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MORTE SUBITA DE CAPRINOS POR ENTEROTOXEMIA*

SUDDEN DEATH OF GOATSDUE TO ENTEROTOXAEMIA
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RESUMO

Descreve-se a ocorréncia de morte stbita observada em uma criagdo de caprinos. A maioria das mortes ocorreu sem qualquer
manifestacdo sintomaticaprévia; entretanto, em alguns casos observou-se incoordenacdo motora, eliminacédo de cibalasenvoltasem
fragmentos de mucosa intestinal e diarréia. Nos momentos que antecediam amorte, alguns animais emitiam fortesberros. O isolamento
de um bacilo anaer6bio, Gram-positivo e bioquimicamente identificado como Clostridium perfringens, foi possivel a partir de
amostras de materiais coletadas em diferentes porg6es dos intestinos, reticulo e também daracéo. Nos filtrados obtidos dos contetidos
dos 6rgéos citados, evidenciou-se a presenca, em alta dosagem, de uma toxina termolébil e letal para camundongos. A necrépsia,
observaram-se compartimentos gastricos plenos de alimento ehemorragias namucosa intestinal. Estas constatagdes, associadas aos
resultados laboratoriais, possibilitaram concluir tratar-se de um quadro de enterotoxemia.

UNITERMOS: Enterotoxemia; Clostridiumperfringens, Caprinos

INTRODUCAO

As enterotoxemias, na maioria das vezes, sdo ocorréncias de
caracteristicas agudas, ndo contagiosas, observadas em
diversas espécies animais, acometendo principalmente os
ruminantes. Sdo também conhecidas como doenca da super-
alimentacdo e ocorrem mais frequentemente em ovinos,
caprinos e bovinos jovens, embora possam atingir adultos,
desde que condicdes predisponentes se estabelecam 12'35-10 1216,

O agente etiolégico desta doenca, Clostridium perfringens,
parece ser o de mais ampla distribuicdo na natureza, sendo
considerado habitante normal do solo e do intestino do
homem e animais121316.

Como é habitual atodos osClostridia, este agente é ubiqitario
e tem a propriedade de poder permanecer por longo periodo
de tempo no solo e, ao ser ingerido, se encontrar condi¢des
favoraveis, prolifera rapidamente na luz intestinal produzindo
grande quantidade de suas toxinas2’5’101L

Assim, no curso normal do repasto alimentar, o Clostridium
perfringens é ingerido com o alimento. Entretanto, grande
quantidade do agente é destruida no rimen e no abomaso,
durante a seqiéncia da digestdo, porém, muitos sobrevivem
superando as barreiras naturais e atingindo o duodeno onde a
sua multiplicacdo se processa e a toxina é entdo produzida34.
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Normalmente o fendmeno da toxemia ndo se estabelece
porque o transito intestinal contribui para que os niveis de
toxina no intestino permanegam bastante baixos. Porém,
quando um fator qualquer determinar uma diminuicdo do
peristaltismo, propiciara um acUmulo da toxina,
possibilitando, dessa forma, o estabelecimento da doenca.

As espécies do género Clostridium sdo capazes de produzir
varias toxinas, que tém sido, desde a observacdo de
WILSDONZ2L (1931), empregadas na sua classificagéo.
Considera-se que possam produzir até 12 antigenos solaveis,
e quatro deles, alfa, beta, épsilon e iota, denominados “ma-
jor” ou principais, definem seu tipo, além de serem
responsaveis pelas alteragfes patoldégicas que ocorrem nos
animais. Os demais antigenos, denominados “minor” ou
secundarios, ndo influem diretamente na determinacdo dos
seus tipos, porém, apresentam importancia nos estudos
epidemiol6gicos6-172021. Até 0 momento, sdo seis 0 S tipos
descritos, A, B, C, D, E e F, sendo o tipo D aquele associado
a enterotoxemia dos caprinos79'141521, o qual produz, das
toxinas principais, as dos tipos alfa, que é hemolitica,
dermonecrética e letal, e épsilon, que apresenta apenas as
duas ultimas caracteristicas2223. Esta Gltima toxina, tem a
propriedade de aumentar a permeabilidade da mucosa intes-
tinal, permitindo que ela mesma, assim como outras toxinas.
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seja absorvida, determinando, inicialmente, diarréia mucdide e
hiperestesia do sistema nervoso central que podera, em alguns
casos, ser seguida de estado de depressdo7,922.

Quantidades letais dessas toxinas sdo absorvidas, em especial a
toxina épsilon, que é ativada pela presenca de enzimas digestivas
que a transformam de protoxina (inativa) em toxina, a qual
passa a desenvolver todo seu potencial toxico4’11,22723.

Experimentalmente, N1ILO et al." (1963) reproduziram a
doenca em bovinos, criando condi¢des adequadas ao
estabelecimento do agente e desenvolvimento de suas
potencialidades patogénicas, fato também confirmado por
outros autoresi4’16.

O presente registro objetiva primordialmente relatar a
ocorréncia de mortes stbitas em um rebanho caprino e alertar
para o fato de tratar-se de enterotoxemia, cujas principais
causas residiram em um manejo inadequado do plantei,

notadamente no que se refere & alimentagdo e a excessiva
permanéncia dos animais confinados no capril.

MATERIAL E METODO

Em criacdo de caprinos da raca branco suica, ocorreu,
subitamente, a morte de 15 de um total de 60 animais
existentes, atingindo preferencialmente as fémeas adultas em
periodo de franca producdo lactea.

A anamnese revelou que a incidéncia maior de mortalidade
recaia sobre as fémeas em lactacdo, visto que as mesmas
permaneciam por mais tempo no capril, para que recebessem,
diariamente, uma suplementacdo alimentar mais rica em
proteinas do que o restante do rebanho, visando repor as
perdas habitualmente determinadas pela lactacdo.

Em alguns animais foi possivel observar a ocorréncia de
diarréia. As fezes eram esverdeadas e, por vezes, com cibalas,
que se apresentavam envoltas por fragmentos da mucosa
intestinal (Fig. I).

Além dadiarréia, ocorreu prostracdo, opistétono, movimentos
incoordenados de pedalagem e, na fase final de vida, emissdo
de persistentes berros.

As necrépsias permitiram constatar a existéncia de alteracdes
variadas como: hidropericardio, sufusfes hemorragicas em
diversos segmentos intestinais (Fig. 2), compartimentos
gastricos em replecdo e rins congestos e friaveis.

A existéncia de abundante tecido adiposo, notadamente em
nivel de mesentério, e envolvendo as visceras abdominais,

demonstrava tratar-se de animais em 6timo estado de nutrigéo.
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FIGURA 1
Cibalas envoltas por muco e fragmentos da mucosa intestinal.

FIGURA 2
Segmento de intestino exibindo areas hemorragicas.

PROCEDIMENTOS LABORATORIAIS

Fragmentos dos diversos 6rgdos, bem como amostras do
conteddo dos compartimentos gastricos e de porgdes
intestinais, foram coletados e mantidos sob refrigeragdo para
investigacdo bacterioldgica visando caracterizar a presenca
de agentes do género Clostridium, bem como suas toxinas.
Coletaram-se também amostras das ragdes oferecidas aos
animais, para 0 mesmo tipo de analise.

Os conteldos gastricos, intestinais e a racdo foram entdo
examinados, o que obedeceu a seguinte sequéncia:
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A 20 gramas de cada amostra foi adicionado tamp&o gelatina
fosfatada (pH 7,2) até dobrar o volume inicial. As misturas
foram entdo homogeneizadas e mantidas sob refrigeragdo a
4°C por 24 horas, apés o que foram filtradas. Os filtrados
foram centrifugados a 2.000 rpm. Aliquotas dos sedimentos
obtidos foram semeadas em meio de Tarozzi, aquecido a 70°C
por 10 minutos e incubado a 37°C por 48 horas em estufa
bacterioldgica. Dos tubos, apresentando turvacao e producéo
de gas, foram realizados repiques paraagar sangue de carneiro,
incubados pelo mesmo tempo e temperatura em jarra de
Mclntosh-Fildes (anaerobiose). Apds 48 horas, as coldnias
que produziram dupla hemdlise, foram repicadas para agar
gema de ovo, visando caracterizar a produc¢édo de lecitinase e
lipase. As coldnias produtoras de lecitinase foram entdo
submetidas as provas bioquimicas de fermentacao da lactose;
producdo de gelatinase; hidrélise da uréia e fermentacdo e
acidificacdo de leite desnatado, efetuadas em meios pré-
reduzidos8. As coldnias que revelaram resultado destas provas
compativeis com aquelas caracteristicas ao Clostridium
perfringens foram submetidas a reagdo de Nagler com anti-
soro especificol8

Os sobrenadantes obtidos, sem tratamento e aquecidos a
100°C por 10 minutos, foram inoculados em camundongos
brancos suigos pesando entre 18 e 25 gramas cada, por via
intraperitoneal, visando a determinacdo da termolabilidade e
toxicidade dessas amostras.

A inoculagdo obedeceu a uma seqliéncia de trés camundongos
para cadaumadas dilui¢cdes preparadas na base dois, incluindo-
seum grupo controle (inoculado apenas com solu¢do tampdo).

RESULTADOS

Nas amostras dos contetdos géstricos e intestinais foi possivel
o isolamento de um bacilo Gram-positivo nos seguintes
segmentos: rimen, reticulo, duodeno, ansa spiralis, intestino
grosso e ceco. Em duas das quatro amostras de racdo foi
constatada a presenca do mesmo agente. As provas
bacterioldgicas realizadas ofereceram os seguintes resultados:
crescimento em meio de Tarozzi com produgdo de gas;
presenca de dupla hemdlise na cultura realizada em agar
sangue de carneiro (Fig. 3); prova de lecitinase positiva (Fig.
4); lipase negativa; gelatinase positiva; fermentacdo da lac-
tose e de leite com intensa producdo de gas. A provade Nagler
foi positiva.

Os resultados obtidos permitiram caracterizar o agente
bacteriano como sendo Clostridium perfringens.

Os sobrenadantes obtidos a partir das amostras dos contetidos
gastricos e intestinais possibilitaram evidenciar a presenca de
uma toxina termolabil e letal. Os camundongos inoculados
com os filtrados aquecidos sobreviveram, e osdemais iniciaram

os sinais clinicos entre 10 e 15 minutos decorridos da
inoculacdo. As manifestagdes clinicas foram caracterizadas
por incoordenacdo motora com marcha em circulo, seguida
de ataxia, prostragdo e morte, 0o que ocorreu num periodo
maximo de duas horas. Deve-se destacar que, para as dilui¢des
preparadas a partir das amostras recolhidas de porgdes do
intestino grosso e do ceco, as mortes ocorreram até as
diluicBes de 1:32 e 1:64, respectivamente.

FIGURA 3
Coldnia de Clostridium perfringens exibindo dupla hemélise.

FIGURA 4
Prova positiva para lecitinase.
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Os exames parasitoldgicos das fezes dos caprinos envolvidos
neste evento foram negativos para coccidiose e verminoses.

DISCUSSAO E CONCLUSOES

Na presente citacdo, a alteracdo do transito intestinal
determinou o surgimento das condicdes de anaerobiose,
favorecendo assim a multiplicagdo doClostridiumperfringens
e 0 conseqiiente aumento da producdo de toxina que levou ao
estabelecimento do quadro téxico.

Duas medidas ressaltam como de grande importancia para o
controle da enterotoxemia:

- A vacinacdo, que deve ser realizada a partir da terceira
semana de vida com uma dose de reforgo apds 20 a 30 dias e
repetida consoante as indica¢Bes do fabricante.

- A rapida redugdo do volume alimentar oferecido aos ani-
mais, principalmente para aqueles criados em regime de
confinamento.

Entretanto, como esta Ultima providéncia traz consigo o
retardo no crescimento dosjovens e uma queda no indice de
produtividade dos adultos, os proprietarios tendem a confiar
unicamente na vacinagdo. Muitas vezes, porém, ela, por si so,
ndo se mostra suficiente para controlar o problema.

Isoiou-se 0 Clostridium perfringens em diferentes porcdes
do trato digestivo, bem como caracterizou-se a presenca de
toxina termolabil letal para os animais de prova, em diferentes
diluigbes, o que nos permite enquadrar este evento dentro das
enterotoxemias.

Uma vez que a simples presenca do Clostridium perfringens
no intestino ndo é capaz de, por si s, determinar o surgimento
da doenca, hd a necessidade de que outros fatores estejam
presentes para agirem como causas predisponentes24,51011>23,

Dentre essas causas, ha que se destacar as condigbes de
criacdo em confinamento; os periodos de brotacdo luxuriante
das pastagens; colheita precoce de cereais destinados a
alimentacdo dos animais; fornecimento excessivo de gréos;
bruscas mudancas do tipo de alimento; temperatura muito
baixa da agua de bebida, que retarda o processo digestivo; e
altas infestagbes por parasitas intestinais19,

Apos produzida, a toxina sofre absor¢do pela mucosa intes-
tinal e atinge o sistema circulatério, visto que sua agdo tem a
propriedade de alterar a permeabilidade da membrana de
diverso tipos de células, fato ja4 demonstrado experimen-
talmente por varios pesquisadores5922,23.
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O comportamento da toxina ao longo do trato intestinal é
variado; assim, no ceco ela apresenta maior persisténcia do
que no restante do intestino grosso. Este fato esta relacionado
com o pH local, que é mais apropriado para a conservagédo da
caracteristica letal da toxina24523 o que explica o observado
na presente ocorréncia.

Pode haver confusdo diagnostica com casos de coccidiose ou
de verminoses, sugerindo alguns autores que estas possam
agir como causas predisponentes para o0 surgimento da
enterotoxemial,10,19.

Uma subita queda da producgdo lactea, inapeténcia e
fluidificacdo repentina das fezes, notadamente em animais de
bom estado nutricional, so sintomas suficientes para um
diagndstico presuntivo3,1°'1216.

O quadro clinico dessa enfermidade pode variar e €
determinado pela agdo dos varios tipos de toxinas elaboradas
pelos Clostridia e presentes na luz intestinal. Nos casos super-
agudos ocorre morte subita sem que qualquer sintoma possa
ser notado. Nas ocorréncias subagudas podem-se perceber
anorexia, fendmenos disentéricos como eliminacdo de
fragmentos da mucosa intestinal ou diarréia. Ha manifestacdo
de processo doloroso abdominal, emissdo de forte berros,
convulsdes seguidas de paralisia e morte, como observado no
caso em discussdo. Nas formas crdnicas, menos freqientes,
podem-se observar diarréias intermitentes, acentuado
emagrecimento até um quadro de desidratacdo e conseqliente
mortel231216.

A morbidade dessa doenga é variavel, entretanto, em geral,
ndo excede a 10% do plantei; porém, a sua letalidade, é ele-
vada e, ndo raramente, atinge 100% dos animais envol-
vidos10,16.

No presente caso, além da vacinagdo, recomendaram-se
como medidas complementares:

1 diminuicdo do volume de alimento oferecido aos animais
de cada vez, aumentando-se o niimero de vezes de fornecimento

no decorrer do dia;

2. maior movimentagdo dos animais, reduzindo o nimero de
horas de confinamento no capril;

3. introducdo de uma vacina autéctone preparada a partir das
amostras bacterianas isoladas.

As medidas lograram o controle do surto.
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SUMMARY
Anoccurrence ofsudden death in goats is presented. Most o fthe death were without symptons but some animals exhibited diarrhoea,
incoordination ofmovements and, before their death, spelted strong cries. The isolation o fanaerobic Gram-positive rod, biochemically
identified as Clostridium perfringens was possible in intestines, reticulum and food samples. Filtrates ofthese organs revelated a
termolabile and high lethal toxin when inoculated into mice. Macroscopically itwas seen hemorrhages in the intestines mucosaand
stomachs filled up with food. Those aspects associated to the laboratory findings led to the diagnostic ofenterotoxaemia.
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