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Importancia do exame clinico para o diagnéstico das
enfermidades do sistema nervoso em ruminantes e eqiiideos

Franklin Riet-Correa!, Gabriela Riet-Correa2 e Ana Lucia Schild?

O EXAME CLINICO correto de um animal com sinais nervosos
permite saber a possivel localizacao das lesoes no sistema
nervoso (SN), o que é fundamental para o diagndstico
presuntivo e tratamento. Permite, também, recomendar o
sacrificio de animais sem possibilidades de tratamento. Para
o estudo das enfermidades do SN é necessario um intercam-
bio permanente entre o clinico e o patologista. Isto significa
que o clinico deve incorporar a sua rotina a realizagao siste-
maética de necropsias e o envio dos materiais mais adequa-
dos para o diagnéstico no laboratério. Como nas enfermida-
des do SN a letalidade é alta, essa deve ser uma pratica fre-
qiiente, imprescindivel, tanto para o clinico como para o pa-
tologista. Em uma necropsia correta do SN é necessario reti-
rar o encéfalo inteiro (cérebro, cerebelo e tronco encefalico).
Quando se suspeita de uma enfermidade infecciosa o encéfalo
deve ser cortado longitudinalmente. Uma metade deve ser
fixada em formol a 10% (ou até 20-30% para fixacao mais rapi-
da e eficiente) em um volume aproximado de uma parte de
tecido em 10 partes de formol. A outra metade deve ser envi-
ada refrigerada para exame microbiologico. Apesar das difi-
culdades, a campo, de retirar a medula nos grandes animais,
isto é necessario quando ‘o animal apresenta sinais clinicos
que sugerem uma lesao medular ou uma lesao difusa do SN.

Antes de realizar o exame do SN é necessario conhecer os
dados epidemioldgicos e a histéria clinica do caso com a maior
precisao possivel. Conhecer a evolugao clinica do animal é
importante: cistos, tumores e abscessos podem ter evolugcao
lenta; enfermidades infecciosas, que causam inflamacao difusa
do SN, e traumatismos tem evolucao rapida. O conhecimen-
to das diferentes enfermidades que afetam o sistema nervo-
so dos ruminantes na regiao onde o clinico trabalha é, tam-
bém, muito importante.

Para o exame clinico correto do SN é necessario ter co-

nhecimento prévio de alguns aspectos anatomicos e fisiol6-
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gicos do mesmo. No sistema nervoso central, os neuronios
encontram-se na substancia cinzenta. Esta esta localizada na
periferia do cérebro e cerebelo, no centro da medula, e dis-
tribuida em nicleos no tronco encefdlico. A substédncia bran-
ca é formada por axonios mielinizados que se distribuem em
tratos. Estes tratos podem ser eferentes (motores) ou
aferentes (sensitivos); estes Gltimos transmitem informacgao
referente a dor, temperatura, propriocep¢ao, tato, sabor, etc.
Alguns desses tratos transmitem, também, informacoes refe-
rentes ao sistema nervoso auténomo. Os tratos sao denomi-
nados segundo seu local de origem e terminagao (espinhocere-
belares, vestibuloespinhais, etc.)

Mediante o exame do sistema nervoso podem ser detec-
tadas alteracoes basicamente em 4 funcoes: 1) motora; 2)
proprioceptiva; 3) sensitiva; 4) do sistema nervoso auténo-
mo.

A fungao motora é realizada por dois tipos de neur6nios:
os neurdnios motores superiores, localizados principalmen-
te no tronco encefalico, em grandes animais, e que tém uma
fungao inibidora sobre os neurdnios motores inferiores; e os
neurdnios motores inferiores, localizados nos cornos ventrais
da medula. Uma alteracao motora manifesta-se clinicamente
por paralisia, que pode ser total ou parcial (paresia). A paresia,
dependendo da localizagdo da lesao, aparece como uma de-
bilidade dos misculos dos membros, cabe¢a e/ou pescogo.
Quando as lesoes localizam-se nos neuronios motores inferi-
ores a paralisia é flacida. Quando a lesao afeta os neurdnios
motores superiores ou os tratos que conduzem seus axonios
a paralisia é espastica; isto porque os neurénios motores in-
feriores sao liberados da fun¢ao inibidora exercida normal-
mente pelos neurénios motores superiores. Em ruminantes
e eqiiinos as lesoes no cortex cerebral nao causam paralisia,
uma vez que os neurénios motores superiores localizam-se
principalmente no tronco encefalico. O contrario ocorre com
os primatas, que possuem neurdnios motores superiores no
cortex cerebral.

A fungao proprioceptiva permite ao animal ter nogao es-
pacial da localizagao de seus membros, pescoco e cabeca.
Esta nogao é transmitida desde receptores localizados prin-
cipalmente nas articulagoes através dos tratos espinhocere-
belar, espinhoreticular e espinhotalamico a neurdtnios locali-
zados no tronco encefilico e cerebelo. Lesoes localizadas
nesses tratos ou neurdnios causam deficiéncias propriocep-
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tivas, conhecidas como ataxia. Algumas provas mencionadas
mais adiante servem para determinar deficiéncias propriocep-
tivas.

Além da informagao proprioceptiva os neurdnios sensiti-
vos do sistema nervoso periférico transmitem informagoes
de sensagoes dolorosas para os neurdnios sensitivos da me-
dula, tronco encefilico e cerebelo e estas a enviam ao cére-
bro para um processamento posterior da informacao. As de-
ficiéncias nocioceptivas sao detectadas observando a respos-
ta a estimulos dolorosos (pingamento com agulhas, por exem-
plo), mas sempre deve-se levar em consideragao que o ani-
mal pode nao responder por deficiéncia nocioceptiva, ou por
incapacidade para responder devido a paralisia. Nos casos de
paralisia é importante observar a expressao facial do animal
para detectar sinais de dor.

O sistema nervoso autonomo (simpatico e parassimpatico)
controla a atividade da musculatura lisa e cardiaca e das glan-
dulas. Forma parte dos nervos oculomotor, facial, vago e
glossofaringeo e, também, encontra-se na medula espinhal.
Lesoes nos nervos cranianos mencionados anteriormente
podem causar anormalidades na contragao das pupilas, na
salivacao e na atividade da musculatura lisa do sistema di-
gestivo e respiratorio superior. Alteracoes do sistema nervo-
so autonomo relacionadas a medula espinhal causam altera-
¢oes funcionais das visceras das cavidades toracica e abdomi-
nal. Lesoes no vago devido a reticulite traumatica causam
diminui¢ao dos movimentos dos pré-estdomagos (indigestdo
vagal). Defeitos no controle dos esfincteres e motilidade da
bexiga e reto sao causados por alteracoes do sistema
parassimpatico localizado na regiao sacra da medula espi-
nhal.

Lesdes no hipotalamo podem causar distirbios na
regulacao da temperatura (hipertermia ou hipotermia).

LOCALIZACAO DAS LESOES E SINAIS CLINICOS

Lesoes localizadas no cérebro e tilamo causam alteracoes
da atitude ou do estado mental: agressividade, depressao,
sonoléncia, mania, galope desenfreado, andar compulsivo,
pressao da cabeca contra objetos, torneio, bocejos, mugidos,
convulsoes (contragoes musculares involuntarias com perda
do conhecimento) e coma. Nas lesoes focais unilaterais o
animal pode apresentar desvio lateral da cabega e pescogo.
Em alguns casos em que a lesao afeta o cérebro causando
edema cerebral (polioencefalomalacia, abscesso cerebral)
observa-se opistotono. Este sinal, que ocorre, também, nas
afeccoes cerebelares, deve-se ao aumento do tamanho do
cérebro que empurra o cerebelo através do foramen magno
causando a herniacao do mesmo.

A cegueira quando é de origem central é causada por
uma lesao na regiao occipital do cortex cerebral. Na cegueira
de origem central ha auséncia de lesGes nos olhos e presenca
de reflexo pupilar. Cegueira sem resposta ao estimulo da luz
na pupila é causada por lesoes da retina, nervo 6ptico,
quiasma dptico ou trato optico rostral. Auséncia do reflexo
pupilar, sem cegueira, indica lesao do nervo oculomotor.

Lesoes localizadas no cerebelo causam ataxia, dismetria
(principalmente hipermetria) e tremores de intengio. Os tre-
mores de inten¢ao, principalmente em humanos, ocorrem
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em conseqiiéncia de uma a¢ao voluntaria; em animais a for-
ma mais facil de identificar tremores de intencao é através
da observacao de movimentos ritmicos laterais da cabega,
que aumentam quando o animal é estimulado a realizar al-
guma atividade. O animal com lesoes cerebelares permanece
com os membros abertos, cambaleia e tende a cair.

Lesoes localizadas no tronco encefilico causam depres-
sao, paresia e, principalmente, sinais de alteragcoes dos ner-
vos cranianos (ver exame da funcao dos nervos cranianos).
Quando ha torneio, com alteragoes da marcha, a lesao pode
estar localizada na medula oblonga.

Quando a lesao localiza-se no sistema vestibular (ouvido
interno, nervo vestibulo-coclear e nicleos vestibulares) ob-
servam-se ataxia, tor¢ao da cabeca (em seu eixo longitudi-
nal), nistagmo e estrabismo. O animal nao mantém o equili-
brio e pode girar sobre seu corpo ou de lado. Se a lesao é
unilateral o animal cai ou gira para o lado afetado. O sistema
vestibular é um sistema proprioceptivo, que ajuda o animal a
manter sua orientagao e posicionamento no ambiente em
que esta. Ajuda a manter a posi¢ao e coordenar os movimen-
tos da cabeca, tronco e membros e a manter o equilibrio
durante a marcha e o descanso. Os nicleos dos nervos
cranianos IlI, IV e VI, que controlam os movimentos dos olhos,
estao em contato com o sistema vestibular.

As lesoes na medula espinhal causam diversos graus de
debilidade, ataxia, alteragoes nocioceptivas e do sistema ner-
voso autdonomo. A presenca e gravidade dos sinais clinicos
depende de dois fatores: o segmento da medula em que est4
localizada a lesdo; e a extensao e profundidade da mesma,
que determinam os tratos que foram afetados (motores,
proprioceptivos ou sensitivos) e se esta afetada, também, a
substancia cinzenta, considerando que quando estio afeta-
dos os cornos dorsais as alteragoes sao sensitivas ou
proprioceptivas e quando estao afetados os cornos ventrais
as alteragoes sao motoras. Alguns critérios para determinar
a localizagao das lesoes medulares sao mencionados a se-
guir:

1) Paralisia dos neurdnios motores superiores (NMS) causa pa-
ralisia espastica, aumento do tono muscular e dos reflexos;

2) Paralisia dos neurdnios motores inferiores (NMI) causa para-
lisia flacida, com diminui¢ao dos reflexos e do tono muscular e atrofia
muscular neurogénica rapida;

3) Uma lesao moderada na medula cervical pode causar sinais
de ataxia somente nos membros pélvicos;

4) Em um animal sem sinais eurol6gicos da cabega a lesao pode
estar localizada em qualquer regiao da medula;

5) E dificil diferenciar entre ataxia e debilidade, mas ndo é im-
portante uma vez que os tratos ascendentes proprioceptivos e os
tratos motores descendentes estao juntos na substancia branca da
medula;

6) Com lesoes compressivas locais na medula cervical ou tron-
co encefalico os sinais neuroldgicos sao mais severos nos membros
pélvicos do que nos toracicos;

7) Quando o animal estd em decibito lateral e nao consegue
levantar a cabega, a lesdao pode estar localizada nos tratos descen-
dentes do tronco encefalico ou na medula cervical provavelmente
entre C1 e C4. Lesoes unilaterais impedem que o animal levante a
cabec¢a quando a lesao esta do lado superior. Um animal com lesao
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entre a C4 e T2 pode levantar a cabega, mas permanece em decfibito
e tanto os membros posteriores quanto os anteriores apresentam
paralisia espéstica. Uma lesao completa, antes da T2 resulta em morte
por asfixia devida a paralisia do nervo frénico.

8) Alteracoes nos membros pélvicos, sem alteragées nos
toracicos, indicam lesao toraco-lombar. Em caso de lesoes severas
nesta regiao o animal pode adotar a posi¢ao de cao sentado. Se nao
consegue adotar esta posicdo é possivel que a lesdo esteja localiza-
da cranial a T2;

9) Lesoes localizadas na intumescéncia toracica (C6-T2) causam
severas alteragoes nos membros toracicos e pélvicos. Nesta regiao
lesoes somente de NMI afetam exclusivamente os membros toracicos
e nao os pélvicos;

10) Lesoes da regiao sacra causam incontinéncia urindria e re-
tengao de material fecal. Nao causam paralisia ou ataxia dos mem-
bros pélvicos;

11) Asindrome de Schiff-Sherrington ocorre nas lesoes compres-
sivas graves da regido téraco-lombar, que causa paralisia de NMI
nos membros pélvicos e de NMS nos membros toracicos. Isto por-
que neurdnios localizados entre L1 e L7 sao responsaveis pela inibi-
¢ao de alguns neurdnios motores da intumescéncia toracica;

12) Uma lesao leve da medula afeta os tratos espinhocerebelares
e vestibulo espinhais (NMS) que estao localizados superficialmente,
causando debilidade extensora (NMS) e ataxia;

13) Em lesoes bilaterais graves ocorre perda de nociocep¢ao do
periésteo dos dedos e da cauda;

14) As provas dos reflexos espinhais sao ateis para localizar le-
soes em areas especificas. Em um reflexo monossinaptico (reflexo
patelar por exemplo) participa um neurdnio sensitivo, um neurdnio
motor inferior, o nervo aferente e o eferente. A auséncia de reflexo
indica uma lesao em alguma dessas estruturas. Se esta alterada so-
mente a por¢ao motora o animal ndo tem reflexo mas sente dor.

15) Lesoes dos plexos lombossacro e braquial causam paralisia
ou paresia dos membros pélvicos ou toracicos com redugao ou au-
séncia dos reflexos e da sensibilidade;

16) As provas de sensibilidade para detectar hiperestesia,
parestesia ou anestesia, utilizando agulhas, por exemplo, podem
servir para localizar lesoes da medula espinhal. Entretanto, deve-
mos considerar que as reagoes a dor variam entre animais e, em um
mesmo animal, entre as diferentes regioes.

Exame da cabega

Observar se existem sinais caracteristicos de lesoes do
cérebro e talamo, cerebelo, tronco encefalico ou sistema ves-
tibular (ver paginas anteriores).

Exame dos nervos cranianos

Algumas das provas a serem realizadas para detectar alte-
ragoes dos nervos cranianos e os sinais clinicos mais freqiien-
tes sao mencionados a seguir.

I. Olfatério. Testar resposta a quimicos nao irritantes
(xilol, benzeno) e busca de alimentos.

1. Optico. Realizar o exame da visio ameagando com a
mao. Ver capacidade de desviar obstaculos e constatar o re-
flexo pupilar com uma fonte de luz. As duas pupilas devem
contrair-se simultaneamente. Na cegueira causada por lesao
do cortex occipital nao ha perda do reflexo pupilar. Neste

caso a lesao é contralateral (lesoes do encéfalo direito cau-
sam cegueira do olho esquerdo)

IIl. Oculomotor. O animal vé, mas nao apresenta reflexo
pupilar. Em lesoes unilaterais contrai-se somente uma pupi-
la. Pode haver estrabismo ventro-lateral e/ou paralisia da pal-
pebra (ptose). '

IV. Troclear. Observa-se estrabismo dorsal.

V. Trigémeo. Avaliar o tono da mandibula e os movimen-
tos mastigatorios. Ocorre paralisia da mandibula. Ver se ha
atrofia dos miusculos masseter ou temporal. Ver reflexo
palpebral. Examinar perda de sensibilidade da face, cérnea e
mucosa nasal.

VI. Abducente. Observam-se estrabismo medial e falta
de retracao do globo ocular ou exoftalmia.

VII. Facial. Causa paralisia da face (palpebra, orelha, 13-
bio, nariz).

VIII. Vestibulo coclear. Ha surdez e desequilibrio para o
lado da lesao (unilateral) ou para os dois lados (bilateral).
Observa-se torcao da cabeca e/ou nistagmo horizontal ou
rotatorio.

IX e X. Glossofaringeo e vago. O glossofaringeo é sensi-
tivo e o0 vago é motor para a laringe e faringe. Suas alteracoes
causam disfagia, megaesofago, paralisia ou paresia da faringe
e alteracoes da voz. Examinar o reflexo de degluti¢ao.

XI. Acessério. Observa-se atrofia dos misculos esterno
cefalico, braquiocefalico e trapézio.

XII. Hipoglosso. Observar controle muscular da lingua,
assim como desvio ou atrofia da mesma.

Exame da postura e marcha (alteragoes do tronco encefa-
lico, cerebelo 0 medula)

Animais com lesoes do cortex cerebral e talamo apresen-
tam marcha normal. Lesoes do tronco encefalico causam
ataxia, paresia ou paralisia dos membros. Lesoes do cerebelo
causam ataxia ou dismetria. Se nenhuma.anormalidade é
encontrada no exame da cabega é provavel que a lesao esteja
localizada na medula ou nos nervos periféricos.

As principais alteracoes a serem detectadas durante a mar-
cha sao ataxia (propioceptiva) e debilidade (motora). Sinais de
ataxia ou debilidade podem ser detectados puxando a cauda
ou empurrando o animal para um lado durante a marcha; ob-
serva-se que o animal nao apresenta ou apresenta menor re-
sisténcia que o normal a esta a¢ao. A debilidade é mais marcada
em casos de paralisia dos neur6nios motores inferiores. Quan-
do ha paralisia dos neurdnios motores superiores os membros
estao rigidos e o animal, aparentemente esta mais forte. A
debilidade nota-se, também, quando o animal, caminhando
ou em estacao, afrouxa os membros. Quando caminha em cir-
culos ou com a cabega levantada pode cair ou dobrar os mem-
bros. Quando um dos membros é suspenso, o membro oposto
pode apresentar dificuldade para sustentar o peso do corpo,
apresentando tremores ou causando desequilibrio ou queda.
Ataxia é um defeito proprioceptivo inconsciente que se evi-
dencia como incoordenagao durante a marcha. Pode causar
cambaleio do corpo ou abducgao exagerada dos membros ao
caminhar ou correr. Durante a estagao o animal pode perma-
necer com os membros cruzados. A ataxia pode ser detectada
colocando 0 membro para fora ou para dentro do seu eixo
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normal e observando se o animal retorna o0 mesmo a sua posi-
¢ao original. Pode, também, se flexionar o0 membro deixando-
o apoiado nas pingas e constatando seu retorno a posi¢ao nor-
mal. Detecta-se, ainda, fazendo o animal caminhar passando
por obstaculos de alguns centimetros de altura: se ha deficién-
cia proprioceptiva o animal tende a bater nos objetos com a
parte anterior dos cascos.

Deve se considerar que as lesoes musculares ou neuromus-
culares podem causar, também, alteracoes na postura e mar-
cha. Debilidade severa nos 4 membros, sem ataxia, espastici-
dade ou outras alteracoes evidentes do SN, sugere enfermi-
dade neuromuscular. Debilidade em um s6 membro é suges-
tiva de uma lesao do nervo periférico ou uma lesao muscular
desse membro.

Exame do pesco¢co e membros anteriores

Ver sensibilidade da pele. Ver posicionamento proprio-
ceptivo mediante a aducao ou abdu¢ao dos membros, obser-
vando se o animal os recoloca em posi¢ao normal. O reflexo
da colocagao tatil pode ser examinado vendando os olhos do
animal e fazendo-o andar para observar a coloca¢ao correta
dos membros. O cruzamento dos membros pode indicar a
perda do sentido proprioceptivo. Ver se o animal consegue
corrigir sua posi¢ao depois de colocado em dectbito lateral.
Ver lesdes em C6-T2 ou no plexo braquial mediante o reflexo
flexor ou de retragao comprimindo a pele ou os dedos e ob-
servando a flexao do membro. Examinar a sensibilidade
(nociocepgao) da regiao. A dor significa que o nervo sensiti-
vo periférico, a medula e as vias do tronco encefalico para o
coOrtex estao normais. Ver se ha atrofia dos misculos dos
membros e do pescogo.

Se nao existem alteragoes no exame da cabega e os mem-
bros toracicos estao alterados, a lesao esta localizada no plexo
braquial ou medula. Em lesoes da medula cervical os mem-
bros anteriores estarao alterados e os reflexos dos membros
posteriores estarao normais ou exagerados. Se nao ha altera-
¢oes da cabegca ou membros anteriores a lesao estara locali-
zada atras da T2.

Exame do tronco, membros posteriores, dnus e cauda

O tronco € observado quando hé postura anormal, desvi-
os de coluna, dor, insensibilidade ou hiperestesia a picadas
suaves de agulhas e atrofia muscular. Constatar posiciona-
mento proprioceptivo dos membros posteriores (da mesma
forma que nos anteriores). Ver reflexo do paniculo pela con-
tragao do misculo cutdneo na resposta a picadas de agulha.
Do mesmo modo ver contragao do esfincter anal e da cauda.
Ver reflexo patelar e reflexo flexor.

Para escrever o texto anterior foram consultados de
Lahunta (1983), Mayew (1989), King (1994), Summers et al.
(1995), Radostits et al. (2000) e Merk Manual (2001).

SINAIS CLINICOS E LOCALIZACAO DAS LESOES EM
ALGUMAS ENFERMIDADES DO SN DE RUMINANTES
NO BRASIL E URUGUAI

Hidrocefalia
E uma enfermidade congénita caracterizada por dilata-
¢ao com presenca de liquido nos ventriculos. O animal apre-
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senta depressao, sonoléncia, mugidos continuos, falta de re-
lacdo com o ambiente e, ocasionalmente, nao se mantém em
estacdo. Ha aumento de volume do cérebro e do cranio.

Hipoplasia cerebelar

Observa-se hipermetria e perda de equilibrio. Os sinais
aparecem ao nascimento e sao estaveis. O cerebelo esta di-
minuido de tamanho. Freqiientemente é causada pela infec-
¢ao do feto pelo virus da diarréia viral bovina.

Abiotrofia cerebelar

Observam-se hipermetria, perda de equilibrio e ataques
epileptiformes. Pode aparecer ao nascimento ou alguns dias
depois. Os sinais sao progressivos e levam a morte. Ha lesoes
histologicas de degeneragao das células de Purkinje do
cerebelo.

Hipermetria hereditaria

Enfermidade nao progressiva observada na raca Shorthorn,
causada por gene recessivo autossdmico e caracterizada por
sinais clinicos de hipermetria. Nao sao observadas lesoes
macroscépicas nem histologicas.

Caréncia de cobre

Afeta bovinos no Rio Grande do Sul e ovinos e caprinos
na regiao Nordeste do Brasil. Aparece ao nascimento ou
algumas semanas depois. Causa ataxia e debilidade pro-
gressivas, que levam a uma paralisia flacida. Podem obser-
var-se tremores musculares, principalmente da cabega.
Alguns animais nascem com paralisia. Observam-se dege-
neragao neuronal, hipomielinogénese e lesoes degene-
rativas (degeneragao Walleriana) da mielina, principalmen-
te na medula.

Polioencefalomalacia

Causa lesoes degenerativas da cortex cerebral. Os sinais
mais evidentes sao cegueira, opistétono, nistagmo, estrabis-
mo, incoordenagao e depressao. Pode ocorrer devido a ca-
réncia de tiamina, intoxicac¢ao por enxofre ou intoxicagao por
sal. Microscopicamente, podem observar-se lesoes degene-
ra-tivas no cortex cerebral. Ha edema cerebral evidenciado
pela herniacao do cérebro por debaixo do tentério e do
cerebelo através do forame magno. Alguns dos sinais clini-
cos sao causados pelo edema cerebral, que comprime o
cerebelo e o tronco encefilico. Histologicamente, observa-se
degeneracao e necrose do cértex cerebral. Em casos iniciais
ha resposta ao tratamento com vitamina B,.

Intoxicag¢do por chumbo

A localizagao das lesoes e os sinais clinicos cerebrais sao
similares aos da polioencefalomalacia. O edema cerebral é
menos marcado que nesta ltima.

Encefalite por herpes virus bovino-5

Esta infecgao causa, também, polioencefalomalacia, por-
tanto os sinais clinicos sao semelhantes as anteriores, po-
dendo ser mais graves devido a encefalite difusa do cérebro
e tronco encefalico.
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Mieloencefalite por herpesvirus-eqiiino-1

O herpesvirus eqiiino-1 causa aborto, doenga neonatal e,
eventualmente, sinais clinicos neurolégicos que podem ocor-
rer isolados ou junto com as outras formas da infec¢ao. Ge-
ralmente afeta eqiiinos adultos que apresentam andar cam-
baleante, debilidade e incoordenacao, que iniciam nos mem-
bros posteriores, atinge os anteriores e leva ao dectbito.
Podem ocorrer retenc¢ao de urina e fezes e erecao. Sinais dos
nervos craneanos sao menos frequentes. As lesoes se locali-
zam preferentemente nos vasos sangiiineos da substancia
branca da medula com marcada infiltracao perivascular de
células mononucleares e areas de malacia.

Encefalomielites virais dos eqiiinos

As encefalomielites virais dos eqiiinos sao enfermidades
infecciosas produzidas por 3 tipos diferentes, mas relaciona-
dos, de Alphavirus: Leste (EEE), Oeste (WEE) e Venezuela (VEE),
transmitidos por mosquitos. As manifestagoes clinicas sao va-
ridveis e podem ser inaparentes. Os sinais neurolégicos inclu-
. em ranger de dentes, depressao, ataxia, andar em circulos ou
a esmo, pressao da cabega contra objetos, hiperexcitabilidade,
paralisia, anorexia, cegueira e, na fase final, embotamento dos
sentidos. Os cavalos mantém a cabeca baixa, orelhas caidas,
ptose labial e protusao da lingua. Hd também, paralisia da
faringe e, em decibito, movimentos de pedalagem. Nao se
observam lesdes macroscopicas e as lesoes histologicas estao
limitadas a substancia cinzenta. Ha necrose neuronal e
neuroniofagia, manguitos perivasculares com presenca de cé-
lulas mono e polimorfonucleares e microgliose. As lesoes sao
mais acentuadas no cortex cerebral, talamo e hipotalamo.

Raiva

Araiva paralitica, transmitida por morcegos hematéfagos,
causa ataxia e debilidade dos membros. Os sinais sao pro-
gressivos, iniciando-se nos membros posteriores, estenden-
do-se posteriormente aos anteriores e finalizando em
decubito permanente. Pode haver tenesmo retal e relaxamen-
to do esfincter anal. Ha sinais de alteracoes do tronco
encefilico, como paralisia da lingua. Na raiva urbana, trans-
mitida por caes pode haver sinais de alteracao do cortex ce-
rebral, como mania, agressividade e mugidos. Nao ha lesoes
macroscopicas e as lesoes histologicas na raiva paralitica lo-
calizam-se principalmente no tronco encefalico e medula. Ha
corpisculos de inclusao principalmente no cerebelo. Em
eqiiinos as manifestagcoes da enfermidade sao variaveis, po-
dendo ocorrer paralisia ascendente, hiper-salivacao, ataxia e
paresia dos membros posteriores, paralisia da laringe, célica
e perda do tonus do esfincter anal.

Febre catarral maligna

Afeta bovinos e cervos. Quando apresenta sinais nervo-
sos causa depressao profunda, incoordenacao, pressao da
cabega contra objetos, convulsoes e paralisia. Causa também,
ceratite, ulceracoes dos sistemas digestivo e respiratorio com
salivacao e corrimento nasal e febre. Causa uma vasculite
difusa no SN e outros 6rgaos. Estd associada a presenca de
ovinos junto com os bovinos. Apresenta, geralmente, baixa
morbidade e letalidade de praticamente 100%.

Leucose

Em bovinos uma das formas clinicas mais freqiiente do
linfossarcoma é a nervosa. Caracteriza-se por debilidade e
ataxia progressiva dos membros posteriores e afeta animais
adultos. Em semanas ou meses o quadro evolui para decibito
esternal permanente e o animal tem que ser sacrificado. O
tumor localiza-se nas meninges da regiao sacra e altima por-
¢ao lombar da medula causando compressao. A enfermidade
tem sido observada, também, em caprinos com lesées locali-
zadas na regiao toracica da medula.

Encefalite e artrite caprina (CAE)

E um lentivirus da familia Retroviridae, difundido no Brasil,
que causa artrite, pneumonia, mastite e encefalite em caprinos.
Aforma nervosa afeta principalmente cabritos de 2 a 4 semanas
de idade. Os sinais clinicos caracterizam-se, principalmente, por
paralisia dos neurdnios motores superiores e deficiéncias
proprioceptivas. Em alguns dias pode evoluir para paralisia dos
4 membros e dectibito permanente. Microscopicamente obser-
vam-se miiltiplos focos de infiltrados perivasculares de linfocitos
e macrofagos na substancia branca cerebral, associados a
desmielinizacao, e infiltracao de células inflamatérias mononu-
cleares na substancia cinzentas da medula espinhal. Pode haver
les6es na parte caudal do tronco encefalico.

Visna

Afeta ovinos e é causada por um lentivirus da familia
Retroviridae semelhante ao da CAE. Apresenta-se com uma
forma nervosa (visna) ou uma forma respiratoria (maedi). No
Brasil tém sido detectados anticorpos para este virus e o
mesmo foi isolado de um cordeiro sem sinais clinicos e de
uma ovelha com artrite, perda progressiva de peso e mastite.
A forma nervosa afeta ovinos adultos causando paresia e
ataxia gradual dos membros posteriores, que progride lenta-
mente para paralisia. Podem-se observar, também, postura
anormal da cabeca, nistagmo e tremores dos labios. As le-
soes sao similares as descritas para CAE.

Scrapie

E uma encefalopatia espongiforme causada por um prion,
que tem sido diagnosticada diversas vezes no Brasil. Os si-
nais clinicos sdo lentamente progressivos e, inicialmente, o
animal pode andar separado do rebanho. O sinal clinico ca-
racteristico é o prurido, que faz que o ovino se coce contra
objetos causando perda de la e lesoes da pele. Podem obser-
var-se ataxia e hipermetria, assim como ranger de dentes. As
lesoes histologicas, localizadas principalmente no mesencéfa-
lo, ponte, medula oblonga e medula espinhal, caracterizam-
se por vacuoliza¢ao de neurdnios e do neurdpilo.

Listeriose

Afeta esporadicamente bovinos, ovinos, caprinos e
bubalinos. Causa paralisia assimétrica dos nervos cranianos,
principalmente o facial. Os sinais mais freqiientes sao parali-
sia unilateral da orelha, palpebra e labio. Outros sinais de
alteracoes de outros nervos cranianos podem ocorrer, inclu-
sive sinais do sistema vestibular. As lesoes localizam-se no
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tronco encefalico e na maioria das vezes sao somente
histologicas, com presenca de microabscessos.

Abscessos do SN

Os sinais clinicos dependem da localizag¢ao do abscesso.
Uma localizagao freqiiente é nas vértebras dorsais e lomba-
res. Ocorrem em conseqiiéncia de infeccoes umbilicais. Po-
dem ocorrer, também, mielite ascendente em ovinos depois
do corte da cauda. Os sinais sao em geral progressivos, le-
vando finalmente a paralisia dos membros posteriores. Po-
dem ocorrer abscessos da hipé6fise em bovinos que foram
submetidos ao desmame interrompido para diminuir o
anestro pos-parto das vacas. Nestes casos ha evidéncias de
compressao do nervo trigémeo e abducente. Infec¢oes
bacterianas que chegam ao tronco encefalico através do ner-
vo vestibulo-coclear sao observados como complicacao da
otite parasitaria causada por Raillietia auris e nematodeos da
familia Rhabditidae. Nestes casos observa-se uma sindrome
vestibular. Podem haver lesoes em outras areas do tronco
encefélico causando sinais associados a outros nervos
cranianos.

Botulismo

O botulismo causa paralisia flicida generalizada, afetan-
do também a lingua, cauda e mandibula. Inicialmente obser-
va-se dificuldade para a marcha seguida de decabito perma-
nente (sindrome da vaca caida). Nao apresenta lesoes
macroscopicas nem histologicas.

Tétano

Surtos de tétano sao observados freqiientemente em bo-
vinos, ovinos e caprinos, associados a traumatismos coleti-
vos: tosquia, banhos, castragao, corte de cauda e vacinagoes
ou administra¢ao de medicamentos com produtos ou serin-
gas contaminadas. Os eqiiinos s3o mais sensiveis que os ru-
minantes. O diagnéstico realiza-se pelos dados epidemiold-
gicos e sinais clinicos que sao caracteristicos: tetania e rigi-
dez generalizada da musculatura, trismo mandibular, prolapso
da terceira palpebra, rigidez da cauda, orelhas eretas,
hiperexcitabilidade, tetania dos misculos masseteres, cons-
tipacao e retengao urindria. Nao causa lesoes no SN.

Necrose simétrica focal

E uma enfermidade de curso subagudo ou cronica causa-
da pela toxina épsilon do Clostridium perfringens tipo D. Ocor-
re, preferentemente, em cordeiros, na primavera. Os sinais
clinicos sao depressao, marcha sem rumo ou em linha reta,
incoordenacao e, ocasionalmente, cegueira. A maioria dos
animais morrem em 1 a 14 dias. Macroscopicamente, obser-
vam-se areas marrons ou avermelhadas, simétricas, focais,
localizadas na capsula interna, niicleos da base, talamo,
mesencéfalo e pedinculos cerebelares. Histologicamente,
observam-se degeneracao e necrose nessas areas.

Meningite bacteriana

E freqiiente em bovinos no periodo neonatal. Esté associ-
ada a imunodepressao, que pode ser causada pela ingestao
inadequada de colostro ou pela infec¢ao pelo virus da diar-
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réia viral bovina ou outros agentes. Os sinais clinicos caracte-
rizam-se por febre, depressao ou hiperestesia, opistotono com
a musculatura do pescogo rigida de forma que a tentativa de
flexao do mesmo é dificil, reflexos aumentados e, ocasional-
mente, convulsGes em resposta a estimulos auditivos. Na
necropsia pode observar-se inflamagao purulenta a fibrinopu-
rulenta das leptomeninges, que estao de aspecto opaco ou
floculento. A meningite pode estar associada a processos in-
flamatorios em outros 6rgaos.

Cenurose

Afeta ovinos e com menor freqiiéncia bovinos. Os sinais
clinicos, que em geral sao progressivos, dependem da loca-
lizacao do cisto. A localizagao mais freqiiente é no cérebro,
causando movimentos de torneio, cegueira e depressao. E
freqiiente, também, a localizacao em cerebelo causando
hipermetria, incoordenagao, desequilibrio e outros sinais
caracteristicos desta localizagcao. Ocorrem com menor fre-
qiiéncia na medula, com sinais progressivos de ataxia e de-
bilidade. Algumas vezes os sinais sao estaveis em conseqii-
éncia da morte e degeneragao do parasita no SN.

Encefalopatia hepatica (intoxicagGes por Senecio spp,
Crotalaria spp e Echium plantagineum)

Nestas intoxicacoes em bovinos observam-se agressi-
vidade, algumas vezes incoordenagao, tenesmo retal e, oca-
sionalmente, prolapso retal e diarréia. Os sinais do sistema
nervoso sao causados, principalmente, pela espongiose
(vacuolizac¢ao) da substancia branca do cérebro e capsula in-
terna, que ocorrem em conseqiiéncia da insuficiéncia hepati-
ca (hiperamonemia). Nao se sabe qual é a causa do tenesmo
retal que, junto com a agressividade, & um dos sinais mais
caracteristicos. Em eqiiinos podem ocorrer emagrecimento,
depressao ou hiperexcitabilidade, andar a esmo, pressao da
cabeca contra objetos, torneio ou galope desenfreado. As
lesoes histoldgicas do cérebro caracterizam-se pela presenca
de grupos de astrocitos de Alzheimer tipo Il no cortex e
ganglios da base. Tanto em equideos quanto em bovinos ha
lesoes hepaticas de fibrose, megalocitose e proliferacao de
células dos ductos biliares.

Intoxicacdo por Ateleia glazioviana

Esta intoxicacao, que causa, também, abortos e fibrose
cardiaca em bovinos pode causar sinais nervosos caracteriza-
dos por letargia, depressao, cegueira e andar lento e camba-
leante. Os animais permanecem por longos periodos dentro
de sangas ou banhados e em dectbito freqiiente, algumas
vezes com a mandibula apoiada no solo. Nao ha lesoes
macroscopicas no SN. Histologicamente, observa-se
vacuolizagao da substancia branca (espongiose), principalmen-
te da medula cerebelar, pedinculos cerebelares e tronco
encefalico.

Intoxicagoes por Claviceps paspali, Cynodon dactylon,
Ipomoea asarifolia e Phalaris spp

Estas intoxicacoes causam uma sindrome tremorgénica,
que se caracteriza por tremores e incoordenagao. Inicialmente
os tremores podem afetar a cabega e o pesco¢o, mas quando
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os animais sao agitados agravam-se afetando todo o corpo e
provocando a queda dos animais, que, posteriormente, le-
vantam-se em alguns minutos. Quando se retira a fonte de
intoxicagao os animais se recuperam em 7-15 dias. As intoxi-
cacoes por C. paspali e C. dactylon, que afetam bovinos no sul
do Brasil, nao causam lesGes macroscopicas ou histologicas
de significado. A intoxica¢ao por I. asarifolia afeta caprinos,
ovinos e bovinos no Nordeste do Brasil e também nao cau-
sam lesoes histoldgicas. A intoxicacao por Phalaris spp., que
pode causar, também, outros sinais nervosos e morte sibita,
afeta bovinos em Santa Catarina e pode afetar ovinos. Causa
lesoes macroscopicas caracterizadas pela presenca de um
pigmento verde-azulado principalmente no talamo, medula
oblonga e mesencéfalo. Esse pigmento observa-se microsco-
picamente dentro dos neurdnios (Loretti et al. 2003).

Intoxicagdao por residuos de cevada contaminados com
Aspergillus clavatus

No Rio Grande do Sul a intoxicagao por toxinas de
Aspergillus clavatus foi recentemente diagnosticada em bovi-
nos leiteiros alimentados com residuos de cevada. Os ani-
mais apresentam paralisia flacida e alteragoes da marcha ca-
racterizadas por incoordenacao motora, fraqueza, paresia e
paralisia dos membros posteriores. Quando movimentados
ou excitados, apresentam tremores musculares e freqiiente-
mente caiam. A morte ocorre apds um curso clinico de 2 a 14
dias. Na necropsia observam-se lesoes degenerativas e
necroticas dos miisculos dos membros anteriores e posterio-
res. Histologicamente ha degeneragao e necrose neuronal no
tronco encefalico, medula oblonga, ponte e cornos ventrais
da medula espinhal.

Intoxicacao por Solanum fastigiatum e S. paniculatum

Esta intoxica¢ao afeta bovinos e caracteriza-se por crises
epileptiformes periédicas. Quando os animais sao perturba-
dos apresentam tremores, opistétono, nistagmo, extensao
dos membros anteriores, desequilibrio e quedas para tras ou
para o lado. Recuperam-se rapidamente em alguns segundos
até um minuto. Entre as crises nao apresentam sinais clini-
cos significativos. Nao ha lesoes macroscopicas e as lesoes
histolégicas caracterizam-se por vacuolizagao e posterior
desaparecimento das células de Purkinje do cerebelo. Os
axonios destas células, localizados na camada granular, subs-
tancia branca, medula e pedinculos cerebelares, sofrem de-
generacao Walleriana.

Intoxicacdo por Ipomoea carnea e Sida carpinifolia

A intoxicacao por I. carnea afeta caprinos, ovinos e bovi-
nos na regiao Nordeste do Brasil. A intoxicacao por Sida
carpinifolia afeta caprinos, eqiiinos e bovinos no sul do Brasil.
Clinicamente, estas intoxicacoes caracterizam-se por sono-
léncia, incoordenacao, emagrecimento progressivo, tremo-
res, movimento lateral da cabeca e hipermetria. Estas plan-
tas contém como principio ativo inibidores enzimaticos que
causam enfermidades do armazenamento de oligossaca-
rideos. Nao ha lesoes macroscépicas significantes. As lesoes
histoldgicas caracterizam-se por vacuolizacao dos neurdnios
e células de diversos 6rgaos. No sistema nervoso a vacuo-

lizacao neuronal é difusa, mas mais evidente nas células de
Purkinje do cerebelo.

Intoxicagcao por Halimium brasiliense

Afeta ovinos no Uruguai e Rio Grande do Sul. Causa con-
vulsoes periddicas, que ocorrem principalmente quando os
ovinos sao movimentados ou assustados. Entre as crises a
maioria dos animais nao apresenta sinais clinicos; entretan-
to, alguns apresentam incontinéncia urinaria ou incoordena-
¢ao dos membros posteriores. Alguns animais, que apresen-
tam crises muito freqiientes, emagrecem progressivamente,
caem em decibito permanente e morrem. Se 0s ovinos sao
retirados dos campos onde existe a planta ou depois de no-
vembro, quando o ciclo da planta finaliza, a maioria se recu-
pera. Animais pouco afetados nao apresentam lesoes
histoldgicas significativas. Naqueles gravemente afetados
ocorre degeneragao axonal difusa na substincia branca, prin-
cipalmente na medula espinhal e capsula interna.

Intoxicacao por Prosopis juliflora

A favas desta arvore, quando constituem 50% ou mais da
dieta, e sao ingeridas por alguns meses, causam intoxicagdao em
bovinos e caprinos na regiao Nordeste do Brasil. A intoxica¢ao
causa sinais clinicos caracteristicos de insuficiéncia do trigémeo:
paralisia e atrofia neurogénica do masseter, paralisia mandibu-
lar, salivagao, lingua protusa e mastigacao e ruminagcao com a
cara inclinada para que os alimentos nao caiam da boca. As le-
soes histoldgicas caracterizam-se por degeneragao e desapare-
cimento dos neur6nios do niicleo motor do trigémeo.

Intoxicagdo por Equisetum spp

Em eqiiinos a intoxica¢ao por Equisetumn arvense causa mau
desenvolvimento e fraqueza do trem posterior, ataxia e difi-
culdade de dar a volta. O principio ativo da planta é uma
tiaminase. Lesoes no sistema nervoso central nao tem sido
identificadas. Equisetum palustre afeta bovinos e causa fraque-
za progressiva, com sinais de paralisia, precedidos de inquie-
tacao ou excitabilidade temporaria. Mortes s6 ocorrem em
animais muito doentes que permanecem em dectbito.

Intoxicagdo por Pteridium aquilinum

Esta planta contém uma tiaminase capaz de inativar a
tiamina, causando em eqiiinos sinais clinicos de incoorde-
nacao, tremores musculares, ataques convulsivos, opistotono
e morte. Nao tém sido observadas lesoes macroscopicas nem
histoldgicas. No Brasil esta intoxicacao foi diagnosticada so-
mente uma vez em asininos.

Diplodiose

E uma micotoxicose causada por Diplodia maydis, quando
sao ingeridos os picnidios do fungo que aparecem como pe-
quenos pontos pretos do tamanho da cabeca de um alfinete.
Ocorre no Rio Grande do Sul, em restevas de milho. Os sinais
clinicos caracterizam-se por lacrimejamento, salivagao, tremo-
res musculares, ataxia, paresia e dismetria, com flexao exage-
rada dos membros durante a marcha. Em alguns animais ocor-
re paralisia com decabito permanente seguido de morte. A
maioria dos animais recupera-se ao ser retirada das restevas.
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Nao se observam lesoes macroscopicas nem histologicas sig-
nificativas.

Leucoencefalomalacia

E uma enfermidade dos eqiiinos causada pela ingestao de
milho contaminado com o fungo Fusarium moniliforme. O de-
senvolvimento do fungo e suas toxinas (fumonisinas B, e B,)
esta intimamente relacionado com a umidade e a ocorréncia
de quedas de temperatura que causam choque térmico.. Os
sinais clinicos caracterizam-se por anorexia, sonoléncia e de-
pressao ou hiperexcitabilidade, dificuldade de apreensao de
alimentos e mastigacao, ataxia, tremores, pressao da cabeca
contra objetos, torneio, cegueira uni ou bilateral e dectbito.
As lesoes macroscopicas caracterizam-se por aumento de ta-
manho de um dos hemisférios cerebrais com amolecimento
das circunvolugoes. Ao corte a substancia branca do cérebro
esta amarelada, com areas de malacia, observando-se, geral-
mente, cavidades contendo fluido. A capsula interna e o talamo
geralmente estdo afetados. Areas amareladas ou hemorragicas
sao raramente observadas nos tubérculos quadrigémeos,
pediinculos cerebelares, ponte e medula oblonga. As lesoes
sao, geralmente unilaterais e quando bilaterais sao mais mar-
cadas em um dos lados do encéfalo.

Babesiose

A babesiose causada por Babesia bovis causa agressividade
ou depressao, prostracao, febre e ataques convulsivos. Rara-
mente observa-se hemoglobindria nesta forma da enfermida-
de. Macroscopicamente, aparece severa congestao do cortex
cerebral. Em esfregacos e cortes histologicos do cortex cere-
bral, e em menor quantidade em outros 6rgaos, observam-se
numerosas B. bovis em eritrdcitos que se encontram marginando
as paredes dos capilares. Outras lesoes macroscopicas sao as
hemorragias pericardicas, o aumento de tamanho do baco e a
ictericia com figado amarelo ou alaranjado.

Mieloencefalite eqiiina por protozoario

E uma enfermidade neurolégica infecciosa de eqiiinos,
geralmente fatal, transmitida pelo agente protozoario
Sarcocystis neurona. Os sinais clinicos sao variaveis e depen-
dem da regiao e da extensao das lesoes, as quais sao
multifocais. Observam-se malacia e reacao inflamatoéria nao
supurativa. As lesoes afetam mais freqiientemente a medula
e a apresentacao mais comum é uma altera¢ao na marcha,
com o comprometimento de um ou mais membros, depen-
dendo da localizacao das lesoes na medula. Usualmente, ha
ataxia assimétrica dos membros posteriores, fraqueza e atrofia
musculares. Quando esta envolvido o tronco encefalico e os
nicleos dos nervos cranianos observa-se depressao, ataxia,
paralisia facial e protusao, flacidez e paralisia da lingua, atrofia
dos musculos temporal e masseter e disfagia. Quando a le-
sao € no cérebro pode observar-se depressao, alteracoes no
comportamento, cegueira e diminuicao das respostas senso-
riais & ameaca no lado da face contralateral a lesao.

Intoxicacao por organofosforados e carbamatos

Causa- salivacao, miose, bradicardia, diarréia, tremores
musculares, tetania, ataxia, desorientacao, convulsoes e coma.
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Nos casos cronicos observam-se lesoes histoldgicas de dege-
neragao dos nervos periféricos e tratos da medula espinhal.

Cetose

E uma enfermidade metabélica que afeta bovinos de alta
producao e ovinos com prenhez miltipla. No Rio Grande do
Sul e no Uruguai tem sido descrita, também, em vacas prenhes
gordas (principalmente novilhas e vacas falhadas do ano ante-
rior), que sofrem restri¢ao alimentar no altimo més de gesta-
¢ao. Em ovinos e vacas prenhes predominam os sinais nervo-
sos. As ovelhas separam-se do rebanho e parecem cegas, per-
manecendo alerta mas sem movimentar-se. Se sao for¢adas a
andar batem em objetos ou pressionam a cabeca contra os
mesmos. Posteriormente, apresentam tremores musculares e
convulsoes. Morrem em depressao profunda depois de 2 a 7
dias. Nas vacas prenhes observam-se hiperexcitabilidade,
agressividade, atitude de alerta, tremores musculares e
incoordenacao; 1 a 4 dias depois dos primeiros sinais nervo-
sos ocorre deciibito permanente e posteriormente morte. Em
bovinos, ao contrario dos ovinos, o tratamento antes do
decibito é eficiente. Os sinais nervosos ocorrem por hipogli-
cemia e nao ha lesoes macroscépicas nem histologicas no SN.
Observa-se degeneracao gordurosa do figado.

Hipocalcemia - :

E uma enfermidade metaboélica que afeta vacas no perio-
do perinatal, principalmente nas primeiras 48 horas depois
do parto. Inicialmente, observam-se excitacao e hiperexcita-
bilidade com tremores musculares, movimentos de cabega,
mugidos e dispnéia. Estes sinais evoluem para o decubito
esternal, com diminui¢ao dos reflexos, midriase, dectbito
lateral, perda da consciéncia e coma. A maioria dos animais
se recupera depois do tratamento com calcio.

Para maiores informagoes sobre as doeng¢as mencionadas
consultar Tokarnia et al. (2000) e Riet-Correa et al. (2001).
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