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CAPITULO 1
DOENCAS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL EM CAPRINOS E OVINOS
NO BRASIL



INTRODUCAO

As doencas do sistema nervoso central (SNC) causam perdas econdmicas para o
rebanho de ruminantes do Brasil, além de algumas serem zoonoses importantes para a
saude publica, como a raiva e a listeriose. Muitos estudos sao feitos sobre a importancia
das doencas do SNC para bovinos, mas pouco se sabe da importancia dessas doengas
para os caprinos e ovinos, especialmente na regido Nordeste, que possui 0os maiores
rebanhos dessas espécies no pais.

Esse trabalho tem como objetivo levantar informagdes sobre as principais
doencas do SNC que acometem caprinos e ovinos em todo o Brasil. Sdo descritos os
aspectos epidemioldgicos, clinicos e patologicos das doengas, assim como meios de

diagnoéstico, profilaxia e controle.



DOENCAS CAUSADAS POR VIRUS

Raiva

Etiologia e epidemiologia

O virus da raiva é um rhabdovirus RNA envelopado (Summers et al. 1995),
neurotrépico, pertencente ao género Lyssavirus (Smith & Sherman 1994). Todos os
mamiferos sdo susceptiveis a doenca, mas canideos, viverideos e quirdpteros
(morcegos) sdo os vetores mais eficientes (Woldehiwet 2002), sendo a mordida por
morcegos vampiros a fonte primaria de infec¢do em bovinos e eqiiinos (Peixoto et al.
2000), especialmente os morcegos da espécie Desmodus rotundus (Favoretto et al.
2002). Caprinos, ovinos, bovinos e cdes sdo moderadamente susceptiveis (Smith &
Sherman 1994). No nordeste do Brasil foram relatados 2 surtos de raiva em caprinos e 2
em ovinos (Lima et al. 2005a), e dados do Ministério da Agricultura, Pecudria e
Abastecimento informam que de 1996 a 2004 ocorreram 2564 casos de raiva em

herbivoros na regido Nordeste, sendo 76 em caprinos e 165 em ovinos (MAPA 2005).

Patogenia

Depois de inoculado, o virus passa algum tempo em laténcia antes de se replicar
nas fibras musculares e entdo invadir o sistema nervoso, fixando-se aos receptores de
acetilcolina nas jungdes neuromusculares. Ele entdo segue pelo SNC via axdnios
motores € sensitivos, infectando neurdnios e dendritos. A disseminagdo viral ocorre por
meio do fluxo axopldsmico retrégrado, numa transmissdo célula-a-célula via juncgdes
sindpticas, levando o virus para as mais distantes regides do corpo, inclusive glandulas

salivares, onde parece também haver replicacao (Woldehiwet 2002).

Sinais clinicos

O periodo de incubagdo pode variar de 1 semana a 3 meses, podendo chegar até
1 ano (Summers et al. 1995). Em caprinos e ovinos inoculados experimentalmente o
periodo de incubagdo variou de 17 a 18 dias, com curso clinico de 1 a 5 dias (Gomes
2004). O animal doente apresenta mudang¢a no comportamento e diferentes graus de
ataxia, paresia e paralisia (Summers et al. 1995). O caprino pode se tornar agressivo,
com aumento na libido, priapismo, prurido na cabeca, tentativa de vocalizacdo,
incoordenacgdo, salivagdo intensa, diminuicdo do reflexo pupilar e decubito lateral

(Santa Rosa 1996, Gomes 2004, Lima et al. 2005a). Nos ovinos outros sinais clinicos



observados sdo de apatia, paresia e paralisia dos membros e perda de apetite (Gomes

2004, Lima et al. 2005a).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Nao sdo observadas lesdes macroscopicas significativas (Lima et al. 2005a,
Santa Rosa 1996), no entanto pode haver injirias e mutilacdes causadas pelo
comportamento alterado (Smith & Sherman 1994, Summers et al. 1995).
Histologicamente observam-se manguitos perivasculares, principalmente de linfécitos,
gliose, satelitose, meningite e necrose neuronal. Corpusculos de inclusdo
intracitoplasmaticos conhecidos como corpusculos de Negri sdo caracteristicos da
doenca, principalmente nas células de Purkinje (Smith & Sherman 1994, Summers et al.
1995, Langohr et al. 2003, Lima et al. 2005a). Todas essas lesdes podem ser

encontradas também no ganglio de Gasser (Rech et al. 2006).

Diagnéstico

O diagnéstico da raiva pode ser feito pela imunofluorescéncia direta (IFD), com
confirmacdo pela inoculacdo intracerebral em camundongos. O exame histolégico com
pesquisa de corpusculos de Negri também pode ser utilizado como forma diagndstica
(Almeida et al. 1994, Summers et al. 1995, Peixoto et al. 2000, Roehe et al. 2002,
Langohr et al. 2003, WHO 2004, Lima et al. 2005a). Entretanto deve-se levar em conta
que esses corpusculos sdo encontrados em 50%-87% dos casos positivos em bovinos
(Fernandes 2001a, Lima et al. 2005a) e 83% em caprinos e ovinos (Lima et al. 2005a).
PCR pode ser utilizada em estudos epidemioldgicos laboratoriais (WHO 2004). Outra

forma de diagndstico é através de imunoistoquimica (Fernandes 2001a).

Controle e profilaxia

Nao existe tratamento para a raiva (Smith & Shermann 1994, Summers et al.
1995, Fernandes 2001a). Na raiva urbana o controle deve ser feito mediante a vacinagao
de caes e gatos e eliminac¢do dos animais de rua. Para o controle da raiva silvestre deve
ser feita vacinacao dos rebanhos em dreas expostas, controlar a populagdo de morcegos,
principalmente hemat6fagos, controlar a populacdo de carnivoros, com eliminagdo do
vetor e realizar programas de vacinagao (Fernandes 2001a, WHO 2004). Em humanos a
prevencdo da doenga pode ser feita com vacinas pré e pds-exposicaio (WHO 2004). A

vacinacao pré-exposicao deve ser feita em pessoas que tenham trabalho de risco, como



técnicos de laboratério e médicos veterinarios (Fernandes 2001a). A profilaxia pds-
exposicdo deve ser feita na ocorréncia de arranhdes ou mordida provocada por animais

raivosos ou cuja confirmagao laboratorial ndo seja possivel (WHO 2004).

Lentivirus dos Pequenos Ruminantes (LVPR)

Artrite encefalite caprina (CAE) e Maedi-visna (MV)
Etiologia e epidemiologia

Os virus de CAE e MV sdo agrupados juntos, pois possuem similaridades
genéticas, no mecanismo molecular de replicacdo, morfologia e interacdes bioldgicas
em seus hospedeiros (Callado et al. 2001). Ambos pertencem a familia Retroviridae,
género lentivirus, sdo exdgenos e infectam mondcitos e macréfagos (Moojen 2001a,
2001b). As lesdes articulares da CAE sdo vistas em caprinos adultos, que também
podem desenvolver mamite e pneumonia, enquanto a forma encefdlica acomete
principalmente animais jovens, de 2 a 4 meses de idade (Summers et al. 1995).

Maedi e visna sdo duas entidades distintas, sendo que a primeira se refere a uma
pneumonia intersticial progressiva cronica (Callado et al. 2001), e visna se refere a uma
encefalomielite cronica (Summers et al. 1995). Ovinos adultos sdo os mais afetados e a
forma neurolégica é menos comum (Smith & Sherman 1994). No Brasil os LVPR ja
foram isolados em varios estados, entre eles Ceara (Pinheiro et al. 2001), Bahia
(Almeida et al. 2001), Goias (Santin et al. 2002), Sdo Paulo (Lara et al. 2002), Piaui
(Batista et al. 2004) e Rio Grande do Sul (Reischak et al. 2002). A presenca dos LVPR

geralmente € maior em rebanhos tecnificados (Callado et al. 2001).

Patogenia

A infeccdo geralmente se da por via digestiva ou respiratdria nos animais ainda
jovens, mas parece ocorrer também por via intra-uterina (Callado et al. 2001). O virus
entdo infecta as células do sistema monocitico-fagocitirio e cépias do seu DNA
integram-se ao genoma das células do hospedeiro. O LVPR escapa entdo do sistema
imune do hospedeiro e dissemina-se, produzindo uma infec¢do persistente (Callado et
al. 2001, Moojen 2001a, 2001b). Ao contréario do que acontece na infec¢cdo pelo virus
da CAE (CAEV), onde os sinais clinicos surgem em animais jovens ou adultos, na
infeccdo pelo virus de MV (MVV) ha um periodo de laténcia de 2 anos ou mais e 0s

sinais clinicos sao vistos em animais adultos (Summers et al. 1995).



Sinais clinicos

Em caprinos jovens infectados pelo CAEV a doenca geralmente é aguda e
progride rapidamente. Os sinais clinicos vao depender da extensdo e localizacdo da
lesdo. A maioria das lesdes se localiza na medula ou na porcdo caudal do tronco
encefélico e os animais podem apresentar varios niveis de paresia e paraplegia, ataxia,
perda de equilibrio, tremores de cabecga e torcicolo. Menos comumente, podem surgir
sinais cerebrais, como mudang¢a no comportamento e cegueira.

Na visna os sinais comeg¢am subitamente, com uma paresia dos membros
pélvicos, incoordenagdo progressiva de todos os membros e postura anormal da cabecga,

nistagmo e andar em circulos (Smith & Sherman 1994, Summers et al. 1995, Moojen

2001a, 2001b).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Lesdes macroscOpicas sdo raras na infec¢ao pelo CAEV, mas podem consistir de
necrose difusa da substincia branca no cérebro, com escurecimento dessas areas. A
medula também pode ser afetada, com intumescimento do tecido afetado. Na visna as
raras lesdes encontradas consistem de &dreas amareladas na substancia branca.
Histologicamente observa-se uma inflamacao nao supurativa difusa, especialmente nas
leptomeninges, substancia branca periventricular e préximo ao canal medular, com
linfécitos, macréfagos e plasmocitos perivasculares, além de alguns astrécitos reativos.
Podem ser observados granulomas focais. Uma inflamagdo acentuada pode causar
necrose liquefativa e observa-se degeneracio Walleriana. Em alguns casos ha
envolvimento também da substancia cinzenta. Em casos cronicos de CAE pode haver

fibrose perivascular da adventicia (Summers et al. 1995, Storts 1998).

Diagnéstico

A forma mais pritica de diagndstico e recomendada pela Organizagdao
Internacional de Epizootias (OIE) € a sorologia com imunodifusao em gel de agar
(IDGA) (Pinheiro et al. 2001, Aratjo et al. 2004, Batista et al. 2004). Outras formas
sorolégicas de diagndstico podem ser pelo ensaio imunoenzimdtico (ELISA) e

imunofluorescéncia indireta (IFI) (Lara et al. 2002, Reischak et al. 2002).



Controle e profilaxia

Como ndo hé cura para as lentiviroses, o controle ¢ a melhor maneira de manter
um rebanho livre da doenga. Os animais devem ser testados periodicamente, com IDGA
ou ELISA, e animais recém adquiridos devem ser testados e mantidos em quarentena.
Animais doentes ou soropositivos devem ser eliminados do rebanho. Os animais recém
nascidos devem receber colostro e leite de fémeas comprovadamente livres das

lentiviroses (Smith & Sherman 1994).

DOENCAS CAUSADAS POR BACTERIAS

Listeriose

Etiologia e epidemiologia

A listeriose € causada por Listeria monocytogenes, uma bactéria Gram positiva,
intracelular facultativa (Antal et al. 2001), que pode ser encontrada no solo, plantas,
silagem, fezes e dgua (Summers et al. 1995, Nightingale et al. 2004). A infeccado
geralmente se dd pela ingestdo de alimentos contaminados (Wiedmann et al. 1994,
Nightingale et al. 2004). Pode acometer varias espécies animais (Summers et al. 1995,
Yoshida et al. 2000, Sanches et al. 2001), mas parece ser mais importante para caprinos,
ovinos e bovinos (Summers et al. 1995, Storts 1998). O bovino é considerado um
importante reservatério para a infec¢do de humanos (Nightingale et al. 2004). A
listeriose apresenta-se de trés formas diferentes, tanto em animais quanto no homem:
uma forma septicémica; uma genital, que causa aborto e uma forma nervosa, causando

meningoencefalite (Summers et al. 1995).

Patogenia

O mecanismo de infeccdo do SNC por Listeria monocytogenes ainda nao foi
completamente elucidado, mas had evidéncias de que a entrada do microorganismo
ocorra pelo epitélio oral, até o nervo do ganglio trigémeo, e dai, por migracdo intra-
axonal até o ganglio trigeminal e ponte. Essa invasdo ocorreria com a ajuda de uma
hemolisina chamada listeriolisina, e de um fator de viruléncia, necessdrio para a

multiplicagdo intracelular do microrganismo (Storts 1998).



Sinais clinicos

Clinicamente a forma nervosa da listeriose € caracterizada por sinais de tronco
encefélico, como ataxia, desvio da cabeca, torcicolo, andar em circulos, decibito com
movimentos de pedalagem, nistagmo, orelha caida, ptose palpebral e flacidez labial.
Outros sinais encontrados podem ser de cegueira, debilidade, pressdo da cabeca contra
objetos, anorexia, corrimento nasal e ocular, salivagdo e febre (Summers et al. 1995, Al-

Dughaym et al. 2001, Schild 2001a, Pérez et al. 2002, Rissi et al. 2006).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Macroscopicamente os achados sdo geralmente inespecificos, nao relacionados a
doenca (Al-Dughaym et al. 2001, Pérez et al. 2002, Rissi et al. 2006), mas pode haver
areas amareladas e maldcia nos cortes transversais da ponte e 6bex (Summers et al.
1995), além de opacidade das leptomeninges, congestdo cerebral e aumento do liquido
cefalorraquidiano (Storts 1998). Histologicamente as lesdes estdo localizadas
principalmente no tronco encefdlico (Summers et al. 1995, Storts 1998), mas podem ser
vistas também no cerebelo (Rissi et al. 2006). Observa-se uma menigoencefalomielite,
com manguitos perivasculares linfoplasmociticos, células gitter, satelitose,
microabscessos com neutréfilos difusos no neurdpilo, degeneragdo neuronal e dreas de
necrose, congestao das meninges, hemorragia cerebral e edema (Summers et al. 1995,
Storts 1998, Al-Dughaym et al. 2001, Pérez et al. 2002, Risse et al. 2006). Os ganglios

dos nervos trigeminais podem também ser afetados (Storts 1998, Rissi et al. 2006).

Diagnéstico

A infeccdo por Listeria monocytogenes pode ser diagnosticada pelos sinais
clinicos, dados epidemioldgicos e lesdes histoldgicas caracteristicas (Schild 2001a).
Outras formas diagnosticas utilizadas sdo imunoistoquimica (Campero et al. 2002, Loeb
2004, Schwab et al. 2004, Rissi et al. 2006), cultura bacteriana (Iida et al. 1998,
Yoshida et al. 2000, Pérez et al. 2002, Hofer & Dos Reis 2005) ou PCR (Wiedmann et
al. 1994, Nigthingale et al. 2004).

Controle e profilaxia
O tratamento com antibidticos pode ser feito, mas tem pouca eficiéncia em
ovinos (Wiedmann et al. 1994, Schild 2001a) e depende da rapidez com que o

diagndstico € feito, pois a recuperacdo € mais dificil se os sinais clinicos j4 iniciaram



(Schild 2001a). Devido a associa¢do entre a ocorréncia de listeriose € o consumo de
silagem de baixa qualidade, recomenda-se evitar sua administracdo a animais em

rebanhos onde j4 ocorreu a doenca (Wiedmann et al. 1994, Schild 2001a).

Tétano

Etiologia e epidemiologia

O tétano € provocado pelo Clostridium tetani, uma bactéria Gram positiva,
anaerdbia e ndo invasiva, formadora de esporos, que produz 5 componentes imunégenos
(Bar6n et al. 1999), sendo um deles, a neurotoxina, responsavel pelo surgimento dos
sinais clinicos (Goonetilleke & Harris 2004). E encontrada no solo e no trato
gastrintestinal de humanos e muitos animais domésticos, e seus esporos podem resistir
por meses ou anos se ndo expostos a luz do sol (Santa Rosa 1996, Million 1997).
Acomete todas as espécies de interesse zootécnico (Radostits et al. 2002), e caprinos

jovens sdo mais susceptiveis que os adultos (Santa Rosa 1996).

Patogenia

A infeccdo ocorre apds ocorréncia de feridas penetrantes, abortos, cirurgias e
injecdes intramusculares, principalmente se a ferida for contaminada pelo solo
(Goonetilleke & Harris 2004). Em caprinos pode ocorrer apds descorna com ferro
quente, castracdo ou ferimentos (Santa Rosa 1996). Em ovinos lanados pode ocorrer
também apos tosquia (Raposo 2001). A necrose tecidual, onde h4 baixa tensdo de
oxigénio, é o ambiente adequado para o crescimento bacteriano (Million 1997). No
local da ferida sdao produzidas duas exotoxinas, tetanolisina e tetanospasmina
(neurotoxina). A primeira auxilia no estabelecimento da infeccdo, enquanto a
tetanospasmina penetra o sistema nervoso periférico pelas juncdes neuromusculares e
viaja por transporte axopldsmico retrégrado até o corpo dos neurdnios. Dai segue por
via transindptica até os terminais pré-sindpticos inibitérios da medula espinhal onde
bloqueia a liberacdo do 4dcido gama-aminobutirico e da glicina, levando a contracio
muscular e rigidez. Como a producdo de toxina continua na ferida ela se espalha para
as juncdes neuromusculares de todo o corpo através da circulagdo, causando espasmos
musculares generalizados (Santa Rosa 1996, Million 1997, Goonetilleke & Harris

2004).



Sinais clinicos

O periodo de incubacdo geralmente € de 7 a 10 dias (Goonetilleke & Harris
2004), mas em caprinos aparece de 3 a 10 dias apds infec¢ao (Santa Rosa 1996).
Clinicamente, os animais apresentam rigidez muscular, tremores, trismo, prolapso da
terceira pélpebra, rigidez dos membros, cauda estendida, expressdo apreensiva e alerta,

orelhas eretas e hiperexcitabilidade (Santa Rosa 1996, Costa et al. 2002).

Lesoes macroscopicas e histologicas
Nao hé lesdes macroscopicas e histolégicas caracteristicas (Santa Rosa 1996,
Radostits et al. 2002), mas as feridas que serviram como porta de entrada podem ser

eventualmente encontradas (Raposo 2001).

Diagnéstico
O diagnostico € feito com base na anamnese e sinais clinicos, presenca de
ferimentos, e quando possivel isolamento da bactéria nas feridas (Santa Rosa 1996,

Costa et al. 2002).

Controle e profilaxia

O tratamento geralmente é pouco eficiente (Santa Rosa 1996, Radostits et al.
2002). Deve-se fazer limpeza da ferida, colocar o animal em ambiente escuro e
tranqiiilo, administrar soro antitetanico, antibidtico e relaxante muscular (Santa Rosa
1996, Costa et al. 2002). Para evitar o surgimento da doenca devem-se tomar alguns
cuidados no manejo do animal, principalmente ao serem submetidos a procedimentos
cirirgicos, como desinfec¢ao dos instrumentos e da ferida, manutencdo dos animais em
locais limpos (Santa Rosa 1996). Em dreas onde a doenca € enzodtica deve-se adotar
um sistema de vacinacdo dos animais jovens e das fémeas prenhes (Radostits et al.

2002).

Abscessos no sistema nervoso central
Etiologia e epidemiologia
Os abscessos do SNC ocorrem principalmente em animais jovens, sendo as
espécies mais afetadas os caprinos, ovinos e bovinos. Sua localizacdo pode ser
intracraniana, afetando diretamente o tecido nervoso e as meninges (Fernandes 2001b),

e podem ser intramedulares ou extramedulares (Summers et al. 1995). Os principais



agentes envolvidos incluem bactérias piogé€nicas como Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, Streptococcus spp., Fusobacterium necrophorum, Pseudomonas spp.
(Fernandes 2001b), Corynebacterium pseudotuberculosis (Summers et al. 1995) e

Arcanobacterium pyogenes (Baumann et al. 2001).

Patogenia

Os agentes infecciosos e os processos inflamatérios podem seguir quatro rotas
para chegar ao SNC: pelos nervos periféricos, por feridas penetrantes ou procedimentos
ciriirgicos, por extensdo direta de estruturas adjacentes e mais comumente, pela via
hemat6gena (Jubb et al. 1993). Abscessos no parénquima geralmente tém origem
hematégena e processos inflamatérios que ndo conseguem atravessar a dura mater vao
gerar abscessos que provocam compressdo e deslocamento do tecido nervoso (Summers
et al. 1995). Em bezerros o uso de tabuletas nasais para desmame pode provocar
abscessos pituitdrios (Loretti et al 2003a), mas ha descricdo de um caso de abscesso
pituitirio em ovino provavelmente em conseqiiéncia de um abscesso no ouvido
(Langohr 2005). Abscessos vertebrais podem invadir o espaco epidural causando

compressao medular (Summers et al. 1995).

Sinais clinicos

Abscessos cerebrais geralmente provocam depressdo, ataxia, déficit postural,
opistotono, nistagmo, andar em circulo e tremores (Glass et al. 1993, Santa Rosa &
Santa Rosa 1998, Tsuka & Taura 1998, Fernandes 2001b). Estes sinais podem surgir de
forma aguda, podem ser intermitentes, especialmente nos estdgios iniciais ou podem,
ainda, se desenvolver lentamente (Fernandes 2001b). Abscessos medulares podem
provocar dificuldade em permanecer em estagdo, manqueira e andar com 0s membros
flexionados (Yeruham et al. 2003). Os segmentos tordcicos da medula podem ser os

mais afetados (Santa Rosa & Santa Rosa 1998).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Macroscopicamente o conteido do abscesso € branco ou amarelado, fluido ou
pastoso (Summers et al. 1995) e pode haver espessamento das meninges. No caso de
lesdo medular pode haver tanto exsudato purulento no espago epidural, quanto abscesso
bem encapsulado. Além das lesdes no sistema nervoso podem ser encontradas lesdes

supurativas em outros 6rgdos como pulmdes, figado, rins, baco e linfonodos (Santa



Rosa & Santa Rosa 1998). Histologicamente hd exsuda¢do nas meninges afetadas, com
infiltrado neutrofilico entendendo-se para a substincia branca e cinzenta,
microabscessos bem circunscritos, necrose focal, cadeias ou coldnias bacterianas,
infiltrado de macréfagos e linfécitos e astrogliose (Summers et al. 1995, Santa Rosa &

Santa Rosa 1998).

Diagnéstico
E realizado clinicamente, pelos sinais apresentados, pela necropsia, andlise do
liquido cefalorraquidiano e cultura bacteriana (Glass et al. 1993, Santa Rosa & Santa

Rosa 1998, Fernandes 2001b).

Controle e profilaxia
O tratamento € feito com antibidticos de largo espectro, mas tem eficicia
limitada, e deve-se tomar especial cuidado no manejo sanitdrio de animais neonatos,

animais submetidos a castrac¢do, descorna e tosquia (Fernandes 2001b).

Necrose simétrica focal
Etiologia e epidemiologia
A necrose simétrica focal é uma doenga de ovinos jovens, geralmente de 2 a 8
semanas de idade (Summers et al. 1995), mas animais de até 6 meses podem ser
acometidos (Sattler et al. 1998). E uma forma subaguda da enterotoxemia causada pela

toxina épsilon produzida pelo Clostridium perfringens tipo D (Finnie 2003).

Patogenia

A toxina épsilon provoca danos no endotélio vascular, causando edema
vasogénico, e quando em baixas doses na circulagcdo, provoca necrose focal simétrica e
bilateral em regides mais susceptiveis do SNC (Finnie 2003). O edema parece ser mais
grave na substancia branca, pois os astrécitos absorvem o excesso de liquido e se

dilatam até sofrerem lise (Summers et al. 1995).

Sinais clinicos
A doenca tem um curso subagudo e os animais podem ser encontrados em
decubito, com depressdo profunda, respondendo apenas a estimulos repetidos, mas sem

conseguir se levantar, erguer a cabeca ou permanecer em estacdo sem ajuda. Podem



apresentar incoordenacdo, com movimentos exagerados, andar a esmo, pressdo da
cabeca contra objetos, opistotono, espasticidade e estrabismo (Summers et al. 1995,

Sattler et al. 1998, Riet-Correa 2001a).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Macroscopicamente pode haver maldcia simétrica focal, bilateral, de coloracao
résea, hemorrdgica, ou com focos cinza-amarelados. As regides afetadas sdo: cdpsula
interna e nucleos da base; tdlamo; mesencéfalo e pedinculos cerebelares (Summers et
al. 1995). Histologicamente observa-se edema focal, simétrico e bilateral, com
vacuolizagdo da substancia branca, axOnios fragmentados e dilatados, dilatacdo
perivascular, necrose neuronal e do neurdpilo, células endoteliais reativas e dreas de

hemorragia (Summers et al. 1995, Sattler et al. 1998).

Diagnéstico
O diagnéstico € realizado com base nos achados histolégicos, pois a toxina nao é

encontrada no intestino (Summers et al. 1995, Sattler et al. 1998, Riet-Correa 2001a).

Controle e profilaxia
O controle da necrose simétrica focal pode ser feito com vacina¢do do rebanho

contra C. perfringens tipo D (Sattler et al. 1998).

PLANTAS TOXICAS

Plantas que causam sindrome tremorgénica

Ipomoea asarifolia (salsa)
Epidemiologia

Intoxicacdo por Ipomoea asarifolia ocorre em bovinos, ovinos e caprinos,
principalmente no periodo de estiagem. Ovinos jovens sdo os mais acometidos
(Medeiros et al. 2003, Riet-Correa et al. 2003, Barbosa et al. 2005). Experimentalmente
a doencga foi reproduzida em ovinos e caprinos (Dobereiner et al. 1960, Medeiros et al.
2003) e em bufalos (Barbosa et al. 2005). Os casos de intoxicagdo por salsa geralmente

ocorrem em épocas de estiagem (Riet-Correa et al. 2006).



Patogenia

Inicialmente classificada como uma planta que causava armazenamento
lisossomal (Medeiros et al. 2000), experimentos realizados posteriormente
demonstraram que na verdade Ipomoea asarifolia é responsavel pelo surgimento de
uma sindrome tremorgénica (Medeiros et al. 2000, Barbosa et al. 2005). Ainda ndo se
conhece o mecanismo de acdo da Ipomoea asarifolia, mas é proposto que ela possa
induzir perturbacdo na neurotransmissao por interferir nos seus mecanismos

bioquimicos (Barbosa et al. 2005).

Sinais clinicos

Os sinais clinicos sdo caracterizados por depressdo, sonoléncia, tremores dos
musculos da cabega e pescogo, tremores da cabecga, principalmente apds exercicio,
incoordenacgdo, hipermetria, permanéncia com os membros abertos ao serem colocados
em estacao, opistdtono e nistagmo. Ao serem movimentados 0s animais podem cair em
posicdes atipicas e apresentar tremores generalizados. Em todas as espécies acometidas
os sinais sdo os mesmos, variando apenas na intensidade. Os sinais clinicos sao
revertidos poucos dias depois de cessada a ingestdo da planta (Dobereiner et al. 1960,

Medeiros et al. 2003, Barbosa et al. 2005, Riet-Correa et al. 2006).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Nao sdo encontradas lesdes macroscOpicas de significado (Ddobereiner et al.
1960, Medeiros et al. 2003, Barbosa et al. 2005). Histologicamente os casos cronicos
podem apresentar vacuolizacdo e esferdides axonais na camada granular do cerebelo e
vacuolizagdo intracitoplasmética das células de Purkinje (Karla M.R. Guedes 2006,

dados nao-publicados).

Diagnéstico
O diagnéstico € realizado com base nos sinais clinicos e nos dados

epidemioldgicos, incluindo histérico de ingestao da planta (Riet-Correa et al. 2006).

Controle e profilaxia
Geralmente os sinais sdo revertidos poucos dias apds a retirada dos animais do
contato com a planta (Medeiros et al. 2003, Riet-Correa et al. 2006). Para evitar a

intoxicacdo por Ipomoea asarifolia é aconselhdvel manter o rebanho fora de pastos



invadidos pela planta, principalmente os animais mais jovens € nos periodos de

estiagem (Riet-Correa et al. 2003, 2006).

Plantas que causam doenca do armazenamento lisossomal de glicoproteinas

Ipomoea carnea subsp. fistulosa (algodao-bravo), I. sericophylla (jetirana), I.
riedelli (anicao) e Sida carpinifolia (malva-brava)
Epidemiologia

Em todas estas plantas o principio ativo € a swainsonina, que € responsavel pelas
lesdes histoldgicas observadas (de Balogh et al. 1999, Colodel et al. 2002, Barbosa et al.
2006), resultantes de uma alfa-manosidose adquirida como a que é observada nas
intoxicacdes por Swainsona, Oxytropis e Astragalus (Summers et al. 1996, Jolly &
Walkley 1997). Na Ipomoea carnea ¢ 1. riedelli foram encontradas também calisteginas,
que sdo inibidores da glicosidase, mas ndo foi comprovada sua participacdo no quadro
clinico dessas intoxicagdes (de Balogh et al. 1999, Barbosa et al. 2006). Intoxicag¢do por
Ipomoea carnea subsp. fistulosa pode afetar caprinos, ovinos (Damir et al. 1987, de
Balogh et al. 1999, Riet-Correa et al. 2006) e bovinos, geralmente em periodos de
estiagem (Tokarnia et al. 1960, Riet-Correa 2006). Sida carpinifolia pode provocar
intoxica¢do em caprinos, ovinos, bovinos e pdneis (Driemeir et al. 2000, Loretti et al.

2003Db, Seitz et al. 2005).

Patogenia

A swainsonina inibe a alfa-manosidase dos lisossomos, mas diferente da
alteracdo congénita, inibe também a alfa-manosidase II do aparelho de Golgi, enzima
envolvida com processamento de oligossacarideos durante a glicosilagdo de proteinas, o
que provoca a inibicdo da sintese de oligossacarideos complexos, levando ao seu

actimulo nos lisossomos (Jolly & Walkley 1997).

Sinais clinicos

Os sinais clinicos encontrados sdo de ataxia, hipermetria, dismetria, tremores de
cabeca e pescocgo, teste de levantar a cabeca (head rising test) positivo, nistagmo,
opistotono, quedas freqiientes, posturas atipicas, dificuldade para ingerir alimentos e
dgua e emagrecimento (de Balogh et al. 1999, Driemeier et al. 2000, Colodel et al.

2002, Seitz et al. 2005, Barbosa et al. 2006, Riet-Correa et al. 2006). Em todos os casos



os sinais nervosos se agravam quando o animal é movimentado (Colodel et al. 2002,
Barbosa et al. 2006, Riet-Correa et al. 2006). Caprinos apresentando sinais clinicos a
menos de 30 dias se recuperam completamente quando retirados da pastagem invadida
por 1. serycophilla e I. riedelli (Barbosa et al. 2006). Na intoxicacdo experimental em
ovinos com S. carpinifolia observou-se reversdo dos sinais em um animal que

apresentou o quadro clinico por aproximadamente 40 dias (Seitz et al. 2005).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Um achado macroscépico comum nos casos de intoxicacao por S. carpinifolia é
o aumento nos linfonodos mesentéricos, mas nenhuma outra alteracdo de significado €
encontrada (Colodel et al. 2002, Seitz et al. 2005), como acontece nos casos de
intoxicagdo por I. carnea (Riet-Correa et al. 20006), I. sericophylla e I. riedelli (Barbosa
et al. 2006). Histologicamente observa-se vacuolizacdo intracitoplasmdtica difusa dos
neuronios e células da glia do encéfalo e medula associados a esferdides axonais.
Lesdes cronicas no encéfalo sdo caracterizadas por acometimento principalmente do
cerebelo, com perda das células de Purkinje e gliose nessa regido. Vacuolos
intracitoplasmaticos sdo encontrados em outros 6rgdos, como células epiteliais dos
tibulos renais, bago e linfonodos (de Balogh et al. 1999, Colodel et al. 2002, Barbosa et
al. 20006).

Diagnéstico
O diagnéstico € realizado com base na histéria de ingestdo da planta, nos sinais
clinicos observados e nos achados histolégicos (de Balogh et al. 1999, Driemeier et al.

2000, Barbosa et al. 2006, Riet-Correa et al. 2006).

Controle e profilaxia

Animais com intoxicacdo cronica por I carnea e I. riedelli dificilmente
apresentam reversao dos sinais clinicos, assim como parece acontecer na intoxicagao
por S. carpinifolia (Colodel et al. 2002), portando recomenda-se que os animais sejam
retirados do pasto com a planta logo que surgem os primeiros sinais clinicos (Riet-

Correa et al. 20006).



Turbina cordata

Intoxicag@o por Turbina cordata é descrita no semi-arido dos Estados da Bahia e
Pernambuco, em municipios localizados préximos ao rio Sao Francisco, principalmente
no municipio de Juazeiro, onde varios criadores foram obrigados a abandonar a criacao
de caprinos devido a intoxica¢do. Sdo acometidos principalmente caprinos jovens,
especialmente nos meses de setembro a dezembro, na época de escassez de forragem,
quando a planta € encontrada ainda verde. Os ovinos aparentemente ndo sao afetados,
mas hé relatos de intoxicacdo em bovinos. Segundo os proprietdrios os animais se
tornam viciados na planta e a preferem no lugar de outras forragens. Foram realizados 2
experimentos com Turbina cordata em caprinos, utilizando planta coletada na regido
onde aconteceram os surtos. Apds 28 e 54 dias respectivamente 0s animais
apresentaram sinais neuroldgicos. Amostras da planta foram enviadas para andlise de
swainsoninas e calisteginas, sendo positivas em quantidades toxicas para a primeira. Os
achados clinicos e patolégicos da intoxicacao por Turbina cordata sao semelhantes aos
encontrados em outras doencas do armazenamento lisossomal. Devido as perdas
econOmicas provocadas pela intoxicagdo, técnicas de controle da planta devem ser
tentadas como a utilizagdo de herbicidas, pastejo intermitente com espécies mais
resistentes, como a ovina, utilizacdo de técnicas aversivas e recolhimento dos animais

afetados e daqueles viciados na planta (Dantas et al. 2006).

Plantas que causam encefalopatia hepatica

Crotalaria spp e Senecio spp
Epidemiologia

Espécies de Crotalaria e Senecio causam intoxicacdo devido a metabolizacdo
dos alcal6ides pirrolizidinicos que elas possuem (MacLacchlan & Cullen 1998).
Intoxicagdo por plantas do género Crotalaria tém sido diagnosticada em seres humanos
e em vdrias espécies de interesse zootécnico, incluindo caprinos, ovinos, bovinos,
eqiiinos, suinos e aves (Barri et al. 1984, Nobre et al. 1994, Souza et al. 1997, Jones et
al. 2000, Nobre et al. 2004, 2005). No nordeste a intoxica¢do por C. retusa ja foi
diagnosticada em bovinos, eqiiinos e ovinos (Dantas et al. 2004, Nobre et al. 2004,
2005, Riet-Correa et al. 2006). A intoxicacdo em eqiiinos ocorre durante todo o ano,
pois a planta parece ser mais palativel para essa espécie, mas ovinos sO a ingerem nos

periodos de estiagem, quando hé escassez de forragens no pasto, e bovinos parecem se



intoxicar quando ingerem volumosos retirados de dreas invadidas pela planta (Riet-
Correa et al. 20006).

Intoxicacdo por plantas do género Senecio tém sido diagnosticada na regido Sul
principalmente em bovinos, mas casos em eqiiinos e ovinos ja foram descritos (Riet-
Correa et al. 1994, Gava & Barros 1997, Ilha et al. 2001, Karam et al. 2004, Basile et al.
2005). Os surtos em bovinos sdo vistos durante todo o ano, mas um maior nimero de
mortes ocorre no inverno e primavera, depois dos animais ingerirem a planta no outono

e inverno, época de escassez de forragem (Karam et al. 2004).

Patogenia

Os alcaldides pirrolizidinicos ndo sdo toxicos e grande parte deles € eliminada
inalterada apds ingestdo. A de-hidrogenacdo que os alcaldides sofrem no figado vai
produzir os pirrdis, que estdo associados a sua toxicidade (Mattocks 1986). Os pirrdis
lesam as cé€lulas hepaticas e inibem a mitose, causando redu¢do no numero de hepatdcitos
e megalocitose, levando ao aparecimento dos sinais clinicos e morte por perda da funcdo
hepdtica (Seawright et al. 1991). O mecanismo da encefalopatia hepatica observada nos
casos de intoxicacdo por alcaldides pirrolizidinicos ainda ndao é bem entendido, mas
sugere-se que ocorra devido a perda da capacidade do figado em eliminar certas
substancias toxicas, entre elas a amodnia, que ao chegar ao SNC pela corrente sangiiinea
vai ser metabolizada, pelos astrocitos, em glutamina, que também ¢é neurotéxica

(Summers et al. 1995).

Sinais clinicos

Clinicamente os ovinos intoxicados por alcaldides pirrolizidinicos apresentam
depressao, incoordenagdo motora, apatia, pressao da cabeca contra objetos, perda do
apetite, emagrecimento progressivo, arqueamento do dorso, fezes hemorréigicas e ascite
(Barri et al. 1984, Gava & Barros 1997, Ilha et al. 2001, Basile et al. 2005, Riet-Correa
et al. 2006).

Lesoes macroscopicas e histologicas

As principais lesdes encontradas sdao de figado diminuido de tamanho,
esbranquicado ou amarelado, firme, com dreas avermelhadas entremeadas por dreas
mais claras, superficie capsular irregular, nédulos de regeneragdo claros, salientes e bem

delimitados e distribuidos aleatoriamente. Outros achados sao de edema do mesentério e



cavidades e edema na parede da vesicula biliar. Histologicamente observa-se fibrose
periportal, proliferacio de ductos biliares, hepatomegalocitose, pseudoinclusdes
intranucleares, nédulos de regeneracdo e bilestase. No SNC encontra-se status
spongiosus da substancia branca e cinzenta devido a edema da mielina (Ilha et al. 2001,
Dantas et al. 2004). Animais com quadro de intoxica¢do por alcaldides pirrolizidinicos
muitas vezes desenvolvem também intoxicacdo cronica por cobre, levando também a
um quadro de crise hemolitica (St. George-Grambauer & Rac 1962, Howell et al. 1991,
Ilha et al. 2001).

Diagnéstico

O diagnéstico pode ser feito a partir dos sinais clinicos apresentados, das lesoes
macroscépicas e histolégicas encontradas, e também pela inspe¢dao do pasto onde o
rebanho afetado permanece, com confirmagdo da presenga da planta (Ilha et al. 2001,

Karam et al. 2004, Dantas et al. 2004, Riet-Correa et al. 2006).

Controle e profilaxia

Em pastos invadidos por Senecio spp. deve-se evitar a introdu¢ao de ovinos, em
altas lotacdes, em dreas severamente invadidas pela planta, na época de crescimento da
mesma. No caso de Crotalaria spp. os ovinos devem também ser mantidos fora de
pastos invadidos pela planta em épocas de estiagem e quando a mesma estd sementando

(Riet-Correa et al. 2006).

Trema micrantha (grandiava)

Trema micrantha € uma arvore que causa intoxicagdo espontdnea em caprinos
(Traverso et al. 2003, 2005) e experimental em coelhos, caprinos e bovinos (Traverso et
al. 2000, 2002, 2004). A planta € palatdvel e a intoxicagdo espontinea ocorre quando ela
¢ fornecida aos animais depois de serem podadas ou derrubadas. Sua ingestdo causa
insufici€ncia hepdtica aguda, levando a um quadro secundario de encefalopatia hepatica
(Traverso et al. 2003). Clinicamente, observa-se, tanto nos animais intoxicados
experimentalmente quanto nos caprinos intoxicados espontaneamente, apatia
progressiva, permanéncia em estacdo por longos periodos, relutdncia em movimentar-
se, cabeca baixa, olhar fixo, incoordenacdo, movimentos ritmicos e laterais da cabeca,
pressdo da cabeca contra objetos, anorexia, fezes pastosas, tenesmo e timpanismo

(Traverso et al. 2003, 2004, 2005). Um caprino intoxicado experimentalmente



apresentou ainda balidos freqiientes, movimentos de pedalagem e coma 10 minutos
antes de morrer (Traverso et al. 2002). A necropsia observa-se carcaca ictérica, figado
fridvel, amarelado, com evidenciacdo do padriao lobular, que ao corte apresenta dreas
vermelhas entremeadas por dreas mais claras, edema na parede da vesicula biliar,
intestino e mesentério. Histologicamente observa-se figado com necrose centrolobular,
hemorragia e vacuoliza¢do dos hepatdcitos periportais. No encéfalo hda vacuolizagdo,
degeneracdo e necrose de neurdnios do cortex e hipocampo. A intoxicacdo pode ser
diagnosticada pelos sinais clinicos, achados macroscopicos e histologicos e pela histéria
de ingestdo da planta pelos animais. Como a intoxicacdo por 7. micrantha parece
ocorrer apenas quando galhos da drvore sdo fornecidos aos animais, recomenda-se
evitar esse fornecimento, assim como evitar o acesso dos animais a dreas onde a planta

foi podada ou derrubada (Traverso et al. 2002, 2003, 2004, 2005).

Outras plantas toxicas

Halimium brasiliense

A intoxicagdo por Halimium brasiliense acomete ovinos no Rio Grande do Sul,
geralmente com mais de 2 anos de idade. Os surtos geralmente ocorrem nos meses de
agosto e novembro, quando os animais estdo em pastos de gramineas invadidos pela
planta. Clinicamente a intoxicacdo é caracterizada por convulsdes, além de tremores
musculares, opistotono, nistagmo, tetania e movimentos de pedalagem. Lesdes
macroscopicas ndo sao observadas, mas casos crOnicos podem apresentar lesdes
histolégicas como degeneragdo Walleriana no encéfalo, e figado com vacuolizacdo de
hepatécitos. Neurdnios, astrocitos, células de Kupffer e macréfagos de varios 6rgaos
apresentam granulos de ceroide-lipofucsina no seu interior. A doenca € controlada
evitando-se que os animais pastem em locais invadidos pela planta (Méndez & Riet-

Correa 2001).

Erythroxylum spp

Intoxicacdo por E. deciduum e E. argentinum em ovinos foi diagnosticada por
Barros et al. (2004) e Colodel et al. (2004) no Rio Grande do Sul em animais mantidos
em pastos circundados por mata ciliar que continham a arvore, e cujos frutos caidos
eram consumidos com avidez. Os sinais clinicos sdo de dificuldade para acompanhar o
rebanho, andar lento com os membros rijos, dismetria, quedas em decubito lateral com

tetania e cabeca voltada para trds, além de respiracdo abdominal, salivacdo intensa e



cianose. Na intoxica¢do experimental observa-se, ainda, hiperexcitabilidade, ataxia,
tremores musculares generalizados e balangar da cabeca. Os sinais agravam-se quando
os animais sdo movimentados. Os achados macroscépicos sdo de edema pulmonar e
hemorragia nas serosas, principalmente da pleura visceral e presenca dos frutos nos pré-
estdbmagos. Nao se encontram alteracdes histoldgicas. Como os sinais se agravam
quando os animais sdo agitados, observa-se que quando eles sdo calmamente retirados
das pastagens e mantidos em local sem movimentacao ocorre diminui¢do no nimero de

mortes (Barros et al. 2004, Colodel et al. 2004).

Prosopis juliflora (algaroba)

Casos de intoxicacdo natural em bovinos por vagens de Prosopis juliflora sao
diagnosticados na regido Nordeste do Brasil desde 1981 (Tabosa et al. 2003), mas o
primeiro surto de intoxicagcdo espontdnea em caprinos no semi-arido paraibano foi
diagnosticado em 2004 (Lima et al. 2004). Em uma propriedade com 200 caprinos,
aproximadamente 36 foram afetados num periodo de 3 anos. Havia ovinos na
propriedade, mas estes nao foram afetados. Clinicamente os caprinos intoxicados
apresentavam dificuldade na apreensdo de alimentos ou de manté-los na boca durante a
mastigacdo, ruminacdo prolongada com salivagdo intensa, tremores de labios e
mandibula, diminui¢do da sensibilidade da face e do tonus da lingua e emagrecimento
progressivo. Macroscopicamente observaram-se musculos masseter e temporal
amarelados. Histologicamente havia vacuolizacdo difusa de neurdnios do nicleo motor
dos nervos trigémeo, facial e hipoglosso da medula espinhal e no ganglio trigeminal.
Virios musculos da face e pescogo apresentavam lesdes severas de atrofia devido a

denervacao (Lima et al. 2004).

Marsdenia spp (mata-calado)

Uma planta conhecida popularmente no semi-drido da Paraiba e do Rio Grande
do Norte como mata-calado tem sido responsabilizada por criadores e veterinarios como
responsavel por morte de bovinos e ovinos. Casos de intoxicagdo em bovinos foram
diagnosticados na Paraiba e em bovinos e ovinos no Rio Grande do Norte. No ano de
1995 no municipio de Jardim do Seridd, em uma drea severamente invadida pela planta,
270 ovinos de um rebanho de 700 morreram apds ingerir grande quantidade de folhas
da planta no més de janeiro, logo depois das primeiras chuvas. Clinicamente os animais

apresentam incoordenacao, tremores, salivacdo e decubito, com morte em poucas horas.



Caprinos intoxicados experimentalmente apresentam sinais semelhantes, além de perda
de equilibrio, sonoléncia, paralisia da lingua, decubito esternal, posterior decubito
lateral, nistagmo, movimentos de pedalagem, dilatacdo da pupila, tremores, tetania,
bruxismo, salivacdo intensa, vocaliza¢do, quedas e permanéncia com os membros
abertos quando em estagdo. Os sinais agravam-se quando o animal ¢ movimentado. Nao
ha lesdes macroscépicas ou histoldgicas de significado (Riet-Correa et al. 2004, Silva et

al. 2000).

DOENCAS NUTRICIONAIS E METABOLICAS

Polioencefalomalacia

Etiologia e epidemiologia

A polioencefalomalacia (PEM) € uma desordem neuroldgica caracterizada por
necrose laminar dos neur6nios corticais (Summers et al. 1995, Pandher 2000). O termo
tanto pode ser utilizado para denominar uma lesdo cerebral sem etiologia especifica
quanto para uma sindrome neuroldgica causada por distirbios nos niveis de tiamina.
(Gould 1998). Além dessa, outra causa implicada no surgimento da doenca é a
intoxicacdo por enxofre (Gooneratne et al. 1989, Pandher 2000). Acomete
principalmente ruminantes (Summers et al. 1995, Gould 1998, Storts 1998, Nakazato et
al. 2000 Pandher 2000, Ramos et al. 2005), mas pode ocorrer também em suinos (Storts

1998) e outras espécies (Summers et al. 1995).

Patogenia

A deficiéncia de tiamina pode ser provocada pela administracdo de alguns
antagonistas como amprolio e antihelminticos (Storts 1998), ingestdao de plantas ricas
em tiaminases (Storts 1998, Ramos et al. 2005) e alimentacdo rica em grios e pobre em
forragem, que vai favorecer o crescimento da flora ruminal produtora de tiaminases
(Summers et al. 1995). A deficiéncia pode ser também secunddria a intoxicacdo por
enxofre, ja que seus metabdlitos podem promover a quebra da tiamina, tornando-a
ineficiente (Pandher 2000). Na ingestao de dietas ricas em enxofre (Gooneratne et al.
1989, Gould 1998, Pandher 2000) os produtos do seu metabolismo podem causar
decréscimo na produc¢do de ATP com conseqiiente necrose neuronal, e producdo de

danos oxidativos, que vao afetar o tecido nervoso. Como a tiamina promove a limpeza



dos radicais livres produzidos pela oxidacdo dos lipideos, sua deficiéncia pode

potencializar os danos causados pelo enxofre (Pandher 2000).

Sinais clinicos

Os sinais clinicos da PEM geralmente surgem subitamente (Summers et al.
1995) e podem incluir ataxia, pressdo da cabeca contra objetos, opistotono, nistagmo,
cegueira, decubito lateral com espasticidade dos membros e pescoco, movimentos de
pedalagem, depressao, anorexia, salivacdo excessiva, tremores musculares e convulsoes
(Gooneratne et al. 1989, Nakazato et al. 2000, Pandher 2000, Lima et al. 2005b, Ramos
et al. 2005). Bovinos quando ndo tratados morrem de 2-3 dias apds o surgimento dos

sinais clinicos (Lemos & Nakazato 2001).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Macroscopicamente as lesdes do sistema nervoso central sdo caracterizadas por
tumefacdo devido a edema, que em casos mais avancados pode provocar herniacio
cerebelar, achatamento dos giros cerebrais e amolecimento do cortex. Em animais que
sobrevivem por vdrios dias a superficie de corte do cortex cerebral pode apresentar
areas amareladas, com cavitacdes (Gooneratne et al. 1989, Summers et al. 1995, Storts
1998, Nakazato et al. 2000, Pandher 2000, Lima et al. 2005b, Ramos et al. 2005).
Microscopicamente observa-se necrose dos neurdnios das camadas mais profundas do
cortex, com cromatdlise, edema perineuronal, citoplasma eosinofilico e vacuolizado,
espongiose da neurdpila, presenca de células gitter fagocitando os restos necroticos,
hipertrofia e hiperplasia das células endoteliais dos capilares proximos, e discreto
infiltrado de linfécitos, macréfagos e plasmocitos também na meninge adjacente (Storts

1998, Pandher 2000, Lima et al. 2005b, Ramos et al. 2005).

Diagnéstico

O diagnéstico pode ser realizado com base nos sinais clinicos, achados
macroscopicos e histoldégicos do sistema nervoso central e nas informacdes
epidemioldgicas (Nakazato et al. 2000, Lemos & Nakazato 2001), como ingestdo de
dietas ricas em enxofre (Gooneratne et al. 1989, Lima et al. 2005b) e de alimentos
contendo altos niveis de tiaminases (Ramos et al. 2005). Dietas ricas em graos e pobres

em forragem também podem predispor ao surgimento da doenca (Summers et al.1995).



Controle e profilaxia

O tratamento da PEM com vitamina B1 tanto nos casos de deficiéncia de tiamina
quanto nos de altos niveis de enxofre tem mostrado resposta positiva (Pandher 2000,
Lima et al. 2005b, Ramos et al. 2005). E indicada a aplicacio de tiamina e
dexametasona, via intramuscular ou endovenosa, durante 3 dias, de 4 em 4 horas

(Radostits et al. 2002).

Deficiéncia de cobre

Etiologia e epidemiologia

As formas nervosas da deficiéncia de cobre podem se manifestar de duas
maneiras em caprinos e principalmente ovinos, uma congénita denominada swayback
(sway=ataxico, back=dorso), e uma que se desenvolve depois do nascimento,
denominada ataxia enzodtica (Storts 1998). As duas sdo causadas pela deficiéncia
nutricional de cobre na dieta da fémea na segunda metade da gestacdo, levando a uma
maturagdo anormal e degeneracdo dos neur6nios e da mielina no feto e no animal
neonato (Smith & Sherman 1994). No Brasil episédios de ataxia enzodtica foram
diagnosticados nos Estados do Piaui (Tokarnia et al. 1966), Paraiba (Riet-Correa et al.
2003) e Pernambuco (Santos et al. 2006). A forma congénita da doenca ja foi

diagnosticada no Rio Grande do Sul (Barros apud. Riet-Correa et al. 2001b).

Patogenia

O cobre é componente importante na formagdo de varias enzimas importantes
para o organismo, e entre elas estd a citocromo oxidase, uma cuproenzima participante
na cadeia respiratoria das mitocondrias e na formacdo da mielina (Brewer 1987, Salt
Institut 2001). Na forma congénita a fémea gestante sofre deficiéncia severa por um
periodo prolongado e o desenvolvimento da mielina é prejudicado em todo o sistema
nervoso central do feto. A ataxia enzodtica se desenvolve quando a defici€ncia ocorre
no final da gestacdo, € discreta ou continua apds o nascimento. A morte de neurdnios e
degeneracdo da mielina ocorre principalmente na medula e no cerebelo (Smith &
Sherman 1994). A deficiéncia de cobre também € resultado de altos niveis de

antagonistas desse elemento na dieta, como molibdénio e enxofre (Véasquez et al. 2001).



Sinais clinicos

Na deficiéncia congénita de cobre os animais entdo prostrados, mal conseguem
levantar a cabeca, apresentam tremores e ataxia principalmente dos membros pélvicos
(Chalmers 1974). Na ataxia enzodtica os animais geralmente nascem bem e comecam a
desenvolver alteragdes entre 1 e 28 semanas de vida (Smith & Sherman 1994). Eles
apresentam incoordenacdo, paresia dos membros pélvicos, dificuldade para mamar e
convulsdes (Petkov et al. 2005). Animais que desenvolvem os sinais mais tardiamente
podem apresentar inicialmente ataxia dos membros pélvicos, quedas freqiientes e
dificuldade para manterem-se em estagdo. Quando conseguem andar, o fazem com os
membros tordcicos flexionados, e algumas vezes permanecem em posicdo de cdo
sentado. A paresia dos membros pélvicos estende-se para os membros tordcicos e
progride para paresia espastica dos 4 membros (Smith & Sherman 1994, Santos et al.
2006). Animais que desenvolvem as alteracdes apds 90 dias de vida apresentam sinais

mais brandos, mas permanecem com dificuldade de locomocdo (Santos et al. 2006).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Na forma congénita da deficiéncia os animais apresentam hemisférios cerebrais
com os giros achatados, amolecidos e abaulados em dire¢do a caixa craniana, formagao
de cavitacOes e quase completa auséncia de substancia branca (Chalmers 1974). Na
ataxia enzodtica lesdes de necrose da substiancia branca sdo vistas em animais que
desenvolvem a doenca nos primeiros dias de vida (Dinev et al. 2005), mas em uma
forma mais tardia da doenga pode ndo haver nenhuma alteracdo macroscépica (Santos et
al. 2006). Histologicamente as lesdes sdo identificadas principalmente na medula e
tronco encefdlico e se caracterizam por degeneracdo Walleriana e discreto infiltrado
mononuclear. Quando se realiza a coloragcdao de azul rapido de luxol sdo visualizadas
areas de desmielinizacdo e degeneracdo axonal dos funiculos, principalmente os laterais
e ventrais. Animais mais jovens apresentam degeneracdo axonal e vacuolizacdo da
substancia branca cerebelar, além de atrofia e hipoplasia, degeneracdo das células de
Purkinje e diminuicdo das camadas granular e molecular (Smith & Sherman 1994,

Storts 1998, Santos et al. 2006).

Diagnéstico
Os sinais clinicos e os achados macroscépicos e histoldgicos apresentados

ajudam no diagndstico, mas sua confirmacdo € feita com anélise dos niveis de cobre no



sangue e figado (Chalmers 1974, Smith & Sherman 1994, Draksler et al. 2002, Petkov
et al. 2005). Em caprinos, niveis normais de cobre no sangue estdo entre 9,4 a 23,6
pmol/l, e niveis abaixo de 8 wmol/l sdo relatados como diagndstico de ataxia enzodtica.
Niveis hepaticos abaixo de 20 ppm sao usados como diagnéstico de ataxia em cabritos
(Smith & Sherman 1994). Em alguns casos animais com ataxia enzodtica apresentam

niveis séricos e hepdticos de cobre igual ao de animais sadios (Santos et al. 2006).

Controle e profilaxia

O tratamento € realizado com administragdo de compostos de cobre nos casos
iniciais de ataxia enzodtica, mas € pouco eficaz. Para prevenir o surgimento da
deficiéncia € importante primeiro determinar se ela € de natureza primaria ou secundaria
aos altos niveis de elementos antagonistas na dieta (Smith & Sherman 1994). Deve-se
entdao, nos casos de deficiéncia secundaria, avaliar os niveis de cobre, molibdénio,
enxofre e ferro nas pastagens e na dgua fornecida ao rebanho. No caso de rebanhos com
histéria de deficiéncia de origem primadria as fémeas devem receber suplementacdo de
cobre nos ultimos 3 meses de gestacdo (Draksler et al. 2002). Se a fémea ndo foi
suplementada, o filhote deve receber uma dose de cobre apds o nascimento, mas o ideal
¢ manter sempre niveis adequados de cobre na dieta do rebanho (Smith & Sherman

1994).

Toxemia da prenhez
Etiologia e epidemiologia
A toxemia da prenhez é uma doenga metabdlica que afeta pequenos ruminantes,
em especial ovinos (Rook 2006). As fémeas geralmente sdo afetadas nas tultimas
semanas da gestacdo de prenhez gemelar ou com um feto muito grande (Schild 2001b).
Fémeas mais velhas, da segunda gestacdo em diante sdo mais susceptiveis. Geralmente
de 1% a 2% das fémeas sdo acometidas em um rebanho, mas a letalidade pode ser maior

que 80% (Rook 2006).

Patogenia

Acompanhando alguns fatores predisponentes, como alimentacdo inadequada
(sub ou superalimentacdo), consumo reduzido de matéria seca no final da gestagdo,
estresse ou doencas concomitantes, a fémea passa, no periodo final da gestacdo, por

uma fase onde requer mais energia do que a que estd consumindo (balanco energético



negativo), o que resulta em baixos niveis de glicose no sangue (Tontis & Zwahlen 1987,
Rook 2006). Como no final da gestacdo o feto requer mais glicose (Ortolani 2006) a
fémea € obrigada a utilizar a gordura de reserva para estabilizar seus niveis e fornecer a
quantidade adequada de energia para ela e o feto. Esse catabolismo da gordura supre as
necessidades de energia do organismo, mas resulta na producdo de corpos cetdnicos
pelo figado, que se acumulam no sangue (Schild 2001b, Rook 2006). Como os corpos
cetonicos tém cardter muito 4cido, seu acimulo provoca um quadro de acidose
metabdlica, com queda no pH sangiiineo e nos teores de bicarbonato (Ortolani 2006). O
quadro de hipoglicemia pelo qual a fémea passa € responsdvel pelo surgimento dos

sinais nervosos (Summers et al. 1995).

Sinais clinicos

Geralmente as fémeas estdo apaticas, afastadas do rebanho e permanecem muito
tempo deitadas em um canto do curral, com dificuldade de levantar. Comem menos, tém
um olhar apatico, algumas vezes apresentando cegueira, trismo mandibular, tremores da
cabeca e do corpo, incoordenacdo, quedas com dificuldade de levantar e decubito.
Alguns animais permanecem longos periodos em estacdo num canto, ou empurram a
cabeca contra a cerca, além de apresentarem dificuldade respiratéria, com respiracdao
abdominal, e odor de acetona no halito (Smith & Sherman 1994, Schild 2001, Kabakci
et al. 2003, Rook 2006). Exames laboratoriais revelam cetonuria e pH sangiiineo < 6

(Kabakci et al. 2003).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Macroscopicamente o principal achado € de figado amarelado, aumentado de
tamanho e friavel (Schild 2001b, Rook 2006). O ttero da maioria das fémeas contém 2
ou mais fetos, que podem estar em variados graus de decomposi¢do (Smith & Sherman
1994, Rook 2006). Caso haja urina na bexiga, ela apresenta uma alta concentracio de
corpos cetonicos (10 a 100 mg/dl) (Smith & Sherman 1994). Histologicamente o figado
apresenta degeneracdo gordurosa (Schild 2001b) e o encéfalo tem lesdes caracteristicas
de encefalopatia hipoglicémica (Rook 2006), com necrose neuronal e astrécitos

dilatados no neocortex (Summers et al. 1995).



Diagnéstico
Além dos sinais clinicos, histéria do rebanho e achados macroscépicos, a andlise
dos corpos cetdnicos na urina € no sangue pode ajudar a concluir o diagnéstico (Smith

& Sherman 1994, Schild 2001Db).

Controle e profilaxia

Quando a doenca € diagnosticada a tempo o tratamento pode ser feito pelas
corregcdes nos niveis de energia, de eletrlitos e dcido-basico, reversao da desidratacdo e
estimulacdo do apetite (Smith & Sherman 1994, Schild 2001b, Rook 2006). Mas
prevenir o surgimento da toxemia € muito mais viavel e pode ser feito com manejo
alimentar adequado. As fémeas devem receber uma quantidade adequada de forragem
de qualidade durante o inicio da gestacdo, e o concentrado deve ser adicionado apenas
no final da gestacdo e no periodo de lactacdo, para que as fémeas apresentem, no
momento do parto, um escore corporal de 3 a 3,5 (numa escala de 1 a 5, sendo 1 muito
magro e 5 muito gordo) (Rook 2006). Deve-se evitar, também, estresse como tosquia,
transporte, falta de 4gua e ambientes quentes ou sujos (Smith & Sherman 1994, Schild

2001b).

OUTRAS DOENCAS

Scrapie

Etiologia e epidemiologia

Scrapie faz parte de um grupo de doengas pridnicas conhecidas como
encefalopatias espongiformes transmissiveis (EET) que acometem o homem e varias
espécies animais. O prion (PrPsc) € um agente infeccioso que possui longo periodo de
incubacdo, ndo provoca nenhuma reagdo inflamatéria no SNC, nem resposta humoral ou
celular do hospedeiro, é extremamente resistente a desinfetantes comuns, proteases,
nucleases, radiacdes ultravioletas e ionizantes e que perde a infectividade na presenca
de solventes organicos. Das EET dos animais, scrapie € a tunica que tem causa
esporddica, genética, adquirida ou infecciosa (Yassuda & Scaff 2004). No Brasil foi
diagnosticada pela primeira vez em 1978, no Rio Grande do Sul, e na maioria das vezes
eram acometidos animais importados. Ovinos e caprinos sao susceptiveis, € podem ser
infectados pela placenta, por tecido nervoso e por tecido linforreticular de animais com

7z

a forma subclinica (Driemeier 2001). Em ovinos a doenca ¢é diagnosticada



principalmente em animais de 2 a 5 anos de idade. A susceptibilidade e resisténcia sdo

determinados pelo gene PrP e parece ser independente de raca ou sexo (DEFRA 2004).

Patogenia

O prion € resultado da transformac@o de uma proteina ndo patogénica (PrPc) que
€ sintetizada no interior das células e que sofre mutagdo cromossdmica, originando uma
isoforma patogénica (PrPsc). Essa isoforma em si nao € auto-replicante, ela serve como
um modelo para que PrPc sofra uma alteracdo na sua conformacao espacial quando esta
se replicando, dando origem a PrPsc. Estudos experimentais sugerem que a proteina
pridnica (PrP) seria uma glicoproteina intimamente ligada a superficie celular, e que sua
versdo patogénica (PrPsc) causaria uma desagregacdo na membrana plasmatica,
provocando a formacdo de vactolos e sincicios neuronais que sdo a base da alteracao
espongiforme das EET. Apesar do prion se acumular primariamente no tecido linféide
do bago, sua patogenicidade estd ligada unicamente ao neurotropismo (Driemeier 2001,

Yassuda & Scaff 2004).

Sinais clinicos

Inicialmente os animais perdem peso e apresentam mudanca de comportamento,
separando-se do resto do rebanho, parecem hiper-alerta e mais excitdveis, respondendo
bruscamente a barulhos inesperados. Quando estdo parados e em casos mais avangados
os animais ficam sonolentos, apdticos, passam muito tempo deitados e apresentam
bruxismo. Passam muito tempo esfregando-se em objetos, cocando-se e mordendo-se.
Com um tempo essa coceira € acompanhada por movimentos de lamber os ldbios
dando-lhe uma expressao de satisfacdo, e quando alguém coca ou passa a mao no dorso
do animal ele pode realizar o mesmo movimento. Em alguns casos de scrapie esse

prurido ndo € observado. Os animais apresentam ainda ataxia, hipermetria e tremores de

cabeca (Driemeier 2001, DEFRA 2004).

Lesoes macroscopicas e histologicas

Macroscopicamente ndo hé lesdes significativas, mas histologicamente observa-
se vacuolizacdo do pericdrio e do neurdpilo. Algumas regides, como o tdlamo,
apresentam vacuolizacdo difusa e acentuada do neurdpilo, enquanto em outras regides,
como no cerebelo, a vacuolizacdo é mais acentuada nos neurdnios, sendo os vaciolos

intracitoplasmaticos tnicos ou multiplos (Hamir et al. 2003). Os vactolos neuronais sao



encontrados no mesencéfalo, ponte, medula oblonga e nos cornos ventrais e laterais da
medula espinhal (Driemeier 2001). H4 ainda gliose e depdsitos de substancia amildide

ao longo de todo o SNC, principalmente no cerebelo (Yassuda & Scaff 2004).

Diagnéstico

O diagnéstico € realizado com base nos sinais clinicos e principalmente nos
achados histoldgicos, mas também pelo estudo de imunoistoquimica utilizando
anticorpos monoclonais anti-PrP (Driemeier 2001) ou teste de ELISA (Billinis et al.

2004).

Controle e profilaxia

Nao ha tratamento para scrapie. Objetos e tecidos devem ser desinfetados com
tiocianato de guanidina. E proibido fornecer alimentos derivados de protefna animal aos
ruminantes e deve-se evitar importar animais de paises onde ocorre a doenga (Driemeier

2001).

Coenurose

Coenurus cerebralis € a forma larval da Taenia multiceps, que tem como
hospedeiro definitivo o cdo e como hospedeiro intermedidrio os ovinos (Storts 1998),
principalmente os animais jovens (Martinez-Moreno et al. 2006). Os ovos sao ingeridos
quando estdo nas pastagens e apds eclodirem no intestino passam para a corrente
sangiiinea e chegam ao SNC (Riet-Correa 2001c). Clinicamente, os animais afetados
apresentam torneio, rotacdo da cabeca, depressdo, pressdao da cabeca contra objetos e
permanecem isolados do rebanho, sinais encontrados em animais com cistos cerebrais
(Soares et al. 2003, Ozmen et al. 2005). Outros sinais vao depender da localizacdao dos
cistos no SNC. Macroscopicamente sao encontrados cistos que podem varias de 1 a 5
cm, localizados em vdérias por¢cdes do encéfalo, como hemisférios, cerebelo, tronco
encefdlico e medula. Estes cistos sdo preenchidos por um liquido claro, rodeados por
uma membrana fina, transparente, com numerosos escélices no interior. O tecido
nervoso adjacente aos cistos encontra-se atrofiado, e partes do SCN podem estar
intumescidos, com linhas amarelo-avermelhadas, caracteristico da migracdo das
oncosferas (Soares et al. 2003, Ghazaei 2005). Histologicamente observa-se atrofia do
tecido nervoso devido a compressao dos cistos, meningoencefalite ndo supurativa,

manguitos perivasculares e gliose (Ozmen et al. 2005). O diagnoéstico € feito com base



nos sinais clinicos e achados de necropsia (Soares et al. 2003, Riet-Correa 2001). O
tratamento € realizado mediante extracdo cirirgica dos cistos e a prevencao
administrando tenicida aos caes, e evitando que ingiram tecido nervoso cru de ovinos

(Riet-Correa 2001c¢).

Intoxicacao por Closantel

Closantel € um antiparasitario que pode causar intoxicagdo em caprinos € ovinos
quando administrado em doses duas ou mais vezes maiores que a recomendada, ou
quando a dose normal é administrada se for calculada com base no animal mais pesado
do rebanho (Riet-Correa 2001d). No Brasil foram diagnosticados dois surtos de
intoxicacdo por esse antiparasitirio, um em Sao Paulo (Borges et al. 1999) e outro no
Rio Grande do Sul (Riet-Correa 2001d). Clinicamente os animais apresentam cegueira,
pupilas dilatadas, depressdo, debilidade dos 4 membros e andar em circulos (Borges et
al. 1999, Gill et al. 1999). Macroscopicamente observa-se estreitamento da por¢ao
intracanalicular do nervo 6ptico. Histologicamente observa-se edema intramielinico do
nervo e dos tratos opticos, do tronco encefdlico e pedinculos cerebelares (Gill et al.
1999). Ha edema de mielina ainda na cdpsula interna, cdpsula externa, hipocampo e
substiancia branca medular. Na retina observam-se acentuada congestdo vascular e
degeneracdo das fibras nervosas (Borges et al. 1999). O diagnédstico € realizado com
base na histéria de administragdo de closantel e nos sinais clinicos encontrados, € o
controle deve ser feito calculando-se a dose correta a ser administrada, ji que o

tratamento € pouco efetivo e a cegueira € irreversivel (Riet-Correa 2001d).
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The knowledge of the diseases of domestic animals in the different Brazilian
regions is important to determine measures for they control and prevention. The
objective of this paper is to report the epidemiology, clinical signs and pathology of the
diseases of the central nervous system (CNS) of goats and sheep in the Brazilian
semiarid, mainly in the state of Paraiba, diagnosed by the Veterinary Hospital of the
Federal University of Campina Grande, from January 2000 to May 2006. During the
period, 365 cases or outbreaks were diagnosed in goats and 270 in sheep. From these,
63 (9.92%) were of diseases of the CNS, being 34 (9.31%) in goats and 29 (10.7%) in
sheep. The main diseases were abscesses (19.04%), tetanus (15.9%), rabies (9.52%)
intoxication by Ipomoea asarifolia (7.93%), listeriosis (6.34%), traumatism (6.34%),
polioencephalomalacia (4.77%), pregnancy toxemia (3.17%), enzootic ataxia (3.17%),
and meningitis (3.17%). Other diseases diagnosed in only one opportunity (1.59%) were
intoxications by Crotalaria retusa, Ipomoea carnea, Ipomoea sericophylla and Prosopis
juliflora, otitis with encephalitis, malformation, lymphoblastic lymphosarcoma,
medulloblastoma, and focal symmetric necrosis. In 6.34% the diagnosis was unknown.
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RESUMO.- O conhecimento das doengas dos animais domésticos, nas diferentes
regides do Brasil é importante para determinar formas eficientes de profilaxia e
controle. Este trabalho tem como objetivo descrever a epidemiologia, sinais clinicos e
patologia das enfermidades do sistema nervoso central (SNC) de caprinos e ovinos, que
ocorreram de janeiro de 2000 a maio de 2006 no semi-arido, principalmente do estado
da Paraiba. Durante o periodo, 365 casos ou surtos foram diagnosticados em caprinos e
270 em ovinos. Desses, 63 (9,92%) eram doencas do SNC, sendo 34 (9,31%) em
caprinos e 29 (10,7%) em ovinos. As principais enfermidades foram abscessos
(19,04%), tétano (15,9%), raiva (9,52%) intoxica¢do por Ipomoea asarifolia (7,93%),
listeriose (6,34%), trauma (6,34%), polioencefalomalacia (4,77%), toxemia da prenhez
(3,17%), ataxia enzodtica (3,17%) e meningite (3,17%). Outras doencgas diagnosticadas
numa tnica oportunidade (1,59%) foram intoxica¢des por Crotalaria retusa, Ipomoea
carnea, Ipomoea sericophylla e Prosopis juliflora, otite com encefalite, malformagao,
linfossarcoma linfoblastico, meduloblastoma e necrose simétrica focal. Em 6,34% dos
casos o diagno6stico foi inconclusivo.

TERMOS DE INDEXACAO: sistema nervoso central, doengas, caprinos, ovinos, semi-

arido.



INTRODUCAO
O conhecimento das doengas dos animais domésticos, nas diferentes regides do Brasil, é
importante para determinar formas eficientes de profilaxia e controle. Para cumprir esse
objetivo o Hospital Veterindrio do Centro de Saidde e Tecnologia Rural da Universidade
Federal de Campina Grande vem realizando diagnéstico sistemdtico das doengas de
ruminantes e eqiiinos na sua drea de influéncia, que abrange principalmente o semi-
arido da Paraiba e parte do semi-drido de Pernambuco e Rio Grande do Norte. O
objetivo do presente trabalho € descrever a epidemiologia, sinais clinicos e patologia
das enfermidades do sistema nervoso central (SNC) de caprinos € ovinos que ocorreram

de janeiro de 2000 até maio de 2006 na regido mencionada anteriormente.

MATERIAL E METODOS

Inicialmente foram identificados nos registros do Laboratério de Patologia Animal
(LPA) do Hospital Veterindrio (HV), Centro de Saude e Tecnologia Rural (CSTR) da
Universidade Federal de Campina Grande (UFCGQG) todos os diagndsticos de caprinos e
ovinos entre os anos de 2000 a 2004. As fichas referentes a cada caso de doencga do
SNC foram revisadas e foram avaliados os dados epidemiolégicos (espécie, raca, sexo,
idade, procedéncia e época de ocorréncia da doenga), evolucdo, sinais clinicos e
achados de necropsia. Cada diagndstico equivale a ocorréncia de doenca numa
propriedade, podendo se referir tanto a um tnico animal acometido quanto a um surto.
Depois de coletadas as informacdes, foram identificados aqueles casos que possuiam
laminas histoldgicas, sendo estas entdo estudadas. Dos casos que possuiam descri¢ao
histolégica na ficha, mas nio se teve acesso as laminas, foi feita a transcricio dos
achados.

Em relacdo aos casos de raiva, polioencefalomalédcia (PEM) e intoxicacdo por
algumas plantas (Ipomoea sericophylla, Crotalaria retusa e Prosopis juliflora) que
ocorreram de 2000 a 2006, foram feitas apenas citacOes referentes a artigos ja
publicados sobre essas doencas, sendo incluidos aqui somente os casos nao
mencionados nesses artigos.

Em relacdo aos casos de PEM e intoxica¢do por Ipomoea asarifolia foram
incluidos somente os casos que morreram, nao sendo considerados aqueles que deram
entrada no HV e se recuperaram.

No periodo de janeiro de 2005 a maio de 2006 foi feito o acompanhamento

clinico de todos os casos de caprinos € ovinos que apresentavam sinais neuroldgicos e



foram necropsiados no LPA/HV/CSTR, sendo coletados dados referentes a
epidemiologia e histérico da doenga. Alguns animais com progndstico desfavordvel ou
em estado terminal foram eutanasiados e necropsiados. Outros foram necropsiados apds
a morte espontanea. Em todos os casos foi coletado SNC (encéfalo e fragmentos das
medulas cervical, tordcica e lombar), além de fragmentos de 6rgdos das cavidades
tordcica e abdominal, sendo entdo fixados em formol a 10% tamponado. Depois de
fixados foram feitos cortes de vérias por¢des do SNC incluindo cortex frontal, parietal,
temporal e occipital, nidcleos da base, tdlamo, coliculos rostral e caudal, ponte e
pedinculos cerebelares, 6bex, cerebelo, medula cervical, tordcica e lombar e ganglios
do nervo trigémeo. Nos casos de abscessos medulares foram clivados fragmentos
apenas na altura da lesdo depois de constatada a inexisténcia de abscessos em outras
areas do sistema nervoso. Depois de clivados todos os fragmentos foram encaminhados
para diafanizacdo e embebi¢do em parafina, sendo posteriormente cortados em segoes
de 5 um e corados pela hematoxilina e eosina. Cortes da medula de animais suspeitos de
ataxia enzodtica foram corados pela técnica de azul rapido de luxol.

Em um caso de abscesso medular o material coletado de um abscesso pulmonar
do mesmo animal foi semeado em dgar sangue e submetido a testes bioquimicos para a
identificacdo do agente. Nos materiais suspeitos de raiva foi realizado diagndstico por

imunofluorescéncia e inoculagdo em camundongos (Lima et al. 2005a).



RESULTADOS
De janeiro de 2000 a maio de 2006 foram registrados no LPA/HV, 365 diagndsticos em
caprinos ¢ 270 em ovinos, em um total de 635 diagnésticos. Desses, 63 (9,92%)
correspondiam a alteragcdes do SNC, sendo 34 (9,31%) em caprinos e 29 (10,7%) em
ovinos (Quadro 1). As caracteristicas de cada doenca diagnosticada sao mencionadas a

seguir.

Quadro 1. Diagnésticos de doengas do SNC em caprinos e ovinos registrado no LPA/HV no periodo de janeiro de
2000 a maio de 2006.

Diagnoéstico Espécie/ n° casos Total %
Caprinos Ovinos

Abscessos no SNC 04 08 12 19,04
Tétano 08 02 10 15,9
Raiva 03 03 06 9,52
Intoxicac@o 1. asarifolia 01 04 05 7,93
Listeriose 03 01 04 6,34
Traumatismo 03 01 04 6,34
Sem diagndstico 03 01 04 6,34
PEM 01 02 03 4,77
Toxemia da prenhez 02 - 02 3,17
Ataxia enzodtica 02 - 02 3,17
Meningite 02 - 02 3,17
Intoxicagéo C. retusa - 01 01 1,59
Intoxicag@o I. carnea 01 - 01 1,59
Intoxicac@o 1. sericophylla - 01 01 1,59
Intoxicagdo P. juliflora 01 - 01 1,59
Encefalite devido a otite - 01 01 1,59
Malformacao - 01 01 1,59
Linfosarcoma linfoblastico 01 - 01 1,59
Meduloblastoma - 01 01 1,59
Necrose simétrica focal - 01 01 1,59
Total 34 29 63 100
Abscessos

Foram diagnosticados 12 casos de abscessos afetando o SNC, sendo 4 em
caprinos e 8 em ovinos. Dados referentes a esses casos sdo apresentados no Quadro 2.

Trés casos (Casos 1, 3 e 5) apresentaram abscessos no encéfalo. No Caso 1 havia
abscessos nas regides frontal e occipital do hemisfério direito, com sinais clinicos de
andar em circulo, debilidade e decubito. No Caso 3 um abscesso extracerebelar
comprimia a por¢cdo esquerda do cerebelo e os sinais foram de ataxia, auséncia de
reflexo palpebral, cegueira parcial, depressdo, desvio lateral da cabecga para a esquerda,
dificuldade de permanecer em estacdo, pupilas dilatadas, hiperexcitabilidade,
incoordenag@o, movimentos de rotacdo da cabeca, nistagmo e ptose da orelha esquerda.
No Caso 5 havia um abscesso extrameningeano, sobre o tronco encefélico, que

comprimia o cerebelo. Ndo ha relato dos sinais clinicos.



Quadro 2. Dados epidemioldgicos referentes aos diagnésticos de abscesso no SNC de caprinos e ovinos registrados
no LPA/HV no periodo de janeiro de 2000 a maio de 2006.

Caso Espécie Localizacéo Idade Sexo Raga Més Ano Municipio
da lesdo
1 Ovino Hemisfério 60 dias M’ SRD’ Junho 2002 Patos, PB
cerebral
direito
2 Ovino Cle-C, 1 ano SRD Maio 2003 Vista
Serrana, PB
3 Ovino Extracerebelar Ni* M Santa Agosto 2003 Patos, PB
Inés
4 Caprino T% 40 dias F° SRD Maio 2004 Quixaba, PB
5 Caprino Tronco 6 anos M Moxoté Setembro 2004 Patos, PB
encefilico
6 Caprino T, 4 anos M Anglo Novembro 2004 Sédo José do
Nubiano Egito, PE
7 Ovino Tyo-T1y 4 anos F Santa Abril 2005 Ni
Inés
8 Ovino C, 2 meses M SRD Maio 2005 Sao José do
Bonfim, PB
9 Ovino Retrofaringeo 3 meses M Dorper Julho 2005 Soledade,
PB
10 Ovino L3-1L, 3 anos F Santa Agosto 2005 Ni
Inés
11 Ovino T5-L, Ni F Santa Agosto 2005 Ni
Inés
12 Caprino Cy4-Cs 4 anos F Pardo Setembro 2005 Ni
Alpino

IC: vértebra cervical; “T: vértebra tordcica; °L: vértebra lombar; *Ni: ndo informado; *M: macho; °F: fémea; 'SRD:
sem raga definida.

Trés casos foram de abscessos extramedulares na regido cervical (Casos 2, 8 e
12). Clinicamente os dois primeiros animais apresentaram debilidade dos membros
tordcicos que progrediu para os membros pélvicos, até permanéncia em decubito (Fig. 1
e 2). No caprino do Caso 12 os sinais clinicos foram de opistétono, letargia, dectubito
lateral e emagrecimento.

Em 4 dos casos, os abscessos foram encontrados na regido das vértebras
toracicas, sendo 3 extramedulares (Casos 4, 6 € 11) e 1 intramedular (Caso 7). Os sinais
clinicos foram de dificuldade de locomog¢ao, com incoordenacdo e paresia dos membros
pélvicos, progredindo para decubito lateral. Tratamento com antiinflamatério e
antibidtico foi realizado em 3 animais que tiveram melhora aparente, mas pioraram apds
alguns dias. O curso clinico variou de 7 a 20 dias. No animal do Caso 11 foi coletado
material para cultura bacteriana, que resultou positivo para Corynebacterium
pseudotuberculosis.

Em um caso (Caso 9) o ovino apresentava abscesso retrofaringeo que através da
articulacdo atlanto-occipital provocava compressdo da medula cervical. Os sinais
clinicos foram de incoordenagao, apatia, desvio lateral da cabeca e pescogo, bruxismo e
decubito permanente. O animal foi tratado por 4 dias com antiinflamatério, antibidtico e

vitamina B;, mas ndo apresentou melhora.



Fig. 1. Abscesso do sistema nervoso. Ovino do caso 8. O animal apresenta paralisia dos 4
membros.

Fig. 2. Abscesso no sistema nervoso. Medula e vértebras (Cs-T;). Observa-se um abscesso
extramedular a altura da 7% vértebra cervical pressionando a medula do ovino da Figura 1.

Um ovino apresentou abscesso extramedular na regido lombar (Caso 10), com
sinal clinico de incoordenagdo dos membros pélvicos por 30 dias.

Em 8 dos 12 animais (Casos 1, 3, 5, 6, 8, 9, 11 e 12) havia abscessos em outras
partes do corpo, principalmente nos pulmdes, linfonodos mediastinicos e figado. No

ovino do Caso 1 havia abscesso na veia umbilical.



Nos casos em que foi feito estudo histolégico (Casos7, 10 e 11) as lesdes eram
variaveis, observando-se acentuado infiltrado neutrofilico, com necrose e colOnias
bacterianas intralesionais, compressdo dos funiculos ventrais e laterais, maldcia da
substancia branca e formacdo de esferdides axonais e manguitos perivasculares

neutrofilicos e histiociticos.

Tétano

Foram diagnosticados 10 casos de tétano, sendo 8 em caprinos € 2 em ovinos.
Os dados epidemioldgicos referentes a esses casos sdo apresentados no Quadro 3.

A provavel porta de entrada de Clostridium tetani foi sugerida em 5 dos 10 casos
diagnosticados. Em 3 casos (Casos 1, 4 € 5) os sinais clinicos surgiram apds realizacdo
de castrag@o, e ao exame macroscopico observou-se secre¢do purulenta no saco escrotal.
No Caso 7, de um lote de 60 caprinos que haviam sido submetidos a descorna, dois
haviam morrido 24 horas depois de surgirem os primeiros sinais clinicos e dois estavam
em tratamento na propriedade, ndo se tendo informagdo se sobreviveram. Os animais
doentes desenvolveram sinais 10 dias apds a descorna e apresentavam necrose no local
da ferida. O Caso 9 refere-se a uma ovelha que havia parido 8 dias antes de apresentar
sinais clinicos de tétano, e logo apds o parto apresentara prolapso vaginal, que foi
corrigido cirurgicamente. Nos demais casos ndo houve informacdo sobre a provavel

porta de entrada do agente.

Quadro 3. Dados epidemiolégicos referentes aos diagnésticos de tétano no LPA/HV no periodo de janeiro de 2000 a
maio de 2006.

Surto Espécie Idade Sexo Raca Més Ano Municipio
1 Caprino 6 meses \Y & Moxoté Junho 2000 Patos, PB
2 Caprino Ni! B3 SRD* Novembro 2000 Patos, PB
3 Caprino 4 anos F Ni Fevereiro 2001 Serra

Branca, PB
4 Ovino 8 meses M SRD Abril 2001 Sao
Mamede,
PB
5 Caprino 1 ano M SRD Junho 2002 Patos, PB
6 Caprino 6 meses M SRD Outubro 2002 Ni
7 Caprino 40 dias F Saanen Outubro 2002 Bananeiras,
PB
8 Caprino 3 anos F SRD Maio 2004 Quixaba,
PB
9 Ovino Ni F SRD Outubro 2005 Patos, PB
10 Caprino 10 dias M SRD Maio 2006 Patos, PB

INi: ndo informado; 2M: macho; 3F: fémea; 4SRD: sem raca definida

Os sinais clinicos variaram, incluindo trismo mandibular, andar rigido, decubito
lateral, orelhas eretas, tetania, rigidez e tremores musculares, opistétono, nistagmo,

espasticidade, estrabismo, prolapso da terceira palpebra e cauda estendida. Em nenhum



dos casos foram encontradas lesdes macroscopicas ou histoldgicas de significado no
SNC.

Nenhum caprino ou ovino recebido no HV com sinais de tétano recuperou-se.

Raiva

Dos 6 surtos de raiva diagnosticados em caprinos € ovinos, 5 ocorreram no
periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2004 e 4 foram descritos por Lima et al.
(2005a). Dois casos que nao foram incluidos nesse trabalho sdao descritos a seguir. O
primeiro ocorreu em um ovino adulto, macho, da raca Santa Iné€s, em marco de 2004, no
municipio de S@o José de Espinharas, na Paraiba e o segundo em novembro de 2005,
em um caprino mestico de Boer, macho, de 2 anos de idade, proveniente do municipio
de Sao Mamede, Paraiba. A doenca teve um curso clinico de 5 dias nos dois casos, € 0s
sinais encontrados variaram. Foi observada depressdo, reflexo palpebral diminuido,
agressividade, vocalizacdo, salivagcdo, incoordenacdo e paralisia flicida dos membros
pélvicos, paralisia espdstica dos membros tordcicos, movimentos de pedalagem e
relaxamento do esfincter anal.

Macroscopicamente nao havia lesdes significativas, mas no exame histolégico
observou-se, no primeiro caso, meningite ndo supurativa, difusa, discreta, com mielite
linfocitaria, principalmente na regido da medula tordcica e presenga de corpisculos de
Negri nos neurdnios da substancia cinzenta medular. No segundo caso havia discretos
manguitos linfocitarios na zona medular do cerebelo e corpuisculos de Negri nas células
de Purkinje. No tronco encefélico havia corpusculos de Negri nos neurdnios do nucleo
dorsal do nervo vago. O exame de IFD foi negativo no primeiro caso € positivo no

segundo.

Intoxicacao por Ipomoea asarifolia (salsa)

Cinco surtos de intoxicacao por I. asarifolia foram diagnosticados, sendo 1 em
caprinos e 4 em ovinos. Os dados referentes a esses surtos encontram-se no Quadro 4.

Em todos os surtos, os animais acometidos tinham menos de 4 meses de idade,
com exce¢dao de um reprodutor no Surto 3, que apresentou sinais nervosos, mas se
recuperou. Todos os animais foram trazidos ao LPA/HV com histéria de sinais nervosos
ap6s ingestdo da planta, principalmente no periodo de estiagem, quando hd pouca
disponibilidade de forragem e a salsa ainda estd verde. Em apenas 2 surtos ndo havia

histéria de ocorréncia anterior da doenga (Surtos 1 e 4). No Surto 5 foram acometidos



26 animais de um rebanho de 600 ovinos. Havia relato da doenga em anos anteriores,
sempre em animais com menos de 2 meses e os episdédios duravam aproximadamente 1
més, sempre na época de estiagem. Na maioria dos surtos registrados no LPA os sinais
clinicos duravam de 7 a 10 dias, até que os animais morriam ou eram eutanasiados por

nao apresentarem melhora no quadro clinico.

Quadro 4. Dados epidemiolégicos referentes aos surtos de intoxicag@o por I. asarifolia registrados no LPA/HV no
periodo de janeiro de 2000 a maio de 2006.

Surto Espécie Idade N° animais Sexo Raca Més Ano Municipio
acometidos
1 Ovino 1 més 01 F! SRD Junho 2001 Sao
Sebastido do
Umbuzeiro,
PB
2 Caprino 2-3 07 F Ni3 Outubro 2001 Condado, PB
meses
3 Ovino 3-4 15 M?%F SRD* Setembro 2003 Santa
meses Terezinha,
PB
4 Ovino 2 meses 01 M SRD Novembro 2003 Patos, PB
5 Ovino 2-3 26 M Santa Agosto 2004 Sao
meses Inés Mamede, PB

1F: fémea; 2M: macho; 3Ni: ndo informado; *SRD: sem raca definida.

Os sinais clinicos em todos o0s animais caracterizavam-se por tremores
musculares que podiam ser generalizados ou somente da cabeca, e se agravavam
quando os animais eram movimentados, hiperexcitabilidade, midriase, opistétono,
estrabismo, dismetria, severa incoordenagcdo e quedas. Em aproximadamente uma
semana do inicio dos sinais alguns animais ficavam em decubito lateral, urinando e
defecando com freqiiéncia. Quando colocados em estagdo ndo conseguiam permanecer
em pé e andar, voltando para o decubito e apresentando tremores musculares.

Nao havia lesdes macroscOpicas significantes. Os animais dos Surtos 2 e 3 ndo
apresentavam lesdes histolégicas do sistema nervoso central. No ovino do Surto 1 havia
vacuolos na camada granular do cerebelo (Fig 3), com raros esferéides axonais e
moderado nimero de células de Purkinje contendo vacuolos intracitoplasmaticos. No
ovino do Caso 4 havia uma quantidade discreta de esferdides axonais na camada
granular do cerebelo. No ovino que foi necropsiado no Surto 5 havia vacuolizacio das
células de Purkinje e também numerosos esferdéides na camada granular do cerebelo

(Fig 4).



Fig. 3. Intoxicagdo por Ipomoea asarifolia. Ovino do Surto 1. Cerebelo.
Observam-se vacuolos (seta) na camada granular do cerebelo. HE. Obj. 10.
Fig. 4. Intoxicacdo por Ipomoea asarifolia. Ovino do Surto 5. Cerebelo.
Observa-se vacuolizagdo de células de Purkinje (asterisco) e esferéides axonais
na camada granular. HE. Obj. 20.
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Listeriose

Quatro animais apresentaram lesdes histoldgicas caracteristicas da listeriose,
sendo 1 ovino e 3 caprinos (Quadro 5).

Em todos os casos os sinais clinicos iniciavam subitamente e incluiam desvio
lateral da cabeca e pescogo, nistagmo, andar em circulos, paralisia da mandibula e
lingua, estrabismo, reflexo pupilar diminuido, decubito lateral e movimentos de
pedalagem alternados com espasticidade dos membros. No Caso 2, seis animais de um

rebanho de 300 morreram apds apresentarem sinais semelhantes.

Quadro 5. Dados epidemiolégicos dos animais que apresentaram sinais clinicos e lesdes histoldgicas sugestivas de
listeriose no periodo de janeiro de 2000 a maio de 2006 no LPA/HV.

Caso Espécie Idade Sexo Raca Més Ano Municipio
1 Ovino 6 meses F! Santa Inés Abril 2002 Patos, PB
2 Caprino 1 ano M2 Anglo Maio 2005 Sédo José de

Nubiano Espinharas,

PB
3 Caprino 18 meses F Pardo Julho 2005 Caturité de
Alpino Boqueirao,

PB
4 Caprino Adulto F SRD3 Maio 2006 Sédo José de
Espinharas,

PB

IF: fémea; 2M: macho ‘SRD: sem raca definida.

Em um animal (Caso 1) foi observado aumento de volume e aspecto esponjoso
na regido dos pedinculos cerebelares esquerdos. Os demais ndo apresentavam lesdes
macroscépicas significativas.

Histologicamente as lesdes eram semelhantes em todos os casos, geralmente
caracterizadas por presenga de microabscessos na ponte, pedinculos cerebelares (Fig. 5)
e substancia branca cerebelar, infiltrado inflamatério neutrofilico no neurépilo e ao
redor de vasos e infiltrado mononuclear nas meninges e ao redor dos vasos. Nas vdrias
porcdes do tronco encefélico as lesdes se encontravam geralmente a altura do trato
espinhal do nervo trigémeo, ou entre a raiz do nervo facial e corpo trapezdide. No Caso

4 havia lesdo semelhante no ganglio do nervo trigémeo.
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Fig. 5. Listeriose. Caprino do caso 2. Peddnculos ce
microabscessos multifocais. HE. Obj. 20.
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rebelares. Observam-se

Traumatismo

Foram diagnosticados 4 casos de alteracdo do SNC devido a lesdo provocada por
trauma, sendo 3 casos de trauma medular e 1 de trauma cerebral.

Em dois caprinos machos, um de 2 meses de idade e outro de 11 meses, foram
observados sinais clinicos de flacidez dos membros tordcicos e espasticidade dos
membros pélvicos, reflexo de flexdo dos membros tordcicos ausente e dos pélvicos
aumentados, incoordenacdo, reflexo do paniculo na regido da cernelha ausente,
priapismo, tenesmo e ranger de dentes. Na necropsia observou-se fratura da sexta
vértebra cervical no primeiro animal e da sétima vértebra cervical no segundo. Um
terceiro caprino, fémea, de 20 dias de idade foi trazida ao HV por apresentar paralisia
dos membros pélvicos, sendo realizado o diagndstico de trauma medular, mas nao havia
descricdo do local da lesao.

O quarto caso foi observado em um ovino macho, de aproximadamente 4 anos
de idade, que apresentava paresia dos membros tordcicos e sensibilidade a percussdo
nos seios nasais e frontais. O animal foi visto anteriormente brigando com outro macho
do rebanho. O exame macroscopico revelou hemorragia nos seios nasais € no lobo

direito do encéfalo.



Polioencefalomalacia (PEM)

Foram diagnosticados no LPA, de janeiro de 2000 a maio de 2006, trés surtos de
PEM em pequenos ruminantes, sendo 2 em ovinos € 1 em caprinos. O surto em caprinos
e um dos surtos em ovinos foi descrito por Lima et al. (2005b). O segundo surto de
PEM ocorreu em maio de 2005 em um rebanho 300 ovinos da raca Santa Inés, dos quais
adoeceram e morreram 9 animais. Um dos ovinos afetados foi encaminhado ao HV e
apresentava cegueira, opistétono e ataxia. No mesmo periodo 6 outros animais
apresentavam os mesmos sinais e foram tratados com vitamina B;, mas acabaram
morrendo. Quinze dias antes outros 2 ovinos haviam morrido com 0S mesmos sinais
clinicos. O rebanho recebia como alimentacdo uma racdo formulada com 30% de milho,
30% de sorgo, 20% de torta de babacu e feno de capim Tifton (Cynodon dactylon). A
torta de babacu tinha sido incorporada a rag¢do 5 dias antes do inicio do surto, e segundo
o proprietario as mortes pararam logo depois que ela foi retirada da dieta. No exame
macroscopico observaram-se, no encéfalo, areas amareladas no coértex frontal, com
cavitacdes entre a substancia branca e a cinzenta. Na histologia observaram-se grandes
areas de necrose cortical, caracterizadas por palidez difusa da substancia cinzenta,
eosinofilia de neurdnios, hiperplasia endotelial, e algumas &areas de cavitagdo, com
células gitter ao redor. Em outras dreas a necrose era laminar, com aumento do espago
perivascular e perineuronal. Havia discreta meningite eosinofilica. No cerebelo, na
regido do nddulo, havia necrose tanto da substincia branca quanto da cinzenta, com

comprometimento da camada granular, das células de Purkinje e da camada molecular.

Toxemia da prenhez

Dois surtos de toxemia da prenhez foram diagnosticados durante o periodo.

O primeiro aconteceu no municipio de Sao Mamede, Paraiba, em agosto de
2003, em um rebanho de 80 cabras da raca Anglo Nubiana e cruzas, das quais havia 3
afetadas, de aproximadamente 3 anos de idade. Os animais eram criados soltos no pasto,
mas devido a estiagem e escassez de forragem foram confinados e comecaram a receber
silagem de capim elefante (Pennisetum purpureum) e concentrado a base de trigo e
milho. As cabras ndo estavam gordas podendo a maioria ser classificada como de escore
corporal 2,0-2,5 (em uma escala de 1-5) (Ribeiro 1997). Os casos comecaram 5 dias
ap6s a mudanca na alimentacdo. As cabras afetadas, que estavam em gestacdo,
comecaram a se isolar do rebanho, ficaram deprimidas, e uma delas comegou a

manifestar desvio lateral da cabega para a direita e andar cambaleante. Apresentavam



ainda incoordenacdo, espasticidade dos membros pélvicos e bruxismo. A suspeita
clinica inicial era de PEM, por isso os animais foram tratados com vitamina B,
dexametasona e antitéxico. No dia seguinte a cabra que apresentou desvio lateral da
cabeca morreu e na necropsia observou-se figado aumentado de tamanho e amarelado,
além de edema pulmonar e ttero contendo 2 fetos, no tltimo més de gestacdo. O exame
de urina revelou presenca de corpos cetdnicos acima de 80 mg/dl, quando valores de 10-
100 mg/dl sdao considerados elevados (Smith & Sherman 1994). No estudo histolégico
observou-se figado com degeneracdo gordurosa, cerebelo com uma grande quantidade
de pequenos vasos congestos, principalmente na zona medular, rim e coragao congestos.
Segundo o proprietério as outras duas cabras pariram 1 semana depois € morreram apds
3 dias.

O segundo caso diz respeito a um caprino, fémea, SRD, de 5 anos de idade,
proveniente do municipio de Patos, Paraiba, e levada ao LPA em fevereiro de 2005. A
proprietaria informou que o animal fora adquirido ha 5 dias e que estava sem apetite.
Apresentava dificuldade de permanecer em estacdo e de andar, estrabismo e
movimentos de pedalagem. No exame de urina os corpos cetonicos estavam em 80
mg/dl. O animal estava no ter¢o final da gestacdo e morreu apés o atendimento clinico.
Na necropsia, realizada no outro dia, a carcaga estava autolisada, mas o figado estava

amarelado.

Ataxia enzodética

Dois surtos da doenga foram diagnosticados pelo LPA/HV, sendo todos em
caprinos.

O primeiro ocorreu em um rebanho do municipio de Patos, Paraiba, em junho de
2000. Um caprino de 30 dias de idade foi levado ao HV apresentando paralisia flacida
dos quatro membros e discretos tremores de cabeca. Nesta fazenda nasceram 15 cabritos
entre os meses de maio e junho, e todos morreram com sinais clinicos semelhantes. No
animal que foi necropsiado nao se observaram lesdes macroscépicas significativas. No
estudo histolégico foi observada degeneracdo Walleriana da substincia branca da
medula, principalmente nos funiculos ventrais. Neurdnios da medula, ¢ em menor
freqiiéncia do tronco encefdlico, estavam eosinofilicos, com cromatdlise difusa do
pericdrio e, algumas vezes, com o nucleo marginalizado. A colorag¢do de azul rdpido de
luxol evidenciou a perda de mielina na substancia branca nos cortes de medula (Fig. 6).

Duas amostras de soro de cabritos afetados foram enviadas para o Dr. Enrico Ortolani,



da Universidade de S@o Paulo, para determinacdo dos niveis séricos de Cu. Os teores de
Cu nas duas amostras foram respectivamente de 1,61 e 1,29 umol/L, abaixo dos valores

normais, que sao de 9,4 a 23,6 umol/L (Smith & Sherman 1994).
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Fig. 6. Ataxia enzodtica. Caprino do caso 1. Medula. Observa-se
degeneragdo Walleriana caracterizada por vactolos ordenados em cadeia
(asteriscos) com presenca de macréfagos (seta). Azul rapido de luxol. Obj.
20.
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No segundo surto, no municipio de Sdo Sebastido do Umbuzeiro, Paraiba, foram
afetados 4 caprinos em um rebanho de 33 fémeas de 7 meses a 1 ano de idade que
estavam numa drea de capim buffel (Cenchrus ciliaris). O primeiro caso da doenca
aconteceu no final de 2005. O animal apresentou paresia dos membros pélvicos, teve
uma melhora aparente, mas acabou morrendo. No ano de 2006 foram afetadas e
morreram mais duas fémeas da mesma faixa etdria e outra foi levada ao HV por
apresentar debilidade dos membros pélvicos, com flexdo das articulacdes tarso-
metatarsianas € quedas quando movimentado. Aproximadamente dois dias apds ser
internado o animal apresentou arrastar das pingas dianteiras, além de bruxismo,
diminui¢cdo do reflexo pupilar, auséncia do reflexo anal, auséncia do reflexo da
degluti¢do e secrecdo nasal purulenta. No inicio do quadro clinico o animal apresentava
ainda estridor traqueal, que desapareceu apds alguns dias, bradipnéia e arritmia
cardiaca. Na necropsia observou-se atrofia dos musculos da coxa, e pulmdo com areas
de consolidagdo do lobo apical direito. Histologicamente havia na medula lesdes

semelhantes as descritas no primeiro surto.



Meningite

Em um caprino de 3 semanas de idade, do municipio de Sao Mamede, Paraiba,
foi observado um caso de meningite supurativa em conseqiiéncia de infec¢do neonatal.
O animal apresentava, também, onfaloflebite, bexiga urindria com contetido purulento,
pericardite fibrinosa e edema pulmonar. Outro caso de meningoencefalomielite
supurativa, em conseqiiéncia de descorna, foi observado num caprino adulto do

Municipio de Patos.

Intoxicacao por I. carnea subsp. fistulosa (algodao-bravo)

Um surto de intoxicacdo por algoddo-bravo ocorreu em uma propriedade com
um rebanho de 172 caprinos no municipio de Ouro Velho, Paraiba, dos quais adoeceram
25 e morreram nove. A doenga ocorreu em dezembro de 2001 e os caprinos haviam sido
adquiridos em janeiro do mesmo ano. Anteriormente s6 havia ovinos e bovinos na
propriedade. Na fazenda havia uma drea de aproximadamente 6 ha no leito de um acude
invadida pela planta, que fora introduzida 20 anos antes para combater a erosdo. Os
caprinos comecaram a ingerir a planta na época seca, mas apds as chuvas, quando
iniciou a brotagao, mostraram avidez pela mesma, ingerindo-a em grandes quantidades.

Os sinais clinicos apresentados foram ataxia, hipermetria, paresia espdstica, com
andar rigido principalmente dos membros pélvicos, nistagmo e tremores laterais da
cabeca. Os sinais se agravavam quando os animais eram movimentados ou assustados,
observando-se perda de equilibrio e quedas. Alguns animais se recuperaram, mas 7
permaneceram com os sinais clinicos apds serem retirados da drea invadida pela planta.
Nao foram encontradas lesdes macroscOpicas significativas em um caprino com sinais
clinicos que havia permanecido doente por aproximadamente 30 dias. No exame
histolégico foi observado, no cerebelo, discreto nimero de esferdides axonais na
camada granular e numerosos esferdides axonais com degeneragdo Walleriana e status
spongiosus na zona medular do cerebelo. Nos neurdnios da medula cervical, toricica e
lombar foi vista moderada vacuoliza¢do intracitoplasmética fina, principalmente nos
neurdnios dos cornos ventrais. Na medula toracica havia, ainda, discretos esferdides

axonais tanto na por¢ao medial dos cornos ventrais, quanto nos funiculos dorsais.

Outras plantas toxicas
Os surtos de intoxicacdo por Ipomoea sericophylla e Prosopis juliflora

observados durante o periodo foram relatados por Barbosa et al. (2006) e Lima et al.



(2004), respectivamente. Surtos de encefalopatia hepdtica secundéria a intoxicagao por

Crotalaria retusa foram descritos por Dantas et al. (2004).

Otite com encefalite

Um ovino, fémea, de 3 anos de idade, foi levado ao HV por estar hd 4 dias em
decubito esternal, sem conseguir se levantar nem permanecer em estacdao. Durante o
exame clinico o ovino apresentava ainda nistagmo bilateral, desvio lateral da cabeca
para a direita, pupilas dilatadas, apatia e vasos episclerais congestos. Em um dia os
sinais progrediram para opistétono, decubito lateral, cegueira parcial e movimentos de
pedalagem. Um dia antes de morrer apresentou miose. Macroscopicamente havia um
abscesso de aproximadamente 1 cm no ouvido médio direito. Histologicamente havia
um infiltrado inflamatério neutrofilico na regido do fasciculo tegmentar do tdlamo e
coliculo rostral, com dreas de hemorragia e necrose. Na regidao do fasciculo longitudinal
medial observou-se um infiltrado neutrofilico extenso, com infiltrado inflamatodrio

perivascular linfocitério.

Malformacao

Um ovino, macho, de 3 meses de idade foi trazido ao HV por estar ha 15 dias em
decubito permanente. Este animal apresentou discreta dificuldade de locomocgdo ao
nascer, que se agravou com o tempo, até que o mesmo ndo conseguia mais andar,
ficando constantemente em decubito lateral. O animal apresentava ainda ataxia quando
colocado em estacdo. Na necropsia observou-se lordose da coluna cervical e

encurtamento do ligamento nucal, com compressao da medula.

Linfossarcoma linfoblastico

Linfossarcoma linfoblastico foi diagnosticado em 1 caprino, fémea de 2 anos de
idade. Este animal foi trazido ao HV com histérico clinico de que hd uma semana
apresentava progressiva dificuldade de locomocao e debilidade dos membros pélvicos e
tordcicos. O animal foi sacrificado e na necropsia observou-se, no canal medular, uma
massa tumoral esbranquicada homogénea de 0.5 cm de espessura localizada no espago
epidural entre a sétima vértebra cervical e a segunda tordcica. Na por¢do proximal da
primeira costela, proximo a articulagdo costovertebral, notou-se uma nodulacdo
arredondada com 10 cm de diametro, que ao corte mostrava-se com as caracteristicas

semelhantes a massa observada no espaco epidural. O exame histolégico revelou uma



massa composta por extensa, homogénea e densa quantidade de células mononucleares
com grandes nucleos, um escasso citoplasma eosinofilico e moderadas figuras de

mitoses atipicas.

Meduloblastoma

Um ovino macho de 11 meses de idade foi trazido ao HV por apresentar sinais
progressivos de andar em circulos, incoordenacdo motora e cabeca baixa e inclinada
para a esquerda. Os achados macroscopicos consistiram de uma assimetria do
hemisfério direito do cérebro, com presenca de uma massa de aspecto firme e coloragao
branco-amarelada, medindo aproximadamente 5 cm de comprimento, localizada na
parte anterior do cerebelo e acima do tronco encefdlico, que se estendia até o cérebro.
Microscopicamente, a massa apresentava numerosas células com nicleos arredondados,
cromatina proeminente e citoplasma pouco definido e arranjadas em mantos ou feixes

amplos formando pseudorosetas, caracteristicas dos meduloblastomas.

Necrose simétrica focal

Um ovino, macho, de 7 meses de idade foi levado ao HV por apresentar
anorexia, decubito permanente, salivagdo excessiva, pesco¢o virado para o lado e
movimentos de pedalagem. Segundo o proprietdrio o animal fora levado do campo para
a cidade aparentemente normal no dia anterior. Macroscopicamente nao havia relato de
alteracdes, mas a microscopia revelou dreas de degeneragdo e necrose nos cOrpos
geniculatos lateral e medial e na substancia nigra, com necrose neuronal, presenca de
alguns esferdides axonais, algumas dreas de hemorragia e discreto infiltrado de
macréfagos. Uma lesdo semelhante foi vista no tdlamo e hipocampo. Apesar de ter sido
examinado um s6 lado do encéfalo foi realizado diagndstico de necrose simétrica focal.

O outro lado do encéfalo tinha sido encaminhado para diagnéstico de raiva.

Casos sem diagnostico

Encefalomielite ndo supurativa foi observada em um ovino apresentando
anorexia, paralisia dos membros pélvicos e decibito. De um lote de 120 animais da
mesma propriedade, 6 ja haviam morrido com os mesmos sinais, € havia relato de morte
de animais no ano anterior com o mesmo quadro clinico. Apesar da suspeita de raiva o
material foi negativo nas provas de imunofluorescéncia e inoculagdo de camundongos e

na histologia ndo foram observados corptisculos de inclusao.



Leptomeningite nao supurativa foi observada em uma cabra de um ano de idade
proveniente de um rebanho de 500 caprinos, dos quais adoeceram e morreram 2 fémeas.
O material foi negativo para raiva.

Em abril de 2003, dois caprinos (A e B), fémeas, SRD, provenientes do
municipio de Santa Terezinha, Paraiba, foram levados ao HV por se apresentarem em
decubito lateral, com opistétono, nistagmo, espasticidade, salivacdo, movimentos de
pedalagem e tremores musculares. Na necropsia do Caprino A observou-se uma grande
quantidade de Haemonchus spp. no abomaso, pulmao direito com consolida¢do dos
lobos cranial e médio, com presenca de pus e linfonodos com pus na regido
mediastinica. Histologicamente, os dois animais apresentavam meningite histiocitica
discreta difusa, com presenca de alguns eosinéfilos. No Caprino A havia ainda, no
ganglio do nervo trigémeo, uma neurite e ganglioneurite eosinofilica, multifocal
acentuada, com presenca de varios microabscessos eosinofilicos e um acentuado
infiltrado mononuclear. O pulmao do Caprino B apresentava um acentuado infiltrado
mononuclear, infiltrado eosinofilico discreto, com necrose intersticial e fibrose, além de
vdrios microabscessos eosinofilicos.

Um caprino, fémea, de 7 meses de idade foi levada ao HV por apresentar
depressdo, ataxia, cegueira central, hipermetria, diminuicdo do tdonus da lingua e
deficiéncia proprioceptiva. O diagnéstico clinico foi de PEM e o animal foi tratado com
vitamina B;, mas acabou morrendo 2 dias depois. Ao ser realizada a necropsia a carcaca

estava autolisada e nao foi possivel realizar estudo histolégico.

DISCUSSAO
Os resultados deste trabalho mostram que as doencas mais freqiientemente
diagnosticadas no semi-arido foram os abscessos no sistema nervoso central, seguidos
por tétano, raiva e intoxicagdo por Ipomoea asarifolia.

Alta freqiiéncia de abscessos e outras lesdes supurativas no SNC foi descrita no
Nordeste, em um trabalho no qual, de 18 casos em que houve isolamento da bactéria, 3
foram causados por Corynebacterium pseudotuberculosis (Santa Rosa & Santa Rosa
1999). No presente estudo somente foi realizada cultura de um abscesso, com
isolamento de C. pseudotuberculosis. Considerando a alta freqiiéncia de linfadenite
caseosa no nordeste (Unanian et al. 1985) e os achados de abscessos em outros 6rgdos

na maioria dos casos, € provdvel que a maior parte dos abscessos tenham sido



provocados por C. pseudotuberculosis. Em um caso havia abscessos na veia umbilical e
no figado, tratando-se, aparentemente, de uma infeccdo neonatal por via umbilical.

O tétano é também uma doenga freqiiente, principalmente em caprinos, no
entanto em 9 diagndsticos tratava-se de casos individuais, ocorrendo somente um surto
no qual vérios animais foram afetados. A doenca afeta animais de diversas idades e a
adoc¢do de medidas higi€nicas na realizacdo das préticas de castra¢do e descorna podera
contribuir para a profilaxia da enfermidade, j& que em muitos dos casos estudados a
doenca surgiu apds a realizacdo de algum desses procedimentos. A possibilidade de
vacinagdo de forma sistemética como recomendada em eqiiinos (Radostits et al. 2002)
poderia ser utilizada, pelo menos em rebanhos onde a doenca tenha ocorrido
anteriormente.

Raiva foi a terceira doenca mais freqiiente, chamando a atencdo para a
necessidade da vacinacdo sistemadtica dos rebanhos nas dreas endémicas, pois apesar da
doenca ser menos freqiiente do que em bovinos (Lima et al. 2005a) causa perdas
econOmicas importantes. Além disso, na Paraiba e outras regides do semi-drido a
caprinovinocultura vém substituindo a bovinocultura, o que deve aumentar também a
freqiiéncia de ataque de morcegos a ovinos e caprinos.

A intoxicacdo por Ipomoea asarifolia é uma doenca freqiiente no semi-arido,
mas a maioria dos animais acometidos se recupera apds serem retirados das pastagens
nas quais a planta ocorre (Riet-Correa et al. 2003). Todos os surtos ocorreram em
animais jovens e na maioria ovinos, confirmando as informag¢des de Riet-Correa et al.
(2006) e Silva et al. (2006). Chama a aten¢@o a observacdo de lesdes histoldgicas no
cerebelo de ovinos com sinais clinicos cerebelares, aparentemente irreversiveis.
Esferdides axonais semelhantes aos observados nestes casos de intoxica¢do por I
asarifolia foram descritos em outras doengas tremorgénicas (Summers et al. 1995), e
nas intoxicagdes por Claviceps paspali (Riet-Correa et al. 1983) e Lolium perenne
(Mason 1968). Os vactolos observados na camada granular do cerebelo no Ovino 1
representam, aparentemente, o desaparecimento dos axonios degenerados observados no
Ovino 5.

Quatro diagndsticos de listeriose foram realizados, com base nas lesdes
histolégicas caracteristicas (Summers et al. 1995), sendo 3 de casos esporadicos e um
surto que afetou 6 caprinos em um rebanho de aproximadamente 300 animais. A
listeriose € uma doenga aparentemente pouco freqiiente no Brasil, ocorrendo geralmente

casos esporadicos em bovinos, bubalinos, ovinos e caprinos, preferentemente durante o



inverno e primavera (Schild 2001, Hofer & Dos Reis 2004, Rissi et al. 2006), nas
regides sul e sudeste. Neste trabalho, o diagndstico de 4 surtos, que ocorreram no final
do periodo chuvoso e inicio do periodo seco sugere que a doenca pode ser mais
importante no semi-arido do que em outras regides do Pais.

A observacdo de somente um surto de intoxica¢do por Ipomoea carnea subsp
fistulosa sugere que esta ndo € uma intoxicagdo importante na regido, apesar da planta
ser freqiientemente encontrada, principalmente nas margens de agudes (Riet-Correa
2006).

Intoxicag@o por outras espécies de Ipomoea (I. riedelli e I. sericophylla) e por
outras plantas que causam doencas do SNC, como Prosopis juliflora em caprinos e
Crotalaria retusa em ovinos, tém sido relatadas no semi-arido (Lima et al. 2004, Dantas
et al. 2004, Barbosa et al. 2006).

Casos de polioencefalomalacia sdo mais freqiientes que os apresentados no
Quadro 1, uma vez que ndo foram incluidos os animais atendidos no HV que se
recuperaram apos o tratamento. No caso apresentado neste trabalho os ovinos recebiam
uma alimentagdo rica em concentrados e foram submetidos a uma mudanga na
alimentacdo 5 dias antes do surgimento do surto, com adi¢do de torta de babacu a dieta.
Sabe-se que alteracdes na alimentacdo que promovam alteragdo da flora ruminal e dietas
ricas em grdos podem levar a ocorréncia da PEM (Summers et al. 1995), o que
provavelmente aconteceu neste caso.

Dois surtos de ataxia enzodtica foram diagnosticados durante o periodo
estudado. Outro surto tinha sido diagnosticado em 1998 na Paraiba no municipio de
Campina Grande (Riet-Correa et al. 2003). A ocorréncia da enfermidade em 3 diferentes
municipios do semi-drido paraibano sugere que essa pode ser uma caréncia freqiiente na
regido, devendo, portanto recomendar-se a suplementacdo com cobre de animais a
pastejo. A enfermidade foi diagnosticada na década de 60 em ovinos no Estado do Piaui
(Tokarnia et al. 1966) e em caprinos e ovinos em Pernambuco, nos anos de 2001 e 2002
(Santos et al. 20006).

Um caso isolado e um surto de toxemia da prenhez foram observados, sendo que
o surto afetou um rebanho de cabras no inicio da seca que estavam com um escore
corporal baixo e na fase final da gestacdo. A observacdo deste surto evidencia que a
toxemia da prenhez, no semi-drido, alem de afetar animais gordos, quando submetidos a
uma restricdo alimentar, pode afetar, também, animais magros em casos de mudanca ou

restri¢ao alimentar, como citado por Smith & Sherman (1994).



Com base nas lesdes histoldgicas caracteristicas (Riet-Correa 2001) foi
diagnosticado um caso de necrose simétrica focal. Esta doenca é uma forma subaguda
da enterotoxemia por Clostridium perfringens tipo D (Riet-Correa 2001). Durante o
periodo de realizacdo deste estudo foram diagnosticados, também, 5 casos da forma
hiperaguda da doenca, sendo 4 em caprinos e 1 em ovino (Dados nao publicados), o que
sugere a importancia da doenca e da vacinagdo dos rebanhos no semi-4rido.

Outras doencas diagnosticadas com menor freqiiéncia foram tumores,
traumatismos, malformacdo, meningite e encefalite devido a otite. Com relacdo a esta
ultima provavelmente tenha ocorrido em conseqiiéncia de otite parasitdria, doenca
freqliente no Brasil, causada por acaros do conduto auditivo externo, principalmente
Psoroptes ovis em ovinos e Psoroptes cuniculi em caprinos (Berne & Farias 2001).

Casos de malformagao envolvendo o SNC em cordeiros e cabritos no periodo
perinatal (1-28 dias de idade) t€m sido relatados no semi-arido (Medeiros et al. 2005,
Nobrega Jr. et al. 2005). Animais que sobrevivem por mais tempo, como o citado neste
trabalho, geralmente apresentam malformacdo de outros O6rgdos, como membros
tordcicos, mandibula, focinho e olhos. No semi-drido essas malformagdes estdo
associadas a ingestdo de jurema preta (Mimosa tenuiflora) pelas fémeas gestantes (Riet-
Correa 2006).

Neoplasias do SNC, como meduloblastoma e linfossarcoma sdo relatados em
bezerros, caes e seres humanos (Jones et al. 2000), e esporadicamente em gatos e suinos
(Summers et al. 1995).

Os resultados desse trabalho demonstram que o manejo inadequado pode causar
perdas no rebanho caprino e ovino do semi-drido, j4 que a maioria das doencas
diagnosticadas, como abscessos, tétano, polioencefalomalacia, ataxia enzodtica e
toxemia da prenhez poderiam ser facilmente evitadas com manejo sanitdrio e alimentar
apropriados. Outro fato observado neste trabalho € a importancia das plantas toxicas
para a regido, ja que 14,28% dos diagndsticos realizados foram de intoxica¢do por
plantas, as quais s@o frequentemente ingeridas por pequenos ruminantes, especialmente

na época de estiagem, quando ha escassez de forragem.
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