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RESUMO.- Amorimia exotropica é um arbusto escandente 
que pertence à família Malpighiacea, cujo princípio tóxico 
é o monofluoracetato de sódio e possui ação cardiotóxica 
em bovinos. Ela é a única representante, na região Sul do 
país, do grupo de plantas que causam morte súbita asso-
ciada ao exercício. Este trabalho identificou e mapeou as 
lesões cardíacas observadas em bovinos intoxicados na-
turalmente por A. exotropica. Selecionaram-se nove co-
rações bovinos, provenientes de um surto de intoxicação 
natural pela planta em uma propriedade de gado de corte 
do Rio Grande do Sul e procedeu-se o mapeamento de oito 
regiões topográficas distintas (ápice, ventrículos direito e 

esquerdo, septo interventricular, músculos papilares di-
reito e esquerdo e átrios direito e esquerdo). À avaliação 
macroscópica quatro bovinos apresentaram lesão focal e 
bem delimitada no músculo papilar esquerdo. Estas áreas 
na histologia correspondiam à necrose de coagulação em 
diferentes estágios de evolução, similares a infartos. Todos 
os bovinos apresentavam necrose de cardiomiócitos, ca-
racterizadas por retração e hipereosinofilia citoplasmática 
e fragmentação celular em todas as áreas amostradas. A 
severidade da injúria celular foi avaliada pela imuno-his-
toquímica anti-troponina C, a qual demonstrou acentuada 
perda e/ou diminuição de marcação citoplasmática em cé-
lulas necróticas. O músculo papilar esquerdo foi a região 
mais acometida nos casos de intoxicação por Amorimia 
exotropica.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tóxicas, Amorimia exotropica, 
intoxicação por plantas, morte súbita associada ao exercício, bovi-
no, lesão cardíaca, imuno-histoquímica, troponina.
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Amorimia exotropica is a shrub of the Malpighiacea family that contains sodium mono-
fluoroacetate as the toxic principle, which has a cardiotoxic action in cattle. In Southern 
Brazil it is the only species of the group of plants that causes “sudden death during exer-
cise”. This study has identified and mapped cardiac lesions observed in cattle naturally 
poisoned by A. exotropica. An outbreak of poisoning by the plant occurred in a beef cattle 
herd in Rio Grande do Sul, where nine bovine hearts were selected for examination and 
mapping of eight distinct topographical regions (apex, right and left ventricles, interventri-
cular septum, right and left papillary muscles , right and left atrium). At gross examination, 
four cattle showed focal and well-defined lesions in the left papillary muscle. This corres-
ponds to areas of coagulation necrosis in different stages of evolution on histology, simi-
lar to infarcts. All hearts showed cardiomyocytes necrosis, characterized by shrinkage and 
hypereosinophilic cytoplasm and cellular fragmentation in all sampled areas. The severity 
of cellular injury was evaluated by immunohistochemistry anti-troponin C, which showed 
marked decrease of cytoplasm staining in necrotic cells. The left papillary muscle was the 
most affected region in cases of poisoning by A. exotropica.
INDEX TERMS: Poisonous plants, Amorimia exotropica, plant poisoning, sudden death 
association with exercise, cattle, cardiac lesion, immunohistochemistry, troponin.

1 Recebido em 12 de julho de 2014. 
Aceito para publicação em 5 de agosto de 2014. 

2 Departamento de Patologia Clínica Veterinária, Faculdade de Veteriná-
ria, Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), Av. Bento Gonçal-
ves 9090, Porto Alegre, RS 91540-000, Brasil. *Autor para correspondên-
cia: saulo.pavarini@ufrgs.br



Pesq. Vet. Bras. 34(9):837-844, setembro 2014

838 Marcele Bettim Bandinelli et al.

INTRODUÇÃO
No Brasil há cerca de 131 espécies de plantas tóxicas dis-
tribuídas em 79 gêneros (Pessoa et al. 2013). Essas plan-
tas são didaticamente divididas de acordo com os sistemas 
orgânicos nos quais elas provocam alterações. Dentre as 
principais plantas que afetam o funcionamento cardíaco 
estão as causadoras de morte súbita associadas ao exercí-
cio (MSAE). Elas provocam lesões agudas ou superagudas, 
com insuficiência cardíaca e morte súbita em bovinos e 
pertencem às famílias Malpighiaceae, Rubiaceae e Bigno-
niacea. Dentre as mortes por intoxicações por plantas no 
Brasil, estima-se que 50% delas decorram da ingestão de 
plantas que causem morte súbita em bovinos (Pessoa et al. 
2013).

Amorimia (Mascagnia) exotropica, pertence à família 
Malpighiaceae, é um arbusto escandente (ou cipó) encon-
trado nos estados do Sul do Brasil e na Argentina (Anderson 
2006). Não possui nome popular, ocorre em locais sombre-
ados como beiras de matas e sua toxicidade para a espécie 
bovina foi descrita pela primeira vez e comprovada experi-
mentalmente por Gava et al. (1998). Caracteristicamente, o 
consumo desta planta acarreta “morte súbita associada ao 
exercício”, pois apresenta como princípio tóxico o monoflu-
oracetato de sódio (Lee et al. 2012). Quando esses animais 
desenvolvem sinais clínicos perceptíveis, eles têm duração 
de poucos minutos e incluem: taquicardia, ingurgitação da 
veia jugular, tremores e contrações musculares bruscas, 
quedas súbitas, decúbito lateral, esternal e morte (Gava et 
al. 1998, Pavarini et al. 2011). Este trabalho tem por objeti-
vo descrever e determinar a distribuição das lesões cardí-
acas observadas em bovinos intoxicados naturalmente por 
Amorimia exotropica, por meio da avaliação macroscópica, 
histológica e imuno-histoquímica anti-troponina C.

MATERIAL E MÉTODOS
Selecionaram-se nove corações de bovinos intoxicados natural-
mente por Amorimia exotropica, a partir de um surto ocorrido 
no mês de junho de 2012 em uma propriedade rural no estado 
do Rio Grande do Sul (Bovinos 1 a 9). A propriedade é localizada 
em São Francisco de Paula e havia recebido 23 bovinos (animais 
adultos de raças variadas: Angus, Devon e Nelore) que estavam 
em sistema de confinamento em outra propriedade, cujo princi-
pal componente da dieta era batata inglesa (restos de cultura). 
Nesta propriedade os bovinos foram alocados em dois piquetes 
de campo nativo, em um sistema de rodízio, onde em um deles 
existiam diversas áreas de mata com abundante quantidade de A. 
exotropica. Três bovinos morreram após quatro dias nesse local, 
os demais foram conduzidos ao final de sete dias para uma man-
gueira, na qual havia um caminhão que os levaria ao frigorífico. 
Durante a movimentação para colocá-los no caminhão 13 bovinos 
morreram subitamente (Fig.1). Esses bovinos caiam e apresenta-
vam durante poucos minutos, tremores musculares, com rápida 
evolução para morte. À inspeção in loco deste piquete observou-
-se grande quantidade de Amorimia exotropica com sinais de con-
sumo (Fig.2). Realizou-se necropsia de nove desses bovinos.

Todos os corações foram coletados inteiros e levados separa-
damente do sistema respiratório para o Setor de Patologia Veteri-
nária da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (SPV-UFRGS) 
para avaliação macroscópica. Esses corações foram seccionados 
transversalmente, em um total de quatro secções completas equi- 

distantes entre si. De cada coração coletou-se, separadamen-
te oito fragmentos de regiões distintas em frascos previamente 
identificados contendo solução de formalina tamponada 10%. A 
ordem de coleta era: ápice, septo interventricular, ventrículo es-
querdo, ventrículo direito, músculo papilar esquerdo, músculo 
papilar direito, átrio esquerdo e átrio direito. Cada amostra foi 
fixada por 24 horas, processada rotineiramente para histologia, 
incluída em parafina e cortada a 3µ de espessura de forma seria-
da. Uma lâmina era corada pela técnica histoquímica de hemato-
xilina-eosina (HE), outra para tricômico de Masson (TM) e uma 
terceira submetida à técnica imuno-histoquímica anti-troponina 
C humana.

Para o teste imuno-histoquímico utilizou-se o método estrep-
tavidina-biotina ligada à peroxidase. Os cortes histológicos foram 
confeccionados em lâminas positivadas. Utilizou-se como anticor-
po primário o anticorpo monoclonal anti-troponina C cardíaca 
humana (Novo Castra®) na diluição de 1:40 em PBS. O bloqueio 
da peroxidase endógena foi feito com peróxido de hidrogênio a 
10% em metanol por 10 minutos. Para a recuperação antigênica 
utilizou-se calor na panela de pressão (Dakocitomaker®), com as 
lâminas submersas em tampão TRIS EDTA pH 9,0, a 125°C por 
três minutos. As lâminas foram incubadas com anticorpo primá-
rio em câmara úmida, overnight a 4°C. Como cromógeno utilizou-
-se DAB (Dako, Carpintaria, CA, USA) e as lâminas foram contra-
-coradas com hematoxilina de Harris, após desidratadas em 
etanol e clarificadas em xilol. Como controle positivo utilizou-se 

Fig.2. Amorimia exotropica com sinais de consumo.

Fig.1. Bovinos mortos no local onde estavam no momento em 
que foram movimentados para serem transportados para o 
frigorífico.
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o coração de um bovino intoxicado por Amorimia exotropica com 
necrose de coagulação de cardiomiócitos (Pavarini et al. 2012). Já 
como controles negativos utilizaram-se 10 corações de bovinos 
sem lesões histológicas em cardiomiócitos, cujas causas mortis 
eram: um caso de intoxicação por Senecio brasiliensis, um caso 
de intoxicação aguda por Pteridium aquilinum, um caso de raiva 
e sete corações de bovinos do final da linha de abate (descarte) 
de frigorífico abatedouro. Todos os corações foram submetidos à 
avaliação macroscópica e secções idênticas aos bovinos do surto.

A partir da imuno-histoquímica realizou-se a graduação da 
lesão em cada uma das oito regiões cardíacas coletadas, excluídas 
as áreas onde havia lesão macroscópica. Para isso, observou-se 10 
campos em aumento de 400x, em secções transversais das fibras 
e contava-se o número de células que não apresentavam marca-
ção. Para análise estatística utilizou-se o software SPSS V.15 (Sta-
tistical Package for Social Sciences) e a análise mais apropriada 
para avaliar os resultados foi a ANOVA com um fator (análise de 
variância). Posteriormente, realizaram-se testes de comparações 
múltiplas de médias, que comparam os grupos 2 a 2 – teste de 
Tukey com 5% de significância.

RESULTADOS
À avaliação macroscópica 4/9 corações apresentaram uma 
área focal de lesão no músculo papilar esquerdo contíguo 
a parede livre do ventrículo esquerdo em maior ou menor 
gravidade (Bovinos 2, 5, 7 e 8). Tratava-se de lesão arre-
dondada, de coloração que variava de branca a avermelha-
da, consistência idêntica ao miocárdio, bem delimitada e de 
1,5-3cm de diâmetro (Fig.3).

Histologicamente em 9/9 corações havia múltiplos 
cardiomiócitos em grupos ou isolados com retração, hipe-
reosinofilia e aspecto homogêneo do citoplasma, além de 
picnose nuclear e, por vezes, cariólise (Fig.4A). Além disso, 
havia focos com fragmentação de miofibrilas associadas a 
influxo de macrófagos e discreta proliferação de fibroblas-
tos (Fig.4C). A distribuição qualitativa das lesões histológi-
cas, de acordo com a região topográfica cardíaca está suma-
rizada no Quadro 1.

Nos músculos papilares esquerdos dos Bovinos 2 e 8 a 
alteração histológica caracterizou-se por necrose de coa-
gulação focalmente extensa e acentuada, limitada por um 
halo com infiltrado inflamatório composto por macrófagos, 
linfócitos, neutrófilos degenerados, além de tecido conjun-
tivo jovem e debris necróticos – similar a um infarto (Fig.5). 
Já dos Bovinos 5 e 7, observou-se proliferação de tecido 
conjuntivo imaturo associado à necrose de cardiomiócitos 
e infiltrado de macrófagos e linfócitos (Fig.6).

Na avaliação imuno-histoquímica a distribuição e a in-
tensidade da lesão variaram de acordo com a região car-
díaca. Todavia, todas as áreas com características histoló-
gicas de morte celular à avaliação da microscopia de luz 
demonstravam perda acentuada ou ausência de marcação 
citoplasmática para o anticorpo anti-troponina C (Fig.4-
6). Observou-se ainda marcação no interior de ocasionais 
macrófagos nos centros das lesões e também ausência de 
marcação em raros cardiomiócitos sem lesões histológicas.

No Quadro 2 de estatísticas descritivas há a contagem 
média de células mortas por áreas analisadas. Avaliando 
estas médias, formulou-se a hipótese de que existia dife-
rença entre as áreas (Fig.7). No teste ANOVA (análise de va-
riância) verificou-se que havia diferença estatística na mé-

Fig.3. Aspecto macroscópico das lesões na musculatura papilar 
esquerda de três bovinos intoxicados por Amorimia exotropi-
ca. (A) Área focal, avermelhada entremeada por áreas bran-
cacentas, bem delimitada, arredondada, de 3cm de diâmetro 
(Bovino 2). (B) Área focal, avermelhada, pouco delimitada, de 
1,5cm de diâmetro (Bovino 8). (C) Lesão focal, bem delimi-
tada, levemente avermelhada com pequena área focal central 
discretamente mais pálida, de 1,5cm de diâmetro (Bovino 5).
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tiplas de médias, a região MPE foi a que apresentou maior 
média e que esta difere estatisticamente de todas as demais 
áreas. Além disso, as demais áreas não apresentaram dife-
rença estatística entre si pelo teste de Tukey.

Nos corações dos 10 bovinos utilizados como contro-
les, observou-se na imuno-histoquímica anti-troponinca 
C marcação difusa e acentuada no citoplasma dos cardio-
miócitos de todas as áreas amostradas. Os átrios direito e 
esquerdo de todos os corações não apresentaram lesões 
histológicas, nem imuno-histoquímicas.

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES
O diagnóstico de intoxicação por Amorimia exotropica nes-
se surto baseou-se nos achados epidemiológicos, sinais 
clínicos e patológicos associados ao sinal de consumo da 
planta na propriedade. A. exotropica é nativa da região sul 
do Brasil e no Rio Grande do Sul encontra-se na área me-
tropolitana de Porto Alegre e na serra gaúcha. As perdas 
econômicas associadas com a intoxicação pela planta nes-
tas regiões do estado são importantes, porém desconheci-
das (Pavarini et al. 2011). Embora intoxicações ocorram 
durante todo o ano, nos meses de inverno no Sul do país 
há concentração dos casos devido à fome e ao consumo de 
oportunidade durante condições climáticas adversas (Pa-

Fig.4. Achados histopatológicos e imuno-histoquímicos em cortes seriados de corações de bovinos intoxicados naturalmente por Amo-
rimia exotropica. (A) Cardiomiócitos com retração e aspecto homogêneo citoplasmático HE, 400x. (C) Necrose de coagulação, com 
fragmentação dos cardiomiócitos além de fibroplasia discreta e influxo de macrófagos. HE, 400x. (B,D) Ausência de marcação cito-
plasmática em cardiomiócitos que apresentavam lesões de hipereosinofilia e de fragmentação celular. IHQ anti-troponina C, 400x.

Quadro 1. Distribuição qualitativa das principais lesões 
histológicas de acordo com a região topográfica cardíaca em 
bovinos intoxicados naturalmente por Amorimia exotropica

		  Hipereosinofilia	 Fragmentação de fibras
		  e retração	 associada a infiltrado
		  citoplasmática	 inflamatório e proliferação
			   de tec. conj. imaturo
		  AP	 VE	 VD	 SIV	 MPE	 MPD	 AP	 VE	 VD	 SIV	 MPE	 MPD

	 BOV1	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 -	 -	 -	 -	 -	 -
	 BOV 2	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 -	 +	 +	 +	 +	 +
	 BOV 3	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 -	 +	 -	 +	 +	 -
	 BOV 4	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 -	 -	 -	 +	 +	 -
	 BOV 5	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 -	 +	 +	 -	 +	 -
	 BOV 6	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 -	 -	 -	 -
	 BOV 7	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 -	 -	 -	 -	 +	 -
	 BOV 8	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 -	 +	 +	 -
	 BOV 9	 +	 +	 +	 +	 +	 +	 -	 +	 -	 -	 -	 -

AP = ápice, VE = ventrículo esquerdo, VD = ventrículo direito, SIV = septo 
interventricular, MPE = músculo papilar esquerdo, MPD = músculo papi-
lar direito, (+) presença e (-) ausência de lesão, BOV = bovino. 

dia de células mortas entre as seis áreas analisadas (ápice, 
VE, VD, MPD, MPE, SIV) (Quadro 3). Os resultados do teste 
de Tukey dão origem à tabela de grupos homogêneos (Qua-
dro 4), que mostra quais grupos possuem médias estatisti-
camente diferentes entre si. A partir das comparações múl-
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Fig.5. Achados histopatológicos e imuno-histoquímicos em cortes seriados de corações de bovinos intoxicados naturalmente por Amor-
mia exotropica. Músculo papilar esquerdo, Bovinos 2 e 8. (A) Imagem submacroscópica que evidencia área central hiperosinofílica e 
bem delimitada (necrose de coagulação). HE. (B) Área idêntica a anterior demonstrando perda de marcação na IHQ anti-troponina 
C em área de necrose. (C) Área de transição da necrose, com três regiões distintas: cardiomiócitos sem alteração, área marginal de 
infiltrado inflamatório e necrose de coagulação, HE, 100x. (D) Mesma área da Fig. C contrastando a intensa marcação imuno-histo-
química na área sem lesão e a perda total na área necrose, IHQ anti-troponina C, 100x.

varini et al. 2011). São Francisco de Paula é um município 
serrano, onde há a planta e neste surto as condições epide-
miológicas que promoveram sua ocorrência foram escas-
sez de pastagem e alta lotação animal.

O evento que precipitou as mortes dos bovinos deste re-
lato, fora a movimentação para embarque para o frigorífico. 
Caracteristicamente, estas situações rotineiras de manejo 
desencadeiam as mortes e basearam a criação do termo 
“plantas que causam morte súbita” (Tokarnia et al. 2012). 
Atualmente o grupo é chamado “plantas que causam morte 
súbita associada ao exercício” (Duarte et al. 2013, Pessoa et 
al. 2013). A associação entre o consumo de plantas desse 
grupo e a estimulação física desses animais, reforça a pos-
sibilidade de que o aumento na liberação de catecolaminas 
durante a atividade, aumente a força contrátil miocárdica 
(efeito ionotrópico positivo), a frequência cardíaca (efeito 
cronotrópico positivo) e o débito cardíaco (Guyton & Hall 
2002), tornando assim os cardiomiócitos mais sensíveis 
ao aumento da demanda energética e de oxigênio, preci-
pitando os efeitos tóxicos do monofluoroacetato de sódio 
(Nogueira et al. 2010). Em seres humanos o exercício físico 
extremo ou de resistência podem levar a aumentos signi-

ficativos da troponina I plasmática (indicativa de lesão de 
cardiomiócitos), tanto pelo aumento do consumo do O2 por 
parte do miocárdio, como também por uma potencial di-
minuição da perfusão coronária por vasoespasmo induzido 
pelas catecolaminas endógenas liberadas no momento do 
exercício (Jeremias & Gibson 2005).

Dentre os sinais clínicos relacionados com a intoxicação 
em bovinos, tanto diretamente pelo monofluoracetato de 
sódio (Nogueira et al. 2010, 2011), quanto pelas plantas do 
grupo MSAE (Gava et al. 1998, Peixoto 2011), a taquicardia 
é, frequentemente, relatada. As taquiarritmias supraventri-
culares e ventriculares, acarretam aumento do consumo de 
O2 por parte do miocárdio, ao mesmo tempo que diminuem 
a sua perfusão, pelo inerente encurtamento da diástole, 
principal fase do ciclo cardíaco em que ocorre perfusão do 
miocárdio. Nos bovinos intoxicados por plantas do grupo 
MSAE a taquicardia ventricular é descrita (Peixoto 2011) 
e é precipitada pela movimentação e/ou exercício dos ani-
mais durante o manejo como no presente caso.

À inspeção, durante o exame de necropsia, do coração 
de bovinos intoxicados por Amorimia exotropica e outras 
plantas que compõe o grupo MSAE, há descrições de peté-
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quias e equimoses no epicárdio e coágulo cruórico na luz 
ventricular esquerda (Pavarini et al. 2011). Contudo tais 
alterações são inespecíficas e também observadas em bo-
vinos que morrem de causas não relacionadas à insuficiên-
cia cardíaca aguda. Em quatro corações, neste estudo havia 
uma área de lesão focal macroscópica no músculo papilar 
esquerdo. Histologicamente estas áreas caracterizavam-se 
por necrose de coagulação, bem delimitado por zona de de-
marcação, similar a um infarto. A partir disso aventou-se 

a hipótese de que um espasmo das artérias coronarianas, 
devido à vasoconstrição secundária à hiper-estimulação 
α-adrenérgica (Jeremias & Gibson 2005, Mahajan et al. 
2006, Lazerri 2008) nesses bovinos durante o exercício, 

Quadro 2. Estatísticas descritivas a partir da topografia
 cardíaca dos nove bovinos intoxicados por

 Amorimia exotropica

		  N	 Média	 Desvio	 Erro	 Intervalo deconfiança
				    padrão	 padrão	 para média de 95%
						      Limite inferior	 Limite superior

	 Ápice	 9	 132,78	 81,42	 27,14	 70,20	 195,36
	 VE	 9	 229,33	 120,22	 40,07	 136,92	 321,74
	 VD	 9	 128,00	 78,84	 26,28	 67,40	 188,60
	 SIV	 9	 197,89	 107,59	 35,86	 115,19	 280,59
	 MPD	 9	 150,00	 65,62	 21,87	 99,56	 200,44
	 MPE	 9	 377,33	 133,24	 44,41	 274,91	 479,75
	 Total	 54	 202,56	 129,42	 17,61	 167,23	 237,88

VE = ventrículo esquerdo, VD = ventrículo direito; SIV = septo interventri-
cular; MPD = músculo papilar direito; MPE = músculo papilar esquerdo.

Fig.6. Achados histopatológicos e imuno-histoquímicos em cortes seriados de corações de bovinos intoxicados naturalmente por Amo-
rimia exotropica. Músculo papilar esquerdo, Bovinos 5 e 7. (A,C) Áreas de necrose em fase de reparação, na qual há moderada fi-
broplasia e infiltrado macrofágico e linfocitário, entremeada por cardiomiócitos hipereosinofílicos e fragmentados, HE e TM, 200x. 
(B,D) Acentuada perda e diminuição da marcação citoplasmática em cardiomiócitos em áreas de necrose em fase de reparação, IHQ 
anti-troponina C, 200x.

Fig.7. Gráfico de distribuição da contagem média de células necró-
ticas para cada área topográfica analisada de todos os bovinos 
intoxicados por Amorimia exotropica. 

Quadro 3. ANOVA para avaliação de diferença estatística 
inter e intra-grupos

		  Soma dos	 gl	 Quadrado	 F	 Sig.
		  quadrados		  médio

	 Inter-grupos	 400280,89	 5	 80056,18	 7.88	 .0000
	 Intra-grupos	 487460,44	 48	 10155,43
	 Total	 887741,33	 53
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poderia justificar a isquemia transitória desse grupo de 
cardiomiócitos, além de tratar-se de um evento potencial-
mente fatal, acompanhado de morte súbita em decorrência 
de hipoperfusão e falência cardíaca.

Dois bovinos apresentavam infiltrado macrofágico, lin-
focitário e fibroplasia imatura em áreas de necrose de co-
agulação dos cardiomiócitos, sugerindo um curso subagu-
do. Igualmente ao observado nesses animais, em bovinos 
intoxicados por Dicaphetalum cymosum (Gifblaar), planta 
africana que contem como princípio tóxico o monofluora-
cetato, são observados múltiplos focos de necrose miocár-
dica, acompanhadas de infiltrado linfocitário e fibroplasia 
imatura (Kellerman et al. 2005). Acredita-se que isso pos-
sa ocorrer devido à quantidade da planta consumida em 
proporção ao peso dos animais, configurando a ingestão 
de subdoses da planta que resultariam em cicatrizes no 
miocárdio (Kellerman et al. 2005). Nesta mesma corrente, 
Soares et al. 2011b demonstrou experimentalmente em 
coelhos intoxicados com subdoses de Amorimia exotropica 
a formação de fibrose cardíaca nesses animais. Estatistica-
mente, demonstrou-se que os cardiomiócitos do músculo 
papilar esquerdo foram os mais afetados nos animais deste 
estudo. Soares et al. (2011b) demonstrou que coelhos que 
receberam subdoses de Amorimia exotropica desenvolviam 
fibrose cardíaca, especialmente, no músculo papilar es-
querdo. Em um estudo experimental, bovinos intoxicados 
com subdoses sucessivas de Mascagnia aff. rigida apresen-
taram lesões macroscópicas e histológicas no musculo pa-
pilar esquerdo, semelhantes aos observados nos bovinos 
do presente trabalho (Tokarnia et al. 1985). Desta maneira, 
o músculo papilar esquerdo demonstrou ser mais susceptí-
vel aos eventos tóxicos do monofluoracetato de sódio.

A necrose de coagulação observada em maior ou me-
nor proporção nas regiões topográficas cardíacas amostra-
das no coração dos bovinos deve resultar do desequilíbrio 
energético (dano mitocondrial), aos quais estes animais es-
tão submetidos e da deficiente relação entre o fornecimen-
to/consumo de O2 e nutrientes. Esta lesão justifica-se nos 
animais que ingerem Amorimia exotropica, uma vez que 
comprovadamente há a presença do MS como principio tó-
xico (Lee et al. 2012). Essa substância é reconhecidamente 
mitocôndrio-tóxica, e em animais como: coelhos, equinos, 
caprinos, ovinos e bovinos, com ação, predominantemente, 
cardíaca (Nogueira et al. 2010). Estudos bioquímicos de-
monstram que o monofluoracetato de sódio interrompe o 
ciclo de Krebs, por produção de inibidor específico da aco-
nitar, o fluorocitrato e subsequente acumulação mitocon-

Quadro 4. Grupos homogêneos em bovinos intoxicados por 
Amorimia exotropica

	 Área do coração	 Contagem média	 Grupos homogêneos

	 VD	 128,00	 A
	 ÁPICE	 132,78	 A
	 MPD	 150,00	 A
	 SIV	 197,89	 A
	 VE	 229,33	 A
	 MPE	 377,33	 B

a = não há diferença significativa, b = há diferença significativa; VD = ven-
trículo direito, MPD = músculo papilar direito, SIV = septo interventricu-
lar, VE = ventrículo esquerdo, MPE = músculo papilar esquerdo. 

drial do citrato. Na avaliação ultraestrutural do coração de 
coelhos intoxicados experimentalmente com A. exotropica, 
ficou evidenciada intensas lesões mitocondriais, caracteri-
zadas por inchaço, desorganização, rompimento de criptas 
e acúmulo de líquido (Soares 2011a).

O uso de troponinas como importante indicador imuno-
-histoquímico de lesão cardíaca já foi demonstrado em bo-
vinos (Tunca et al. 2008, Pavarini et al. 2012), desta forma, 
como anteriormente, no presente trabalho sua utilização 
auxiliou na identificação precisa de cardiomiócitos com 
lesão. Todos os cardiomiócitos com características histoló-
gicas (discretas a severas) de morte celular, não apresenta-
ram marcação anti-troponina C, o que demonstra alta sen-
sibilidade do marcador humano em bovinos.
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