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RESUMO

LUCENA, José Antonio de, Universidade Federal da Paraiba, Fevereiro de
2018. SURTO DE ENTEROTOXEMIA POR Clostridium Perfringens TIPO D EM

CAPRINOS NO CURIMATAU OCIDENTAL DA PARAIBA. Orientador: Suedney de
Lima Silva.

A caprinocultura é uma atividade desenvolvida na maioria dos estabelecimentos
rurais no Nordeste do Brasil, sendo de fundamental importancia no complemento da
renda familiar, contudo a precéaria ou falta de manejo sanitario desses animais
acarreta em elevado prejuizo para o setor. As clostridioses sdo um grupo de
infec¢des e intoxicacbes causadas por bactérias anaerébias do género Clostridium,
presentes no solo, trato digestivo e nas fezes desses animais. As enterotoxemias
séo causadas principalmente por clostridium perfringens tipos: A, B, C, D e E,
ocasionalmente C. sordellii e C. Septicum. Este trabalho tem por objetivo a analise
de um surto de enterotoxemia por clostridium perfringens tipo D, em um caprino no
municipio de Algod&o de Jandaira, curimatau ocidental do Estado da Paraiba. Apds
a morte o animal foi encaminhado para Hospital Veterinario da Universidade Federal
da Paraiba, Campus Il. Macroscopicamente foram observadas congestdo de
intestino delgado, espuma tragueal, coagulos na hipofise. Os achados microscopicos
foram no intestino delgado necrose com atrofia e perda das vilosidades e enterite,
lamina prépria difusamente infiltrada por plasmacitos e linfécitos, no encéfalo foram
observados edema perivascular e congestdo difusa. A partir do diagnéstico, foi
estabelecido um plano de acao que culminou com o emprego de medida de controle
e profilaxia. Foi realizada a imunizacao de todos o rebanho, bem como o proprietario
foi orientado, sobre o manejo nutricional do rebanho, consequentemente tais
medidas resultaram na reducao significativa das mortes no rebanho.

Palavras-chave: Clostridium perfringens tipo D, Caprinocultura, Enterotoxemia.



ABSTRACT

LUCENA, José Antonio de, Federal University of Paraiba, February 2018.
OUTBREAK OF ENTEROTOXEMIA BY Clostridium Perfringens TYPE D IN
CAPRINE IN THE WESTERN CURIMATAU OF PARAIBA. Advisor: Suedney de
Lima Silva

Goat farming is an activity developed in the majority of rural establishments in the
Northeast of Brazil, being of fundamental importance in the complement of the family
income, however the precarious or lack of sanitary management of these animals
causes a high loss for the sector. Clostridiosis is a group of infections and
intoxications caused by anaerobic bacteria of the genus Clostridium present in the
soil, digestive tract and feces of these animals. The enterotoxemias are mainly
caused by clostridium perfringens types: A, B, C, D and E, occasionally C. sordellii
and C. septicum. The objective of this study was to analyze the enterotoxemia of
Clostridium perfringens type D in a goat in the municipality of Algoddo de Jandaira,
western curimatau of the State of Paraiba. After death, the animal was referred to the
Veterinary Hospital of the Federal University of Paraiba, Campus Il. Macroscopically,
small intestine congestion, tracheal foam, clots in the pituitary gland were observed.
The microscopic findings were in the small intestine necrosis with atrophy and loss of
villi and enteritis, lamina propria diffusely infiltrated by plasma cells and lymphocytes,
in the encephalus were observed perivascular edema and diffuse congestion. From
the diagnosis, a plan of action was established that culminated with the use of control
measures and prophylaxis. Immunization of all herds was carried out, as well as the
owner was advised, on the nutritional management of the herd consequently such
measures resulted in a significant reduction of deaths in the herd.

Key words: Clostridium perfringens type D, goat breeding, Enterotoxemia.
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1. INTRODUCAO

O presente trabalho tem por objetivo a andlise de um surto de enterotoxemia
por c. perfringens tipo D, em caprinos no Curimatau Ocidental da Paraiba, Nordeste
brasileiro, acompanhado a partir da assisténcia técnica veterinaria gratuita, prestada
aos produtores rurais de area de assentamento e comunidades carentes através do
Programa de Bolsa de Extenséo (PROBEX).

A caprinocultura € uma das atividades agropecuarias desenvolvidas na
maioria dos estabelecimentos rurais no Nordeste do Brasil, apresentando-se de
forma timida quanto ao aspecto de organizacdo do setor como um todo. Entretanto,
destaca-se como um grande potencial econdmico para a regido.

Com relacdo a sanidade, a atividade ainda apresenta grandes desafios,
embora de baixo custo e de facil aplicacéo, o uso de técnica de manejo em meio aos
rebanhos €, muitas vezes, incompleto e sem regularidade, reduzindo,
acentuadamente, a producdo e a produtividade dos mesmos, sem resultados
significativos. A causa das mortes dos animais muitas vezes € desconhecida por
falta de realizacdo de necropsia, consequentemente a verdadeira causa dessas
mortes ndo € estabelecida, impossibilitando o emprego de medidas de controle
adequadas.

As clostridioses pertencem a um grupo de infecgdes e intoxicacdes causadas
por bactérias anaerdbias do género Clostridium, de formato bacilar, gram-positivo,
esporulados, moveis, produtores de toxinas, que estdo presentes no solo, trato
digestivo e nas fezes dos animais. As enterotoxemias séo causadas principalmente
por Clostridium perfringens tipos: A, B, C, D e E, ocasionalmente C. sordellii e C.
septicum (Songer, 1996). De acordo com RIET-CORREA (2007), Clostridium
perfrigens tipo D presente no trato digestivo dos ruminantes, através do desequilibrio
da microflora ruminal leva a um quadro clinico de enterotoxemia, decorrente da
proliferacdo bacteriana que estar relacionada a dieta a qual o animal foi submetido.
A toxina épsilon é a principal responsavel pelo quadro clinico e patoldgico, logo ela
altera a permeabilidade dos vasos sanguineos, principalmente no cérebro, levando a
ocorréncia de edema perivascular.

De acordo com UZAL (2008), a alteragcdo microscopica no cérebro mais
consistente é o edema proteinaceo perivascular, edema perivascular e degeneracéo
da substancia branca, que tanto podem ser observados em ovinos, quanto em casos

de enterotoxemia caprina aguda e subaguda. Segundo RIET_CORREA (2007), essa



enfermidade afeta principalmente animais jovens de 3 - 10 semanas, mas pode ser
observada em caprinos de outras idades, animais em pastagem de boa qualidade,

bem como animais que recebem dietas ricas em concentrados.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. O Género Clostridium

Clostridioses sdo o conjunto de infecgbes e intoxicacbes causadas por
microrganismos patogénicos do género Clostidium. Esses agentes sdo bacilos Gram
positivos, podendo estar presente no solo na forma de esporo, 0 que garante sua
resisténcia, no trato digestivo do animal e do homem. Devido as diversas toxinas e
diferentes manifestacdes clinicas, os clostridios sdo divididos em trés grupos. O
primeiro grupo neurotdxico (tétano e botulismo) o segundo consiste em clostridios
com efeito histotoxico (carbunculo sintomatico, edema maligno e hemoglobinuria

bacilar) e o terceiro o enterotoxigénico (enterotoxemia) (QUINN et al. 1994).

2.2. Clostridium perfringens tipo D

O C. perfringens tipo D, é dos clostridios 0 mais prevalente, responsavel por
causar diarreia em caprinos e ovinos. Pode estar presente na microbiota intestinal
de animais sadios em baixos niveis, produzindo pequena quantidade de toxina e
eliminando-a através do peristaltismo intestinal normal, sem causar nenhum dano ao
organismo animal. Contudo, ocorrendo mudanca na microflora ruminal, em virtude
de alteracdo de dietas ricas em carboidratos, e pobre em fibra, mudanca da area de
pastagem, area nao pastejada, fornecimento de substratos para 0os microrganismos,
as dietas de fermentacdo rapida, o C. perfringens multiplica-se proporcionalmente
nas quatro a oito horas, produzindo elevada quantidade de toxina épsilon.

No epitélio intestinal, a toxina épsilon, atua causando aumento da
permeabilidade vascular (MALTA, 2014). Através da circulacdo chega aos 6rgaos,
como cérebro, rins pulmdes, figado e coracdo, ligando-se a seus respectivos
receptores nas células endoteliais, consequentemente levando a uma degeneragéo
celular. O aumento da permeabilidade vascular, faz com que ocorra extravasamento
de liquido e proteina para o espaco perivascular, com posterior edema. No sistema

nervoso central (SNC) é denominado edema perivascular (UZAL et al., 1997a).



Nas clostridioses, a forma hiperaguda tem se caracterizado por curso clinico
abrupto de depressdo grave, dor abdominal, diarreia sanguinolenta e sinais
neuroldgicos. O 6bito do animal ocorre em poucas horas apds o inicio dos sinais
clinicos. No entanto, podera ocorrer morte subita sem sinal de diarreia. Nos ovinos a
manifestacdo dos sinais neurolégicos e posterior morte subita é mais comumente
observado, j& nos caprinos o mais provavel é a presenca de diarreia antes da morte
(PUGH. 2005).

Tanto em caprinos, quanto em ovinos a forma aguda apresenta quadro clinico

semelhante, contudo, menos grave nos caprinos. J4 a forma crbnica da doenca €
mais facilmente diagnostica em caprinos. Em circunstancia naturais e na maioria dos
casos, 0S animais vem a Obito durante as primeiras a 18 horas, porém se
sobreviverem por mais de 36 a 48 horas, sera produzida uma necrose do tecido
cerebral e compressdo pelo edema, conhecida como Encefalomaldcea Simétrica
Focal (ESF), um achado importante no diagnéstico definitivo da doengca em ovinos.
Nos caprinos, a doenca pode apresentar as trés formas: aguda, super-aguda, sub-
aguda ou cronica. Podem ser observados alteracdes neurolégicas como opistotono,
movimentos de pedalagem, entre outros; e alteracdes respiratérias como taquipneia
e edema pulmonar, pode ocorrer também cegueira em alguns animais. Lesdes
neurolégicas nos caprinos sdo pouco frequentes devido a baixa absorcao intestinal
da toxina épsilon (COLODEL et al., 2003).
Durante a necropsia podem ser encontradas as seguintes alteracfes: hidrotorax,
hidropericardio, hidroperitoneo, edema pulmonar com acumulo de grandes
guantidades de espumas na traqueia e bronquios, septos interlobulares dos pulmdes
engrossados, hérnia cerebelar. Nos caprinos podem ainda serem observados
guadros de enterocolites, hemorragias da serosa do célon e edema dos linfonodos
mesentéricos (LOBATO, 2007).

2.3. Enterotoxemia

A enterotoxemia caprina teve seu primeiro relato na Nova Zelandia em 1903,
por Gilruth, e posteriormente a enfermidade foi relatada na Australia, Gra Bretanha,
USA e Africa do Sul. No Brasil, os registros constam de ocorréncia de morte stbita
por enterotoxemia em um rebanho de caprinos, a partir de um estudo bacteriolégico
e de isolamento de uma toxina termolabil letal, que né&o foi caracterizada (BALDASSI
et al., 1995).
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A enterotoxemia é uma enfermidade do género clostridio, de distribuicdo
mundial que tem causado impacto econdmico e sanitario nas criacdes de pequenos
ruminantes. A doenca é causada por toxinas produzidas no sistema digestorio dos
ruminantes, principalmente o C. perfringens. A enterotoxemia causada por C.
perfringens tipo D, e responséavel pela producdo da toxina épsilon, que causa a
doenca do rim polposo, sendo considerada uma importante sindrome na
caprinocultura. (PUGH, 2005).

A enfermidade se manifesta a partir de mudanca brusca na alimentacéo,
mudanca de pastagens pobres para pastagem luxuriantes, dietas ricas em proteinas
e/ou carboidratos e pobre em fibras, durantes o manejo reprodutivo onde se
empregam o flushing, doencas debilitantes (SMITH e SHERMAN, 2009).

A enfermidade é relatada ha tempos por criadores de caprinos e ovinos,
pesquisadores e pessoas ligadas a pecuéaria, como uma doenca comum, porém
importante devido ao impacto econémico, decorrente das mortes das criacées de
pequenos ruminantes. No entanto, S0 poucos 0s registros veterinarios a respeito da
enterotoxemia, como também os relatos cientificos sdo escassos, principalmente em
caprinos.

A enterotoxemia mesmo sendo uma enfermidade bastante conhecida no meio
pecuario, ainda hoje representa um alto risco para o setor. Diante do exposto, as
medidas de controle e profilaxia envolvem manejo nutricional adequado e
principalmente vacinacdo sistémica de todos os animais do rebanho, mesmo
sabendo que o toxdide nao confere ao caprino o mesmo nivel de protecdo que
ocorre no ovino. O protocolo de vacinacao dos caprinos estabelece que estes devem
ser vacinados em intervalos de 3-4 meses para manter uma protecdo adequada
(MALTA, 2014).

2.4. Toxina épsilon

A patogénese da enfermidade causada pelo C. perfringens tipo D é mediada
por ETX exotoxina. Este metabolito consiste de uma das toxinas bacterinas mais
potentes, com dose letal em ratos de 100ng/kg (UZAL et al., 2008). Quando a dieta
do animal propicia adequado substrato a proliferacdo de C. perfringens tipo D no
intestino, a toxina épsilon é produzida, consequentemente ocorre 0 aumento da
permeabilidade vascular, ocasionando edema no sistema pulmonar e nos rins
(PUGH, 2005).



A toxina épsilon ird agir no lumen do endotélio dos capilares cerebrais,
causando edema e acumulo perivascular de material proteinaceo eosinofilico,
levando o animal a apresentar os sinais clinicos da enterotoxemia, e 0s sinais
neurolégicos que ocorrem nos casos agudos: incoordenacdo motora, convulséo,
opistétono e reduzido reflexo palpebral. O diagndstico dar-se pela presenca da
toxina épsilon no intestino, bem como pela presenca do edema perivascular
cerebral, sendo esse Uultimo a principal lesdo dos achados histopatolégicos
(OLIVEIRA, 2010).

A prevencédo consiste da vacinacdo dos animais com bacterina-toxdide. Em
cordeiros, durante surto da doenca pode administrar antitoxina, na dose de 200
Ul/kg, IV. J& em caprinos a vacina nao € tao eficaz, contudo pode ser usado para

reduzir a proliferacdo bacteriana no intestino, sulfa e tetraciclina (PUGH, 2005).

2.5. Tratamento

O tratamento para enterotoxemia consiste da administracdo da antitoxina
épsilon, o mais rapidamente possivel, entretanto esta ndo se encontra disponivel
para venda no Brasil, fazendo com que empreguemos outro tratamento de suporte,
a base de fluidoterapia, anti-inflamatérios ndo esteroides e antibioticos (SMITH;
SHERMAN, 2009).

As vacinas polivalentes comercializadas atualmente contra enterotoxemia,
garantem aos caprinos titulos de antitoxina menores e menos duraveis, que 0s
observados em ovinos, entretanto recomenda-se a vacinacdo para prevencao
(COLODEL et al., 2003).

Considerando as dificuldades que abrange o tratamento, € importante
estabelecer medidas de controle e profilaxia, como também estabelecer adequado
manejo nutricional, visto que a falha na imunizagéo, aliado ao manejo nutricional

errdbneo contribui para o surgimento da doenca.



3. OBJETIVOS

3.1 Geral

O presente trabalho tem por objetivo a analise de um surto de enterotoxemia
por Clostridium perfringes tipo D em caprinos no Curimatau Ocidental da Paraiba.

3.2. Especificos

Identificar as principais causas de enterotoxemia em caprinos;

Descrever a sintomatologia da enterotoxemia;

Propor a implementagcdo de medidas de controle e profilaxia da

enterotoxemia.



4. CARACTERIZACAO DA AREA

O municipio de Algodéo de Jandaira, Pb, esta localizado na Mesorregido do
Agreste da Paraiba e Microrregido do Curimatau Ocidental. Esta inserido na unidade
geoambiental dos Serrotes, Inselbergues e Macicos Residuais, que situam-se em
altitudes de 200 a 500 metros, compreendendo elevacdes geralmente formadas por
grandes penhascos rochosos. Nos piemontes dessas elevacdes séo frequentes os
solos profundos e de alta fertilidade natural (CPRM, 2005). O clima BSh ou
semiarido € quente e seco, apresentando chuvas de verdo, com indices entre 350 e
500 mm, com periodo de estiagem que se estende por 7 meses ou mais e com alta
taxa de evaporacdo. A vegetacao predominante € a caatinga, do tipo arbustiva-
arborea (hiperxerofila), com destaque para a jurema, facheiro, catingueira, xique-
xique entre outras. (RODRIGUEZ, 2012).

MICRORREGIOES GEOGRAFICAS
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Figura 1 Localizacao das microrregides geograficas da Paraiba. Fonte: IDEME (2015)



5. MATERIAIL E METODOS

Foi examinado um caprino de seis meses de idade, na zona rural do
Municipio de Algodao de Jandaira, que apresentava apatia, anorexia, incoordenacao
motora, opistétono, reflexo pupilar reduzido, cegueira aparente e diarreia
enegrecida. O animal pastejava em area de pastagem nativa com pouca oferta de
forragem de boa qualidade e no periodo da tarde era recolhido para o curral onde
recebia palma forrageira picada e farelo de trigo ad libitum. De acordo com o
proprietario, os animais ndo eram vacinados contra clostridioses, apenas eram
vacinados para contra raiva e vermifugados. Apoés trés dias do inicio dos sinais
clinicos, o animal veio a O6bito e foi encaminhado para o Hospital Veterinario da
Universidade Federal da Paraiba, na cidade de Areia, para realizacdo de necropsia.
Fragmentos de todos os oOrgdos internos, encéfalo e medula espinhal foram
coletados, fixados em formol tamponado a 10%, processados rotineiramente,
incluidos em parafina, cortados a 4 ym, corados com hematoxilina & eosina (HE) no
Laboratério de Patologia Veterinaria (LPV), seguido de exame histopatologico. Apds
o diagnostico foi realizada o retorno a propriedade, vacinacdo do rebanho e

implementada a mudanca no manejo nutricional dos animais.

6. RESULTADOS

Este trabalho analisa os aspectos clinicos, epidemiologicos e patoldgicos da
encefalite por clostridium perfringens tipo D em caprino, ocorrido na zona rural do
municipio de Algodao de Jandaira-PB. Inicialmente, a suspeita clinica principal era
de polioencefalomalacea seguida de enterotoxemia, entretanto, a encefalopatia
clostridial foi diagnosticada baseado nos achados histopatolégicos, como enterite e
edema perivascular no encéfalo. Estas lesfes sédo provocadas pela agdo da proteina
toxina épsilon, responsavel pelo quadro clinico e patologico (RIET_CORREA, 2007).

Na microrregido do curimatau ocidental da Paraiba, ndo diferente da maioria
dos estabelecimentos agropecuérios do Nordeste Brasileiro, o sistema de criacdo de
pequenos ruminantes é a forma semi-intensivo. Durante o dia, 0s animais
permanecem no pasto e no final da tarde sdo recolhidos para o curral. Nesse
sistema de criacao, a alimentacdo é predominantemente a pastagem, que na regiao
apresenta irregularidade da oferta em virtude da estacao seca prolongada, do nao
emprego de préticas de estratégias de armazenamento de forragens como

confeccéao de silo e feno.



O surto ocorreu no dltimo trimestre do ano de 2016, respectivamente no més
de outubro, coincidindo com o periodo seco e de baixa disponibilidade de alimento
de qualidade, na zona rural do Municipio de Algoddo de Jandaira, microrregiao do
Curimatau Ocidenta da Paraiba. Aproximadamente 30 caprinos, de um total de 120
animais, sem raca definida (SRD), com idade entre 2 e 8 meses, apresentaram
apatia e dificuldade para se levantar, posteriormente iniciavam-se 0s sinais
neuroldgicos e em poucas horas ou dias o animal vinha a 6bito.

Uma fémea caprina de 6 meses de idade, com escore corporal 3, sem
histérico de vacinacdo, foi encontrada apresentando incoordenacdo motora,
convulsdo, opistotono, reduzido reflexo palpebral e diarreia (Figura 1 A e B). O
exame dos parametros vitais revelou frequéncia cardiaca 128 bpm, frequéncia
respiratoria de 72 mpm e temperatura retal de 40° C. No dia seguinte, o animal ja
apresentava cegueira parcial e foi medicado, sem sucesso, com 10mg/kg IV de
Tiamina e 0,1 mg/kg IM de dexametasona.

Figura 2. Caprino apresentando decubito B. Caprino sem reflexo ao estimulo de ameaga.
lateral, convulsdes clénicas e opistétono (A)

Na necropsia os achados macroscépicos observados foram: rigor mortis,
mucosas congestas, presenca de espuma traqueal (Figura 2 C e D), presenga de
haemonchus contortus, fezes diarreicas, aguosas e enegrecidas, congestao de
intestino delgado e coagulos na hipdfise. O mesencéfalo apresentava necrose
bilateral e simétrica da neurdpila do mesencéfalo, bem como edema perivascular
difuso. Nos pulmdes foi observado congestdo dos espacos interalveolares e edema
no interior dos alvéolos. Nos rins foi observado congestao difusa.



Figura 2 Caprino pos-morte em posicdo de Presenca de espuma traquel (D)
opistotono (C)

No exame histopatolégico foram observados no intestino delgado necrose
com atrofia e perda das vilosidades e enterite (Figura 3. E). A lamina propria estava
difusamente infiltrada por plasmdécitos e linfécitos. Notava-se também congestdo
difusa acentuada, além de numerosos bacilos revestindo as vilosidades. No encéfalo
foram observados edema perivascular e congestdo difusa, assim como dilatagdo

perivascular, associado a material eosinofilico amorfo (Figuras 3F e 4 G e H).
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Figura 3. Enterite por C. Perfringens tipo D (E) Edema encefalico objetiva de 10x (F)
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Figura 4. Edema perivascular, objetiva de 20x (G) Edema perivascular, objetiva de 40x (H)

7. DISCUSSAO

Os achados clinicos observados de incoordenacdo motora, convulséo,
opistétono, cegueira, reduzido reflexo palpebral, diarreia e morte ndo foram
suficientes para determinar o diagnostico clinico de encefalite clostridial, uma vez
gue sintomatologia semelhante também € observada na polioencefalomalacea.
Entretanto, apdés exame patologico foi possivel estabelecer o diagnéstico de
encefalite por C. perfringes tipo D. Na manifestacdo hiper-aguda as principais
alteracdes neuroldgicas sdo: opistétono, movimentos de pedalagem, entre outros; e
alteracdes respiratérias como taquipneia e edema pulmonar (LOBATO et al., 2007).

A clostridiose, causada pelo C. perfringens tipo D, € uma enfermidade de
distribuicdo mundial que afeta os pequenos ruminantes de qualquer faixa etaria, com
excecdo dos recém-nascidos. Ele estad presente no intestino de animais, inclusive
animais sadios em pequenas quantidades (LOBATO, 2007). A doenca é decorrente
da rapida multiplicacéo do C. perfringens tipo D no intestino delgado e subsequente
absorcdo da toxina épsilon (LOBATO et al.,, 2000). Entretanto fatores como: alta
infestacdo parasitaria e toxemia da prenhez, podem estar relacionadas com a
doenca.

Os animais afetados n&o eram vacinados contra clostridiose e foram
submetidos a mudanca na dieta, com a suplementacao de carboidratos. A dieta rica
em carboidrato, pode ter sido a principal causa para o inicio do surto, pois 0s

animais recebiam farelo trigo ad libitun e pouco ou nenhuma forragem rica em fibra.



Nesse periodo do ano, a vegetacdo nativa do Curimatau Ocidental tem baixo valor
nutricional e pouca disponibilidade forrageira, fatos estes também observados em
outras regides semiaridas do Nordeste (KUHRAU, 2003).

A falta de imunizacdo dos animais, bem como a dieta rica em carboidratos e
pobre em fibra foram fatores decisivos para a ocorréncia do surto da doenca.
Alteracdes na microbiota intestinal, decorrente de dietas ricas em carboidratos, estdo
associadas com a proliferacdo do C. perfringens tipo D e producdo da toxina épsilon
(LOBATO et al., 2007).

Os achados macroscopicos foram, mucosas congestas, presenca de espuma
traqueal, presengca de haemonchus contortus, fezes diarreicas, aquosas e
enegrecidas, congestdo de intestino delgado. Nos pulmdes foi observado congestao
dos espacos interalveolares e edema no interior dos alvéolos. Nos rins foi observado
congestéao difusa, esses achados s&o sugestivos de enterotoxemia (LOBATO, 2007).

Na microscopia foram observados no intestino delgado, necrose com atrofia e
perda das vilosidades e enterite A lamina propria apresentava-se congesta e
difusamente infiltrada por plasmécitos e linfécitos. Haviam numerosos bacilos
revestindo as vilosidades. No encéfalo foram observados edema perivascular e
congestdo difusa, assim como dilatacdo perivascular, associado a material
eosinofilico amorfo, esses achados microscopicos somado aos demais resultados
levam a um diagndstico mais preciso de morte por encefalite (UZAL et al., 2003).

As lesbes produzidas pela toxina épsilon no cérebro de caprinos e ovinos séo
patognomoénicas para enterotoxemia por c. perfringens tipo D (UZAL & SONGER,
2008). Atualmente o critério, mais aceito para se estabelecer o diagndstico definitivo
de enterotoxemia € a deteccdo da toxina do C. perfringens no conteudo intestinal,
realizada através da soroneutralizagdo em camundongos (UZAL & SONGER 2008).
Contudo o diagnostico da enterotoxemia pode considerar o histérico do animal,
sinais clinicos e achados de necropsia, principalmente as lesbes neuroldgicas,
restritas e achados histopatolégico dos érgdos. O edema perivascular cerebral é a
principal lesdo, que somado aos demais resultados levam a um diagnéstico mais
preciso (UZAL et al., 2003).

O diagnostico diferencial deve incluir todas as formas de morte subita,
principalmente nas intoxicacbes por plantas e produtos quimicos, além de

polioencefalomalacea e acidose ruminal. A forma crbnica de enterotoxemia e



salmonelose crbénica pode ser clinicamente indiferenciavel e o diagndéstico depende
de métodos bacteriolégicos (SMITH; SHERMAN, 2009).

ApoOs o diagnostico da enterotoxemmia por C. perfringens tipo D, como
medida de controle e profilaxia, o rebanho foi submetido a vacinacdo imediata, bem
como foram estabelecidas medidas adequadas no manejo nutricionais dos animais.
ApOs o0 emprego dessas praticas, as mortes cessaram. Mesmo 0s caprinos podem
nao responder tdo bem a imunizacdo como o0s ovinos, contudo a literatura
recomenda a vacinacdo a cada 4 a 6 meses dos caprinos, por serem altamente
susceptiveis a enterotoxemia (PUGH 2005), principalmente onde existe registro de
ocorréncia da doenca, contudo essas medidas sao de estrema importancia pois visa

reduzir os prejuizos econdmicos para os produtores.

8. CONCLUSAO

A falta de imunizagdo dos animais, somado a dieta rica em carboidratos,
foram fatores definitivos para manifestacdo da sintomatologia clinica e evolucdo do
quadro neuroldgico, culminando com a morte do caprino por encefalopatia,
decorrente de edema perivascular cerebral, causado pela acdo da proteina épsilon.
Foram estabelecidas medidas de controle e profilaxia, como também empregadas
adequadas praticas de manejo nutricional, contribuindo significativamente para
reducado de perdas econémicas, decorrente das mortes dos animais.

Dessa forma, a pratica extensionista desenvolvida, através do PROBEX,
possibilitou a troca de conhecimento, contribuindo com a formacao do produtor, bem
como a construcdo do saber mutuo. Nesse intuito, as orientacbes e atividades

desenvolvidas de forma exitosas foram fundamentais para solucao do problema.
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