponina cardiaca observada em todos os bovinos e
ovinos desse estudo, indica variavel grau de lesdo de car-
diomidcitos. Recentemente, lesdes degenerativo-necroti-
cas semelhantes foram demonstradas através da imuno-
-histoquimica para cTnC no coragdo de bovinos intoxicados
por Amorimia exotropica (Pavarini et al. 2012, Bandinelli
et al. 2014) e ovinos por Amaranthus spinosus (Costa et al.
2014). Além disso, estudos anteriores relatam o aumento
da eosinofilia citoplasmatica de fibras cardiacas em bovi-
nos intoxicados por Mascagnia (Amorimia) sp. (Gava et al.
1998).

No homem, as troponinas sdo os marcadores bioquimi-
cos mais sensiveis e especificos para detec¢io de lesdo mio-
cardica (Wells & Sleeper 2008). Dosagem sérica de troponi-
na foi realizada em bovinos com lesdes cardiacas, em casos
de febre aftosa (Tunca et al. 2008, Karapinar 2010), endo-
cardite valvular (Buczinski & Bélanger 2010), pericardite
(Mellanby et al. 2007), intoxicacdo por monensina (Varga
et al. 2009) e infecgdo por Theileria annulata (Fartashvand
et al. 2014). Em ovinos, a troponina sérica foi dosada em
casos de arritmia cardiaca apos intoxicacdo por salinomici-
na (Hajimohammadi et al. 2014) e lesdo miocardica em ani-
mais com acidose latica ruminal (Kirbas et al. 2014). Com
relagdo a imuno-histoquimica, sdo escassos os trabalhos
que relatam o uso do anticorpo anti-cTnC na deteccdo de
alteragdes cardiacas em bovinos (Tunca et al. 2008, Pavari-
ni etal. 2012) e ovinos (Costa etal. 2014). O anticorpo anti-
c¢TnC humano é sensivel para detectar lesdes cardiacas em
bovinos (Pavarini et al. 2012) e ovinos (Costa et al. 2014),
0 que sugere que os sitios antigénicos para estas proteinas
sdo similares entre as espécies testadas.

As duas espécies apresentaram diferentes padroes na
imunorreatividade com o anticorpo anti-cTnC, uma vez
que, em bovinos, observou-se diminui¢do da expressdo
do anticorpo independente da dose do MF e do tempo de
evolucdo. Por outro lado, em ovinos, a perda de expressao
para cTnC estava relacionada com a dose da substancia e a
evolucdo clinica. Essas diferen¢as podem ter ocorrido pelo
fato dos ovinos serem naturalmente menos sensiveis a in-
toxicacdo por MF e apresentarem, em média, evolucdo cli-
nica mais prolongada em relacao aos bovinos (Peixoto et al.
2010, Nogueira et al. 2011), mas também nao se pode des-
cartar o fato da expressdo de cTnC ndo ocorrer de maneira
uniforme por todo o miocardio (Bandinelli et al. 2014).

Frequentemente eram vistos pequenos focos de infiltra-
do inflamatoério linfoplasmocitario ao redor de vasos san-
guineos, sobretudo nos coragdes de bovinos. Estas altera-
¢des sdo comuns em decorréncia de resposta imunolégica
a presenca de cistos de Sarcocystis spp. em algumas se¢des
histolégicas (Lopes 2004). Entretanto, animais com lesoes
mais severas e visiveis na coloragdo H.E., apresentaram in-
filtrado inflamatério mononuclear em resposta a necrose
coagulativa de cardiomidcitos, com floculacdo e fagocitose
de fibras musculares. A imunomarcacgdo de células infla-
matorias foi observada por Tunca et al. (2008) em decor-

réncia da fagocitose de restos celulares de cardiomidcitos
necroéticos que podem conter tracos das proteinas em seu
interior. Tal fato n3o foi observado no nosso estudo, mesmo
no Ovino 31266, intoxicado com doses subletais de 0,2 mg/
kg/dia durante 4 dias, que apresentou lesdes degenerativo-
-necrdticas no miocardio.

O diagnoéstico das intoxicagdes por MF em bovinos
(Nogueira et al. 2010) e ovinos (Peixoto et al. 2010) e por
plantas que possuem esta substancia como principio téxico
(Chenoweth & Gilman 1946, Peixoto et al. 2010, Cook et al.
2014), se baseia na epidemiologia, associada a presenca da
planta no local e ao histérico de morte subita. A tipica DHV,
quando presente, é de grande valor diagnoéstico (Peixoto et
al. 2010). Os achados de necropsia como ingurgitamento
de vasos, edema e congestdo pulmonares, hidropericardio
e edemas subserosos (Nogueira et al. 2010, Peixoto et al.
2010) corroboram a hipétese de que em ambos os casos
pode haver lesdo miocardica concomitante com alteracoes
funcionais do coracdo por déficit de ATP. A despeito disto,
os achados histolégicos, obtidos pela coloragdo rotineira
(HE) no tecido cardiaco, ndo sdo considerados suficientes
como forma diagnoéstica para as intoxicacdes. No presente
trabalho, a diminui¢do ou auséncia da expressdo da cTnC
nos animais intoxicados por MF permitiu estabelecer a
diferenca entre necrose coagulativa de cardiomidcitos e
artefatos. Isso indica que este método pode ser utilizado
com seguranga para identificacdo de quaisquer lesdes re-
gressivas precoces, ou nao, no miocardio, independente-
mente da causa. Adicionalmente, é possivel afirmar que,
dependendo do tempo de evolucdo, a toxicose por MF, bem
como por plantas causadoras de morte stubita em bovinos e
ovinos, podem cursar com lesdes necrotizantes no miocar-
dio, como ja descrito em casos de intoxicacdo por Fridericia
(Pseudocalymma) elegans (Helayel et al. 2009), Palicourea
aff. juruana (Palicourea juruana) (Tokarnia & Débereiner
1982) e Amorimia exotropica (Pavarini et al. 2012) em bo-
vinos e Amorimia sepium em ovinos (Schons et al. 2011).

CONCLUSOES

Detectaram-se alterag¢des regressivas precoces no mio-
cardio de bovinos e ovinos intoxicados experimentalmente
por monofluoroacetato de sédio (MF), através da utilizagdo
imuno-histoquimica do anticorpo anti-cTnC, o que torna o
método uma valiosa ferramenta diagnoéstica.
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