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RESUMO

Descrevem-se os aspectos epidemiolégicos, clinicos
e patoldgicos das enfermidades do sistema nervoso central dos
ruminantes, diagnosticadas na regido Sul do Rio Grande do Sul,
incluindo: abiotrofia cerebelar; hipoplasia cerebelar; hipermetria
hereditdria; artrogripose; hipomielinogénese congénita; abscesso
cerebral; listeriose; tétano; botulismo; necrose simétrica focal;
raiva; leucose; encefalite por herpesvirus bovino-5; febre catarral
maligna; intoxicagdes por Solanum fastigiatum, Claviceps
paspali, Ramaria flavo-brunnescens, Halimium brasiliense e
Diplodia maydis; encefalopatia hepdtica causada por Senecio spp.
e Echium plantagineum; cetose; coenurose; e sindrome espinhal.

Palavras-chave: doengas do sistema nervoso, bovinos, ovinos

SUMMARY

The main epidemiological, clinical and pathologic
aspects of the diseases of the nervous system in cattle in Southern
Rio Grande do Sul are described, including, the following condi-
tions: cerebellar abiotrophy; cerebellar hypoplasia; congenital
hypermetria; arthrogryposis; congenital hypomyelinogenesis;
brain abscess; listeriose; tetanus; botulism; focal symmetrical
encephalomalacia; rabies; leucosis; encephalitis by Herpesvirus
Bovine-5; bovine malignant catarrh; intoxications by Solanum
Sfastigiatum, Claviceps paspali, Halimium brasiliense, Diplodia
maydis, and Ramaria flavo-brunnescens; hepatoencephalopaty

caused by Senecio spp. and Echium plantagineum; kefosis;
coenurosis; and spinal syndrome.
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INTRODUCAO

Nesta revisdo s@o considerados alguns
aspectos epidemiolégicos, clinicos e patoldgicos das
enfermidades do sistema nervoso central (SNC) dos
ruminantes observadas na regido sul do Rio Grande do
Sul, mencionando-se aquelas que afetam primariamen-
te 0 SNC ¢ as que afetam outros orgdos ou sistemas,
mas que cursam com sinais clinicos nervosos.

1. Enfermidades congénitas

Diversas enfermidades congénitas do SNC
tém sido observadas na regido incluindo hidrocefalia,
hidranencefalia, microcefalia, dicefalia, espinha bifida,
abiotrofia cerebelar, hipoplasia cerebelar, hipermetria
hereditéria, artrogripose e hipomielinogénese congéni-
ta. Algumas, que tém ocorrido de forma coletiva, sdo
descritas separadamente.
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1.1. Abiotrofia cerebelar

Esta enfermidade caracteriza-se por degene-
ragdo precoce e progressiva das células de Purkinje do
cerebelo, com sinais clinicos de hipermetria, ataxia e
crises epileptiformes com tremores musculares,
opistotono, nistagmo e perda do equilibrio. Estes
sinais aparecem ao nascimento ou algumas semanas
apos, e sdo progressivos, causando a morte depois de
alguns meses de vida. Ndo se observam lesdes ma-
croscopicas e as lesdes histologicas caracterizam-se
por degeneragdio e desaparecimento das células de
Purkinje com presenga de esferéides axonais na
camada granular do cerebelo.

Abiotrofia cerebelar foi observada em
bovinos da raga Holandesa, num estabelecimento no
municipio de Candiota, onde, de 178 terneiros filhos
de um mesmo touro, nascidos durante 1980 ¢ 1981,
cinco apresentaram sinais clinicos da enfermidade
(SCHILD et al., 1992). Em um experimento, no qual
filhas do touro suspeito de transmitir a doenga foram
inseminadas com sémen de seu progenitor, nasceram
31 terneiros, dos quais 25 sobreviveram e 6 morreram
em conseqiiéncia de partos distocicos, sendo que 3
deles apresentavam artrogripose. Dos 25 que sobrevi-
veram nenhum mostrou sinais clinicos de abiotrofia,
descartando-se com 96,45% de seguranga que a
enfermidade tenha sido transmitida geneticamente
(SCHILD et al., 1992).

Abiotrofia cerebelar deve ser diferenciada
de hipoplasia cerebelar, cujos sinais clinicos no sdo
progressivos e na qual sdo observadas alteraces
macroscopicas e histolégicas de hipoplasia de cerebe-
lo.

1.2, Hipoplasia cerebelar em bovinos

A hipoplasia cerebelar é um dos defeitos
congénitos mais comuns em bovinos. Pode ocorrer
esporadicamente ou ser causada por infecgdes virais
como € o caso do virus da diarréia viral bovina (BVD),
virus da lingua azul e virus Akabane. Na raga Short-
horn existem evidéncias de que a enfermidade seja
hereditaria.

Clinicamente, a doenga caracteriza-se pelo
nascimento de animais com tremores, incoordenagio
e hipermetria. Estes sinais sdo estaveis e quando
discretos, os animais podem sobreviver. Na necropsia
observam-se diversos graus de hipoplasia do cerebelo.

Na area de influéncia do Laboratério
Regional de Diagndstico (LRD) da UFPel dois casos
de hipoplasia cerebelar foram observados no ano 1995
em um rebanho da raga Charolés, no qual nasceram
126 terneiros. Os 2 animais foram sacrificados e nas
necropsias observou-se severa hipoplasia cerebelar,

porencefalia e hidrocefalia. Os dados epidemiolégicos
indicaram ndo tratar-se de uma enfermidade heredita-
ria. As provas de imuno-histoquimica foram negativas
para BVD, o que, entretanto, ndo descarta a possibili-
dade de que a enfermidade tenha sido causada por
este virus (SCHILD et al., 1996).

1.3. Hipermetria hereditaria

Esta enfermidade foi observada no munici-
pio de Rio Grande em um rebanho da raga Shorthorn
que era altamente consangiiineo. O sinal clinico mais
evidente eram graus varidveis de hipermetria, princi-
palmente dos membros anteriores. Nos casos mais
graves os movimentos dos membros durante a marcha
eram marcadamente incoordenados. Os sinais clinicos
apareciam ao nascimento e eram permanentes. A
maioria dos animais, com excegdo dos mais grave-
mente afetados, sobreviviam apesar dos sinais clinicos.
Nio foram observadas lesdes macroscopicas, histols-
gicas e ultra-estruturais que expliquem o quadro
clinico (SCHILD et al., 1993).

Vacas Shorthorn de um estabelecimento
onde nunca se observou a enfermidade e vacas de
outras ragas foram acasaladas com um touro afetado,
nascendo 57 terneiros sem evidéncias clinicas da
enfermidade. Posteriormente as fémeas foram
acasalados com seu progenitor nascendo 34 terneiros,
dos quais 17 apresentaram sinais clinicos de
hipermetria, comprovando-se a origem hereditaria da
enfermidade, transmitida por um gene recessivo
autossémico (SCHILD et al., 1993).

1.4. Artrogripose em bovinos

Artrogripose ¢ caracterizada pelo nascimen-
to de animais com flexdo permanente das articulagdes
dos membros e deformagdes do esqueleto. Essas
alteracdes ocorrem por falta de neurénios na substan-
cia cinzenta da medula. Em conseqiiéncia ha hipopla-
sia muscular. A enfermidade pode ser hereditaria ou
causada por infecgdo pelos virus Akabane, virus aino
e pelo virus da lingua azul, sendo que, nestes casos,
observam-se, também, alteragdes inflamatérias no
SNC.

Esta enfermidade foi diagnosticada em um
rebanho experimental de vacas Holandesas, utilizado
em retrocruzamentos com seu progenitor para testar a
possibilidade de abiotrofia cerebelar ser ou n#o
hereditaria (item 1.1). Dos 31 terneiros nascidos destes
cruzamentos nasceram 3 animais com artrogripose,
evidenciando a origem hereditaria desta enfermidade,
transmitida provavelmente por um gene recessivo
autossémico. O rebanho experimental da raga Holan-
dés estava junto com um rebanho Shorthorn e um
rebanho Hereford, ndo se observando nenhum caso da
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enfermidade nessas ragas. Os animais afetados apre-
sentavam escassez de neurdnios nos cornos ventrais da
substancia cinzenta da medula, onde nio se observa-
vam lesGes inflamatorias; os musculos mostravam
desenvolvimento irregular e hipoplasia das fibras, que
se apresentavam finas e entremeadas de tecido conjun-
tivo e bainhas de endomisio (SCHILD et al., 1992).

1.5. Artrogripose em biufalos

Esta malformagdo foi observada num
rebanho de bufalos da raga Murrah, no qual de 165
terneiros nascidos em 2 anos consecutivos, trés ma-
chos e trés fémeas apresentaram artrogripose. No
estudo histolégico observou-se diminuig¢do no numero
de neurdnios motores da medula e siringomielia. O
estudo imuno-histoquimico foi negativo para BVD.
No estudo genealdgico dos animais observou-se que
os trés touros utilizados, assim como as mdes dos
terneiros afetados, tinham ascendentes comuns,
demonstrando-se o alto grau de consangiiinidade
existente no rebanho e a provavel origem hereditaria
da enfermidade (SCHILD er al., 1996).

1.6. Hipomielinogénese congénita

Esta doenga, caracterizada por deficiéncia
na formagio de mielina, foi observada em 2 estabele-
cimentos no municipio de Arroio Grande onde haviam
bovinos de diversas ragas e cruzas. Em um surto foram
afetados 8 terneiros de um total de 60 nascidos € em
outro, foi afetado um terneiro de um total de 5. No
primeiro estabelecimento os animais ndo conseguiam
manter-se em pé ap6és o nascimento, apresentando
paralisia motora e opistotono. O terneiro observado no
segundo estabelecimento apresentava ataxia progressi-
va, que cursava com decubito, opistétono e morte em
um periodo aproximado de 30 dias. Histologicamente,
observou-se em ambos os casos, marcada deficiéncia
de mielina na substincia branca da medula. Foram
encontrados niveis baixos de cobre no figado e SNC
dos animais afetados, o que indica a possibilidade de
que a enfermidade tenha ocorrido pela deficiéncia
deste microelemento (RIET-CORREA et al., 1993).

2. Enfermidades causadas por bactérias e toxinas
bacterianas

2.1. Abscessos cerebrais

Abscessos cerebrais em ruminantes sdo
observados esporadicamente e, ocasionalmente, em
forma de surtos. Na area de influéncia do LRD foi
observado um surto de abscessos submeningeanos, em
conseqiiéncia do uso de tabuletas nasais de pldstico
para realizar desmame interrompido em um lote de

250 terneiros de 3 meses de idade. As tabuletas foram
colocadas por 7 dias e os sinais clinicos foram obser-
vados 6 a 10 dias ap6s a mesma ser retirada. Trés
terneiros foram afetados. Dois apresentaram depres-
sdo, discreta incoordenagdo, prolapso de lingua,
paralisia unilateral da mandibula, dificuldade na
mastigacfo e degluticdo e sialorréia. Observava-se,
também, protusdo unilateral do globo ocular, opacida-
de da cdérnea, ulceragdes e hemorragias da esclerética
e paralisia da palpebra. Um terceiro terneiro, que se
recuperou apos tratamento com tetraciclina, mostrava
discreta incoordenagdo motora, desvio lateral da
cabega e pescogo permanentemente estendido. Os 2
animais mais severamente afetados foram sacrificados
e necropsiados. Em ambos foram encontrados absces-
sos submeningeanos (extradurais) localizados sobre o
0ss0 basoesfenoide, ocupando a 4rea da cela tircica e
envolvendo a pituitaria. Os abscessos comprimiam
unilateralmente os nervos trigémeo e abducente, o que
explica os sinais clinicos observados. Foram observa-
dos, também, abscessos e pus na cavidade nasal. Os
abscessos produziram-se, provavelmente, em conse-
qliéncia de uma infec¢do ascendente, a partir das
lesdes nasais causadas primariamente pela tabuleta. Do
material dos abscessos foi isolado Actinomyces
pyogenes (SCHILD et al., 1996).

2.2. Listeriose

A forma nervosa da listeriose é uma enfer-
midade caracterizada clinicamente por sinais nervosos
unilaterais que podem ser evidenciados por movimen-
tos de torneio, desvio lateral da cabeca e do corpo e
paralisia do nervo facial com ptose da orelha e palpe-
bra superior, ¢ flacidez do labio superior com perda de
saliva. Estes sinais clinicos ocorrem porque, devido a
lesdes na boca, a bactéria infecta o nervo trigémeo e
chega ao tronco encefilico, causando encefalite
localizada nesta drea. A morte ocorre em uma a duas
semanas apds a observagdo dos primeiros sinais
clinicos.

No Rio Grande do Sul a enfermidade ocorre
de forma esporadica em ovinos, bovinos e bubalinos.
O diagnéstico realiza-se pelos sinais clinicos caracte-
risticos, isolamento da bactéria e, histologicamente,
pela presenca de microabscessos ¢ outras alteragdes
inflamatérias no tronco encefalico (RIET-CORREA et
al., 1983a).

2.3. Tétano

Em bovinos o tétano ocorre de forma
esporadica, porém ocasionalmente podem haver surtos
da enfermidade. Em um estabelecimento no municipio
de Sdo Lourengo do Sul foi feito o diagnostico de
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tétano em 19 novilhos de um total de 193, de 1 ano e
meio de idade. Neste surto, os animais adoeceram 15
dias apés terem sido colocados em uma resteva de
arroz recém colhido, evidenciando-se a possibilidade
de que a infecgdo tenha ocorrido, provavelmente, por
via digestiva em conseqiiéncia de traumatismos
causados pela palha de arroz. Os sinais clinicos
caracterizavam-se por andar rigido, quase sem flexio-
nar as articulagdes, pescogo estendido, cola separada
do corpo, trismo, prolapso da terceira palpebra,
hiperexitabilidade e constipagdo. Os sinais agravavam-
se quando os animais eram excitados e, quando
parados, apresentavam os membros abertos para
aumentar a base de sustentag@o. Posteriormente
observava-se decubito lateral, opistotono, nistagmo e
os membros rigidos. Durante o declbito o animal
permanecia com os membros esticados e separados. A
morte ocorria até 7 dias apos a observagéo dos primei-
ros sinais clinicos. O diagnoéstico foi realizado pelos
dados epidemiolégicos e sinais clinicos, descartando-
se hipomagnesemia pelos valores sangiiineos normais
de Mg e a resposta negativa ao tratamento com este
microelemento. Em ovinos o tétano ¢ mais freqiiente
que em bovinos. Ocorre em conseqiiéncia da castra-
¢80, assinala¢do ou por feridas de tosquia.

2.3. Botulismo

Botulismo em bovinos ¢ causado pelo
Clostridium botulinum tipos C ¢ D. No Brasil a
enfermidade ocorre em areas de solo deficiente em
fosforo, onde, devido a osteofagia, os animais ingerem
a toxina botulinica presente em ossos de animais
mortos nos quais a bactéria multiplicou-se. No sul do
Rio Grande do Sul o botulismo ocorre esporadicamen-
te em épocas de seca, geralmente nos meses de dezem-
bro a abril, em areas de solo carente em fosforo, com
mortalidade entre 1% e 10% e letalidade de pratica-
mente 100% (GEVEHR, 1995).

Os sinais clinicos caracterizam-se por
marcha vacilante, com tropecos, incoordenagio e falta
de flexdo dos membros, principalmente dos anteriores.
Observa-se dificuldade para levantar-se e posterior-
mente decubito esterno-abdominal ou lateral perma-
nente, com paralisia flacida, ¢ manutencdo das fung¢des
sensoriais. Uma evidéncia clara da paralisia flacida ¢
a facilidade com que se pode abrir a boca do animal e
retirar a lingua que, em alguns casos, permanece
prolapsada. Pode observar-se, também, as orelhas
caidas, o apoio permanente da cabega sobre o solo € a
cauda flacida, que pode permanecer estendida, separa-
da do corpo quando o animal estd deitado. O curso
clinico varia com a quantidade de toxina ingerida e a
morte ocorre 1 a 4 dias ap6s o animal estar em decubi-

to permanente. Ndo se observam lesdes macroscopicas
ou histologicas significativas (GEVEHR, 1995).

O diagnéstico deve ser realizado pela
deteccdo da toxina no soro sangiiineo, intestino e
figado dos bovinos afetados, mediante a inoculagdo
em animais de laboratorio. Deve considerar-se, entre-
tanto, que os niveis de toxina botulinica, em muitos
casos, ndo sio suficientes para matar esses animais,
sendo necessario realizar-se o diagndstico indireto,
baseado na presenga dos sinais clinicos caracteristicos,
dados epidemiologicos, auséncia de lesdes macroscoéd-
picas e histoldgicas e isolamento de C. botulinum do
contetido ruminal, ossos de animais mortos anterior-
mente e do solo subjacente as carcagas.

2.4. Necrose simétrica focal

Necrose simétrica focal ¢ uma enfermidade
de curso subagudo a crénico, causada pelo
Clostridium perfringens tipo D, que foi diagnosticada
uma Unica vez na regido. A enfermidade ocorre,
preferentemente, na primavera e afeta principalmente
cordeiros e com menor freqiiéncia borregos ou ovinos
adultos. Em outros paises tem sido descrita, também,
em bovinos. Os sinais clinicos caracterizam-se por
depressdo, marcha sem rumo ou em linha reta,
incoordenag¢do e, ocasionalmente, cegueira. A
evolugdo clinica é de 1 a 14 dias. A maioria dos
animais morrem depois de permanecer em dectbito
por algum tempo, entretanto alguns podem recuperar-
se.

Na necropsia lesdes sdo observadas, exclu-
sivamente, no SNC, caracterizando-se por areas de
degeneragdo e necrose, focais bilaterais e simétricas,
marrons ou avermelhadas, localizadas na cépsula
interna, nacleos da base, talamo, mesencéfalo e
pedinculos cerebelares. O diagndstico realiza-se pela
presenca destas lesdes. A toxina épsilon ndo é detecta-
da no intestino e nfo ocorre glicosuria.

3. Enfermidades causadas por virus

3.1. Raiva

A raiva ¢ a enfermidade do SNC que mais
perdas tem ocasionado em bovinos no Rio Grande do
Sul, podendo ser transmitida por ces e gatos e pelo
morcego hematdfago Desmodus rotundus. Os sinais
clinicos sdo varidveis observando-s¢ uma forma
paralitica, constante na raiva transmitida por morcegos
e uma forma furiosa que pode ocorrer na enfermidade
transmitida por carnivoros. Na forma paralitica
observa-se ataxia, andar cambaleante, principalmente
do trem posterior, flacidez da cauda e, as vezes, desvio
lateral da mesma, tenesmo retal, atonia anal com
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entrada de ar pelo reto, salivagdo excessiva € mugidos
ou bocejos, que sdo, aparentemente, mugidos que nio
ocorrem porgue o animal estd sem voz. Nesta forma
da enfermidade as lesdes histologicas localizam-se,
principalmente, na medula. Na forma furiosa observa-
se salivagdio, agressividade, hiperestesia, ataxia,
mugidos e outros sinais de encefalite difusa.

Na regido Sul do Rio Grande do Sul surtos
de raiva paralitica ocorreram nos anos de 1978 e 1979
tendo sido controlados mediante o combate aos
vetores e a vacinagdo. Entre os anos de 1980 e 1982
foram observados casos esporadicos de raiva em
bovinos transmitida por cdes. O tltimo caso de raiva
em cdes no sul do Rio Grande do Sul ocorreu em
1988. Em 1993 reapareceu a raiva paralitica na regido,
tendo sido diagnosticados 4 surtos. A partir dai nédo
foram observados novos surtos (RIET-CORREA ef
al., 1983a; SCHILD et al., 1994). Os surtos de raiva
em ovinos, observados na regido ocorreram, todos, em
conseqiiéncia de mordidas de cdes, e a mortalidade
variou entre 3% e 11%.

Deve suspeitar-se de raiva toda vez que
observa-se uma enfermidade com sinais neurolégicos.
Para o diagndstico utilizam-se técnicas de imunofluo-
rescéncia direta, exame histologico e inoculagio em
camundongos.

3.2. Leucose bovina

A forma nervosa de leucose bovina ocorre
freqiientemente na regido Sul do Rio Grande do Sul.
A doenga caracteriza-se clinicamente por paresia
progressiva do trem posterior, podendo observar-se
flexdo do boleto durante a marcha. Algumas vezes o
membro posterior de um lado esta mais afetado que o
do outro. O curso clinico pode ser de poucas semanas
e o animal tem que ser sacrificado quando esta em
decubito permanente. O diagnostico é realizado
durante a necropsia pela presenga de linfossarcomas
nas raizes dos nervos espinhais ou nas meninges, na
altura da ultima vértebra lombar ou primeira sacra e
em outros 6rgdos. A leucose diferencia-se da raiva
paralitica por ser esporadica e ter curso clinico mais
prolongado. Deve-se fazer o diagnéstico diferencial,
também, de outros tumores e abscessos que possam
causar sindrome de compressdo medular.

3.3. Encefalite por Herpesvirus bovino 5

Diversos surtos desta enfermidade tém sido
diagnosticados no Rio Grande do Sul, afetando
terneiros de 14 dias a 3 meses de idade (RIET-
CORREA et al., 1989; WEIBLEN et al., 1989), ou em
animais jovens de 7 meses a 2 anos (MENDEZ et al.,
1987; VASCONCELOS et al., 1993; SCHILD et al.,

1994; RIET-CORREA & SCHILD, 1995). Em
terneiros a morbidade pode ser de até 30% com uma
mortalidade de 23% (RIET-CORREA et al., 1989).
Em animais desmamados a morbidade varia de 3% a
8% e a mortalidade de 2% a 6%. Em ambas categorias
ocorrem casos esporadicos. Alguns surtos tém sido
associados ao estresse, como o desmame e o©
transporte (SCHILD er al., 1994; RIET-CORREA &
SCHILD, 1995).

Os sinais clinicos caracterizam-se por
depressdo profunda, anorexia, corrimento nasal e
ocular e sinais nervosos evidenciados por fases de
excitagdo durante as quais se observam nistagmo,
tremores, andar para tras ou em circulos e quedas.
Pode observar-se, também, cegueira, andar cambale-
ante com incoordenacdo, ranger de dentes e decubito
com movimentos de pedalagem. Alguns animais
apresentam profunda depressdo nos primeiros 2 ou 3
dias, sem que se observem outros sinais nervosos. O
curso clinico é de 4 a 7 dias (RIET-CORREA et al.,
1996).

As lesBes macroscdpicas, ao corte do
cérebro apos a fixagdo, caracterizam-se pela presenga
de areas amareladas ou acinzentadas na substincia
cinzenta da coértex cerebral. Em terneiros de até 3
meses, nos quais a enfermidade € sistémica, na necrop-
sia observam-se ulceragdes do sistema digestivo,
incluindo abomaso e rimen, hepatomegalia, pericardi-
te € pneumonia. Em bovinos maiores de 6 meses se
observam lesdes somente no sistema nervoso. As
lesdes histolégicas caracterizam-se por meningoence-
falite ndo purulenta, que afeta diversas areas do SNC,
necrose da substincia cinzenta da cortex cerebral e
meningite. Em alguns casos observam-se corpiisculos
de inclusdo intranucleares nos astrocitos (RIET-
CORREA et al., 1996). O diagndstico realiza-se por
isolamento do virus, imunofluorescéncia ou imuno-
histoquimica.

3.4. Febre catarral maligna

E uma enfermidade que ocorre de forma
esporadica na regido, onde coabitam bovinos e ovinos,
podendo observar-se casos isolados ou surtos em que
a morbidade pode ser de até 20% e a letalidade de
100%. Nos surtos de febre catarral maligna diagnosti-
cados no Rio Grande do Sul observaram-se sinais
neurolégicos caracterizados por depressdo, incoorde-
nagdo, tremores musculares e convulsdes antes da
morte. Observaram-se, também, outros sinais caracte-
risticos da enfermidade como hipertermia, ulceragdes
da boca e fossas nasais, sialorréia, corrimento nasal e
ocular, queratite, conjuntivite, blefarite e, em alguns
casos, diarréia. Nas necropsias observaram-se lesdes
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ulcerativas, hemorragias e congestdo dos sistemas
digestivo e respiratério (BARROS et al., 1983; RIET-
CORREA er al., 1988). O diagndstico realiza-se pela
presenca de lesdes histolégicas caracterizadas por
vasculite com degeneragdo fibrinoide das paredes dos
vasos sangiiineos do SNC e outros 6rgdos.

4. Enfermidades toxicas

4.1. Intoxicagio por Solanum fastigiatum (jurube-
ba)

Esta planta causa degeneragfio cerebelar
caracterizada clinicamente por crises epileptiformes,
com perda do equilibrio, extensdo do pescogo e
membros toracicos, opistétono, nistagmo e queda
lateral ou para tras. As crises, que tem periodicidade
varidvel, duram de alguns segundos a um minuto e
posteriormente o animal se recupera, permanecendo
aparentemente normal até a proxima crise (RIET-
CORREA et al., 1983b).

Nio sdo observadas lesdes macroscopicas
de significado patolégico a ndo ser as que se produzem
por traumatismos que ocorrem durante as quedas. As
lesdes histoldgicas caracterizam-se por vacuolizagio,
degeneragio e desaparecimento das células de Purkin-
je com presenca de esferéides axonais na capa granu-
lar e substincia branca do cerebelo. O diagndstico
realiza-se pelos sinais clinicos e pela presenca da
planta, podendo ser confirmado pelas lesdes histologi-
cas (RIET-CORREA et al., 1983b).

4.2. Intoxicagiio por Claviceps paspali

Esta intoxicagdo é produzida pela ingestio
de diversas espécies de Paspalum, infectadas por
Claviceps paspali. Na regido sul do Rio Grande do Sul
P. dilatatum, P. notatum ¢ P. vaginatum tem causado
a intoxicagdo. A enfermidade ocorre nos meses de
abril, maio e junho, sendo mais freqiiente depois das
secas do fim do verdo ou inicio do outono. Os sinais
clinicos caracterizam-se por tremores, principalmente
dos misculos do pescogo e membros, ataxia e disme-
tria. Os animais apresentam atitude alerta com orelhas
eretas e quando sdo movimentados os tremores € a
incoordenagdo se agravam produzindo-se quedas.
Posteriormente os bovinos se recuperam, permanecen-
do os tremores e a atitude de alerta. A intoxicagdo
afeta bovinos de qualquer idade. A morbidade pode
chegar a 40% e a mortalidade é muito baixa, podendo
ocorrer mortes em conseqiiéncia de traumatismos
sofridos durante as quedas. Os sinais clinicos desapa-
recem 7 a 15 dias apds a retirada dos animais das
pastagens com Paspalum contaminado pelo fungo.

LesBes macroscépicas ndo sdo observadas e a tinica
lesdo histologica mencionada é a degeneragfio das
células de Purkinje com esferides axonais na capa
granular do cerebelo. O diagnostico € realizado pelos
sinais clinicos e presenca de Paspalum spp infectado
por C. Paspali (RIET-CORREA et al., 1983c).

4.3. Intoxicacdo por Diplodia maydis

Esta micotoxicose, que anteriormente foi
diagnosticada na Africa do Sul, ocorreu no més de
julho de 1983 em diversos estabelecimentos do
municipio de Piratini, Rio Grande do Sul, em restevas
de mitho. Os sinais clinicos caracterizam-se por
tremores musculares, dismetria e ataxia, sendo que os
animais caminham de forma caracteristica levantando
exageradamente os membros. Quando os animais sdo
movimentados os sinais clinicos se agravam, podendo
haver quedas. Alguns animais permanecem em decu-
bito permanente e morrem, porém a maioria recupera-
se em 10 a 12 dias apos serem retirados das restevas.
A morbidade ¢ varidvel entre 25% e 80% e a mortali-
dade entre 10% e 20%. Nio se observam lesdes
macroscopicas ou histologicas significativas (RIET-
CORREA et al., 1984).

O diagnéstico realiza-se pela observagio
dos sinais clinicos e presenga de picnideos de Diplodia
maydis na palha e espigas do milho que ficam nas
restevas.

4.4, Intoxicacdo por Halimium brasiliense em
ovinos

Esta intoxicagdo ocorre no sul do Rio
Grande do Sul e no Uruguai nos departamentos de
Maldonado e Lavalleja. Afeta ovinos de mais de um
ano de idade, entre os meses de agosto e novembro. A
morbidade varia de 1% a 15%, podendo, em anos
secos, chegar a 50%. A mortalidade é de 1% a 5%
podendo chegar a 30%. Os sinais clinicos
caracterizam-se por convulsdes transitorias com
aproximadamente um minuto de duragéo, que ocorrem
quando os animais sdo movimentados ou assustados.
Observam-se quedas em decubito lateral ou esternal,
contragdo dos musculos do pescogo, opistotono,
nistagmo e tetania. Ao levantarem-se os ovinos
apresentam incoordenagdo e andam aos saltos ou com
passos curtos. A freqliéncia das convulsdes é variavel
e alguns animais perdem peso e morrem. Nio se
observam lesdes macroscopicas. Histologicamente
observa-se degeneragdo axonal e aciimulo de lipofus-
cina nos neur6nios e macr6fagos de diversos érgdos.
Se os animais sdo retirados dos potreiros onde existe
a planta se recuperam (RIET-CORREA et al., 1995).
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4.5. Intoxicagiio por Ramaria flavo-brunnescens em
ovinos

Em ovinos este fungo causa sinais nervosos
caracterizados por convulsdes com tremores muscula-
res, ataxia, hipermetria, paralisia flacida do labio
inferior, nistagmo e opistotono. Alguns animais ficam
em decubito permanente e morrem. Em intoxicagdes
experimentais observam-se, também, hipertermia,
poliuria, ulcera¢des na lingua e lesdes necroticas das
extremidades, caracterizadas por uma linha hiperémi-
ca, com crostas no rodete corondrio. Recentemente
diversos surtos tém ocorrido em ovinos no litoral do
Uruguai, com mortidade de 1% a 7% e mortalidade de
0,5% a 4% (RIET CORREA et al., 1996). A intoxica-
¢80 ocorre entre os meses de marco e junho, em matos
de eucalipto nos quais encontra-se o fungo (SALLES
et al., 1993; RIET CORREA et al., 1996).

4.6. Encefalopatia hepatica

As intoxicagdes por Senecio spp. (Maria
mole) e Echium plantagineum (lingua de vaca, flor
roxa) causam freqilentemente um quadro nervoso
caracterizado por incoordenagdo, agressividade, ranger
de dentes, tenesmo retal, diarréia e morte, que ocorre
na maioria dos casos, em 24 a 72 horas. Os sinais
nervosos ocorrem em conseqiiéncia de uma hiperamo-
nemia, secundaria & insuficiéncia hepatica, que causa
lesdes histologicas de espongiose em diversas areas do
encéfalo. O diagndstico diferencial das demais enfer-
midades do SNC se realiza pela observagio de outros
sinais de insuficiéncia hepatica (fotossensibilizagéo,
edemas, diarréia, emagrecimento progressivo) € a
presenga de lesdes macroscopicas e histolégicas do
figado, caracteristicas da intoxica¢do por plantas que
contém alcaldides pirrolizidinicos (MENDEZ et al.,
1985, 1987, BARROS et al.,1992; DRIEMEIER &
BARROS, 1992; MENDEZ & RIET-CORREA,
1993).

5. Enfermidades metabélicas

5.1. Cetose

A cetose ¢ freqlientemente observada no
Rio Grande do Sul durante o inverno, em vacas no
ter¢o final da gestagdo. A enfermidade ocorre quando
animais prenhes, que estavam gordos no inicio do
inverno, sdo submetidos a severa restrigdo alimentar,
por erros de manejo ou pela pouca disponibilidade de
forragem. Novilhas e vacas falhadas no ano anterior,
no ultimo més de gestagio, s3o as mais afetadas. Em
uma primeira fase, os animais apresentam hiperexcita-
bilidade e agressividade, com atitude de alerta, tremo-
res musculares e ataxia dos membros posteriores. Pode

se observar, também, dispnéia, sialorréia, corrimento
nasal transparente e constipagdo. Um a quatro dias
apés a observagdo dos primeiros sinais clinicos os
animais permanecem em dectibito esternal morrendo
3 a 7 dias ap6s o inicio dos sinais clinicos (RIET-
CORREA et al., 1990).

Os sinais nervosos ocorrem em conseqiién-
cia da hipoglicemia, observando-se uma boa recupera-
¢do depois do tratamento com glicose e suplementagao
alimentar adequada. Na necropsia a unica lesdo
significativa € a degeneragdo gordurosa do figado. O
diagnéstico realiza-se pela detecgdo de corpos cetdni-
cos na urina ou soro dos animais afetados.

6. Enfermidades parasitarias

6.1. Parasitose por Coenurus cerebralis

A coenurose € uma enfermidade freqiiente
em ovinos. No Rio Grande do Sul observam-se casos
esporadicos ou surtos, que podem afetar até 6% do
rebanho. Afeta principalmente animais jovens e ¢ uma
enfermidade cronica e progressiva. Os sinais clinicos
dependem da localizagdo dos cistos.

A enfermidade foi observada, também, em
bovinos de 1 a 2 anos de idade. Os sinais clinicos,
caracterizados por incoordenagio, dismetria, andar em
circulos e perda unilateral da visdo, podem ser pro-
gressivos até causar a morte do animal em um periodo
de até 5 meses, ou podem estabilizar-se. Nesse caso
observa-se tor¢do lateral da cabega, cegueira parcial e
outros sinais permanentes. Nos casos em que se
produz a morte do animal, encontram-se cistos total-
mente desenvolvidos de C. cerebralis no sistema
nervoso central. Nos casos em que os sinais clinicos
estabilizam-se, o cisto ndo completa seu desenvolvi-
mento, porém o parasito causa lesdes granulomatosas
cronicas no encéfalo (FERREIRA et al., 1992).

7. Sindrome espinhal

A sindrome espinhal causada por traumatis-
mo ¢ fregiiente em bovinos. No Rio Grande do Sul foi
observado um caso coletivo em terneiros que estavam
sendo criados sobre piso de madeira. Como a leso, na
maioria das vezes, localiza-se nas ultimas vértebras
toracicas ou nas lombares, os sinais clinicos, que
aparecem subitamente, caracterizam-se por paralisia
flacida dos membros posteriores sem que estejam
afetados os membros anteriores.

A sindrome espinhal pode ser produzida,
também por tumores ou abscessos. Nestes casos a
localizagdo € variavel e os sinais clinicos sdo progres-
sivos. A sindrome espinhal por abscessos vertebrais
freqlientemente cursa com paralisia dos membros
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posteriores em ovinos. Ocorrem em conseqiiéncia de
infeccdes umbilicais ou infec¢des ascendentes por
contaminagdes de feridas de descola.
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