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RESUMO: A intoxicacdo por Sida
carpinifolia causa doenca degenerativa
do sistema nervoso central,
caracterizada por sindrome cerebelar.
O objetivo deste trabalho foi descrever
0s aspectos epidemiolégicos, clinicos
e patologicos observados em um surto
de intoxicagdo por Sida carpinifolia em
caprinos, sendo o primeiro relato no
estado do Parana. Ha dez anos a
doenca era observada em uma
propriedade na regido norte pioneiro
do estado, causando a morte de 35
caprinos, de diferentes idades, com
evolucdo de trés dias a seis meses. No
surto mais recente, a enfermidade foi
observada em trés caprinos que
tinham acesso a uma area,
sombreada, intensamente invadida
pela planta. Os sinais clinicos
consistiam em emagrecimento
progressivo, incoordenacdo motora,
tremores de intencdo da cabecga,
nistagmo, deéficits proprioceptivos e
episddios de queda espontanea. A
vacuolizacdo nas células de Purkinje
foi a principal lesdo histolégica.
Também  estava presente em
hepatocitos, epitélios tubular e
corpuscular parietal renal, epitélio
acinar e ceélulas das ilhotas
pancreaticas. A presenca da planta em

grande quantidade somada as
evidéncias de que haviam sido
consumidas, o0s sinais clinicos
apresentados pelos caprinos e as
lesdes histologicas presentes foram as
principais informagdes que
determinaram o diagnostico de
intoxicacdo por Sida carpinifolia. Essa
planta deve ser incluida na relacéo das
plantas téxicas que podem causar
mortalidade de herbivoros no estado
do Parané.

Palavras-chave: sistema nervoso central;
sindrome cerebelar; plantas toxicas; doenca
do armazenamento lisossomal

ABSTRACT: Sida carpinifolia  poisoning
causes a degenerative disease of the central
nervous system, mainly characterized by
cerebellar syndrome. The objective of this
report was to describe the epidemiological,
clinical and pathological features observed in
an outbreak of Sida carpinifolia poisoning in
goats, as the first report in the state of Parana,
Brazil. During the past ten years, the disease
occured in a farm located in the northern
pioneer region of the state, causing death of 35
goats of different ages, after an evolution
ranging from three days to six months. In the
latest outbreak, the disease was observed in
three goats that had access to a shaded area
extensively invaded by the plant. Clinical signs
consisted of progressive weight loss, ataxia,
intention tremors of the head, nystagmus,
proprioceptive deficits and spontaneous fall.
Histologically, the main lesion was
vacuolization in Purkinje cells. Similar changes
were observed in hepatocytes, renal tubular
epithelium and parietal corpuscular cells, and
acinar epithelial cells of the pancreatic islets.
The presence of the plant in large quantity, the
evidence that had been consumed, the clinical
signs and the histological lesions presented by
goats were the key information that led to the
diagnosis of Sida carpinifolia poisoning. This
plant should be included on the list of toxic
plants that can cause mortality of herbivores in
the state of Parana, Brazil.
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INTRODUCAO

A ingestdo de Sida carpinifolia,
conhecida popularmente como
guanxuma ou vassourinha, acarreta
sinais neurolégicos em herbivoros
(Tokarnia et al., 2012). Esta planta ocorre
principalmente nas regibes Sul e
Sudeste, sendo invasora de pastagens e
lavouras, preferencialmente em locais
sombreados (Lorenzi et al., 2000).

A toxicidade desta espécie de
planta deve-se a presenca do alcaldide
indolizidinico 1,2,8-triol, nomeado
swainsonina (Colodel et al., 2002b), o
qual inibe as enzimas a—manosidase
lisossomal e a-manosidase Il do
complexo de Golgi, induzindo a doenca
do armazenamento lisossomal
(Moremen, 2002). Os principais sinais
clinicos relatados nessa intoxicacdo sao
incoordenacdo motora, em diferentes
graus, variando de acordo com o tempo
de evolucdo, tremores de cabeca e
quedas frequentes (Driemeier et al.,
2000). Nao séo observadas alteragcbes
significativas na necropsia, entretanto, as
lesbes tipicas da doenca do
armazenamento lisossomal séo
encontradas no exame histopatologico
(Driemeier et al.,, 2000; Colodel et al.,
2002a; Furlan et al.,, 2008). Estas se
caracterizam,  principalmente, pela
vacuolizacdo nas células de Purkinje do
cerebelo, nucleos do tronco encefélico,
células foliculares da tiredide, epitélio
dos tubulos renais, hepatdcitos e
macrofagos dos Orgdos linfoides
(Driemeier et al.,, 2000; Seitz et al.,
2005a; Furlan et al., 2008).

As plantas que contém
swainsonina compdem um  grupo
importante de plantas toxicas. O

consumo das diferentes plantas que
contém esta substancia provoca um
quadro de distdrbio neurologico nos

herbivoros. Os caprinos sdo mais
comumente intoxicados por Ipomoea
carnea subsp. fistulosa, I. riedelli, I.

sericophyla, 1. verbascoidea e Turbina

cordata na regido Nordeste do Brasil e S.
carpinifolia nas regides Sul e Sudeste
(Tokarnia et al., 2012; Oliveira Junior et
al., 2013).

No Brasil, a intoxicacdo por Sida
carpinifolia  foi diagnosticada pela
primeira vez em caprinos no Rio Grande
do Sul (Driemeier et al., 2000). Logo em
seguida, no mesmo estado, foram
relatados surtos naturais em podneis
(Loretti et al., 2003), ovinos (Seitz et al.,
2005a) e bovinos (Pedroso et al., 2010).
Também houve relatos em bovinos de
Santa Catarina (Furlan et al., 2009) e em
caprinos de Sao Paulo (Godoy et al.,
2005). A doenca foi reproduzida
experimentalmente em caprinos
(Driemeier et al., 2000; Colodel et al.,
2002a), ovinos (Seitz et al.,, 2005b) e
bovinos (Furlan et al., 2008).

O objetivo deste trabalho foi
descrever os aspectos epidemioldgicos,
clinicos e patolégicos observados em um
surto de intoxicacdo por Sida carpinifolia
em caprinos, como o primeiro relato da
ocorréncia no estado do Parana.

MATERIAL E METODOS

Um caprino doente foi
encaminhado ao Hospital Veterinario da
Universidade Estadual de Londrina (HV-
UEL) e examinado, em julho de 2013. Os
dados epidemiolégicos e clinicos
relacionados ao surto foram obtidos e
complementados com visita a
propriedade, realizada sete dias apos.
Exemplares da planta suspeita foram
colhidos para classificagdo botanica

(Figura 1B). Outros dois caprinos
doentes  foram examinados na
propriedade.

Amostras de sangue e de liquor
foram obtidas dos trés caprinos
acometidos. As amostras de sangue
foram colhidas por puncdo da veia
jugular com uso de frascos a vacuo sem
anticoagulante, para posterior obtencao
do soro, e de frascos contendo EDTA
para 0s exames hematologicos. As
colheitas de liquor foram realizadas por

Archives of Veterinary Science, v.20, n.2, p.92-102, 2015.



Queiroz et al. (2015)

puncdo no espacgo atlanto-occipital
(Mayhew, 2009), utilizando-se agulha
40x0,9 mm (BD®). A colheita foi realizada
por gotejamento espontaneo
desprezando-se o volume inicial de 2 mL.
Todo o material foi mantido refrigerado
até a chegada ao laboratério.

Os componentes do eritrograma e
a contagem total de leucdcitos foram
determinados em aparelho
hematoldgico, e a contagem diferencial
de leucdcitos em esfregaco sanguineo
corado pela técnica de Romanowsky
(Pandtico Rapido® LB; Laborclin). A
determinacdo da concentracdo de
proteina plasmatica total (PPT) foi
realizada por refratometria e a
concentracdo de fibrinogénio plasmatico
foi determinada pelo método da
precipitacdo pelo calor seguido de leitura
refratométrica (Kaneko e Smith, 1967).
As atividades séricas das enzimas
gamaglutamiltransferase (GGT),
aspartato  aminotransferase  (AST),
fosfatase alcalina (FA) e creatina quinase
(CK), e as concentracdes de ureia e de
creatinina foram mensuradas por técnica
cinética a 37°C. As mensuracfes das
concentracdes de proteina total (PT), da
albumina e das bilirrubinas total (BT) e
direta (BD) no soro sanguineo foram
realizadas por métodos colorimétricos.
Empregaram-se reagentes comerciais
especificos (Dialab®) e leitura
espectrofotométrica utilizando aparelho
de bioquimica Umida modelo BS120
(Mindray Chemistry Analyzer®). A
concentragdo da bilirrubina indireta (BI)
foi calculada por subtracdo entre os
valores de BT e BD, assim como a
concentracéo da globulina, por subtracéo
entre os valores de PT e de albumina.
No liquor foram avaliadas as
caracteristicas fisico-quimicas e as
contagens global e diferencial de células
nucleadas e de hemécias. A contagem
global de células foi realizada em camara
de Fuchs-Rosenthal, método
preconizado por Stober (1993) e a
contagem diferencial em esfregaco

corado pela técnica de Romanowsky
(Panotico Rapido® LB; Laborclin). As
concentragbes de proteina e de glicose
foram determinadas por método
colorimétrico com leitura
espectrofotomeétrica, empregando-se
reagentes comerciais especificos.

O exame necroscopico foi
realizado apenas no caprino que esteve
internado no HV-UEL. Adotou-se o
seguinte protocolo para a eutanasia no
dia seguinte apds a internacdo e
observacéo: sedagdo com xilazina 2%
(0,5 mgl/kg), inducdo anestésica com
guetamina (10 mg/kg) e inducdo da
parada cardiaca com 100 mL de solugéo
de KCI 20%. Todos os farmacos foram
administrados pela via intravenosa.
Fragmentos do sistema nervoso central,
do conjunto de ganglios dos nervos
trigétmeo, rete mirabile carotidea e
hipofise, e de diversos o6rgdos foram
colhidos para o exame histopatoldgico.
Os fragmentos foram fixados em solucao
de formalina tamponada a 10%. Os
fragmentos de tecido fixados foram
submetidos a desidratacdo em solucbes
crescentes de alcodis, diafanizacdo em
xilol e inclusdo em parafina. Cortes de 5
um de espessura foram corados pelo
método de hematoxilina-eosina (HE).

RESULTADOS

O surto de intoxicacdo ocorreu em
uma propriedade rural localizada no
municipio de Sapopema, regido norte
pioneiro do estado do Parana. O
proprietario relatou que ha dez anos a
doenca € observada em 35 caprinos, de
diferentes idades, machos e fémeas,
morreram  manifestando sinais de
incoordenacdo motora com agravamento
progressivo. O surto mais recente teve
inicio em julho de 2011. A propriedade
possuia, na ocasido da visita, um
rebanho de 14 caprinos mesticos, e
varios bovinos, equinos e suinos.

Parte da area onde os animais
realizavam o] pastoreio estava
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intensamente invadida por S. carpinifolia
(Figura 1A e 1B), sobretudo em uma area
sombreada de reflorestamento que
servia  como corredor para a
comunicacdo entre os dois piquetes
principais de pastagem. Todos o0s
animais da propriedade tinham acesso a
essa area, porém somente 0S caprinos
realizavam ingestao da planta toxica. A
auséncia de folhas e a presencga de talos
cortados (Figura 1C) eram evidéncias
claras de que a planta era consumida
pelos caprinos. A identidade botanica foi
confirmada, com base em critérios
morfologicos, no herbério da UEL.

O tempo de evolugdo até a morte
variou de trés dias, em um animal com
um ano de idade, a seis meses em
animais adultos. O bode que foi
examinado no  presente  estudo
apresentava evolucdo excepcionalmente
longa da doenca (12 meses). Nenhuma
das outras espécies que havia na
propriedade demonstrou qualquer tipo de
alteracdo que sugerisse a intoxicacao
por S. carpinifolia.

O bode encaminhado para o HV-
UEL (caprino 1) tinha trés anos de idade
e possuia historico de emagrecimento e
incoordenacéao motora com
agravamentos progressivos.
Apresentava-se magro, com mucosas
palidas e sem alteracbes nas funcdes
vitais, exceto hipomotilidade ruminal
(Tabela 1). Exibia incoordena¢éo motora
de grau 4 (Borges et al.,, 2000), com

hipermetria, mais acentuada nos
membros posteriores, tremores de
intencdo da cabeca, nistagmo e

episodios de queda espontanea e apos o
teste “head rising” (Pienaar et al., 1976),
levantando-se, em seguida, com
dificuldade. Apresentava déficit
proprioceptivo nos quatro membros e
adotava posturas anormais em estacao
(Figura 1D).

Figura 1 — Sida carpinifolia em grande
guantidade na area de pastagem dos
caprinos (A). Amostras da S. carpinifolia
(B). Evidéncias de que a planta havia
sido consumida pelos caprinos (C).
Caprino 1 demonstrando incoordenacao
motora e déficit proprioceptivo (D).

As duas cabras examinadas na
propriedade (caprinos 2 e 3) haviam
iniciado os sinais 60 dias antes da visita
técnica, e no exame fisico
apresentavam: normotermia, taquipneia,
taquicardia e frequéncia normal de
movimentos ruminais (Tabela 1). Ambas
apresentavam mucosas palidas,
incoordenacdo motora, uma com grau 3
(caprino 2) e a outra com grau 2 (caprino
3) de incoordenacdo (Borges, 2008),
hipermetria, tremores de intencdo da
cabeca e quedas quando realizado o
teste “head rising” (Pienaar et al., 1976).
Os sinais de disturbio neurologico eram
mais acentuados em uma das cabras
(caprino 2), a qual também possuia
histérico de emagrecimento progressivo.
A cabra menos incoordenada estava no
terco médio de prenhez e tinha bom
estado nutricional. Todos os trés animais
examinados mantinham bom apetite. Os
resultados das funcdes vitais e dos
exames laboratoriais dos caprinos estao
apresentados na Tabela 1.
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Tabela 1 — Func¢des vitais e variaveis do
hemograma, bioquimica sérica e liquido
cefalorraquidiano de caprinos
intoxicados espontaneamente por Sida
carpinifolia.

Tabela 1 — Fun¢des vitais e variaveis do hemograma, biogquimica sérica e liquido
cefalorraquidianc de caprinos intoxicades espontaneamente por Sida
carpinifolia

Parametros |aboratoriais Valores de referéncia Caprinos
1 2 3

Fungdes vitais

Temperatura (°C) 38,8-40,0" 392 40,0 39,5
Frequéncia cardiaca (bpm) 70-90" 88 100 120
Frequéncia respiratéria (mpm) 15-30" * 60 80
Movimentos ruminais (/5 min) 5-107 4 7 8
Hemograma

He (x 106)L) 80— 180" 3,14 578 4,91
Hb (g/dL) 80-120 483 8,90 7.5
VG (%) 22,0-38,0" 14,5 26,7 27
Leucocitos (x 10%uL) 40-1300 121 141 66
Segmentados (x 10%L) 12-72" 8,71 6,48 211
Linfécitos (x 10°%/uL) 20-9,0" 314 7,33 429
Eosindfilos (x 10°/uL) 0,05-0,65" 024 0 0
Hibrinogenio (mg/dL) 100 — 4000 200 400 400
PPT (gidL) 6,0-75" 6,4 6,4 6.6
Bioquimica sérica

GGT (UL 20— 562 66 422 61
AST (UIfLy 167 -5132 155 694 31
FA (UIIL) 93 - 387> 46 319 346
BT (UIIL) 01-052 0,34 0,49 0,50
BD (mg/dL) 0-0,08% 0,06 0,06 0,01
BI (mgrdL) 0,1-05* 0,28 043 0,49
Ureia (mg/dL) 10-202 2 25 30
Creatinina (mg/dL) 11,82 0,9 06 09
PT (g/dL) 64-70% 6,6 62 6,5
Albumina (g/dL) 27-39 19 18 19
Globulina (g/dL) 2,7-4.1% 47 44 48

Liquido cefalorraquidiano
Cor incolor? incolor incolor  Incalor
Aspecto limpido? limpido limpido  Limpido
Glicose (md/dL) s 47 27 27
Proteina (mgldL) 402 177 154 175
Leucdcitos (/mm?) 0-42 1 1 2
*Puagh (2005)
2Kaneko et al. (1997)

Somente o bode foi necropsiado.
Durante a visita a propriedade decidiu-se
ndo realizar eutanasia da cabra com
incoordenacdo motora mais acentuada e
aguardar a evolugdo. A morte ocorreu
dezesseis dias apés a visita e o0
proprietario ndo repassou a informacao,
contrariando o que havia sido
combinado.

Durante 0 exame necroscépico
foram observadas as alteracdes a sequir:
atrofia discreta do tecido adiposo do
pericardico; hiperplasia discreta da polpa
branca do baco; aumento de volume
discreto dos linfonodos mesentéricos;
hiperemia difusa moderada da mucosa
do intestino delgado; quantidade
moderada de Haemonchus contortus no
abomaso; e palidez discreta do figado e
dos rins. Nao havia alteracdes aparentes
no sistema nervoso central.

Microscopicamente, as principais
lesbes concentravam-se no cerebelo,
principalmente nas células de Purkinje.

Amplo espectro de alteracdes
morfologicas foi verificado nestas
células, desde aquelas que se
encontravam dentro dos limites da
normalidade até as que desapareceram
completamente (Figura 2). Algumas se
apresentavam encolhidas, com
acentuacao da eosinofilia citoplasmatica
e da basofilia nuclear e outras diminuidas
e arredondadas, mantendo as
caracteristicas tintoriais normais, além
daquelas vacuolizadas, principalmente
no polo voltado a camada granulosa

(Figura 3). Edema perivascular e
perineuronal foi comum no sistema
nervoso, particularmente na zona

limitante entre as camadas molecular e
granular do cerebelo. No cortex
telencefélico havia  satelitose e
neuronofagia discretas. Os neurénios do
talamo e telencéfalo ndo se encontravam
vacuolizados, porém tal alteracdo estava
presente  em hepatécitos, epitélios
tubular e corpuscular parietal renal,
epitélio acinar e células das ilhotas
pancreaticas (Figura 4).

Figura 2 — Caprino intoxicado por Sida
carpinifolia. Células de Purkinje nos
limites da normalidade (setas longas),
algumas encolhidas e hipereosinofilicas
(setas espessas), outras parcialmente
encolhidas com  eosinofiia  mais
acentuada (cabecas de setas) e area em
gue se nota auséncia de ceélulas de
Purkinje (setas curtas) (Hematoxilina e
eosina, 200x).

Archives of Veterinary Science, v.20, n.2, p.92-102, 2015.



Intoxicagdo natural por sida carpinifolia em caprinos no estado do parana

B33 03 AR RIS AN S
S AR ISR
. - - v
- *‘..:: ::‘ ‘? '35 u ’\? A - B
‘9“‘.: H AP "p. oo —'i o* 0‘"&:‘
PUY e Pk e YRR e
R Ry ® .0“ < E
% . 4
l‘. ,‘ .}\ "‘ . .q' - .
_’ a0 . s 1 ®
C:’ B ~ v : bow ) -
o ¢ o = o 9 a
5 /
- Y. - Svif
" »
: 2 Toum

Figura 3 — Caprino intoxicado por Sida
carpinifolia. ~ Células de  Purkinje
vacuolizadas, no polo voltado a camada
granulosa (Hematoxilina e eosina, 400x).

Figura 4 - Caprino intoxicado por Sida
carpinifolia. Vacuolizacdo do epitélio
acinar (setas longas) e nas células das
ilhotas pancreaticas (setas curtas)
(Hematoxilina e eosina, 400x).

DISCUSSAO E CONCLUSAO

As evidéncias epidemioldgicas,
clinicas e patolégicas confirmam o
diagnostico de intoxicagdo espontanea
por S. carpinifolia. Apesar de existirem
relatos de intoxicagdes naturais por S.
carpinifolia em outros estados (Driemeier
et al., 2000; Colodel et al., 2002a;
Pedroso et al., 2007; Furlan et al., 2009;
Pedroso et al., 2010; Casagrande et al.,
2012; Pedroso et al.,, 2012) este é o

primeiro relato de intoxicacdo por esta
planta no estado do Parana.

Durante visita a propriedade,
foram observadas grandes quantidades
de S. carpinifolia, principalmente nas
areas de acesso aos pastos. A falta de
pastagem nao era o problema, pois havia
pasto em quantidade suficiente para os
animais se alimentarem. Isso difere das
condicbes relatadas em casos de
intoxicacdes espontaneas em bovinos
(Pedroso et al., 2010) e poneis (Loretti et
al., 2003) no Rio Grande do Sul, e em
bovinos em Santa Catarina (Furlan et al.,
2009) e em Sao Paulo (Godoy et al.,
2005). Nas observacgOes desses autores
a planta téxica era ingerida,
primariamente, como consequéncia da
escassez de forragens disponiveis para
0S animais.

No presente surto, pode-se
afirmar que os caprinos desenvolveram o
h&bito de pastorear a S. carpinifolia,
mesmo havendo a opc¢éo de ingerirem as
gramineas disponiveis nos pastos. Isso é
concordante com os relatos de outros
autores (Driemeier et al., 2000; Colodel
et al, 2002a; Furlan et al.,, 2008).
Animais que iniciam a ingestdo dessa
planta adquirem o hébito de ingeri-la
compulsivamente, independente da sua
palatabilidade e induzem outros animais
da mesma espécie, perpetuando esse
comportamento (Driemeier et al., 2000;
Pessoa et al, 2013). Outro fato
interessante, na propriedade visitada, foi
a auséncia da intoxicacao nos bovinos e
nos equinos, 0 que condiz com a
observagéo do proprietario de que esses
animais, ao contrario dos caprinos,
raramente se interessavam pela ingestéo
da planta. A ocorréncia exclusiva da
intoxicacdo nos caprinos nao pode ser
considerada como indicativo de que os
individuos dessa espécie sejam mais
susceptiveis, e isso fica claro
comparando-se os estudos de inducao
experimental realizados em caprinos
(Driemeier et al., 2000; Colodel et al.,
2002a), ovinos (Seitz et al., 2005b) e
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bovinos (Furlan et al., 2008; Pedroso et
al., 2010). E, mais provavelmente,
reflexo da diferenca de habitos e
comportamentos entre as espécies,
tendo, os caprinos, preferéncia por se
alimentarem de leguminosas.

No surto observado, a evolugéo
de um dos caprinos intoxicados (caprino
1) foi de 12 meses. Este animal
permaneceu tendo contato com a planta
por todo o periodo, o que acabou
provocando agravamento progressivo,
ainda que lento. N&o ha relatos sobre
evolucdo natural ou experimental tdo
prolongada. Em uma Unica oportunidade,
um caprino foi acompanhado por 24
meses apos a ingestao da planta ter sido
suspensa. Nesse caso houve melhora
clinica inicial e os sinais, leves,
mantiveram-se estabilizados pelo resto
do periodo (Colodel et al., 2002a). O
tempo de evolucdo da doenca desde o
inicio dos sinais até a morte é variavel e,
aproximadamente, 20 dias foram
registrados em um ovino intoxicado
experimentalmente (Seitz et al., 2005b).
Tanto em caprinos quanto em ovinos a
melhora clinica pode ser esperada se a
planta ndo for mais ingerida (Tokarnia et
al., 2012). E importante destacar que, na
propriedade visitada, o0 tempo de
evolucdo até a morte foi, de fato, muito
variado, e que todos os caprinos que
iniciaram a doenga acabaram morrendo
ap6s agravamento progressivo. Deve-se
supor, portanto, que nenhum dos
animais intoxicados parou de ingerir S.
carpinifolia.

Os sinais de disturbio neuroldgico

encontrados neste surto, inclusive a
reacdo ao teste “head rising” sao
idénticos aos observados nas
intoxicacoes espontaneas e

experimentais em caprinos (Driemeier et
al., 2000; Colodel et al.,, 2002a), e
caracterizam a sindrome cerebelar.
Sinais clinicos semelhantes a esses
foram descritos também em outras
espécies (Loretti et al., 2003; Seitz et al.,
2005a; 2005b; Furlan et al., 2008; 2009;

Pedroso et al., 2010), o que confirma que
o cerebelo € a principal regido afetada no
sistema nervoso central. O teste “head
rising”, preconizado por Pienaar et al.
(1976), consiste em levantar a cabeca do
animal no sentido cranio caudal por
alguns segundos e solta-la rapidamente
para avaliar sua atitude. Nos trés animais
avaliados, o teste foi considerado
positivo, caracterizado pela queda e
presenca breve de movimentos de
pedalagem.

As duas cabras examinadas na
propriedade apresentavam taquicardia e
taquipneia (Tabela 1), mas esses
resultados devem ser interpretados com
cautela. Os dois animais foram contidos
e examinados no pasto, expostos a luz
solar, pouco antes das 12:00h, em um
dia de temperatura moderadamente
elevada. E mais provavel que as
alteracdes observadas nas funcdes vitais
sejam decorrentes da interferéncia dos
fatores ambientais, caracterizando-se

como falha, inevitavel, na técnica
semiolégica.
Dentre as alteracdes

hematoldgicas e bioquimicas destacam-
se a anemia, franca no bode e discreta
nas duas cabras, assim como a
hipoalbuminemia presente nos trés
caprinos (Tabela 1). Essas alteragcbes
foram, provavelmente, decorrentes de
hemoncose. Embora o] exame
coproparasitolégico ndo tenha sido
realizado, o parasitismo foi confirmado
na necropsia do bode e a pratica de
vermifugacdes era adotada de forma
irregular na propriedade. O aumento
acentuado nas atividades séricas das
enzimas GGT e AST foi observado
unicamente na cabra 2, indicando a
presenca de doenca hepética nesse
animal, ndo acompanhada por colestase
a julgar pelas concentrag@es fisiologicas
das bilirrubinas (Tabela 1). O figado € um
dos 6rgdos nos gquais a lesdo se
estabelece na intoxicacdo por S.
carpinifolia (Driemeier et al., 2000;
Colodel et al.,, 2002a). Entretanto, a
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doenca hepatica parece néo ter
importancia, de acordo com os relatos
anteriores (Driemeier et al., 2000;
Colodel et al., 2002a; Seitz et al., 2005b;
Pedroso et al, 2010). Na cabra
examinada, nao foi possivel realizar a
necropsia, o que impediu a interpretacao
mais aprofundada desses resultados.
Por fim, ndo foram encontradas
alteracdes no liquido cefalorraquidiano
dos caprinos examinados (Tabela 1), o
que estd de acordo com Scott (2004),
pois esta planta causa processo
degenerativo do sistema nervoso central,
sem qualquer grau de inflamacéao.

A maioria dos autores nao relatou
achados macroscépicos significativos na
intoxicacdo por S. carpinifolia, o que
condiz com os resultados no presente
relato. O aumento dos linfonodos,
principalmente mesentéricos, que
ocorreu no caprino necropsiado, foi
também descrito por Colodel et al.
(2002a), em caprinos intoxicados
espontaneamente, e por Seitz et al.
(2005b), em ovinos intoxicados
experimentalmente.

As principais alteragdes
histol6gicas observadas no caprino deste
estudo séo condizentes com os achados
observados em caprinos intoxicados
naturalmente e experimentalmente por
essa planta (Driemeier et al. 2000;
Colodel et al. 2002a), assim como em
bovinos, ovinos e pbneis (Loretti et al.
2003; Seitz et al. 2005b; Furlan et al.
2009; Pedroso et al. 2009). Vacuolos nas
células de Purkinje do cerebelo,
presentes no caprino examinado,
também foram descritos por Driemeier et
al. (2000) e Colodel et al. (2002a) em
caprinos. Estas mesmas alteracbes
foram descritas em ovinos (Furlan et al.,
2002; Seitz et al.,, 2005a,b) e bovinos
(Furlan et al., 2009; Pedroso et al., 2010)
intoxicados por S. carpinifolia. Contudo,
no caprino examinado ndo foram
observados vacuolos no telencéfalo e na
medula  espinhal, diferente  das
descricbes de Driemeier et al. (2000) e

Colodel et al. (2002a), e o padrao
morfolégico dos vacuolos foi distinto,
sendo unicos, grandes e homogéneos ao
contrario da vacuolizagdo citoplasmatica
multipla gerando aspecto mais granular,
como observado em outros relatos
(Driemeier et al., 2000; Seitz et al.,
2005b). Essa diferenca pode estar
relacionada com o tempo de evolugéo
prolongado do processo, podendo ser o
resultado da coalescéncia dos vacuolos.
A veracidade dessa hip6tese tem que ser
confirmada em observacées futuras.

No diagndstico diferencial devem
ser incluidas as intoxicacdes por outras
plantas que contém swainsonina:
Ipomoea carnea subsp. fistulosa, |I.
riedelli, I. sericophyla, I. verbascoidea e
Turbina cordata (Oliveira Junior et al.,
2013). A ingestao da toxina tremorgénica
do fungo Claviceps paspali e das plantas
gue causam sindrome do tremor como
Ipomoea arasifolia e Phalaris angusta,
além de outras plantas causadoras do
armazenamento de lipidios  nos
neurénios, como Solanun fastigiatum e
S. paniculatum, também devem ser
incluidas na lista de diagndstico
diferencial (Tokarnia et al., 2012). Nao ha
tratamento  especifico para esta
intoxicacdo, e a Unica maneira de
diminuir a mortalidade devido a ingestéo
da S. carpinifolia € remover os animais
de é&reas invadidas pela planta
(Driemeier et al. 2000; Loretti et al.,
2003).

A presenca da planta em grande
guantidade somada as evidéncias de
gque haviam sido consumidas, 0s sinais
clinicos apresentados pelos caprinos e
as lesdes histolégicas sdo as principais
informagbes que determinaram o
diagnostico de intoxicacdo por Sida
carpinifolia. Essa espécie de planta deve
ser incluida na relacdo das plantas
toxicas que podem causar mortalidade
de herbivoros no estado do Parana.
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