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RESUMO
Tese de Doutorado
Programa de Pés-Graduacdo em Medicina Veterinaria
Universidade Federal de Santa Maria

DOENCAS DE OVINOS NO SUL DO BRASIL

AUTOR: DANIEL RICARDO RISSI
ORIENTADOR: CLAUDIO SEVERO LOMBARDO DE BARROS
Local e data da defesa: Santa Maria, 19 de fevereiro de 2010.

Foram pesquisados os arquivos do Laboratorio de Patologia Veterinaria da
Universidade Federal de Santa Maria e revisados os diagndsticos de doencas de ovinos
realizados entre 1990 e 2007. No periodo estudado foram realizados 19.476 exames de
animais domésticos. Desses, 6.816 (34,9%) correspondiam a necropsias e 12.660 (65,1%) a
exames histopatologicos realizados em materiais enviados por veterinarios de campo.
Cinquenta e quatro casos de necropsias e 15 casos de exames histopatologicos em ovinos
correspondiam a experimentos e foram excluidos do estudo. Apos essa exclusdo foram
obtidas 354 (5,1%) necropsias e 163 (1,2%) exames histopatologicos de ovinos. O
diagnéstico foi conclusivo em 265 (74,8%) casos de necropsias e em 96 (59%) casos dos
exames histopatologicos, somando 361 casos conclusivos. Esses casos foram divididos em
grupos conforme a etiologia: 150 casos (41,6%) de intoxicagdes e toxi-infec¢des; 139 casos
(39,3%) de doengas infecciosas e parasitarias; 31 casos (8,6%) de doencas metabolicas e
nutricionais; 13 casos (3,6%) de neoplasmas e lesdes tumoriformes; sete casos (1,9%) de
distirbios causados por agentes fisicos; seis casos (1,7%) de distarbios iatrogénicos; e
quatro casos (1,1%) de distarbios do desenvolvimento. Oito casos (2,2%) foram
classificados em “outros disturbios” por ndo se enquadrarem em nenhum dos outros grupos.
Hemoncose e intoxicacdo por Nierembergia veitchii foram as doengas mais importantes
para ovinos nesses 18 anos.

Palavras-chave: doencas de ovinos, patologia.



ABSTRACT
Doctoral Thesis
Programa de Pés-Graduacdo em Medicina Veterinaria
Universidade Federal de Santa Maria

DIESEASES OF SHEEP IN SOUTHERN BRAZIL

AUTHOR: DANIEL RICARDO RISSI
ADVISER: CLAUDIO SEVERO LOMBARDO DE BARROS
Local and date of presentation: Santa Maria, February 10, 2010.

An 18-year (1990-2007) database search in the files of the Laboratory of Veterinary
Pathology of the Universidade Federal de Santa Maria was carried out. In this period,
19,476 exams in domestic animals were done. Out of these exams, 6,816 (34.9%) were
necropsies and 12,660 (65.1%) were performed in mailed in samples by practitioners who
had necropsied the animals in their private practices. Experimental cases were excluded
from this study and corresponded to 54 necropsies and 15 histopathologic exams. After the
exclusion 354 (5.1%) necropsies and 163 (1.2%) histopathologic exams resulted in sheep.
Out of these, 265 (74.8%) cases in the group of necropsies and 96 (59%) in the group of the
histopathologic exams had conclusive diagnosis. The resulting 361 conclusive cases were
grouped according to the etiology: 150 (41.6%) cases of intoxications or toxi-infections;
139 (39.3%) cases of infectious and parasitary diseases; 31 (8.6%) of metabolic and
nutritional diseases; 13 (3.6%) cases of neoplasms and neoplasm-like lesions; 7 (1.9%)
cases of diseases caused by physical agents; 6 (1.7%) cases of iatrogenic conditions; and 4
(1.1%) of developmental diseases. Eight cases did not fit in any of the above categories and
were grouped under the denomination of “other conditions”. Hemonchosis and poisoning
by Nierembergia veitchii were the most prevalent diseases in sheep during the 18 years of
this study.

Key-words: Diseases of sheep, pathology.



LISTA DE QUADROS

QUADRO 1 — Encefalopatias espongiformes transmissiveis em seres humanos................. 13
QUADRO 2 — Encefalopatias espongiformes transmissiveis €m animais..............ceceeveeennen. 14
QUADRO 3 — Laboratorios credenciados atualmente pelo Ministério da Agricultura,
Pecudria e Abastecimento no Programa Nacional de Controle da Raiva dos Herbivoros e

Outras Encetalopatias.........c.eeeuieeiieiiieniieiieeie ettt ettt ettt st sbeeeabeenneeenaeas 15

QUADRO 4 — Variagdes genotipicas relacionadas ao risco de desenvolvimento da scrapie

em ovinos (A, alanina; R, arginina; H, histidina; Q, glutamina; V, valina)...........c.............. 21



LISTA DE ANEXOS

ANEXO 1 — Dados epidemioldgicos e clinico-patoldgicos das intoxicagdes e toxiinfec¢des
em ovinos diagnosticadas no Laboratdrio de Patologia Veterinaria da Universidade Federal

de Santa Maria entre 1990 € 2007 ......ccooiiiiiiiiiiii 144

ANEXO 2 — Dados epidemioldgicos e clinico-patologicos das doencgas infecciosas e
parasitarias de ovinos diagnosticadas no Laboratorio de Patologia Veterinaria da

Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 € 2007 .......eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaes 149

ANEXO 3 — Dados epidemioldgicos e clinico-patologicos das doencas metabolicas e
nutricionais de ovinos diagnosticadas no Laboratério de Patologia Veterindria da

Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 € 2007.......eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaes 154

ANEXO 4 — Dados epidemiologicos e clinico-patologicos dos neoplasmas e lesdes
tumoriformes de ovinos diagnosticadas no Laboratério de Patologia Veterinaria da

Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 € 2007 .......eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeees 156

ANEXO 5 — Dados epidemioldgicos e clinico-patologicos dos disturbios causados por
agentes fisicos em ovinos diagnosticados no Laboratério de Patologia Veterinaria da

Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 € 2007.......eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeees 157

ANEXO 6 — Dados epidemiologicos e clinico-patolégicos dos distlrbios iatrogénicos em
ovinos diagnosticados no Laboratdrio de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de

Santa Maria entre 1990 € 2007 .....ouueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee—eeeeeeeeee———. 158



ANEXO 7 — Dados epidemiologicos e clinico-patologicos dos distirbios do
desenvolvimento em ovinos diagnosticados no Laboratério de Patologia Veterinaria da

Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 € 2007 .......eeeeeeeeeeeeeeeeeeeaes 159

ANEXO 8 — Dados epidemiolédgicos e clinico-patoldgicos de outros disturbios de ovinos
diagnosticados no Laboratorio de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de Santa

Maria €ntre 1990 € 2007 .....cooeeiee ettt eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeereeee e 160



SUMARIO

L INTRODUGAO. ......coomiiiieieie ettt 11
2. CAPITULO 1. Revisao BibIOZIrAfica..............co.ooovoviveieieeeieeeeeeeeeeeeeeeee e 12
2.1. Doenca causada POr PriOm...........ccccooiiiiiiiiiiiiiieiiie et eiee et e e e e ee s e 15
21,2, SCIAPIC.c.eeeeiieitieeiie ettt ettt et ettt et e et e st e e bt e s tbe e bt eeabe e bt e nnte e bt e enbeenbeeesbeentaennaaans 15
2.2. Doencas causadas POT VIFUS.........cooouiiiiiiieiiieiiiieeiiee ettt e eiteesiteesaeeesaeeesseeesaneeesanee s 24
22,10 RAIVA ittt b et ettt et b et e ate b ens 24
2.2.2. INfECCOES POT IENTIVITUS. ..c.evieniieeiiieiie ettt ettt et ettt s te e b e seseensees 26
2.2.3. Louping ll.....coouiiiieiiece et ettt enreenns 27
2.2.4.D0encga de BOIMa..........cooiuiiiiiiiiciie ettt e e e et e 28
2.2.5. INTECCAO POT PESTIVITUS. ...utieiiieiieeiieeiieeiie ettt ettt e ettt e et e esieeebeesaaeenbeessaesaseeanaens 29
2.3. Doencgas causadas por Dactérias..............cccooviiiiiiiiiiiiiiiii e 29
2,301 LISERIIOSE. ¢ttt sttt ettt ettt ettt ettt et et b e ettt et eb e bt et naeenaeeaee s 29
2.3.2. ENEETOTOX@IMIA. ¢..euteeuteeiieitieteeiie sttt ettt sttt ettt ettt st b et sat e b et st e be et e ebeenees 30
2.3.3. ADSCESSOS CEIEDIAIS. ..uueeuriiieiiriieriieieeite ettt ettt st ettt st e bt 33
2.3.4. BOULIISINO. ...ttt ettt ettt et sttt et sae et et saeen 32
2.3.5. TEIANO. ...ttt ettt et st ettt a e st naees 34
2.3.6. Linfadenite CASEOSA. .....ccueruuiruiiriieiiriienieete sttt sttt sttt et sttt st sae et et naeen 35

2.3.7. COWATIOSE. ...ttt ettt ettt ettt ettt ettt e bt et sbeebesatesbeebeesbesbeenteeanenseens 35

2.4. D0encas PATASILATIAS . .........cooiuiiiiiiiiiiie e 36
2.4.1. Parelaphostrongylus tenuis e Elaphostrongylus rangifieri.............cccccceecevevcveeenannen. 36

242, COIMUIOSE. ..c.uveeneteeieeeiteeite ettt et eat et s e et e e et e bt e st e bt e e st e e bt e sabe e bt e eabeenbeesateenbaeeaneenaees 37
2.5. Doencas causadas POr ProtOZOATIOS. ...........ccoueieriieeriieiiiieieiieeniieeeieeeeiee e eiree e 38

2.5.1. Infeccdo por Toxoplasma gondii € NeoSpOra Caninum..............c..ccceeeeeeveeesceeeseennnnns 38



2.5.2. INTECCAO POT SAFCOCYSIIS SPP.evvreereerieaiieeiieeiieeteeeteeeteesiteeteesaeeseesaaeebeeseseenseesaseenne 38

2.5.3. Infeccao pOr ACANIAAMOEDA SP........ccuveveeeiieeiieiieeieeeeee ettt 39
2.6. D0ENCAS LOXICAS......ccuvvvriiiiieeeeeiitieeeee et eee e e e e e e eeee b raeeeeeeeeeeetrrrreeaeeeens 39
2.6.1. Intoxicagdo por Ipomoea asarifolia € Ipomoea carnea subsp. fistulosa..................... 40
2.6.2. Intoxicagdo por Sida carpinifoliQ...............ccoocvevieiciiiiieniieiiesie et 40
2.6.3. Intoxicag@o por Senecio spp. € Crotalaria retusa...............cceeeeeeeeeeecereceencreeeeenenenn, 41
2.6.4. Intoxicagdo por Nierembergia VOItCRII. ...........c..ccuevcueeeieeieeiiesieeieeeee et 42
2.6.5. Intoxicagdo por Leucaena leucocephal.....................cooeeeeeceeeeceeecienieiaiiienieecieeneeenn, 42
2.6.6. Intoxicagdo por Baccharis coridifolia e Phytolacca decandra................................... 43
2.6.7. Intoxicagdo por Erythroxylum argentinum e E. deciduum...................ccccoueeeuvenuenne.. 43
2.6.8. Intoxicagdo por Ramaria flavo-DIUNNESCENS. .............cccuvevueecuresieeieesiieeieesieeeaeeseens 43
2.7. Doencas carenciais € metabolicas...............ccccccooiiiiiiiiiiiiiie e 44
2.7.1. Polioencefalomalacia...........cocuevieriiiiiiiiniiienieeeees e 44

6. CAPITULO 5. Intoxicagdo em ovinos por Nierembergia veitchii: observagdes em
QUALTO SUTTOS. ..eeuutteeitieeriieeesiteeesiteeeriteeaseteeentteeentteesuseeesaseeesssaeessseeesseesnnseesnseesnnseesnseesnseeesnnes 81
7. CAPITULO 6. Chronic and acute clinical manifestations associated with systemic

mineralization caused by ingestion of Nierembergia veitchii in sheep in southern

BIAZIL. ¢ oottt sttt sttt 88
8. CAPITULO 7. Poisonous plants affecting sheep in southern Brazil........................ 92
9. CAPITULO 8. Intoxicacio espontinea por antibioticos ionéforos no Rio Grande do
SULL et h e h e h et a ettt b e bbbt neent et et e teaes 100
10. CAPITULO 9. Meningoencefalite por Listeria monocytogenes em ovinos................ 108
11. CAPITULO 10. Ocorréncia de raiva em ovinos no Rio Grande do Sul...................... 115
12. CONSIDERAGOES FINAIS.......coooviiimriiiiirieriesieeisesisessseseseseessses s esssseseons 122
13. REFERENCIAS......ccoooooiiiiiiiereieeiieeeiies st ssss st ssses st sss e 123

14 ANEXOS. ... 143



1. INTRODUCAO

Estudos retrospectivos sdo importantes para determinar a prevaléncia das doencas
que ocorrem em determinada espécie e em determinada regido. Esses estudos permitem que
o clinico ou o veterindrio de campo tenha acesso a uma lista de diagndsticos diferenciais ao
considerar o diagnostico de uma doenga. A maioria dos dados referentes a prevaléncia de
doencas de animais domésticos atualmente ¢é baseada na literatura internacional.
Recentemente, no entanto, muitos laboratdrios de diagndstico do Brasil vém trabalhando
com estudos retrospectivos com o objetivo de criar uma compilacio de dados
epidemioldgicos e clinico-patologicos regionais. O Laboratorio de Patologia Veterindria
(LPV) da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM) tem realizado varios estudos desse
tipo e ja foram publicados dados referentes a doengas de caes e eqiiinos. No entanto, ndo
foram compilados ainda os dados referentes as doengas que afetam ovinos na regido de
abrangéncia do LPV-UFSM. Os objetivos deste estudo foram relatar a frequéncia e as
caracteristicas epidemiologicas e clinico-patologicas das doengas de ovinos na regido
Central do Rio Grande do Sul. Para isso foram consultados os arquivos do LPV-UFSM e
compilados os dados referentes a todos os diagndsticos de doencas de ovinos realizados
entre 1990 e 2007. Os resultados desta tese serdo apresentados na forma de oito artigos
cientificos e um capitulo de livro que ja foram publicados ou estdo em fase de publicacao.
Esses trabalhos descrevem os aspectos epidemioldgicos e clinico-patologicos das principais
doengas diagnosticadas no periodo estudado. Os dados referentes as doengas pouco ou
raramente diagnosticadas durante o periodo podem ser consultados nas tabelas localizadas

na se¢ao de anexos.



2. CAPITULO 1

Revisao Bibliografica

Apoés a queda na producdo de rebanhos de ovinos de 13 que se deu no final da
década de 1980 e se estendeu até a década de 1990 do século recém findo, a ovinocultura
parece ter ganhado for¢a nos ultimos anos no Rio Grande do Sul. O aumento do poder
aquisitivo da populacdo e do abate de animais jovens para a producdo de carne de cordeiro
possibilitou o inicio de uma reestruturacdo da ovinocultura no Estado (VIANA &
SILVEIRA, 2009). Com o aumento do nimero de ovinos também houve um aumento do
numero de doencas diagnosticadas nessa espécie. Uma importante doenga sob o ponto de
vista econdmico ¢ a scrapie, uma doenc¢a neurodegenerativa do grupo das encefalopatias
espongiformes transmissiveis (EETs). Nesse grupo também estd a encefalopatia
espongiforme bovina (BSE) e outras doengas de animais e seres humanos (Quadros 1 e 2).
As EETs adquiriram grande importancia apds o surgimento de uma nova variante da
doenga de Creutzfeldt-Jakob (vCJD) em humanos e de sua possivel ligagdo com o consumo
de carne de bovinos afetados pela BSE (WILL et al., 1996). Diante disso, foi criado um
sistema internacional de vigilancia e controle das EETs em varios paises. No Brasil, o entdo
existente Programa Nacional de Controle da Raiva dos Herbivoros e Outras Encefalopatias,
do Ministério da Agricultura, Pecudria e Abastecimento (MAPA), foi ampliado e passou a
realizar também a vigilincia da BSE e da scrapie em 1997. Inicialmente foram
credenciados trés laboratorios de Patologia Veterinaria no Brasil: LPV-UFSM, sob
coordenacdo do Dr. Claudio S.L. Barros, Setor de Patologia Veterinaria (SPV) da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), sob coordenagdo do Dr. David
Driemeier, e Laboratorio de Patologia (LP) da Universidade Federal do Mato Grosso do Sul
(UFMS), sob coordenacdo do Dr. Ricardo A.A. Lemos. Esse ultimo foi substituido mais
tarde pelo Dr. Euripedes B. Guimardes. Trés laboratdrios foram incorporados ao programa
em 2003. Esses laboratérios foram o da Universidade Federal de Campina Grande (UFCG),
sob coordenagdo do Dr. Franklin Riet-Correa, o do Instituto Mineiro de Agropecudria
(IMA), sob coordenagdo do Dr. Anilton César Vasconcelos, e o do Instituto Biologico de

Sao Paulo (IB-SP), sob coordenagdo do Dr. Romeu Macruz, substituido mais tarde pela
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Dra. Claudia del Fava. Em 2005, o Laboratorio Nacional Agropecuario (LANAGRO) do
Recife, PE, sob coordenagdo da Dra. Ana K.C. Callado, assumiu as fungdes antes
realizadas pelo laboratério da UFCG. O LPV-UFSM foi o laboratorio de referéncia do
sistema de vigilancia (cujas atribui¢des eram de receber casos suspeitos de BSE e de
scrapie de outros laboratdrios) entre 2000 e 2007, quando essa incumbéncia foi repassada
ao SPV-UFRGS. A lista atual de laboratérios credenciados esta no Quadro 3. Uma revisao
completa do funcionamento do programa pode ser consultada em outra tese de doutorado
do LPV-UFSM (RECH, 2007. Alteragoes no encéfalo de bovinos submetidos a vigilancia
das encefalopatias espongiformes transmissiveis, Universidade Federal de Santa Maria.

Tese de Doutorado, 228p.).

Quadro 1 — Encefalopatias espongiformes transmissiveis em seres humanos.

Doenca Caracteristicas
Doenga esporadica Doenga de Creutzfeldt-Jakob (CJD). Ocorre em
(sem antecedentes prévios conhecidos) todo o mundo com uma incidéncia de cerca de
um caso por um milhdo de pessoas
Doenga adquirida pela contamina¢do com o Kuru (canibalismo, epidémica na populacdo Foré
agente infeccioso de Papua-Nova Guiné)
CJD iatrogénica (transplantes, administracao de
hormonios)

Nova variante da CJD (vCJD, ingestdo de

alimentos contaminados pelo agente da BSE)
Doenga familiar CJD familiar. Representa 10%-15% de todos os
(herdada geneticamente) casos de CJD

Sindrome de Gerstmann-Striaussler-Scheinker
(GSS). Incidéncia de cerca de um caso por 10
milhdes de pessoas

Insonia fatal familiar

Doengcas prionicas atipicas. Nao se ajustam
facilmente aos critérios diagndsticos das TSEs

Reproduzido de Ridley R.M. & Baker H.F. 1998. Fatal Protein. The Story of CJD, BSE and Other Prion
Diseases, p. 3. Oxford University Press, Oxford, England. 249p.

Durante o periodo em que o LPV-UFSM participou do programa de vigilancia das
EETs, foram realizados varios trabalhos cientificos e teses relacionadas as doengas do
sistema nervoso central (SNC) de bovinos. O objetivo inicial deste estudo era o de compilar
as doencas do SNC de ovinos diagnosticadas no LPV-UFSM desde 1990 até 2007. Porém,
durante o desenvolvimento do estudo concluiu-se que uma melhor abordagem seria, ainda

que mantendo as doengas do SNC como o principal foco do projeto, compilar todas as
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doengas de ovinos diagnosticadas nesse periodo, ja que algumas delas cursavam com sinais
clinicos cronico-caquetizantes e poderiam mimetizar os sinais desenvolvidos por ovinos
afetados por doencas do SNC, inclusive pela scrapie. Por esse motivo, uma breve revisao

das principais doengas do SNC serd abordada nesta secao.

Quadro 2 — Encefalopatias espongiformes transmissiveis em animais.

Doenca Caracteristicas

Scrapie Doenga endémica rara de ovinos e caprinos.
Considerada o prototipo das TSEs

Encefalopatia transmissivel dos visons (TME) Doenga de visons criados para fins comerciais

(pele). Provavelmente causada pela
alimentacao dos visons com carne de ovelha
contaminada com scrapie
Doenga depauperante cronica (CWD) Doenga de origem obscura que afeta alces
selvagens e em cativeiro nos Estados Unidos
e Canada

Encefalopatia espongiforme dos bovinos (BSE)  Doenca epidémica em bovinos de leite,
principalmente no Reino Unido. Causada
provavelmente pela alimentag¢do de bovinos
com ragdes contendo restos de ovinos
infectados por scrapie, de bovinos infectados
por BSE ou de ambos

Encefalopatia espongiforme felina (FSE) Doenca observada em gatos domésticos e em
alguns outros felideos selvagens em cativeiro
(puma, guepardo e ocelote). Causada
provavelmente pela alimentagdo desses
animais com rag¢ao contendo material
contaminado por BSE

Encefalopatia espongiforme em outras espécies  Identificada em varios ruminantes de zooldgico
(por ex., kudu, 6rix arabe e cimitar). Causada
provavelmente pela alimentagdo desses
animais com rac¢ao contendo material
contaminado por BSE

Reproduzido de Ridley R.M. & Baker H.F. 1998. Fatal Protein. The Story of CJD, BSE and Other Prion
Diseases, p. 8, Oxford University Press, Oxford, England. 249p.
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Quadro 3 — Laboratorios credenciados atualmente pelo Ministério da Agricultura, Pecudria
e Abastecimento no Programa Nacional de Controle da Raiva dos Herbivoros e Outras

Encefalopatias.

Laboratorio Responsavel

Laboratéorio de  Patologia  Veterinaria  da Dr. Claudio Barros
Universidade Federal de Santa Maria

Setor de Patologia Clinica Veterindria da Dr. David Driemeier
Universidade Federal do Rio Grande do Sul, RS

Universidade Federal do Mato Grosso do Sul, MS Dr. Euripedes Guimaraes

Laboratorio Nacional Agropecuario, PE Dra. Ana Carina Callado
Instituto Bioldgico, SP Dra. Claudia Del Fava
Instituto Mineiro de Agropecuéria, MG Dr. Anilton Vasconcelos

2.1. Doenc¢a causada por prion

2.1.2. Scrapie

Scrapie ¢ uma doenca neurodegenerativa, progressiva, fatal e infecciosa do grupo
das EETs que afeta ovinos domésticos e selvagens e menos frequentemente caprinos
(DRIEMEIER, 2007; WOOD et al., 1992). As EETs s3o causadas por uma proteina
infecciosa denominada prion, que se acumula no SNC e em tecidos linforreticulares. Essa
proteina ¢ altamente resistente a proteases € ao meio ambiente, tem longo periodo de
incubagdo e ¢ transmissivel natural ou experimentalmente (TYLER & MIDDLETON,
2004). A ocorréncia da scrapie precedeu o reconhecimento de outras encefalopatias
espongiformes e por isso a doenca ¢ considerada o protétipo das EETs. Scrapie tem sido
descrita desde o século XVII em ovinos com tremores e prurido na Europa (PALMER &
COLLINGE, 1997; BROWN & BRADLEY, 1998; BRADLEY & VERWOERD, 2004) e
era considerada por muitos pesquisadores como uma doenga genética. Descri¢des antigas
da scrapie também atribuiam o desenvolvimento da doenca a excesso de atividade sexual
dos carneiros ou a tempestades de trovées (LIBERSKI & BROWN, 2004). Infec¢ao por
Sarcosporidium spp. e virus também foi implicada como uma possivel causa da doenga
(LIBERSKI & BROWN, 2004; BRADLEY & VERWOERD, 2004). As duvidas sobre a
etiologia da scrapie e sua potencial natureza infecciosa pode ser apreciada pela comparagdo

feita por Innes & Saunders (1962) baseada na fabula de Esopo:
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Nossa incerteza nos coloca em mente a fabula de Esopo: havia um homem cego que podia
reconhecer qualquer criatura viva quando colocada em suas méos apenas ao senti-la. No entanto, em
uma ocasido, colocaram em suas mios um filhote de lobo e 0 homem néo pode pensar em algo de
imediato, como costumava. “Eu néo sei”, disse 0 homem cego apds sentir a criatura, “ou isso ¢ um
jovem lobo ou uma raposa ou algum outro animal. Eu sé sei que ndo serve como companhia para um

rebanho de ovelhas”.

Vacuolizagdo em neurdnios motores da medula espinhal foram os primeiros
achados histoldgicos descritos em ovinos afetados pela scrapie no século XIX (BESNOIT
& MOREL, 1898). Experimentos posteriores demonstraram que a doenca era transmissivel
para ovinos (CUILLE & CHELLE, 1936). Mais tarde varios outros experimentos
reproduziram a doenga em camundongos (CHANDLER, 1961; ZLOTNIK & RENNIE,
1965) e outros animais de laboratério e até mesmo ovinos e cabras (ZLOTNIK & RENNIE,
1965; BRADLEY & VERWOERD, 2004). Em meados de 1930, ap6s grande parte de o
rebanho ovino inglés ter sofrido inoculagdo iatrogénica do prion por meio de vacinas contra
louping ill infectadas acidentalmente com o agente da scrapie, foi fortalecida a teoria de
que a doenca tinha natureza infecciosa. As vacinas eram processadas com material de
encéfalo e baco de ovinos supostamente infectados e que ndo demonstravam sinais da
doenga (BRADLEY & VERWOERD, 2004).

No final da década de 1950, uma doenca neurodegenerativa e fatal que ocorria em
uma tribo da Papua Nova Guiné foi descrita pelos Drs. Vincent Zigas e Daniel Carleton
Gajdusek (ZIGAS, 1990; RHODES, 1998). Essa doenca era denominada kuru e apos
intensas pesquisas foi associada ao canibalismo. Mulheres e criangas costumavam ingerir o
cérebro de parentes mortos em rituais funerarios e desenvolviam ap6s muitos anos uma
doenga caracterizada por tremores, ataxia, movimentos coreiformes e atetdides e deméncia
progressiva. Os primeiros exames histologicos sistematicos da kuru foram publicados em
1959 (KLATZO et al., 1959) e eram caracterizados por vacuolizagdo neuronal em vdrias
areas do encéfalo. Esses achados eram semelhantes aos descritos na scrapie. Um médico
veterinario norte-americano foi quem fez essa associa¢do entre a kuru e a scrapie, a partir

de uma carta publicada na revista cientifica britdnica The Lancet (HADLOW, W.J. Scrapie
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and kuru. The Lancet v. 2, p. 289-290, 1959). A traducdo da carta na integra pode ser

acompanhada abaixo:

Senhor Editor,

Tentativas de tracar analogias muito estreitas entre doengas de pessoas e de animais
inferiores estdo sujeitas a interpretagdes erroneas. Apesar disso, através de um ponto de vista
comparativo amplo, pode-se ganhar muitas pistas valiosas que contribuem para o entendimento da
verdadeira natureza de uma doenca. Com isso em mente, eu gostaria de apresentar alguns breves
comentarios sobre a semelhanca entre duas doengas degenerativas do sistema nervoso central —
scrapie, que afeta ovinos', e kuru’, que afeta nativos Fore no Planalto Sudeste da Nova Guiné. Néo
estou sugerindo que essas duas doengas sejam idénticas ou mesmo que sejam copias uma da outra,
mas, em minha opinido, a semelhanga, em geral, entre elas ¢ muito impressionante para ser ignorada
(a proposicdo de que scrapie se trate de uma miopatia® ndo tem sido corroborada pelas observagdes
de outros*”, nem pelos meus proprios estudos).

Quando observados coletivamente, os aspectos epizootioldgicos, clinicos e patoldgicos da
scrapie sdo estreitamente paralelos aqueles que caracterizam a kuru, como foi recentemente descrito
por pesquisadores americanos” e australianos®’®. Assim, cada uma dessas doengas ¢ endémica em
determinadas populagdes confinadas, seja um rebanho ou uma tribo, nos quais a incidéncia usual ¢é
baixa — cerca de 1% a 2%. Ovinos e pessoas podem desenvolver sinais clinicos meses apds terem
sido removidos dos rebanhos ou das comunidades onde a respectiva doenga é endémica. Ainda mais,
scrapie pode aparecer num rebanho previamente nio-afetado apds a introdugdo de um carneiro ou
ovelha de um rebanho onde se sabe que a doenga ocorre. Da mesma forma, kuru pode ser introduzida
pelo casamento numa populagdo antes livre da doenga. Ainda assim, apesar dessas observagdes bem
consolidadas, o exato mecanismo da “disseminacdo” da scrapie e da kuru é obscuro; certamente,
evidéncias de que o contagio seja o responsavel sdo questiondveis ou inexistentes.

A causa de cada uma das duas doengas ¢ obscura. Nenhum agente microbiolégico foi
isolado, nem ha evidéncias convincentes de que tanto scrapie quanto kuru sejam doengas infecciosas,
conforme a nogdo geral reconhecida de doenga infecciosa. Fatores nutricionais ou toxicos ndo foram
incriminados como tendo significado etiolégico em qualquer das duas doengas. No entanto, uma
predisposicdo genética é fortemente sugerida pelos dados epidemiologicos e epizootiologicos
acumulados.

A histéria natural e os aspectos clinicos gerais das duas doengas sdo notavelmente
semelhantes. O aparecimento de cada doenca ¢ insidioso e ocorre na auséncia de sinais de doenca
prévia. O curso clinico ¢ afebril e quase sem excegdes ¢ inexoravelmente progressivo. Ambas as
doengas terminam usualmente em morte dentro de trés ou seis meses apos o aparecimento dos sinais
clinicos; apenas raramente remissdes e recuperagdo foram observadas. Uma consideracdo detalhada
sobre os achados clinicos e fisicos individuais parecem menos importantes para ilustrar a semelhanga
nos aspectos mais amplos, pois esses achados individuais sdo, em grande parte, o reflexo das
varia¢des na distribui¢do caracteristica das lesdes e do desenvolvimento funcional e integragdo do
sistema nervoso das duas espécies. Ainda assim, sinais como ataxia, que se torna progressivamente
mais grave, tremores e alteracdes do comportamento sdo aspectos de ambas as doengas. Em nenhum
caso, estudos laboratoriais revelaram anormalidades regulares ou significativas no sangue ou no
liquido cefalorraquidiano.

Por ultimo, as altera¢cdes neuropatologicas, embora essencialmente ndo-especificas, sdo
notavelmente semelhantes nas duas doengas. Degeneragdo neuronal disseminada, em grande parte
caracterizada por atrofia e hipercromatismo do corpo celular e por varios graus de vacuolizagdo do
citoplasma, € tipica de ambas as enfermidades. Gliose astrocitica, com frequéncia bastante intensa, ¢
outro aspecto comum dos dois disturbios, assim como uma degenera¢do minima da mielina em
alguns casos. Alteragdes inflamatdrias com extensdo e gravidade de uma encefalite ativa ndo se
observam. Vaclolos tipo “bolha de sabdo” grandes e Unicos ou multiloculares ocorrem no
citoplasma dos neurdnios e sdo, ha tempos, considerados como um achado caracteristico de scrapie;
essa alteracdo bastante incomum, que aparentemente raras vezes ¢ observada em material
neuropatologico de seres humanos, é também observada na kuru® e foi o que primeiro despertou
minha curiosidade acerca da possivel semelhanga entre as duas doengas.
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Essa breve comparagdo entre scrapie e kuru ndo € apresentada aqui meramente para
enumerar semelhancas interessantes; porém, mais importante, para apontar uma implicagdo
intrigante quando essa analogia ¢ vista contra o fundo formado pelas investigagdes experimentais em
scrapie. Embora faltem indica¢des sugerindo que scrapie seja uma doenga infecciosa, essa
enfermidade pode ser induzida experimentalmente em ovinos"’ e nos estreitamente relacionados
caprinos'’ (mas ndo em outras espécies testadas até agora) inoculados por via intracerebral ou
subcutanea com suspensdes de tecido encefalico — bem como de outros tecidos — oriundos de ovinos
afetados por scrapie. Estranhamente, os sinais clinicos nunca aparecem nos animais inoculados em
menos de trés meses e meio apos a inoculagdo e podem nfo se tornar evidentes em alguns animais
até seis meses apds a inoculagdo. A natureza do fator patogenético do indculo e a alteragdo
bioquimica fundamental que da origem ao distirbio no animal inoculado permanece ainda para ser
elucidado. No entanto, essa indugdo experimental de um distirbio degenerativo e progressivo do
sistema nervoso central e sua “transmissdo” em série nos pareceria fornecer uma pista valiosa para o
entendimento do distrbio neurolégico humano, semelhante no aspecto geral e igualmente
desconcertante, representado pela kuru. Assim, poderia ser vantajoso, em vista da experiéncia
veterinaria com scrapie, examinar a possibilidade da indug@o experimental de kuru em primatas de
laboratorio, porque se pode conjeturar que os mecanismos patogenéticos envolvidos na scrapie —
embora insolitos como possam parecer — muito provavelmente ndo sdo restritos a provincia da
patologia animal.

Agricultural Research Council
Field Station

Compton, near Newbury, Berks
W.J. Hadlow

'Stamp, J.T. Vet. Rec., 1958, 70, 50.

2Gajdusek, D.C., Zigas, V. Amer. J. Med., 1959, 26, 442.

3Bosanquet, F.D., Daniel P.M., Parry, H.B. Lancet, 1986, ii, 737, leading article, ibid,
p. 767

*Palmer, A.C. Vet. Rec. 1957, 69, 1318.

Palmer, A.C. Vet. Rec. 1957, 69, 1318.

Bennet, J.H., Rhodes F.R., Robson H.N. Aust. Ann. Med., 1958,7, 269.
’Simpson D.A., Lander H., Robson H.N. ibid, 1959, 8, 8.

*Fowler, M., Robertson, E.G. ibid. p. 16

Gordon, W.S. Vet. Rec. 1957, 69, 1324

"Gordon, W.S., Pattison, LH.. ibid, p. 1444.

Apo6s a publicagdo dessa carta, experimentos demonstraram a transmissdo da CJD
em primatas e estabeleceram que essas doengas (CJD e kuru) eram também EETs. A partir
desse ponto varios estudos que objetivavam a caracterizacdo do agente infeccioso dessas
doencas foram realizados, até que em 1982 foi estabelecida a teoria do prion como agente
causador da scrapie (PRUSINER, 1982). Esse trabalho demonstrou que o agente da scrapie
diferia em varios aspectos dos outros agentes infecciosos conhecidos até entdo. A sua
resisténcia a procedimentos que destruiam 4cidos nucléicos e a inativagdo pelo calor,
juntamente com seu pequeno tamanho, sugeriam que se tratasse de uma nova entidade
infecciosa. Dada a semelhanga desse agente com uma proteina, o autor propds o acrénimo

prion (pronunciado pri-on) para proteinaceous infectious protein. Ao se tratar de uma
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proteina, duas hipdteses foram consideradas: 1) que seria uma proteina circundando um
pequeno acido nucléico; e 2) que seria uma proteina destituida de acido nucléico, ou seja,
uma proteina infectante, conhecida também como protein only (apenas proteina) theory.
Apesar de a primeira hipdtese ser a mais aceita na época, ndo havia evidéncias para tal; a
segunda hipdtese, no entanto, provocava forte ceticismo. A duvida pairava na questdo de
como uma proteina sem nenhum indicio de possuir acidos nucléicos poderia replicar no
hospedeiro. A purificagdo do agente infeccioso proveniente de encéfalos de cobaias
infectados experimentalmente comecou a desvendar esse mistério (PRUSINER et al.,
1984). Apds a purificacdo, uma proteina com peso molecular de 27-30 kD foi obtida. Essa
proteina foi detectada em todas as amostras infectadas, mas ndo nas amostras controle. Foi
entdo descoberto que essa proteina era o produto da hidrdlise parcial pela proteinase K de
uma proteina mais pesada (com peso molecular de 33-35 kD) que ocorria nos encéfalos de
todos os ovinos e animais de laboratério testados (infectados e controles). A evidéncia de
uma proteina normal (com 33-35 kD) nos encéfalos controle conduziu a descoberta de uma
forma celular normal do prion (OESCH et al., 1985). Essa isoforma normal ¢ denominada
PrP° (o “c” significando celular, ou seja, da propria célula); a proteina infectante (prion) é
denominada PrP* (“sc¢” significando scrapie, o prototipo das TSEs). Essas duas isoformas
sdo codificadas pelo mesmo gene do hospedeiro. Atualmente € aceito que o prion (PrP*)
interage com sua isoforma (PrP®) presente na membrana do hospedeiro. Essa proteina é
conservada nas varias espécies e ¢ suscetivel a proteases. Ao entrar em contato com o
prion, a PrP sofre dimerizagdo (conexdo de uma molécula do prion e uma molécula da
proteina normal), de onde surgem duas moléculas infectantes. A PrP° (configurada na
maior parte em a-hélice) adota entdo a conformagéo estrutural da proteina infectante PrP*
(na maior parte B-pregueada). Essa reacdo ocorre em cadeia e ¢ progressiva (PRUSINER,
1997). O prion ¢ extraordinariamente resistente ao calor, radiacdo ultravioleta e ionizante e
a maioria das substancias quimicas que inativam microorganismos. A destrui¢cdo ocorre
com hipoclorito de sddio e autoclave com hidréxido de sddio a 2 M. Adicionalmente, o
prion ndo provoca qualquer resposta imune no hospedeiro, por ser uma proteina modificada
do proprio organismo (BRADLEY & VERWOERD, 2004).

Todas as doencas pridnicas sdo caracterizadas por longo periodo de incubagao (PI)

seguido de doenga clinica progressiva e fatal. As lesdes sdo restritas ao SNC (JOHNSON,
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2005). Ovinos domésticos e selvagens sdo os hospedeiros naturais da scrapie, embora a
doenga ocorra também em cabras (DUSTAN et al., 2008). Sao afetados predominantemente
animais adultos e a transmissao ocorre por via oral, principalmente pelo contato do cordeiro
recém-nascido com os restos placentarios (ANDREOLETTI et al., 2002). A transmissdo
horizontal também pode ocorrer por contaminacdo ambiental, especialmente quando o
parto ocorre em areas confinadas (OIE 2008). Estudos revelaram que o prion se acumula
predominantemente nas células trofoblasticas dos placentomas e que a doencga ¢ adquirida
provavelmente apds o nascimento e ndo por infecgdo intrauterina (ANDREOLETTI et al.,
2000). Outros experimentos também demonstraram que ovinos nascidos de ovelhas
incubando a doenga tém mais chances de desenvolver scrapie quando adultos (ELSEN et
al., 1999).

A ocorréncia da doenga ¢ o controle do PI estdo intimamente relacionados as
interagdes entre o gendtipo do hospedeiro, notavelmente o gene da PrP, e a cepa do agente
(ANDREOLETTI et al., 2000). Os polimorfismos do gene da PrP, ou gene Sip (scrapie
incubation period), que sdo responsaveis pelos diferentes PI, ocorrem particularmente nos
codons 136, 154 ¢ 171 (HUNTER et al., 1997, ANDREOLETTI et al., 2000; BAYLIS et
al., 2004) e estdo intimamente associados a incidéncia da scrapie natural ou experimental
em ovinos (GOLDMANN et al., 1991) e caprinos (GOLDMANN et al, 1996). A
suscetibilidade genética de determinados individuos as EETs ¢é conhecida em vdrias
doengas desse grupo, seja em animais ou seres humanos (RHODES, 1998). O Pl ¢ a
evolucdo da scrapie em ovinos expostos ao agente infeccioso estdo relacionados a no
minimo trés polimorfismos no gene da PrP: (1) codon 136, onde a valina (V) ¢ ligada a
suscetibilidade a scrapie e a alanina (A) ¢ ligada a resisténcia; (2) cddon 154, onde a
arginina (R) ¢ ligada a suscetibilidade e a histidina (H) a resisténcia; e (3) cédon 171, onde
a glutamina (Q) e a H sdo ligadas a suscetibilidade e a R a resisténcia (HUNTER, 1997).
Assim, o gen6tipo mais resistente a scrapie em ovinos ¢ 0 AA/RR/RR e o gendtipo mais
suscetivel, que quase sempre ocorre em ovinos afetados, ¢ o VV/RR/QQ (HUNTER, 1997;
MOLINA et al., 2006). Além dessas variagdes genotipicas, outros possiveis gendtipos sao
AA/HH/QQ, AA/RR/QQ e AA/RR/HH, cujos potenciais ainda sdo desconhecidos
(MOLINA et al., 2006). Essas variagdes podem ser combinadas em 15 genétipos



21

relacionados em cinco grupos de risco para o desenvolvimento da scrapie, onde R1 seria o

grupo mais resistente e RS o mais suscetivel (Quadro 4) (MOLINA et al., 2006).

Quadro 4 — Variagdes genotipicas relacionadas ao risco de desenvolvimento da scrapie em
ovinos (A, alanina; R, arginina; H, histidina; Q, glutamina; V, valina).

Grupo Genotipos

R1 ARR/ARR

R2 ARR/AHQ AHQ/AHQ

R3 AHQ/ARH ARR/ARQ ARR/ARH AHQ/ARQ

R4 ARQ/ARH AHQ/VRQ ARR/VQR ARH/ARH ARQ/ARQ
RS ARQ/VRQ ARH/VRQ ARQ/VRQ

Adaptado de Dawson et al. 1998

Esses grupos de risco foram utilizados preliminarmente no Reino Unido como um
guia de referéncia para o controle genético da doenga (DAWSON et al., 1998). Um
importante meio de controle da scrapie em uma regido ocorre pela andlise das variagdes
genotipicas no rebanho e pela selecdo de individuos mais resistentes a doenca (MOLINA et
al., 2006). No Brasil, pesquisas desse tipo vém sendo desenvolvidas e tem sido
demonstrado que alelos de suscetibilidade ocorrem em populagdes de ovinos no Nordeste
(LIMA et al., 2007) e Sul (PASSOS et al., 2008) do pais, inclusive com a descricdo de
novos alelos ainda ndo conhecidos e cujo papel na patogénese da doenga ¢ incerto (LIMA
et al., 2007). Tentativas de selecdo de uma populagdo de ovinos resistente a scrapie, pela
eliminacdo de individuos geneticamente sensiveis, se baseavam na premissa de que esses
rebanhos continuariam resistentes & doenga (BAYLIS & MCINTYRE, 2004). No entanto,
descrigdes de casos atipicos de scrapie (denominada Nor98) em individuos teoricamente
resistentes a doenca puseram em questdo o controle por meio de selecdo genética
(BENESTAD et al., 2003). Esses casos atipicos foram descritos na Noruega e apresentam
achados clinico-patolégicos diferentes dos descritos em casos de scrapie cldssica. Além
disso, os ovinos afetados por essa forma tinham um genétipo que era raramente associado a
doenga. ApoOs essa primeira descricdo, varios outros casos atipicos foram relatados na
Europa. Todos esses casos tinham as mesmas caracteristicas da Nor98 e ocorreram em
ovinos na Alemanha, Franga (BUSCHMANN et al., 2004), Bélgica (BOSSCHERE et al.,
2004), Irlanda (ONNASCH et al., 2004), Portugal (ORGE et al., 2004), Suécia (GAVIER-
WIDEN et al., 2004) e Reino Unido (BRUCE et al., 2007).
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As variagdes entre as cepas de PrP* foram por muitos anos estudadas pela
inoculacdo de material infectado em animais de laboratorio seguida da avaliagdo da duracao
do PI e da avaliagdo do perfil de alteracdes histologicas (KIMBERLIN et al., 1989;
BRADLEY & VERWOERD, 2004). O problema ¢ que esse método ¢ lento e caro demais
para ser utilizado na rotina de laboratdrios. A solucdo foi o desenvolvimento de novos
métodos moleculares que detectam diferengas entre as cepas de prion. Esses métodos
tiveram sucesso na identificagdo de cepas de prion em outras EETs e indicaram
semelhancas entre a cepa que causa a vCJD e a BSE (HILL et al., 1997). Testes
semelhantes foram realizados para verificar a possivel ligagdo da scrapie com a BSE, mas
nenhuma evidéncia que corroborasse essa hipotese foi observada (HILL et al., 1998). Esses
testes ainda estdo em fase de aperfeicoamento e at¢é o momento ndo apresentaram
resultados relevantes (BRADLEY & VERWOERD, 2004; OIE 2008).

Pouco se sabe sobre a patogénese da scrapie, ou seja, o que ocorre apds a chegada
do prion no trato gastrointestinal. Experimentos em rebanhos de ovinos suscetiveis a
scrapie sugerem que a infec¢do ocorre por via oral, pela invasdo das placas de Peyer,
seguida de replicacdo no tecido linfoéide associado a mucosa intestinal (GALT). Apos
replicacdo nesses locais, o prion chegaria ao SNC por via axonal, pelas fibras nervosas
autonomicas que inervam o sistema digestivo. Marcagdo por imuno-histoquimica revelou
que apods a replicacdo nas placas de Peyer, o agente segue aos linfonodos mesentéricos e
para outros GALT; em alguns animais ha marcacdo positiva, mesmo que fraca, em tecidos
linféides ndo relacionados a mucosas (ANDREOLETTI et al., 2000). Experimentos
utilizando cobaias (BEEKES et al., 1998) demonstraram que o actimulo de prion em
nucleos do tronco encefélico apds a ingestdo de material infectado pode ser decorrente de
migracdo do agente via nervo trigémeo. A proteina infectante ja foi demonstrada no tecido
linféide do trato gastrointestinal (van KEULEN et al., 1999; ANDREOLETTI et al., 2000;
ESPENES et al.,, 2006), tonsilas (JEFFREY et al., 2001), linfonodos retrofaringeos
(LANGEVELD et al., 2006) e terceira palpebra (O’ROURKE et al., 1998) e biopsias
desses tecidos tém sido usadas para o diagnostico pré-clinico da doenca.

A scrapie ja foi descrita em varios paises da Europa, Asia, Africa e América.
Devido as inadequacdes da vigilancia passiva e da auséncia da vigilancia ativa em alguns

paises, ¢ dificil saber a distribui¢do exata da scrapie no mundo. Australia e Nova Zelandia
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sdo livres da doenca (OIE 2008). O primeiro caso de scrapie no Brasil foi diagnosticado no
Rio Grande do Sul, em um ovino importado provavelmente da Inglaterra (FERNANDES et
al., 1978). Apds esse primeiro caso, varios outros diagnosticos de scrapie foram realizados
em outras partes do pais (PEREIRA, 1996; RIBEIRO, 1996; DRIEMEIER, 1998;
MENDES et al., 2005a; VASCONCELOS et al., 2005).

O periodo de incubagdo da scrapie em ovinos ¢ de aproximadamente 2,5 a 3,5 anos
(BRADLEY & VERWOERD, 2004). A enfermidade apresenta baixos indices de
morbidade, ¢ progressiva e fatal. Os ovinos afetados tém entre 2-5 anos de idade e
desenvolvem quadro clinico progressivo com evolugdo de uma semana até
aproximadamente um ano. Os sinais clinicos s3o de emagrecimento progressivo, prurido,
perda da 13, andar cambaleante, tremores, ataxia, incoordenacgdo, ranger de dentes e quedas
(BRADLEY, 1997; TYLER & MIDDLETON, 2004; BRADLEY & VERWOERD, 2004;
MENDES et al., 2005a; VASCONCELOS et al., 2005). O prurido ¢ caracteristico da
doenca apesar de serem relatados casos em que os animais ndo apresentavam esse sinal
(BRADLEY & VERWOERD, 2004). A intensa friccdo do corpo contra cercas e qualquer
outro objeto faz com que os ovinos afetados percam a 1a predominantemente da cabeca e do
dorso e eventualmente desenvolvam abrasdes na pele. Esses movimentos sao
acompanhados por constantes movimentos de lambedura nos labios. O caracteristico
reflexo de mordiscar dos ldbios pode ser observado a palpacdo do dorso dos ovinos por
uma pessoa (BRADLEY & VERWOERD, 2004; DRIEMEIER, 2007).

Achados de necropsia ndo sao significativos, mas os ovinos afetados podem
apresentar caquexia, areas da pele com falta de 13 e/ou com escarificacio (BRADLEY &
VERWOERD, 2004; DRIEMEIER, 2007). Os achados histoldgicos sdo caracteristicos e
restritos ao SNC. Esses achados consistem de vacuolizagdo do citoplasma e dos
prolongamentos neuronais, perda neuronal e astrocitose (SUMMERS et al., 1995; WOOD
et al., 1997). Nao existem evidéncias de inflamacdo (BRADLEY & VERWOERD, 2004).
Deposicao de amiloide ocorre em alguns casos na forma de placas eosinofilicas nos espagos
perivasculares. Esse amiloide cora positivamente no vermelho-Congo e marca
positivamente para prion. A vacuolizagdo neuronal ¢ observada predominantemente no
mesencéfalo, ponte e cornos ventrais da medula espinhal (BRADLEY, 1997). Uma

descricao detalhada da neuropatologia da scrapie em 222 ovinos foi publicada no final da
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década de 1990 (WOQOD et al., 1997). Nesse trabalho foram caracterizadas as alteragdes
histologicas da doenga no encéfalo. Alteragdes telencefdlicas consistiam de
encarquilhamento, enegrecimento e vacuolizagdo citoplasmatica de neurdnios corticais,
com vacuolizagdo do neurdpilo adjacente. A vacuolizacdo também foi observada em
neurdnios do nucleo caudado e, menos frequentemente, do nicleo putdmen. No hipocampo
foram ocasionalmente observados neurdnios escuros € vacuolizagdo do neuropilo.
Neuronofagia e vacuolizacdo neuronal ocorriam no giro dentato e em varios nucleos
talamicos, respectivamente. Vacuolizagdo foi frequente em neurdnios da substancia negra e
nucleo vermelho. Os nucleos oculomotor e troclear foram menos comumente afetados.
Vacuolizagdo neuronal foi também observada na camada de células granulares e molecular
do cerebelo. Neurdnios de Purkinje frequentemente tinham citoplasma encarquilhado e
havia perda neuronal. Os principais nucleos afetados na ponte e medula oblonga foram o
papiliforme, vago dorsal, formacdo reticular, rafe, cuneato lateral e caudal. Outras
alteracdes incluiam astrogliose e astrocitose adjacente as areas afetadas e dentro delas e
deposicao de amiloide perivascular (WOOD et al., 1997).

O diagnostico ¢ realizado com base nos achados clinicos (se evidentes) e
histopatologicos, e confirmado pela técnica de imuno-histoquimica, utilizando anticorpos
monoclonais anti-PrP (DRIEMEIER, 2007). O ovino suspeito deve ser eutanasiado
imediatamente ¢ o encéfalo deve ser enviado para exame histopatologico e imuno-
histoquimico. Amostras frescas da medula oblonga devem ser mantidas congeladas para
possiveis testes moleculares, principalmente Western blot (BRADLEY & VERWOERD,
2004).

A scrapie ¢ uma doenga progressiva e fatal e ndo ha tratamento para os animais
afetados. A descontaminagdo de materiais ou ambiente pode ser realizada com solucdes de
hipoclorito de cloro ou hidroxido de sédio por uma hora. Os materiais devem ser
autoclavados a aproximadamente 140°C por 18 minutos (BRADLEY & VERWOERD,
2004).

2.2. Doengas causadas por virus

2.2.1. Raiva
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A raiva ¢ uma doenca infecciosa e fatal causada por um virus da familia
Rhabdoviridae, género Lyssavirus, que afeta varias espécies de mamiferos e o homem
(INNES & SAUNDERS, 1962; SUMMERS et al., 1995). Duas variantes do virus sao
descritas no Brasil, uma associada ao ciclo selvagem, isolada de bovinos e morcegos, e
outra associada ao ciclo urbano, isolada de caes, gatos e humanos (ITO et al., 2001;
HEINEMANN et al., 2002). A raiva urbana esta controlada no Rio Grande do Sul desde o
inicio da década de 1980, mas ainda ¢ endémica em varias regides do pais (BELOTTO et
al., 2005). A raiva selvagem, no entanto, ¢ endémica no rebanho bovino do Estado, onde
aparece como a doenc¢a neuroldgica viral de bovinos de maior prevaléncia (SANCHES et
al., 2000; SILVA et al., 2006), com maior incidéncia de casos na primavera e verdo (RECH
et al., 2006). No Rio Grande do Sul sdo descritos casos de raiva predominantemente em
bovinos e esporadicamente em equinos e ovinos. Casos de raiva em bovinos € equinos no
estado sdo sempre associados a mordedura do morcego hematéfago Desmodus rotunduns
(RECH et al., 2006). Casos de raiva ovina transmitida por mordida de caes infectados pela
doenga foram descritos em Bagé, em 1980 (RIET-CORREA et al., 1983); casos de raiva
ovina transmitida por morcegos hematéfagos foram observados em 2003 (RISSI et al.,
2008a). Bovinos e ovinos infectados usualmente apresentam sinais clinicos da forma
paralitica da doenga (CALLAN & van METRE, 2004; LIMA et al., 2005; RECH et al.,
2006; RISSI et al., 2008a), caracterizados por decubito, incoordenagdo, febre, sialorréia,
opistotono, hiperexcitabilidade, anorexia, taquicardia, andar em circulos, fraqueza, quedas,
tremores, olhar alerta, cegueira, convulsdes, movimentos de pedalagem e flacidez da
lingua. Em um surto de raiva em ovinos ocorrido no Nordeste do Brasil, a evolugdo clinica
variou de 3-5 dias (LIMA et al., 2005), semelhante ao descrito nos casos do Sul do Brasil
(RISSI et al., 2008a). Histologicamente, tanto em ruminantes quanto em equinos, siao
observadas meningoencefalite e ganglionite ndo-supurativas associadas a inclusdes
eosinofilicas intracitoplasmaticas em neurdnios (corpusculos de Negri) (LIMA et al., 2005;
RECH et al., 2006; RISSI et al., 2008a).

O diagnostico pode ser realizado com base nos achados epidemiolédgicos e clinico-
patologicos e confirmado pela imunofluorescéncia com prova bioldgica ou imuno-

histoquimica (LIMA et al., 2005; RECH et al., 2006; RISSI et al., 2008a).
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2.2.2. Infecc¢des por lentivirus

Infecgdes por lentivirus (familia Retroviridae) em ovinos e caprinos produzem
doencas de distribuicdto mundial e que se relacionam virologicamente,
epidemiologicamente e clinicamente (CALLADO et al., 2001; CALLAN & van METRE,
2004). No Brasil, além de descri¢des clinico-patolégicas, foi descrita a ocorréncia de
animais soropositivos em varios estados (CALLADO et al., 2001), inclusive no Rio Grande
do Sul. A transmissdo ocorre pelo contato intimo entre os animais infectados (ovinos ou
caprinos) e por ingestdo de colostro e leite de ovelhas positivas (MOOJEN & RIET-
CORREA, 2007a,b). A presenca de uma transcriptase reversa e de uma integrase permite a
transcrigdo do RNA viral em DNA e sua integracdo no genoma da célula hospedeira; a
infeccdo de células do sistema imunoldgico e os altos indices de mutacdo durante a
replicagdo resultam em alta variabilidade genética e fenotipica e, consequentemente, em
falhas na resposta imune. Essas sdo caracteristicas importantes dos lentivirus e permitem a
persisténcia do agente nos hospedeiros infectados (CALLADO et al., 2001).

Maedi-visna e pneumonia progressiva dos ovinos sao as denominag¢des de doencas
causadas por lentivirus em ovinos. Infec¢des desse tipo ocorrem virtualmente em todo o
mundo (VERWOERD & TUSTIN, 2004). O virus infecta primariamente macréfagos e
conduz a uma infec¢do sistémica. Outros leucocitos e células do SNC também sao
permissiveis a infec¢do. Os sinais clinicos sdo caracterizados por perda de peso, dispnéia,
tosse e intolerancia ao exercicio. Na auséncia de complicacdes esses animais morrem de
fraqueza geral em aproximadamente um ano. Infec¢des por Pasteurella spp. usualmente
sdo observadas como complicagdes. Sinais neurologicos, apesar de raros, incluem
incoordenacdo, quedas, tremores, paresia, paralisia e perda de peso. Mastite e artrite podem
também ser observadas (CALLADO et al., 2001; VERWOERD & TUSTIN, 2004;
MOOIJEN & RIET-CORREA, 2007b). Macroscopicamente os pulmdes podem aparecer
volumosos, cinza-escuros, eldsticos e pesados. Pode haver aumento de volume dos
linfonodos bronquiais e mediastinicos. Podem também ser observados edema periarticular e
endurecimento da glandula mamaria (CALLADO et al., 2001). Histologicamente ha
marcada pneumonia intersticial, com hiperplasia do musculo liso peribronquial e
peribronquiolar. Infiltrado inflamatorio linfocitario perivascular, peribronquial e

peribronquiolar pode ser um achado  proeminente.  Desmilienizacio e
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meningoencefalomielite linfoplasmocitdria pode ocorrer no SNC de ovinos afetados. Artrite
caracterizada por hiperplasia e necrose sinovial, necrose do osso subcondral e fibrose
periarticular pode ser observada. A mastite ¢ usualmente linfoplasmocitaria (VERWOERD
& TUSTIN, 2004).

A infeccdo por lentivirus em caprinos causa uma doenga denominada artrite-
encefalite caprina (CALLAN & van METRE, 2004). Semelhante ao que ocorre com maedi-
visna, esse virus infecta primariamente macrofagos. Em caprinos, essas condi¢des
produzem sinais clinicos semelhantes aos descritos para maedi-visna e incluem dispnéia,
mastite, artrite e encefalite. Doenga respiratéria em ovinos adultos ¢ a condi¢do mais
frequentemente observada em infecgdes por esses lentivirus. Em caprinos esse virus causa
mais comumente artrite. Encefalite ¢ incomum em ambas as espécies. Normalmente essas
infecgdes sdo persistentes e subclinicas e apresentam carater cronico. Apesar das diferencas
na apresenta¢do clinica, os achados de necropsia e histopatoldgicos sdo semelhantes tanto
em ovinos como em caprinos (CALLADO et al., 2001) e sdo semelhantes aos descritos
acima para maedi-visna (CALLADO et al., 2001; WERLING & LANGHANS, 2004;
MOOIJEN & RIET-CORREA, 2007a).

O diagnodstico da infecgdo por lentivirus € realizado com base nos achados
epidemioldgicos e clinico-patologicos e confirmado a partir dos testes de isolamento viral,
imunodifusdo em agar gel (IDGA) e ELISA. PCR pode ser utilizado, mas ¢ restrito devido
ao alto custo. Materiais a serem coletados incluem soro (IDGA e ELISA), sangue, leite,
sémen (PCR), liquido sinovial, cerebroespinhal e fragmentos de pulmdes (isolamento). E
importante ressaltar que somente um pequeno numero de animais infectados demonstrara
sinais clinicos, mas que todos os animais infectados se tornam portadores (MOOJEN &

RIET-CORREA, 2007a,b).

2.2.3. Louping ill

Louping ill ou encefalomielite ovina ¢ uma doenga transmitida por carrapatos
(Ixodes ricinus) e causada por um membro da familia Flaviviridae, género Flavivirus
(CALLAN & van METRE, 2001). A doenca ¢ descrita na Europa (SUMMERS et al., 1995)
e ocorre em €pocas com maior populacdo do vetor. Afeta primariamente ovinos jovens

(adultos normalmente adquirem imunidade contra a doenga), ocasionalmente bovinos e
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raramente outras espécies, inclusive seres humanos (INNES & SAUNDERS, 1962;
SWANEPOEL & LAURENSON, 2004). Animais infectados podem desenvolver uma
infeccdo sist€émica autolimitante, uma infec¢do sist€mica com invasdo limitada ao SNC,
com minimos danos, e, por fim, infeccdo sistémica grave (SWANEPOEL &
LAURENSON, 2004). A evolucdo clinica ¢ de aproximadamente 1-2 dias e os sinais
clinicos incluem febre bifasica acentuada, hiperpnéia, descarga nasal serosa e depressao.
Sinais neuroldgicos parecem ser mais intensos no pico da segunda febre e incluem
tremores, ataxia, paralisia, decubito e morte (SUMMERS et al., 1995; CALLAN & van
METRE, 2004; SWANEPOEL & LAURENSON, 2004). Casos brandos da doenca podem
ser caracterizados por tremores e hiperpnéia. Nao sdo observadas alteragdes macroscopicas.
Histologicamente ha meningoencefalite (mais acentuada na ponte e cerebelo) e mielite nao-
supurativas, com degeneracao neuronal, neuronofagia e formacdo de nddulos gliais; ha
acentuada perda das células de Purkinje (INNES & SAUNDERS, 1962; SUMMERS et al.,
1995).

O diagnostico pode ser suspeito na presenga de meningoencefalite e confirmado
mais comumente por meio de isolamento viral ou imunofluorescéncia de tecido nervoso de
animais afetados (SWANEPOEL & LAURENSON, 2004). A doenga nao foi ainda descrita

no Brasil.

2.2.4. Doenca de Borna

Doenca de Borna ¢ causada por um membro da familia Bornaviridae (virus da
doenga de Borna). A doenca afeta primariamente equinos e, ocasionalmente, ovinos
(CALLAN & van METRE, 2004), e tem baixos indices de mortalidade e altos indices de
infecgodes persistentes (SUMMERS et al., 1995). O virus chega ao SNC apd6s sua entrada
pelo epitélio respiratdrio e migragdo intra-axonal pelo bulbo olfatério (ROTT & HERZOG,
1994). Uma vez que os sinais se desenvolvem, a taxa de mortalidade ¢ alta e o quadro
clinico ¢ caracterizado por hiperexcitabilidade ou depressdo, paresia e ataxia. A evolugdo
clinica ¢ longa (10-22 dias). Histologicamente hd meningoencefalite nao-supurativa,
principalmente no cortex telencefalico, ntcleos basais, hipocampo, mesencéfalo e ponte.
Inclusoes eosinofilicas (corpusculos de Joest-Degen) podem ser observadas no citoplasma

de neurdnios ou células gliais (SUMMERS et al., 1995; ROTT & HERZOG, 1994).
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2.2.5. Infeccio por pestivirus

Doenga neuroldgica associada a infec¢ao por pestivirus foi descrita em um cordeiro
de dois meses de idade que havia tido contato com bovinos no Rio Grande do Sul
(PESCADOR et al., 2004). O ovino apresentava tremores, hipermetria e incoordenacao,
associados a uma redugdo no volume cerebelar (hipoplasia) e hidrocefalia nos ventriculos
laterais. Histologicamente havia desorganizacdo celular no cortex cerebelar, com redugdo
da camada de células granulares, diminuicdo da densidade celular e vacuolizagdo da
camada molecular. Imuno-histoquimica utilizando anticorpos contra o pestivirus da diarréia
viral bovina foi realizada em tecidos do encéfalo e linfonodos. Marcagdo positiva foi

observada em neurdnios da substancia cinzenta e em macrofagos de linfonodo mesentérico.

2.3. Doengas causadas por bactérias

2.3.1. Listeriose

Listeriose ¢ uma doenca infecciosa causada pela bactéria Gram-positiva Listeria
spp. (SCHILD, 2007). A doenga afeta varias espécies de animais e pode induzir trés
manifestagdes clinico-patoldgicas: (1) septicemia, com abscessos em visceras como figado
e baco; (2) aborto; e (3) doenca neuroldgica. Geralmente, em um surto, observa-se apenas
uma dessas trés formas (LOW & LINKLATER, 1985; RISSI et al., 2006; SCHILD, 2007).
L. monocytogenes ¢ causa de doenca nervosa em ruminantes com baixos indices de
morbidade e alta letalidade. Surtos de listeriose usualmente ocorrem no inverno ou inicio da
primavera em animais alimentados com silagem (CHARLTON & GARCIA, 1977,
VANDEGRAAFF et al., 1981; BARLOW & MCGORUM, 1985; WILESMITH &
GITTER, 1986). No entanto, um cenario diferente ocorre em casos de meningoencefalite
por L. monocytogenes em bovinos e ovinos no Rio Grande do Sul (SANCHES et al., 2000),
onde a doenga tem sido observada na primavera e verdo e em animais a campo. Condigdes
epidemioldgicas semelhantes foram observadas em um surto de listeriose em ovinos no sul
da Australia (REUTER et al., 1989), onde os casos ocorreram entre janeiro e abril e
raramente estavam associados a alimentacdo com silagem. Supde-se que temperaturas

moderadas, solos alcalinos, pastoreio em campos com pastos fibrosos, alteragdes de
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manejo, prenhez e altos indices de precipitagdo pluviométrica ou seca poderiam gerar
condigodes favoraveis a manifestacdo da doenga (JOHNSON et al., 1996). Outras fontes de
infec¢do incluem fezes de galinhas, porcos e bovinos (RISSI et al., 2006).

Os sinais clinicos incluem torneio, desvio lateral da cabeca, ptose, dificuldade de
apreensao e degluticao dos alimentos, diminuicao do tonus da lingua, sialorréia, dificuldade
de apreensdo, mastigacdo e degluticio dos alimentos, tor¢do da cabega, nistagmo,
incoordenacdo, andar em circulos, quedas e movimentos de pedalagem (MENDES et al.,
2005b; RISSI et al., 2006; SCHILD, 2007). O curso clinico varia de poucas horas até trés
dias. Na maioria das vezes ndo sdo observadas alteragdes macroscopicas (SCHILD, 2007).
Histologicamente, as lesdes sdo predominantemente unilaterais e consistem de manguitos
perivasculares multifocais linfoistioplasmocitéarios, associados a agregados de neutrofilos
aleatoriamente distribuidos no neurdpilo (microabscessos). Ha também reacdo glial e
rarefacdo do neurodpilo (edema). Ocasionalmente pode haver esferdides axonais em meio as
lesoes e infiltragdo de células gitter (malacia). As lesdes sdo localizadas preferencialmente
no tronco encefalico (VANDEGRAAFF et al., 1981; GEORGE, 2002; MENDES et al.,
2005b; SCHILD, 2007) devido ao fato de que a infec¢do segue uma rota neurdgena
ascendente pelo nervo trigémeo (ASAHI et al., 1957), facial (BORMAN et al., 1960) ou
hipoglosso (WESLEY, 1999), secundariamente a abrasdes na mucosa oral por alimentos
fibrosos, erup¢dao dentiria ou lesdes na mucosa nasal e conjuntiva (CHARLTON &
GARCIA, 1977).

O diagnostico de listeriose € realizado com base nos achados epidemiologicos e
histopatologicos caracteristicos. A cultura bacteriana apresenta problemas e nao ¢ facil de
ser utilizada no diagnostico. A confirmagdo pode ser feita pela coloragdo de Gram, imuno-

histoquimica e PCR (JOHNSON et al., 1995) em tecido encefalico.

2.3.2. Enterotoxemia

Doenga subaguda ou cronica decorrente da infec¢do por Clostridium perfringens
tipo D (enterotoxemia ou doenga do rim polposo) que pode cursar com desenvolvimento de
sinais neurologicos em ovinos e caprinos (SONGER, 1998). C. perfringens ¢ uma bactéria
saprofita do trato digestivo de ruminantes. Em condi¢des de sobrecarga de carboidratos ha

proliferacdo dessa bactéria e producdo de toxina épsilon (SONGER, 1998; RIET-
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CORREA, 2007a). Ovinos lactentes com maes altamente produtoras de leite e animais com
mais de 10 meses de idade sdo os mais suscetiveis ao desenvolvimento da doenga
(SONGER, 1998). A toxina épsilon ¢ produzida e liberada no intestino e exerce seus efeitos
em orgaos como encéfalo e rins (BROWN et al., 2007). A patogénese da enterotoxemia
envolve a absor¢do sistémica da toxina épsilon, que ao se ligar a superficie endotelial,
predominantemente no encéfalo, causa degeneracdo das jungdes intercelulares e
consequente edema e ruptura dos processos astrocitarios. Isso causa aumento da
permeabilidade vascular e extravasamento de fluido, com aumento da pressdo intracerebral
e necrose (FINNIE, 1984a,b; FINNIE & HAJDUK, 1992). Em cordeiros usualmente a
doenga ¢ hiperaguda e os animais sdo encontrados mortos (BROWN et al., 2007). Em
ovinos adultos a doenga normalmente ¢ hiperaguda, mas ocasionalmente pode durar varios
dias e, nesses casos, pode haver diarréia escura (BROWN et al.,, 2007). Ovinos que
desenvolvem quadro subagudo apresentam cegueira, opistotono, convulsdes, decubito e
movimentos de pedalagem. Diarréia pode ocorrer nesses casos, mas nao ¢ comumente
observada (UZAL & SONGER, 2008). Os focos de necrose bilaterais e simétricos que
podem ou ndo ser observados macroscopicamente no encéfalo desses ovinos deram o nome
de encefalomalacia focal simétrica a essa forma subaguda ou crénica da doenca (INNES &
SAUNDERS, 1962). Esses focos se localizam principalmente na cépsula interna, nacleos
basais, talamo, mesencéfalo e pedinculos cerebelares e sdo caracterizados por focos
vermelho-escuros ou marrons (RIET-CORREA, 2007a). Outros achados podem incluir
avermelhamento da serosa e mucosa intestinal. Nessas areas, o limen pode estar
preenchido por material vermelho-escuro. Outros achados incluem hidropericardio,
hidrotorax, ascite e edema pulmonar. A lesdo renal que empresta o nome de doenca do rim
polposo a enterotoxemia ¢ um artefato decorrente de autdlise (UZAL et al., 2004).
Histologicamente se observa acumulo de material eosinofilico perivascular,
predominantemente nos locais onde as lesdes macroscopicas podem ser observadas (RIET-
CORREA, 2007a). No Brasil, a doenga foi descrita apenas em caprinos no Rio Grande do
Sul (COLODEL et al., 2003).

O diagnodstico ¢ realizado com base nos achados epidemioldgicos e clinico-
patologicos e confirmado pela detecg@o das toxinas épsilon de C. perfringens no intestino

delgado por ELISA ou PCR (UZAL & SONGER, 2008). Apenas a detecc¢ao da bactéria ndo
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tem valor diagnostico, pois C. perfringens ¢ habitante normal do trato gastrointestinal de

ruminantes.

2.3.3. Abscessos cerebrais

Abscessos cerebrais ocorrem principalmente em bovinos, ovinos e caprinos
(FERNANDES & SCHILD, 2007). Os principais agentes isolados dessas lesdes sdo
Arcanobacterium pyogenes, Pasteurella spp., Staphylococcus aureus, Escherichia coli,
Streptococcus spp., Fusobacterium necrophorum e Pseudomonas spp. A invasdo dessas
bactérias no SNC ocorre principalmente por via hematdgena decorrente de infecgdes
umbilicais, faringeas e gastrointestinais. A forma umbilical ¢ comum em animais jovens e
as lesdes, focais ou multifocais, sdo localizadas principalmente no hipotdlamo e no cortex
telencefalico (RADOSTITS et al., 2002).

Abscessos decorrentes de sinusite por Oestrus ovis sao descritos em ovinos € a
principal localiza¢do dessas lesdes ¢ nas porcdes rostrais do telencéfalo (FERNANDES &
SCHILD, 2007). Abscessos da medula espinhal ocorrem em cordeiros jovens
secundariamente a osteomielite vertebral, decorrente de onfaloflebite ou castragdo, e por
via ascendente apds corte da cauda (LORETTI et al.,, 1999). Os sinais clinicos mais
caracteristicos apresentados pelos ovinos afetados sdo de paresia e paralisia flacida dos
membros pélvicos. Achados de necropsia incluem cole¢cdes multifocais ou focais de
material purulento envolto por uma cépsula de tecido conjuntivo. Usualmente ha
compressdo e atrofia dos tecidos adjacentes. Histologicamente se observam actimulos de
neutrdfilos degenerados e restos celulares envoltos por uma cépsula de tecido conjuntivo
fibroso. O diagndstico ¢ realizado por meio dos achados clinico-patologicos

(FERNANDES & SCHILD, 2007).

2.3.4. Botulismo

Botulismo ¢ uma doencga altamente fatal que afeta vérias espécies animais e seres
humanos. E caracterizada por paralisia muscular flacida e é causada pela ingestdo de
neurotoxinas de Clostridium botulinum pré-formadas em matéria organica animal ou
vegetal decomposta (KRIEK & ODENDAAL, 1994). C. botulinum ¢ um bacilo Gram-

positivo anaerobio e formador de esporos. Os esporos habitam a 4gua, o solo e o trato
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gastrointestinal de varios animais. Em condi¢des de anaerobiose a bactéria estd em forma
vegetativa e passa a produzir potentes toxinas que, se ingeridas, produzem a doenga. As
toxinas C e D sdo os principais tipos envolvidos em surtos da doenga em bovinos, ovinos e
equinos (DUTRA et al., 1993). Apds a ingestdo, as toxinas sdo absorvidas no intestino e
ganham a circulacdo. Nas terminacdes nervosas periféricas ha bloqueio da liberagdo de
neurotransmissores nas terminagdes nervosas colinérgicas (van der LUGT et al., 1995).

No Brasil, o botulismo ¢ importante causa de morte em bovinos (principalmente
animais com caréncia mineral) e os surtos sdo associados a ingestdo de ossos, cadaveres
decompostos, alimentos indevidamente armazenados, cama de frango e 4gua contaminada
(BARROS et al., 2006a; FERNANDES & RIET-CORREA, 2007). Sempre que um animal
ingere a toxina botulinica, provavelmente ingere também esporos da bactéria e, quando
morrer, serd fonte de contaminacao para outros animais (FERNANDES & RIET-CORREA,
2007).

Botulismo em pequenos ruminantes ¢ raro no Brasil (FERNANDES & RIET-
CORREA, 2007). Em um surto de botulismo na Paraiba foram afetados bovinos, caprinos e
ovinos e a mortalidade em ovinos foi de aproximadamente 96%. Os animais eram
alimentados com cama de frango e pastagem de mé qualidade (LOBATO et al., 2008). A
doenga ¢ endémica em ovinos na Africa do Sul e Australia, onde as fontes de infecgdo sdo
carcagas de animais selvagens e outros ruminantes (LEWIS, 2000). Surtos de botulismo em
ovinos alimentados com cama de frango também foram descritos na Inglaterra (van der
BURGT et al., 2007).

Os sinais clinicos desenvolvidos por ovinos afetados pelo botulismo sdo
caracterizados por incoordenacdo dos membros pélvicos, paralisia da cauda, salivagdo e
diminui¢do do tonus da lingua, dectbito e desvio lateral da cabeca (LOBATO et al., 2008).
O diagnéstico foi comprovado pela inoculagdo em camundongos de material da cama de
frango. O uso desse composto, apesar de proibido para alimentagdo animal, é pratica
comum na pecudria brasileira, sobretudo no periodo seco no semi-arido do Nordeste
(RIET-CORREA et al., 2003). Nao s3o observados achados de necropsia ou
histopatologicos especificos.

O diagnoéstico do botulismo € realizado com base nos achados epidemioldgicos e

clinico-patologicos caracteristicos e confirmado pela inoculagdo de amostras processadas



34

de figado ou liquido ruminal ou intestinal de animais afetados em camundongos (BARROS

et al., 2006a).

2.3.5. Tétano

Tétano ¢ uma doenca infecciosa e ndo-contagiosa causada pela toxina de
Clostridium tetani. A doenga tem distribuicdo mundial e ocorre principalmente em paises
de clima tropical e subtropical; afeta varias espécies animais e seres humanos
(RADOSTITS et al., 2002). C. tetani ¢ um bacilo Gram-positivo anaerébio e formador de
esporos que sdo encontrados no solo e no trato gastrointestinal (RAPOSO, 2007). A doenga
ocorre pela contaminagdo de feridas pelos esporos de C. tetani. Nessas condigdes de
anaerobiose os esporos passam a forma vegetativa e produzem trés neurotoxinas: a
tetanolisina, que produz necrose local; toxina ndo-espasmogénica, que estimula o sistema
nervoso autdbnomo simpatico; e a tetanospasmina, que se difunde do sitio primario via
circulagdo sanguinea até as dareas pré-sinapticas, onde interfere na liberagdo dos
neurotransmissores (principalmente glicina e 4acido gamaaminobutirico), produzindo
hiperexcitabilidade. A morte ocorre por paralisia dos musculos respiratdrios e asfixia
(RADOSTITS et al., 2002).

O periodo de incubagao do tétano depende da gravidade do ferimento, do grau de
anaerobiose, do numero de bactérias inoculadas e da resisténcia do hospedeiro (RAPOSO,
2007). Equinos sdo bastante suscetiveis a doenca, enquanto que bovinos sdo os mais
resistentes (RADOSTITS et al., 2002). Em um levantamento realizado na Paraiba foram
registrados dois surtos de tétano em ovinos entre 1987 e 2002. A fonte de infec¢ao foi a
contaminagao de feridas de castracdo, descorna ou onfaloflebite. Os sinais clinicos incluiam
rigidez muscular, andar rigido, ranger de dentes, prolapso da terceira palpebra, rigidez da
cauda, orelhas eretas, hiperexcitabilidade, constipacdo, reten¢do urindria, posi¢do de
cavalete e decubito. A evolucao clinica foi de 3-10 dias (RIET-CORREA et al., 2003). Em
um surto recente de tétano foram afetados quase 300 bovinos e 50 ovinos em uma
propriedade no RS. Os animais foram infectados a partir de uma injecao de anti-helmintico
contaminada por C. fetani (DRIEMEIER et al., 2007). A semelhanga do que ocorre no
botulismo, animais afetados pelo tétano ndo desenvolvem alteracdes macroscopicas e

histopatologicas especificas (RADOSTITS et al., 2002; BARROS et al., 2006a).
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O diagndstico de tétano ¢ realizado com base nos achados epidemiologicos e
clinico-patologicos caracteristicos. A lesdo primaria, onde ocorreu a contaminagdo, pode ou
ndo ser observada em casos da doenca. Nesses casos, as toxinas podem ser isoladas desses
locais e o diagnéstico é entdo confirmado laboratorialmente pela inoculagdo em
camundongos (ASLANI et al., 1998). Outros testes adicionais incluem cultura,
identificacdo direta do bacilo em esfregagos de baco ou das feridas e imunofluorescéncia

(RAPOSO, 2007).

2.3.6. Linfadenite caseosa

A linfadenite caseosa ¢ causada por Corynebacterium pseudotuberculosis, um
bacilo Gram-positivo aerobio. A infecg¢@o ocorre por via cutdnea, quando a bactéria infecta
feridas ou mesmo a pele intacta, ou por via digestiva e respiratoria, quando a bactéria
invade linfonodos regionais (BAIRD & FONTAINE, 2007). A doenca ocorre em
aproximadamente 26% dos ovinos e caprinos da regido do sertdo da Paraiba (RIET-
CORREA et al., 2003). No Rio Grande do Sul a doenca ¢ subclinica e causa perdas
econdmicas por condenacdo de carcacas em frigorificos (RIET-CORREA, 2007b).

Clinicamente os ovinos afetados desenvolvem aumento de volume de qualquer um
dos linfonodos palpaveis, dependendo do local onde a bactéria foi inoculada na pele.
Internamente, os linfonodos mais afetados sdo os mediastinicos, juntamente com os
pulmdes. Outros locais podem também ser afetados (RIET-CORREA, 2007b). Nesses
locais ha formagdo de abscessos contendo material de consisténcia caseosa esverdeada ou
branca com laminas concéntricas circundados por uma cépsula fibrosa (RIET-CORREA et
al., 2003; BAIRD & FONTAINE, 2007). Outros sinais incluem emagrecimento
progressivo, tosse e dispnéia e, menos freqlientemente, sinais de distirbios neuroldgicos
(RIET-CORREA et al., 2003; RIBEIRO et al., 2005). Histologicamente ha formacao de
abscessos tipicos ou piogranulomas nesses locais (RIET-CORREA et al., 2003). O
diagnodstico ¢ feito com base nas lesdes caracteristicas e isolamento do agente (RIET-

CORREA, 2007).

2.3.7. Cowdriose
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Cowdriose (heartwater) ¢ uma doenca infecciosa e ndo-contagiosa causada pela
riquétsia endoteliotropica Ehrlichia (Cowdria) ruminantium e afeta ruminantes domésticos
e selvagens. A doenca ¢ transmitida pelo carrapato do género Amblyomma e é comum na
Africa e ilhas do Caribe (ALLSOPP et al., 2004). A introdugio de animais com infecgdo
subclinica e de carrapatos infectados ¢ a forma mais comum de dissemina¢do da doenca em
areas livres e a enfermidade tem alto potencial de entrada nos Estados Unidos, onde ja foi
comprovada a existéncia de espécies de ruminantes selvagens suscetiveis, como o veado-
da-cauda-branca (Odocoileus virginianus), e a presenga de vetores nativos (ALLSOPP et
al., 2004) ou exdticos, introduzidos pela importagao de répteis parasitados (BURRIDGE et
al., 2000). Os sinais clinicos em ovinos afetados sdo caracterizados por movimentos de
mastigacdo, tremores, andar em circulos, hipermetria e convulsdes (SUMMERS et al.,
1995). Achados de necropsia incluem edemas cavitarios e histologicamente ha edema e
congestdlo no SNC e sdao observados agregados de microorganismos basofilicos

intracitoplasmaticos de 1-2 um no endotélio de capilares (ALLSOPP et al., 2004).

2.4. Doencas parasitarias

Parasitas podem migrar ou se estabelecer no SNC e produzir alteragdes como
malacia, hemorragia, efeitos secundarios a ocupagdo de espago (formacdo de cistos) ou

mineralizacdo (SUMMERS et al., 1995).

2.4.1. Parelaphostrongylus tenuis e Elaphostrongylus rangifieri

Infestagdo por Parelaphostrongylus tenuis em ovinos foi descrita na América do
Norte, em areas onde habita o veado-da-cauda-branca (Odocoileus virginianus), hospedeiro
definitivo (HD) do parasita (URQUHART et al., 1996; NAGY, 2004). Nessa espécie o
parasita adulto reside no espago subaracndide, de onde os ovos sdo liberados pelos
sinusoides venosos até os pulmdes, onde fazem a primeira muda. Apos serem deglutidas e
eliminadas nas fezes, as larvas infestam lesmas e caramujos, que sdo entdo ingeridos pelos
hospedeiros intermedidrios (HI) (ovinos e outros herbivoros). As larvas sdo liberadas no
abomaso e migram ao SNC. No HD as larvas entram pelo corno dorsal da medula e apos a

maturagdo percorrem o espaco subdural. A doenga ocorre como casos isolados ou em
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surtos, preferencialmente no outono (NAGY, 2004). Os sinais clinicos iniciam com
alteracdes nos membros pélvicos e podem afetar os membros toracicos (SUMMERS et al.,
1995; PYBUS et al.,, 1996) e sdo caracterizados por claudicagdo com progressdo para
paraparesia ou tetraparesia e ataxia. A evolucdo ¢ varidvel e o prognostico ¢ ruim. Os
achados de necropsia sdo caracterizados por multiplas hemorragias leptomeningeas e focos
escuros e amolecidos no parénquima da medula espinhal. Histologicamente sdo observadas
areas de necrose que correspondem aos trajetos feitos pelo parasita no SNC, com
hemorragia e infiltrado de células gitter intralesionais e esferdides axonais e espongiose
perilesionais (SUMMERS et al., 1995).

Sinais clinicos e lesdes semelhantes as da infestagdo por P. tenuis podem ser
observadas na infestacdo por Elaphostrongylus panticola e E. rangifiera em ovinos e

caprinos (HANDELAND & SPARBOE, 1991; HANDELAND, 1991).

2.4.2. Cenurose

A cenurose ¢ uma doenga parasitaria cosmopolita e comum em ovinos. E causada
pela forma larval de Taenia (Multiceps) multiceps, denominada Coenurus cerebralis
(INNES & SAUNDERS, 1962). A fase adulta do parasita ocorre no intestino delgado de
canideos domésticos e selvagens, que sdo os HD. O periodo pré-patente de 7. multiceps ¢
de aproximadamente 40 dias e os ovos contendo as oncosferas sdo liberados nas fezes do
HD infestado e podem permanecer no ambiente por aproximadamente um més (SCALA &
VARCASIA, 2006). Apos a ingestdo acidental pelo HI, principalmente ruminantes, as
oncosferas sdo liberadas dos ovos, penetram a mucosa intestinal e, pela circulacao
sanguinea ou linfatica, invadem o SNC, onde desenvolverdo a forma larval e o cisto. O
ciclo se completa quando o HD ingere o cisto contido em material infestado do HI. Os HI
mais frequentemente afetados pela cenurose sdo os ovinos e, menos frequentemente,
bovinos, caprinos e outras espécies (INNES & SAUNDERS, 1962).

Sao reconhecidas duas formas de cenurose em ovinos: 1) a forma aguda, que ocorre
cerca de um meés apds a invasdo larval no SNC; e 2) a forma cronica, associada ao
desenvolvimento de sinais clinicos secundarios a ocupacdo de espago pelo cisto parasitario
(INNES & SAUNDERS, 1962), que se desenvolve de 2-4 meses apds a infestacdo. Na

forma aguda ha ataxia, tremores musculares, hiperestesia, hipermetria e decubito
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(DOHERTY et al., 1989). A forma cronica ¢ a mais comum e 0s principais sinais clinicos
sdo isolamento do rebanho, depressdo, cegueira, andar em circulos, desvio da cabeca e
incoordenagao (OZMEN et al., 2005).

Casos de cenurose sdo frequentes no Rio Grande do Sul e ocorrem principalmente
em ovinos jovens (RIET-CORREA et al., 1998). Achados de necropsia sdo restritos ao
sistema nervoso central e caracterizados por cistos encefalicos preenchidos por liquido
translucido e revestidos por uma fina membrana. Na parte interna dessa membrana se
observam numerosos escolices brancos e levemente alongados com aproximadamente 1
mm de didmetro. Usualmente hd compressao e deslocamento do tecido nervoso adjacente
aos cistos. Histologicamente os cistos parasitarios sdo compostos por uma dupla membrana
eosinofilica de onde os escolices esféricos acelomados se ligam. Adjacente a parede da
vesicula sdo observadas sucessivas camadas compostas necrose e mineraliza¢do
circundadas por infiltrado inflamatério granulomatoso e uma céapsula externa de tecido
fibrovascular com infiltrado inflamatério linfoistioplasmocitario (RISSI et al., 2008b).

O diagnéstico de cenurose pode ser realizado com base nos achados
epidemioldgicos e clinico-patologicos e confirmado pela histopatologia. Os achados
macroscopicos de cenurose sdo bastante especificos e numa regido endémica para a doenga,
o diagnodstico da doenga durante a necropsia ¢ bastante seguro e da a oportunidade de o
proprietario agir prontamente e ingressar com medidas de controle e prevencio adequadas

para a enfermidade (RISSI et al., 2008b).

2.5. Doencas causadas por protozoarios

2.5.1. Infeccao por Toxoplasma gondii e Neospora caninum
Toxoplasma gondii e Neospora caninum ocasionalmente causam lesdes
neuroldgicas em ruminantes abortados ou recém-nascidos (SUMMERS et al., 1995) e sdo

causa importante de problemas reprodutivos nessas espécies (BUXTON, 1998).

2.5.2. Infecc¢io por Sarcocystis spp.
Sarcocystis spp. sdo espécies do filo Apicomplexa distribuidas amplamente pelo

mundo. Esses microorganismos normalmente ndo produzem doenca clinica, mas
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ocasionalmente sdo descritos casos de doenca sistémica, problemas reprodutivos, encefalite
e miosite em animais de produ¢do (MARKUS et al.,, 2004). O ciclo de vida desses
protozoarios envolve um HI (normalmente herbivoros) e um HD (carnivoros e humanos).
Os oocistos que sdo eliminados nas fezes do HD formam esporocistos que sdo ingeridos
pelo HI, onde formam esporozoitos no intestino. Os esporozoitos ganham a circulagdo e
encistam no endotélio de capilares sanguineos, formando a primeira geragdo de merontes.
Merozoitos maduros emergem dai e formam a segunda geragdo de merontes. A segunda
geracdo de merozoitos deixa a circulagdo e encista nas fibras musculares e ocasionalmente
no SNC para formar sarcocistos imaturos. Nesses cistos se formam os bradizoitos que sdo a
forma infectiva para o HD. A digestdo desses cistos no intestino delgado do HD libera
taquizoitos que invadem o epitélio intestinal e se desenvolvem em macro e microgametas.
A gametogonia resulta entdo na formagao dos oocistos (MARKUS et al., 2004).

Sarcocystis spp. foi associado a doenga neuroldgica em ovinos (DUBEY et al.,
1989), porém, na nossa rotina, temos observado cistos desse parasita em se¢des de encéfalo
de bovinos e ovinos sem sinais clinicos. Abortos em ovinos causados por Sarcocystis sp.
foram relatados no Sul do pais (PESCADOR et al., 2007). Esses fetos tinham encefalite
ndo-supurativa com vasculite linfoistiocitaria. Merontes foram observados em capilares
sanguineos no encéfalo e rim. A infeccdo neuroldgica em ovinos adultos ainda nao foi

descrita no Brasil.

2.5.3. Infec¢ido por Acanthamoeba sp.

Meningoencefalite necrosante foi associada a infeccdo por Acanthamoeba sp. em
ovinos (van der LUGT & van der MERWE, 1990; FUENTEALBA et al., 1992). Esses
animais desenvolveram anorexia, ataxia, andar em circulos, cegueira e incoordenacao.
Macroscopicamente havia espessamento das meninges e areas de necrose no encéfalo.
Histologicamente foram descritos meningoencefalite granulomatosa e necrosante
multifocal e coalescente, com plexo-coroidite e vasculite. Trofozoitos e cistos de

protozoarios foram observados nas paredes dos vasos e nos espagos perivasculares.

2.6. Doencas toxicas
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2.6.1. Intoxicacio por Ipomoea asarifolia e Ipomoea carnea subsp. fistulosa

Surtos de intoxicacdo por Ipomoea asarifolia (salsa, batatarana) t€ém sido descritos
em ovinos na regido Nordeste (RIET-CORREA et al., 2003) e Norte (BARBOSA et al.,
2005) do Brasil. Os ovinos necessitam ingerir grande quantidade da planta durante semanas
até¢ desenvolverem os sinais clinicos (BARROS et al., 2006a) e foi demonstrado que pode
haver recuperacdo apos afastamento do piquete infestado pela planta (MEDEIROS et al.,
2003; RIET-CORREA et al., 2006).

Os sinais clinicos sdo caracterizados por depressdo, tremores, hipersensibilidade a
ruidos, movimentos laterais ou horizontais da cabeca, incoordenacgdo, hipermetria e posi¢ao
de cavalete. Nao foram observadas lesdes de necropsia ou histoldgicas na intoxicacao por /.
asarifolia (RIET-CORREA et al., 2003). Ao contrario das outras duas espécies do género
Ipomoea (I. carnea subsp. fistulosa e I. riedelli), que causam doenga de armazenamento
lisossomal, /. asarifolia ¢ considerada uma planta indutora de doenga tremorgénica.

Registros de intoxicacdo de ovinos por I carnea subsp. fistulosa (manjorana,
canudo, algodao, bravo, mata cabra, capa bode) no Nordeste do Brasil sdo ocasionalmente
observados (RIET-CORREA et al., 2006). A planta ocorre principalmente em locais
alagadicos nas margens de rios e lagos. Os animais parecem desenvolver o vicio de ingerir
a planta em épocas de escassez de forragem e depois ndo param de ingerir a planta mesmo
com abundéncia de pastagem (MENDEZ & RIET-CORREA, 2008).

Os sinais clinicos descritos em animais afetados incluem sonoléncia,
emagrecimento progressivo, ataxia, hipermetria, tremores, nistagmo e posicdo em base
ampla (MENDEZ & RIET-CORREA, 2008). Diferente do que ocorre com I. asarifolia,
nesses casos ndo ha recuperagao dos animais afetados apos o afastamento do local infestado
pela planta. Outra diferenca ¢ que sdo observadas lesdes histoldgicas caracterizadas por fina
vacuolizacdo citoplasmadtica, localizada principalmente em neuronios, células epiteliais
pancredaticas, dos tibulos renais e dos foliculos tireoidianos e em macrofagos de tecidos

linfoides.

2.6.2. Intoxicacao por Sida carpinifolia
Intoxicacdo por Sida carpinifolia (guanxuma) foi descrita primeiramente em

caprinos (DRIEMEIER et al., 2000) e depois também em ovinos (SEITZ et al., 2005) no
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Rio Grande do Sul. O principio toxico de S. carpinifolia inibe a o-manosidade lisossomal.
A condi¢do induz ao acimulo de oligossacarideos contendo manosidade no interior da
célula (JOLLY & WALKLEY, 1997).

Os sinais clinicos incluem ataxia, tremores musculares, quedas, dificuldade de
apreensao dos alimentos e perda de condi¢@o corporal (SEITZ et al., 2005). Esses sinais se
acentuam durante o manejo. Nao sdo observadas lesdes durante a necropsia.
Histologicamente ¢ observada vacuoliza¢do do citoplasma dos neurdénios de Purkinje no
cerebelo e de neurdnios corticais, do talamo, mesencéfalo e cornos ventrais da medula
espinhal, além de outras células, como hepatocitos, epitélio tubular renal e de acinos

pancreaticos.

2.6.3. Intoxicacdo por Senecio spp. e Crotalaria retusa

A intoxicacdo por plantas do género Semecio ¢ a principal causa de morte de
bovinos no Rio Grande do Sul (RISSI et al., 2007). No entanto, a intoxicagdo de ovinos por
essa planta ndo ¢ frequentemente observada (ILHA et al., 2001; GRECCO et al., 2007),
pois 0s ovinos sd3o mais resistentes a intoxicagdo em relacdo aos bovinos e sdo muitas vezes
usados no controle da planta (MENDEZ, 1993). Os ovinos podem desenvolver um quadro
clinico decorrente de insuficiéncia hepatica (ILHA et al., 2001), com fotodermatite, perda
de 13, andar cambaleante, emagrecimento progressivo, depressdo, dispnéia, incoordenacao,
desequilibrio e decubito, ou, adicionalmente, podem apresentar sinais decorrentes de crises
hemoliticas agudas devido ao acimulo de cobre no figado. Esses sinais sdo caracterizados
por ictericia e hemoglobinuria. Achados de necropsia incluem figado diminuido e firme,
com espessamento capsular e nddulos marrom-claros distribuidos pela superficie (nddulos
de regeneracdo) e vesicula biliar repleta de bile espessa. Histologicamente hé variados
graus de fibrose com proliferacdo de ductos biliares e megalocitose. Nos casos onde ha
crise hemolitica, o figado também apresenta coloragdo esverdeada e os rins sdo escuros e,
histologicamente, além do que ja& foi citado, hd pigmento castanho no interior de
macrofagos.

Intoxica¢do por Crotalaria retusa foi observada em ovinos na Paraiba apos a
ingestdo das sementes da planta (DANTAS et al., 2004). Os sinais clinicos podem ser de

uma doenga aguda, com depressdo, incoordenacao e decubito e morte apds 12-24 horas, ou
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de uma doenga cronica, com ascite, anorexia, diarréia, depressdo, incoordenagdo e pressao
da cabeca contra objetos. Os achados de necropsia e histopatologicos da forma aguda sdo
caracterizados por figado com dareas claras intercaladas com d&reas vermelhas que
correspondem a necrose centrolobular. Na forma crénica as lesdes sdo semelhantes as

descritas na intoxica¢ao por Senecio spp.

2.6.4. Intoxicacido por Nierembergia veitchii

Nierembergia veitchii ¢ uma planta rasteira encontrada no Rio Grande do Sul, com
periodo de floragdo que ocorre entre outubro e fevereiro (SCHILD, 1993; RISSI et al.,
2007; RISSI et al., 2009). Essa intoxicagao ¢ conhecida no Rio Grande do Sul desde o final
da década de 1960 como calcinose enzoodtica (BARROS et al., 1970) e foi descrita
posteriormente em vdrias regides do estado (RIET-CORREA et al., 1987). Sao afetados
ovinos de todas as idades, com excegdo de cordeiros lactentes, e ndo hé predisposi¢do por
sexo ou raca. Os indices de morbidade variam amplamente e dependem da quantidade de
planta disponivel em cada piquete; a mortalidade varia de 1%-25%. Bovinos raramente sdo
afetados, em razao de possuirem habitos alimentares diferentes dos ovinos, que pastejam a
vegetacdo mais rasteira. Os sinais clinicos desenvolvidos pelos ovinos afetados sdo de uma
doenca caquetizante, caracterizada por emagrecimento progressivo, andar rigido, abdomen
retraido, respiracdo ofegante e decubito. Achados de necropsia sdo caracterizados pelo
endurecimento e perda da elasticidade de artérias, principalmente as de grande calibre, que
apresentam placas brancas e elevadas na tunica intima. Essas lesdes também podem ser
observadas nas valvas cardiacas, pulmdes, rins e utero. Histologicamente, as areas brancas
observadas na necropsia correspondem a focos de mineralizagdo, decorrentes a absorc¢ao do
principio toxico da planta, que provoca degeneracdo e calcificacdo de fibras eldsticas,

hipercalcemia e hiperfosfatemia (RIET-CORREA et al., 1987).

2.6.5. Intoxicacio por Leucaena leucocephala

Leucaena leucocephala é uma planta difundida pelas regides tropicais. E uma planta
com alto teor nutritivo e de boa palatabilidade e digestibilidade, mas que tem uso restrito
devido aos seus efeitos toxicos (TOKARNIA et al., 2000). Intoxicacao por L. leucocephala

pode causar alopecia e, menos frequentemente, atrofia de gengiva, catarata, ulceras na
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lingua e esofago, infertilidade e perda de peso (RADOSTITS et al., 2002). Os sinais
ocorrem somente em ovinos que nao possuem Sinergystes jhonnei no rimen, uma bactéria
que degrada o principio toxico (MENDEZ & RIET-CORREA, 2008).

Apesar de ndo causar sinais neurologicos, essa planta foi incluida por causar sinais
que lembram scrapie. Ovinos intoxicados desenvolvem perda da 13, principalmente na
regido do pescogo e anterior do corpo, e prurido (RIET-CORREA et al., 2004), sinais que
podem ser confundidos com os de ovinos afetados por scrapie. Macroscopicamente podem
ser observadas tulceras no trato digestivo superior e bocio (MENDEZ & RIET-CORREA,
2008). Histologicamente sdo observados principalmente pregueamento da bainha radicular
externa e atrofia dos foliculos pilosos, que se encontram principalmente em fase telogena

(ALMEIDA et al., 2006).

2.6.6. Intoxicacao por Baccharis coridifolia e Phytolacca decandra

Baccharis coridifolia e Phytolacca decandra sdo plantas que causam sinais clinicos
caracterizados por depressdo, incoordenacdo, movimentos de pedalagem, inquietagdo e
tremores (ROZZA et al., 2006; ECCO et al., 2001). No entanto, ndo sao observadas lesdes
no SNC desses animais, sugerindo que os sinais sejam decorrentes de colicas causadas

pelos principios toxicos dessas plantas (ECCO et al., 2001).

2.6.7. Intoxicacao por Erythroxylum argentinum e E. deciduum

Intoxica¢do em ovinos por Erythroxylum argentinum e E. deciduum (cocdo) foram
descritas no verao de 2003-2004 (BARROS et al., 2004; COLODEL et al., 2004) em varias
regides do Rio Grande do Sul. Os ovinos apresentaram letargia, tremores, posicado em base
ampla, relutdncia em se movimentar, incoordenacao, ataxia, taquipnéia e cianose. Os sinais
se intensificavam quando os ovinos eram movimentados. Nao foram observadas alteragdes
de necropsia, mas grande quantidade de sementes da planta era observada eventualmente
no interior do ramen. Nao foram observadas alteragdes histopatologicas em nenhum dos
surtos descritos. A doenca experimental resultou em doenga clinica idéntica a observada

nos casos naturais (BARROS et al., 2004; COLODEL et al., 2004).

2.6.8. Intoxicacio por Ramaria flavo-brunnescens
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Intoxica¢do natural e experimental em ovinos por Ramaria flavo-brunnescens foi
descrita no Rio Grande do Sul (SALLIS et al., 2000; SALLIS et al., 2004). Os surtos
ocorrem em areas de matas de eucalipto, na qual o fungo se desenvolve. Por esse motivo a
doenga ¢ conhecida como “mal do eucalipto”; as lesdes causadas pela intoxicagdo também
levaram a denominagao de bocopa (lesdes na boca, cola e patas) (BARROS et al., 2006b).

Ovinos intoxicados apresentam hipertermia, ulceracao na lingua, perda de 13 e sinais
nervosos, caracterizados por incoordenacdo motora, crises epileptiformes, tetania,
opistotono, movimentos laterais da cabega e nistagmo (FREITAS et al., 1966; SALLIS et
al., 2000). Apesar de esses autores ndo terem descrito lesdes no SNC desses ovinos,
intoxicacdo por R. flavo-brunnescens em bovinos causou encefalomalacia focal simétrica

na medula oblonga em aproximadamente 66% dos casos (BARROS et al., 2006b).

2.7. Doencas carenciais e metabdlicas

2.7.1. Polioencefalomalacia

Polioencefalomalacia (PEM) designa uma lesdo inespecifica e descrita em varias
enfermidades do SNC dos animais domésticos de interesse pecuario (INNES &
SAUNDERS, 1962). Apesar disso o termo foi usado na década de 1950 para descrever uma
doenca de bovinos associada a deficiéncia de tiamina no Estado do Colorado, EUA
(JENSEN et al., 1956), e, desde entdo, tem sido usada para designar essa condicdo
especifica. No Brasil, PEM tem sido descrita em ovinos (LIMA et al., 2005), caprinos
(COLODEL et al., 1998) e bovinos (BARROS et al., 2006a). A PEM ¢ uma enfermidade
de etiologia multifatorial e a maioria dos casos descritos em bovinos e ovinos no Brasil fica
sem causa estabelecida (SCHILD et al., 2005; LIMA et al., 2005). A doenca pode ser
reproduzida em ovinos pela administracdo de amprolio (SANT’ANA et al., 2009).

Ovinos afetados por PEM desenvolvem sinais clinicos caracterizados por ataxia,
cegueira, depressdo, pressdo da cabeca contra objetos, incoordenagdo, salivacao excessiva,
decubito, movimentos de pedalagem e nistagmo. A evolugdo clinica varia de 2-3 dias
(LIMA et al., 2005) e os achados de necropsia sdo caracterizados por aumento de volume e
diminui¢do de consisténcia do encéfalo, que apresenta achatamento das circunvolugdes.

Nesses locais geralmente ¢ observada coloracdo amarelo-acinzentada ou até mesmo
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cavitagdes preenchidas por liquido amarelo na substancia cinzenta. Frequentemente o
cerebelo sofre herniacdo pelo forame magno (RADOSTITS et al., 2002) e em alguns casos
pode haver congestdo e hemorragias meningeas. Histologicamente ha necrose laminar dos
neurdnios corticais do telencéfalo, caracterizada por aumento dos espacos perineuronais,
encarquilhamento e eosinofilia citoplasmatica e picnose nuclear (neurénio vermelho). Os
vasos podem apresentar edema de células endoteliais, principalmente proximo as areas
afetadas, e infiltracdo de células inflamatérias mononucleares. Em casos avancados ha
necrose do componente neuroectodérmico e infiltragdo de macrofagos grandes e com
citoplasma espumoso (células gitter) e pode haver perda do cortex telencefalico, com
formagdo de uma 4rea cistica entre a substancia branca e as leptomeninges (RADOSTITS

et al., 2002).
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ABSTRACT.- Rissi D.R., Pierezan F., Oliveira Filho J.C., Fighera R.A., Irigoyen L.F., Kommers
G.D. & Barros C.S.L. 2010. [Diseases of sheep from central Rio Grande do Sul State,
Brazil: 361 cases.] Doencas de ovinos da regiao Central do Rio Grande do Sul: 361 casos.
Pesquisa Veterindria Brasileira 30(1):21-28. Departamento de Patologia, Universidade Federal
de Santa Maria, 97105-900 Santa Maria, RS, Brazil. E-mail: claudioslbarros @ uol.com.br
An 18-year (1990-2007) database search in the files of the Laboratory of Veterinary
Pathology (LPV) of the Universidade Federal de Santa Maria (UFSM), Rio Grande do
Sul state, Brazil was carried out. In this period, 19,476 exams in domestic animals were
done. Out of these exams, 6,816 (34.9%) were necropsies and 12,660 (65.1%) were
performed in mailed samples from practitioners. Experimental cases were excluded from
this study and corresponded to 54 necropsies and 15 histopathologic exams. After the
exclusion 354 (5.1%) necropsies and 163 (1.2%) histopathologic exams were found in
sheep. Out of these, 265 (74.8%) cases were conclusive in the group of necropsies and
96 (59%) were conclusive in the group of the histopathologic exams. The resulting 361
conclusive cases were grouped according to the etiology: 150 (41.6%) cases of poisoning
or toxi-infections; 142 (39.3%) cases of infectious and parasitary diseases; 31 (8.6%) of
metabolic and nutritional diseases; 13 (3.6%) cases of neoplasms and neoplasm-like
lesions; 7 (1.9%) cases of diseases caused by physical agents; 6 (1.7%) cases of iatrogenic
conditions; and 4 (1.1%) of developmental diseases. Eight cases did not fit in any of the
above categories and were grouped under the denomination of other conditions.
Hemonchosis and poisoning by Nierembergia veitchii were the most prevalent diseases

in sheep during the 18 years of this study.

INDEX TERMS: Diseases of sheep, pathology.

RESUMO.- Foram pesquisados os arquivos do Laboraté-
rio de Patologia Veterinaria (LPV) da Universidade Fede-
ral de Santa Maria (UFSM) e revisados os diagndsticos
de doencas de ovinos realizados entre 1990 e 2007. No
periodo estudado foram realizados 19.476 exames de
animais domésticos. Desses, 6.816 (34,9%) correspondi-
am a necropsias e 12.660 (65,1%) a exames histopatold-
gicos realizados em materiais enviados por veterinarios
de campo. Materiais provenientes de experimentos em
ovinos foram excluidos deste estudo, sendo obtidas 354
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Parte da Tese de Doutorado do primeiro autor.
2 Programa de Pés-Graduagéo em Medicina Veterinaria, area de con-
centragado em Patologia Veterinaria, Centro de Ciéncias Rurais, Univer-
sidade Federal de Santa Maria (UFSM).
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(5,1%) necropsias e 163 (1,2%) exames histopatolégicos
de ovinos. O diagndstico foi conclusivo em 265 (74,8%)
casos de necropsias e em 96 (59%) casos dos exames
histopatoldégicos, somando 361 casos conclusivos. Esses
casos foram divididos em grupos conforme a etiologia:
150 casos (41,6%) de intoxicacdes e toxiinfecgdes; 142
casos (39,3%) de doencas infecciosas e parasitarias; 31
casos (8,6%) de doencas metabdlicas e nutricionais; 13
casos (3,6%) de neoplasmas e lesdes tumoriformes; sete
casos (1,9%) de disturbios causados por agentes fisicos;
seis casos (1,7%) de disturbios iatrogénicos; e quatro
casos (1,1%) de disturbios do desenvolvimento. Oito ca-
s0s (2,2%) foram classificados em outros disturbios por
nao se enquadrarem em nenhum dos outros grupos.
Hemoncose e intoxicagéo por Nierembergia veitchii fo-
ram as doencas mais importantes para ovinos nesses 18
anos.

TERMOS DE INDEXACAO: Doengas de ovinos, patologia.
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INTRODUCAO

Apds a queda na producao de rebanhos de ovinos de 1a
ocorrida desde o final da década de 1980 até a década de
1990, a ovinocultura gaicha mostra indicios de recupera-
¢cao, possibilitada pelo aumento do poder aquisitivo da
populacao e pelo abate de ovinos jovens para producéo
de carne de cordeiro (Viana & Silveira 2009). Levando
em consideragao o desenvolvimento da ovinocultura, ve-
terinarios devem conhecer as principais doencas que afe-
tam ovinos no Rio Grande do Sul. Estudos retrospectivos
fornecem dados substanciais sobre as doencas que afe-
tam uma determinada espécie em uma determinada area
geogréfica. Os resultados desses estudos s&o importan-
tes fontes de informacao para o clinico ou veterinario de
campo, pois fornecem uma lista de diagnésticos diferen-
ciais das principais doencas daquela area.

Os objetivos deste estudo foram relatar a frequéncia e
as caracteristicas clinicopatoldgicas das doencas de ovi-
nos na regido Central do Rio Grande do Sul. Para isso
foram consultados os arquivos do LPV-UFSM e compila-
das as informacdes referentes aos casos de doengas de
ovinos entre 1990 e 2007.

MATERIAL E METODOS

Foram pesquisados os arquivos do LPV-UFSM e examinados
todos os laudos de necropsia e exames histopatoldgicos de ovi-
nos realizados entre janeiro de 1990 e dezembro de 2007. Esse
material era oriundo de necropsias realizadas pela equipe do
LPV-UFSM ou de necropsias realizadas no campo por veterina-
rios que enviaram material para exame histolégico. Casos expe-
rimentais e de ovinos provenientes de outros estados que ndo o
Rio Grande do Sul foram excluidos. Foram coletados os dados
epidemioldgicos e clinicopatoldgicos desses laudos. Os diagnés-
ticos foram classificados em conclusivos e inconclusivos e os
casos com diagndstico conclusivo foram classificados de acordo
com a etiologia em: 1) intoxicagdes e toxi-infecgbes; 2) doengas
infecciosas e parasitarias; 3) doencas metabdlicas e nutricionais;
4) neoplasmas e lesbes tumoriformes; 5) disturbios causados
por agentes fisicos; 6) disturbios iatrogénicos; e 7) disturbios do
desenvolvimento. Condigdes ou lesbes que ndo se enquadra-
vam em nenhuma das categorias acima foram classificadas como
“outros disturbios”.

RESULTADOS

Durante o periodo estudado (1990-2007) foram realiza-
das 6.816 necropsias e 12.660 exames histopatoldgicos
de materiais remetidos por clinicos ou veterinarios de cam-
po, totalizando 19.476 exames de varias espécies de ani-
mais domésticos. Quatrocentas e oito (5,9%) necropsias
e 178 (1,4%) exames histolégicos eram de ovinos, perfa-
zendo 586 casos (3% do total de exames realizados pelo
LPV-UFSM). Sessenta e nove casos (54 necropsias e 15
exames histopatoldgicos) eram provenientes de experi-
mentos e foram excluidos do estudo. Apds essa exclu-
sao0, resultaram 354 necropsias (5,1% das necropsias) e
163 exames histoldgicos (1,2% dos exames histopatolo-
gicos) de ovinos, totalizando 517 casos (2,6% do total de
exames). Do total de necropsias de ovinos, 265 (74,8%)
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tinham diagndstico conclusivo e 89 (25,2%) tinham diag-
nostico inconclusivo. Dos exames histolégicos, 96 (59%)
tinham diagndstico conclusivo e 67 (41%) inconclusivo.
Do total de 361 casos conclusivos, 150 (41.6%) eram de
intoxicagOes e toxiinfeccdes; 139 (38,5%) eram de doen-
cas infecciosas e parasitarias; 31 (8,6%) eram de doen-
cas metabdlicas e nutricionais; 13 (3,6%) eram de neo-
plasmas e lesdes tumoriformes; sete (1.9%) eram de dis-
turbios causados por agentes fisicos; seis (1,7%) eram
de disturbios iatrogénicos; e quatro (1,1%) eram de dis-
turbios do desenvolvimento. Outros disturbios foram di-
agnosticados em oito ocasides (2.2%). Varias ragas de
ovinos foram afetadas. A discriminacdo dos casos em cada
uma das categorias esta no Quadro 1a,b. Os dados epi-
demioldgicos e clinicopatoldgicos das principais doengas
diagnosticadas no periodo estédo nos Quadros 2 e 3a,b.

DISCUSSAO

A espécie ovina representou 3% de todos os exames rea-
lizados no LPV-UFSM (incluindo necropsias realizadas pela
equipe do laboratério e exames histoldgicos de amostras
remetidas por veterinarios de campo) durante os 18 anos
avaliados neste estudo. A hemoncose (55 casos) e a into-
xicagcao por Nierembergia veitchii (35 casos) foram as do-
encas diagnosticadas com maior frequéncia na regiao Cen-
tral do Rio Grande do Sul durante esse periodo. Ambas as
condigdes cursaram com quadro clinico predominantemen-
te crénico, com perda da condicado geral e emagrecimento
progressivo. Doengas crénico-caquetizantes adquiriram
importancia maior no diagnéstico diferencial apds o aumen-
to do numero de casos de scrapie no pais, ja que ovinos
afetados por essa encefalopatia espongiforme podem de-
senvolver quadro semelhante (Mendes et al. 2005, Vas-
concelos et al. 2005, Driemeier 2007). Nenhum caso de
scrapie foi diagnosticado neste periodo no LPV-UFSM.

Os 55 casos de hemoncose corresponderam a 38,7%
do total de doencas infecciosas e parasitarias e a 15,2%
do total de diagndsticos conclusivos. O quadro clinico
dessa doenca ndo mostrou substanciais variacdes durante
0 periodo avaliado, demonstrando que a doenca tem um
conjunto de sinais clinicos bastante caracteristico, inclu-
indo palidez de mucosas, apatia, emagrecimento progres-
sivo, decubito e edema subcutaneo da regiao submandi-
bular. A palidez das mucosas foi um achado marcante e
s¢ foi relatado nos casos de hemoncose, de parasitismo
sem causa definida e no unico caso de ostertagiose (da-
dos nao demonstrados). O principal nematddeo associa-
do a anemia em ovinos é Haemonchus contortus (Waller
& Chandrawathani 2005, Ruas & Berne 2007). Por esse
motivo, é provavel que os outros quatro casos de parasi-
tismo sem causa estabelecida neste estudo também te-
nham sido causados pela infestacao por esse parasita.
Tal como ocorreu em 26 casos de hemoncose neste es-
tudo, os nematdédeos podem nao ser observados no abo-
maso durante a necropsia. A auséncia de Haemonchus
spp. no abomaso de ovinos afetados pode ocorrer em
casos em que o cadaver sofreu algum grau de autdlise ou
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Quadro 1a. Doencas de ovinos diagnosticadas no Laboratério de Patologia Veterinaria,
Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

Intoxicacoes e toxi-infeccoes N % dacategoria % do total
Intoxicagao por Nierembergia veitchii 35 23,3 9,7
Intoxicagéo por Senecio spp. 22 14,7 6,1
Intoxicagéo por cobre 21 14,0 5,8
Intoxicacéo por antibiético ionéforo 20 13,3 55
Necrose hepatica centrolobular sem causa definida 13 8,7 3,6
Tétano 8 53 22
Enterotoxemia 6 4,0 1,7
Fotossensibilizacdo hepatégena sem causa definida 5 3,3 14
Intoxicagao por Brachiaria brizantha 4 2,7 1,1
Intoxicagao por Phytolaca americana 3 2,0 0,8
Edema maligno 3 2,0 0,8
Necrose tubular téxica sem causa definida 3 2,0 0,8
Intoxicagao por Erythroxylum argentinum 2 1,3 0,6
Fotossensibilizacdo decorrente a terramicina 1 0,7 0,3
Intoxicagéo por organofosforado 1 0,7 0,3
Miopatia toxica sem causa definida 1 0,7 0,3
Intoxicagao por Solanum pseudocapsicum 1 0,7 0,3
Provavel intoxicagcao por closantel 1 0,7 0,3
Total 150 100 41,6
Doencas infecciosas e parasitarias N % da categoria % do total
Hemoncose 55 38,7 15,2
Cenurose 15 10,6 42
Listeriose 9 6,3 2,5
Hidatidose 5,6 22
Abscessos vertebrais 2,8 1,1
Artrite 2,8 1,1
Broncopneumonia 2,8 1,1
Parasitismo sem causa definida 2,8 1,1
Abscesso cerebral 21 0,8
Abscessos hepaticos 1,4 0,6
Ectima contagioso 14 0,6
Eimeriose 1,4 0,6
Mielite supurativa pds-caudectomia 1,4 0,6
Onfaloflebite supurativa 1,4 0,6
Peritonite supurativa sem causa definida 14 0,6
Pneumonia enzodtica 14 0,6
Pneumonia por Histophillus ovis 1,4 0,6
Raiva 1,4 0,6
Choque séptico pés-distocia 0,7 0,3
Cisto de Cisticercus ovis 0,7 0,3

PN ureureureureureururare LN LN SN SN SN SE ST ST S I N N NN

Cistos de Cisticercus tenuicollis 0,7 0,3
Meningoencefalite fibrinossupurativa sem causa definida 0,7 0,3
Endocardite valvar e trombose da veia cava 0,7 0,3
Pleurite, pericardite e estomatite fibrinossupurativa sem causa definida 0,7 0,3
Sinusite, rinite @ meningite por Oestrus ovis 0,7 0,3
Fasciolose 0,7 0,3
Strawberry footrot 0,7 0,3
Linfadenite caseosa 0,7 0,3
Mielite fibrinossupurativa sem causa definida 0,7 0,3
Ostertagiose 0,7 0,3
Pericardite e miocardite por Streptococcus sp. 0,7 0,3
Piotérax decorrente de linfadenite supurativa 0,7 0,3
Pneumonia abscedativa 0,7 0,3
Pneumonia piogranulomatosa (ruminite) 0,7 0,3
Pneumonia gangrenosa 0,7 0,3
Multiplos granulomas sem causa definida 0,7 0,3
Total 142 10 39,3
Doencas metabdlicas e nutricionais N % dacategoria % do total
Desnutricao 10 32,3 28
Urolitiase 9 29,0 25
Toxemia da prenhez 7 22,6 1,9
Acidose ruminal 3 9,7 0,8
Polioencefalomalacia 2 6,5 0,6
Total 31 100 8,6
Neoplasmas e lesdes tumoriformes N % dacategoria % do total
Carcinoma de células escamosas 10 76,9 2,8
Linfossarcoma 2 15,4 0,6
Cisto dermoide 1 7,7 0,3
Total 13 100 3,6
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Quadro 1b. Doencas de ovinos diagnosticadas no Laboratério de Patologia Veterinaria,
Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

Disturbios causados por agentes fisicos N % dacategoria % do total
Faringite e laringite necrosante 2 28,6 0,6
Politraumatismo 2 28,6 0,6
Enterite necrdtica focal (hémia de mesentério) 1 14,3 0,3
Hémnia diafragmatica 1 14,3 0,3
Obstrugao esofagica por corpo estranho 1 14,3 0,3
Total 7 100 1,9
Disturbios iatrogénicos N % dacategoria % do total
Complicagao cirirgica 4 66,7 11
Ruptura de intestino 2

Piotdrax e pericardite 1

Trombose adrtica 1

Reacéo granulomatosa pés-vacinal 2 33,3 0,6
Total 6 100 1,7
Disturbios do desenvolvimento N % da categoria % do total
Atresia anal 1 25 0,3
Hidranencefalia 1 25 0,3
Hipoplasia cerebelar 1 25 0,3
Microoftalmia 1 25 0,3
Total 4 100 11
Outros disturbios N % da categoria % do total
Acidente ofidico 2 25 0,6
Dermatite alérgica sazonal por picada de insetos 1 12,5 0,3
Desmielinizacdo medular sem causa definida 1 12,5 0,3
Edema da substancia branca encefalica (cerebelo) sem causa definida 1 12,5 0,3
Mumificagao fetal 1 12,5 0,3
Tecido linféide peritesticular 1 12,5 0,3
Ulcera de abomaso com peritonite 1 12,5 0,3
Total 8 100 2,2

Quadro 2. Epidemiologia das principais doencas de ovinos diagnosticadas no Laboratério de Patologia
Veterinaria, Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

Doenca

Epoca de ocorréncia

Sexo
MP  Fc NI

Idade? (média)

Hemoncose

Outono e fim da primavera até inicio do verao

<1-72 (184) 22 33 -

Intoxicacao por Nierembegia veitchii  DC®: primavera e verao; DA’ outono e inverno  6-108 (34,3) 5 30 -
Intoxicagdo por Senecio spp. Outono e verédo 8-60 (22,8) 14 8 -
Intoxicagao por cobre Nao sazonal 9-60 (21,5) 6 12 3
Intoxicagdo por antibiético iondforo N&o sazonal 6 - 5 15
Cenurose Nao sazonal 6-36 (9,2) 7 5 3
Necrose hepatica centrolobular Outono e primavera 5-48 (17,4) 7 5 1
Carcinoma de células escamosas Verao e inicio do outono 36-75 (19,5) 2 7 1
Desnutricao Inverno <1-609 4 5 1
Listeriose Primavera e verao 6-60 (20) 2 6 1

aEm meses; Pmacho; °fémea; 9ndo informado; €quadro clinico crénica; fquadro clinico aguda; 9oito ovinos tinham menos de

12 meses (trés eram recém nascidos).

quando os ovinos tenham sido recentemente tratados com
anti-helminticos (Brown et al. 2007, Radostits et al. 2007).
O diagnéstico de hemoncose no restante dos casos foi
realizado com base nos achados epidemiolégicos e clini-
copatoldgicos e, em 29 casos, pela visualizagéo de gran-
de numero de exemplares do parasita no abomaso. O
pronto diagndstico durante a necropsia permite que o pro-
prietario ou veterinario encarregado aja rapidamente e
empregue medidas de controle no rebanho.

Em 24 dos 35 casos de intoxicagéo por N. veitchii fo-
ram observados sinais clinicos classicos de doenca cré-
nica e caquetizante ja descritos por outros autores (Bar-
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ros et al. 1970, Riet-Correa et al. 1987). Em 11 casos, no
entanto, foi observado um quadro clinico caracterizado
por morte subita e edema pulmonar. Dois desses surtos
foram acompanhados e descritos antes do inicio da reali-
zacao deste estudo (Rissi et al. 2007c¢). Durante o desen-
volvimento deste estudo, nove casos adicionais de doen-
¢a com quadro clinico agudo decorrente de intoxicacdo
por N. veitchii foram encontrados nos arquivos do LPV-
UFSM. Esses casos ocorrem durante o outono e inverno
e por isso diferem epidemiologicamente dos casos da
doenga com manifestacao clinica cronica, que ocorrem
durante a primavera e o verao. Em todos esses casos
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Quadro 3a. Caracteristicas clinicopatolégicas das principais doencas de ovinos diagnosticadas no Laboratoério de
Patologia Veterinaria, Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

Doencga

Sinais clinicos

Achados de necropsia

Histopatologia

Hemoncose

Intoxicacao por
Nierembegia veitchii

Intoxicacao por
Senecio spp.

Intoxicagéo por cobre

Palidez das mucosas oral e ocular,
apatia, emagrecimento progressivo,
decubito e edema subcuténeo da re-
giao submandibular.

Doenca cronica (perda de peso, andar
rigido, abdémen contraido e cifose) ou
morte subita, com edema pulmonar.

Fotossensibilizacdo nas areas desla-
nadas, perda da la do dorso, apatia,
anorexia, emagrecimento progressi-
vo e fraqueza. Esses ovinos morre-
ram de insuficiéncia hepatica ou foram
eutanasiados in extremis. Seis ovinos
desenvolveram hemodlise aguda de-
corrente de intoxicagao secundaria
hepatégena por cobre. Nesses casos
havia ictericia, hemoglobinuria, de-
pressao, desequilibrio, dificuldade de
permanecer em estacdo, andar cam-
baleante, a esmo e em linha reta, inco-
ordenacao, choque contra obstaculos,
posicao de cavalete e agressividade,
decubito e respiragao ofegante. Esses
sinais tinham aparecimento subito.

Apatia, fraqueza, ictericia, hemoglobi-
nuria, taquipnéia, taquicardia, dor ab-
dominal e decubito. Ocasionalmente
havia fotodermatite, incoordenacao e
opistétono. Um ovino apresentou mor-
te subita. Em 14 casos a intoxicagao
foi crénica (ndo especificado se prima-
ria ou secundaria). Em sete casos a
intoxicacao foi cronica primaria.

Ascite, hidropericardio, edema pulmonar e
acentuacao do padrao lobular hepatico, que
era acompanhada de variados graus de pa-
lidez ou amarelamento do figado. Exempla-
res de Haemonchus spp. foram observados
no abomaso em 29 casos.

Doenca crénica: baixa condigao corporal e
mineralizagéo sistémica, caracterizada por
enrugamento e perda da elasticidade das
grandes artérias elasticas (aorta, renal, fe-
moral e carétida). A superficie da intima era
irregular e calcaria, com multiplas placas ir-
regulares brancas, elevadas e opacas. Es-
trias ou placas brancas distribuidas no en-
docérdio da valva atrioventricular esquerda
ou no endocérdio mural e nas serosas ute-
rina, omasal, ruminal e reticular. Ocasional-
mente havia areas multifocais e coalescen-
tes, brancas e calcarias na superficie pleu-
ral dos pulmdes (principalmente nas bordas)
e estrias brancas e de consisténcia arenosa
na medular dos rins. Doenca aguda: adicio-
nalmente a todos os achados descritos aci-
ma, havia espuma branca no interior da tra-
quéia e brénquios e moderado ou grave ede-
ma pulmonar.

Diminuicao do volume hepatico. Superficie
capsular e de corte marrom-amarelada ou
esverdeada, com numerosos nédulos de re-
generacao de 1-3 mm. Esses nddulos eram
claros, salientes e bem delimitados. Finos fei-
xes brancos de tecido conjuntivo entrelaca-
vam-se no parénquima hepatico, conferindo
a superficie de corte um padréao reticulado.
Nos ovinos com crise hemolitica havia icteri-
cia e distensao e edema da parede da vesi-
cula biliar. Os rins estavam tumefeitos e mar-
rom-escuros ou enegrecidos. A urina era mar-
rom-escura (hemoglobindria).

Bom estado de nutricao, ictericia, aumento
de volume hepatico, com superficie natural e
de corte verde-oliva ou amarelo-ouro. Os
rins eram tumefeitos e tinham superficie na-
tural e de corte vermelho-escura. Outros a-
chados frequientes incluiam esplenomegalia
e bexiga repleta ou com resquicios de urina
escura.

Degeneracao ou necrose hepatocelular
centrolobular.

Areas multifocais com fina granulagéo
basofilica na tinica média das artérias,
com proliferagéo da intima. Em algumas
areas, havia metaplasia condréide ou
6ssea na média. No miocardio e no pul-
mao, podiam ser observados focos de
mineralizagao e metaplasia 6ssea em
cardiomidcitos e septos alveolares, res-
pectivamente, com infiltrado linfo-histio-
citario leve e células gigantes multinu-
cleadas, por vezes fagocitando mineral.
Nos ovinos que morreram subitamente,
a maioria dos alvéolos estava preenchi-
da por material homogéneo eosinofilico
(edema). Foi observada mineralizagéo
dos vasos da rete mirabile carotidea em
sete ovinos de um total de 12 que tive-
ram essa estrutura examinada. Os fo-
cos de mineralizacao foram evidencia-
dos pela técnica de von Kossa.

Proliferagcao portal ou em ponte de te-
cido conjuntivo fibroso, com prolifera-
¢ao de ductos biliares, nédulos de re-
generacgao hepatocelular (grupos de
hepatdcitos sem arquitetura definida).
Adicionalmente eram observados ma-
crofagos com pigmento castanho ou es-
verdeado intracitoplasmatico localiza-
dos predominantemente nas areas pe-
riportais ou, menos freqlientemente,
entre os hepatdcitos. Esse pigmento
correspondia a ceréide ou cobre (po-
sitivo nas coloragcdes PAS e rodanina,
respectivamente). Outros achados in-
cluiam hepatomegalocitose, pseudo-
inclusdes nucleares, infiltrado inflama-
tério mononuclear periportal e degene-
racao e necrose hepatocelular. Necro-
se tubular renal, com deposi¢ao de pig-
mento intracitoplasmatico castanho
granular (positivo na coloragéo de Pe-
rls e negativo na coloragédo de PAS),
cilindros hialinos e granulares foram ob-
servados nos ovinos com crise hemo-
litica. Status spongiosus da substancia
branca do encéfalo foi um achado con-
sistente.

Necrose hepatica centrolobular ou em
ponte, com vacuolizacao de hepatdci-
tos mediozonais e periportais, associ-
ada a leve proliferagé@o de tecido con-
juntivo periportal e de ductos biliares.
Agregados de macrofagos com pigmen-
to granular intracitoplasmatico castanho
claro ou amarelo e bilestase eram fre-
quentes. Nos rins havia degeneracao
e necrose epitelial tubular, com gotas
hialinas e cilindros marrom-alaranjados
(cilindros de hemoglobina) ou eosino-
filicos.
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Quadro 3b. Caracteristicas clinicopatologicas das principais doencas de ovinos diagnosticadas no Laboratério de
Patologia Veterinaria, Universidade Federal de Santa Maria, em 1990-2007

Doenga

Sinais clinicos

Achados de necropsia

Histopatologia

Intoxicagao por anti-
bidtico iondforo

Cenurose

Necrose hepatica
centrolobular

Carcinoma de células
escamosas

Desnutricao

Listeriose

havia mineralizacao sistémica (quadro idéntico ao obser-
vado nos casos com doenga crbénica), mas associada a
moderado ou marcado edema pulmonar. Ficou evidente
que essa toxicose tem um curso crénico em ambas as
condi¢cdes, mas alguns ovinos desenvolvem um desfe-
cho agudo, provavelmente porque nao ingeriram a planta

Dificuldade de locomocgéo, dispnéia,
secrecao nasal serosa, fraqueza, pa-
ralisia dos membros pélvicos, decubi-
to, movimentos de pedalagem e opis-
tétono. Alguns ovinos tiveram morte
subita.

Depressao, isolamento do rebanho,
andar cambaleante, cegueira, desvio
da cabeca, incoordenagao, movimen-
tos de pedalagem, quedas, andar em
circulos, deficiéncia proprioceptiva nos
membros toracicos e pélvicos, estra-
bismo, midriase, opistétono, tremores
e rigidez dos membros.

Anorexia, depresséo, decubito, opis-
tétono e diarréia escura.

Lesoes proliferativas e exofiticas com
formacao de crostas ou ulceras nos
locais afetados.

Letargia e fraqueza.

Desvio da cabega, andar em circulos,
decubito, cegueira, taquipnéia, febre
e sialorréia.
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Extensas areas palidas nos grandes grupos
musculares dos membros pélvicos. Adicio-
nalmente havia areas palidas no miocardio.
Outros achados incluiam ascite, hidrotérax
e edema pulmonar.

Achatamento das circunvolugdes do telencé-
falo, herniagao subtentorial ou cerebelar, com
atrofia do parénquima adjacente e hidrocefa-
lia nos ventriculos laterais. Ao corte eram ob-
servados cistos com 2-9 cm de diametro que
eram revestidos por uma fina capsula trans-
parente. Esses cistos eram repletos por liqui-
do translucido e apresentavam numerosas es-
truturas brancas levemente alongadas de a-
proximadamente 1 mm (escolices) aderidas
a face interna da capsula. Os cistos causa-
vam compressao e deslocamento do parén-
quima nervoso adjacente. Em um ovino havia
diminuicao da espessura e amolecimento dos
ossos frontais do cranio.

Figado tumefeito, com hemorragias subcap-
sulares e acentuagao do padrao lobular. Ao
corte eram evidenciadas areas claras (peri-
feria dos I6bulos) intercaladas com éareas ver-
melhas centrais (centro dos lébulos). Edema
do mesentério e da parede do abomaso tam-
bém eram frequentes. Em um caso foi des-
crito conteudo hemorragico no intestino.

Lesdes proliferativas e exofiticas (crostosas
ou ulceradas) nas palpebras (quatro ovinos),
orelhas (dois ovinos) e vulva (trés ovinos).
Havia envolvimento concomitante da orelha
e da palpebra um ovino.

Emagrecimento e consumo das reservas cor-
porais, caracterizada por atrofia serosa da
gordura.

Exsudato purulento na articulacao atlanto-
occipital em um caso.

Degeneracao e necrose muscular, ca-
racterizada por tumefacao e eosinofilia
de miofibras, com perda das estriagbes
transversais. Algumas fibras apresen-
tavam vacuolizagéo citoplasmatica (ne-
crose flocular).

Os cistos eram compostos por duas
membranas fracamente eosinofilicas
(externa e interna). Numerosos escoli-
ces esféricos evaginavam da membra-
na interna. Adjacente a parede do cisto
eram observadas areas focalmente ex-
tensas de necrose e infiltrado compos-
to de macrofagos epitelidides e células
gigantes multinucleadas tipos Langhans
e corpo estranho, com areas de depo-
sicao de material granular amorfo baso-
filico (mineralizagdo). Nas areas perile-
sionais foram observados infiltrado lin-
fo-histioplasmocitario perivascular leve
a acentuado em meio a fibroblastos e
vasos, compressao e edema do parén-
quima adjacente. Um ovino apresentou
infiltrac@o perilesional por células gitter
(malacia).

Necrose hepatocelular centrolobular ou
massiva associada a hemorragia.

Células epiteliais neoplasicas formando
corddes ou grupos que infiltravam a
derme ou tecido subcutaneo. Pérolas
de ceratina foram observadas. Reagéao
desmoplasica foi observada ocasional-
mente. Agregados de eosindfilos intra-
neoplasicos foram descritos nos dois
casos de carcinoma de células esca-
mosas auricular.

Sem achados histoldgicos.

Meningoencefalite ndo-supurativa (pre-
dominantemente no tronco encefalico
e cerebelo), com microabscessos e in-
filtracao de células gitter (malacia) em
dois casos. Em um caso havia menin-
goencefalite piogranulomatosa. Raros
cocobacilos intracitoplasmaticos em
macrofagos e neutrdfilos intralesionais
foram observados nas se¢des coradas
pela hematoxilina-eosina.

em quantidades suficientes para produzir doenca clinica
durante o periodo de floragéo (primavera e verao). O par-
to e outros fatores de estresse, como condigcdes climati-
cas desfavoraveis e caréncia de forragens, podem ter um
papel critico na debilitacdo e morte desses ovinos apds
quadro clinico agudo (Gill et al. 1976).
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Apesar de a intoxicagao por Senecio spp. ser a tercei-
ra doenca mais comum entre as diagnosticadas no perio-
do, é importante comentar que esses casos foram obser-
vados em somente dois surtos de intoxica¢do por Sene-
cio brasiliensis (llha et al. 2001) e dois casos isolados de
intoxicagao por Senecio spp. Isso demonstra que essa
toxicose nao é importante para ovinos na regiao Central
do Rio Grande do Sul, diferente do que ocorre em bovi-
nos, ja que essa € a principal causa de morte dessa es-
pécie no Estado (Rissi et al. 2007b). Isso se deve a maior
resisténcia dos ovinos a ag¢édo dos alcaloides pirrolizidini-
cos (AP) presentes nas espécies de Senecio (Huan et al.
1998b). No entanto, ovinos podem ocasionalmente de-
senvolver insuficiéncia hepatica decorrente da ingestao
de Senecio spp. Isso pode ocorrer: 1) em casos de inten-
sa infestacao da pastagem por Senecio spp.; 2) em situa-
¢bes com baixo numero de ovinos em pastagens infesta-
das; 3) em longos periodos de pastejo em campos infes-
tados; e 4) em situagdes de caréncia de pastagens (llha
et al. 2001). Nesses casos 0s ovinos podem desenvolver
ou insuficiéncia hepatica cronica devido a ingestao de AP
por longos periodos ou insuficiéncia hepatica aguda de-
corrente da ingestao de grande quantidade de AP em um
curto periodo (Kellerman et al. 2007). Nao h& descricoes
da intoxicagao aguda por Senecio spp. em ovinos no Bra-
sil. Uma complicacdo comum em casos de intoxicacéo
por Senecio spp. em ovinos é o desencadeamento de cri-
se hemolitica aguda secundaria a liberacao de cobre he-
patico (intoxicacao crénica secundaria hepatégena por
cobre). Esse quadro foi observado em seis ovinos deste
estudo (Ilha et al. 2001). Esses animais desenvolvem
doenca aguda caracterizada por ictericia e hemogloniburia.

A intoxicagéo crbénica por cobre ocorreu em 21 ocasi-
des. Em 12 desses casos ndo havia informagéo quanto
ao carater da intoxicag¢do (crénica ou aguda). No entanto,
a julgar pelos achados clinicos e patoldgicos, todos es-
ses casos eram de intoxicacao crbnica. Esses achados
eram semelhantes aos descritos em dois desses casos
em que havia o diagnéstico de intoxicagdo crénica por
cobre. Em trés casos os ovinos haviam sido suplementa-
dos com racado em experimentos realizados na UFSM e
em quatro casos 0s ovinos haviam sido suplementados
com concentrado para exposi¢ao agropecuaria (intoxica-
¢ao crdnica primaria). Os niveis de cobre foram avaliados
em trés desses casos. Em um deles havia 10mg/kg de
cobre na ragéo e em outros dois havia 120mg/kg de co-
bre na ragdo. Em nenhuma ocasiao havia evidéncias epi-
demioldgicas ou morfoldgicas de intoxicagao por Sene-
cio spp.

Os casos de intoxicagao por antibidticos ionéforos fo-
ram observados na forma de dois surtos, portanto essa
condicao também parece nao ter importancia para ovinos
no Rio Grande do Sul. Experimentos posteriores a esses
surtos foram realizados no LPV-UFSM e detalharam os
achados clinicopatoldgicos dessa toxicose na espécie
ovina (Wouters et al. 1997).

Os casos de cenurose que ocorreram no LPV-UFSM

foram descritos detalhadamente em outro trabalho (Rissi
et al. 2008). Essa foi a principal doencga neuroldgica de
ovinos na area de influéncia do LPV-UFSM durante o pe-
riodo estudado. Os achados de necropsia da cenurose
sado bastante especificos, indicando que numa regiao
endémica para a doenca, o diagnostico macroscopico é
bastante seguro e da a oportunidade para que o veteri-
nario ou o proprietario ajam prontamente com medidas
de controle e prevencgao para a doencga. Na maioria dos
casos os cistos eram localizados no telencéfalo, mas
também foram observados no cerebelo e na medula es-
pinhal.

Nenhum agente etioldgico pode ser evidenciado nos
13 casos de necrose hepatocelular aguda. Plantas que
causam necrose hepatica centrolobular ou massiva em
bovinos no Rio Grande do Sul incluem Xanthium cavani-
llesii, Cestrum spp., Dodonea viscosa e Trema micrantha
(Rissi et al. 2007a). Essas plantas foram as principais
suspeitas etioldgicas nesses casos, mas casos esponta-
neos dessas toxicoses em ovinos nao sao descritos no
pais. Outra possibilidade é a intoxicagado por larvas de
Perreyia flavipes (Raymundo et al. 2008) ou intoxica¢do
aguda por Senecio spp. (Kellerman et al. 2007). Embora
a forma aguda da intoxicacao por Senecio spp. nédo tenha
sido descrita no Brasil, essa hipdtese ndo pode ser total-
mente excluida nesses casos.

O carcinoma de células escamosas cutaneo em ovi-
nos usualmente inicia como areas de eritema, hipercera-
tose, ceratose actinica, dermatite periocular e conjuntivite.
Nao é incomum encontrar complicagdes secundarias,
como contaminacao bacteriana ou infestacao por larvas
de moscas nos locais afetados por esses neoplasmas
(Méndez et al. 1997). Os locais mais comumente afeta-
dos sé&o as orelhas, o focinho, a regido perianal, a vulva,
a cauda e as palpebras (Riet-Correa et al. 1981), seme-
Ihante ao que foi observado nos casos deste estudo. Es-
ses locais correspondem aos sitios deslanados ou com
menos pigmentacao e por isso a raca exerce forte influ-
éncia no desenvolvimento desses neoplasmas (Riet-
Correa et al. 1981, Méndez et al. 1997). Nos casos aqui
apresentados, os neoplasmas ocorreram predominante-
mente em ovinos das racas lle de France, Ideal e Corrie-
dale (dados nao demonstrados), 0 que corrobora esse
aspecto da doenga. Outro fator de risco para o desenvol-
vimento de carcinomas de células escamosas em ovinos
inclui longos periodos de exposicao aos raios ultravioleta
(Méndez et al. 1997). Esses neoplasmas séo localmente
invasivos, mas raramente formam metastases.

Todos os casos de desnutricdo ocorreram no inverno.
Trés dos ovinos eram recém-nascidos e cinco tinham
menos de 12 meses de idade. Um ovino tinha 60 meses e
em um caso a idade nao foi informada. Como observado
nos casos aqui descritos, a desnutricao ocorre principal-
mente em ovinos recém-nascidos ou jovens, devido a
ingestdo insuficiente de colostro, hipotermia e predacéo,
ou devido a problemas de desnutricao ou comportamento
da ovelha (Rech et al. 2008).
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Todos os casos de listeriose diagnosticados no LPV-
UFSM foram da forma neuroldgica. O diagndstico foi rea-
lizado com base nos achados clinicos e histolégicos e
confirmado pela detecgcao do agente por imuno-histoqui-
mica em sec¢des de tronco encefdlico em seis casos. Essa
técnica ja havia sido utilizada com sucesso no diagnésti-
co da forma neurolégica da listeriose em caprinos no LPV-
UFSM (Rissi et al. 2006). Ao contrario do que é descrito
na literatura (Barlow & McGorum 1985), os casos deste
estudo ocorreram na primavera € no verao e em ovinos
que ndo consumiam silagem. A maioria dos casos de
meningoencefalite por Listeria monocytogenes em rumi-
nantes no Brasil ocorre nos meses mais quentes do ano
e na maioria das vezes nao esta associada a alimentagao
com silagem ou ao menos nao ha comprovacgao definitiva
do envolvimento desse produto na transmissao da doen-
ca (Sanches et al. 2000, Rissi et al. 2006).

Este trabalho permite que clinicos e veterinarios de cam-
po tenham acesso aos principais dados epidemioldgicos e
clinicopatolégicos das principais doencas que afetam ovi-
nos na regiao Central do Rio Grande do Sul e visa orientar
o diagndstico e fornecer uma lista de diagnésticos diferen-
ciais das doengas de ovinos mais comuns na regido.
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ABSTRACT.- Rissi D.R, Fighera R.A., Irigoyen L.F., Kommers G.D. & Barros C.S.L.
2010. [Neurological diseases in sheep from central Rio Grande do Sul state, southern
Brazil.] Doengas neurologicas de ovinos na regido Central do Rio Grande do Sul. Pesquisa
Veterinaria Brasileira 00(0):00-00. Departamento de Patologia, Universidade Federal de
Santa Maria, 97105-900 Santa Maria, RS, Brazil. E-mail: claudioslbarros@uol.com.br

A retrospective study of neurological diseases of sheep in southern Brazil was
conducted over an 18-year period (1990-2007). A data base search was carried out in the
files of the Laboratory of Veterinary Pathology (LPV) of the Universidade Federal de Santa
Maria (UFSM), central Rio Grande do Sul state, Brazil. A total of 586 sheep were
examined. These cases corresponded to necropsies performed in the LPV-UFSM or to
mailed in samples from practitioners. Out of these, 69 experimental cases were excluded
from this study. The remaining 517 cases were composed of 361 (69.8%) cases with
conclusive diagnoses and 156 (30.2%) cases with inconclusive diagnoses. In 58 (16%)
occasions, sheep died in consequence of neurological disease. Most important diseases
included coenurosis (15 cases or 25.8%), listeriosis (9 cases or 15.5%), tetanus (8 cases or
13.7%), vertebral abscesses (4 cases or 6.8%), and cerebral abscesses (3 cases or 5.1%).
Poisoning by Erytroxylum argentinum, suppurative myelitis post-caudectomy,
fibrinosuppurative meningoencephalitis, polioencephalomalacia, rabies (2 cases or 3.4%

each) were occasionally diagnosed. Spinal cord demyelinization, encephalic white matter
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edema, focal symmetrical encephalomalacia, hydranencephalia, cerebellar hypoplasia,
poisoning by organophosphate, poisoning by Solanum pseudocapsicum, fibrinosuppurative

myelitis, and presumptive closantel toxicity (1 case or 1.7% each) were rarely seen.

INDEX TERMS: Diseases of sheep, diseases of nervous system, neuropathology.

RESUMO.- Neste trabalho s3o descritos aspectos epidemiologicos e clinico-patologicos
das principais doengas neuroldgicas de ovinos diagnosticadas no Laboratorio de Patologia
Veterinaria (LPV) da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM) no periodo entre 1990
e 2007. A partir de uma busca nos arquivos do LPV-UFSM foram encontrados 586 exames
de ovinos correspondentes a necropsias realizadas no laboratdrio ou a exames de amostras
remetidas por veterinarios de campo. Sessenta e nove casos experimentais foram excluidos
do estudo. Os 517 casos restantes eram compostos de 361 casos (69,8%) com diagndstico
conclusivo e 156 casos (30,2%) com diagndstico inconclusivo. Ovinos morreram em
decorréncia de doenga neurologica em 58 casos (16%) do grupo com diagndstico
conclusivo. As doengas diagnosticadas mais frequentemente foram cenurose (15 casos ou
25,8%), listeriose (nove casos ou 15,5%), tétano (oito casos ou 13,7%), abscessos
vertebrais (quatro casos ou 6,8%) e abscessos encefalicos (trés casos ou 5,1%). Intoxicacao
por Erytroxylum argentinum, mielite supurativapds-caudectomia, meningoencefalite
fibrino-supurativa, polioencefalomalacia e raiva (dois casos ou 3,4% cada) foram
ocasionalmente diagnosticadas. Desmielinizagdo medular, edema da substancia branca
encefalica, encefalomalacia focal simétrica, hidranencefalia, hipoplasia cerebelar,
intoxicacdo por organofosforado, intoxicagdo por Solanum pseudocapsicum, mielite
fibrino-supurativa e provavel intoxicagdo por closantel (um caso ou 1,7% cada) foram

raramente observadas.

TERMOS DE INDEXACAO: Doengas de ovinos, doengas do sistema nervoso, neuropatologia.

INTRODUCAO
O diagnostico das doencgas neurologicas de ovinos tornou-se alvo de maior importancia

apos o aumento do nimero de casos autdctones de scrapie no Brasil (Driemeier 2007). Uma
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compilacdo de dados sobre as doencas do sistema nervoso de ovinos foi realizada no
Nordeste do Brasil (Guedes et al. 2007), mas nenhum estudo similar foi feito em outras
areas do pais. Dessa forma, clinicos veterindrios precisam se basear em diagndsticos
diferenciais de doengas de ovinos descritos em livros-texto e que nem sempre trazem a
realidade das doengas que ocorrem em uma determinada regido.

O objetivo deste trabalho ¢ descrever a epidemiologia, os sinais clinicos, os achados de
necropsia e histopatologicos de 58 casos de doengas neurologicas de ovinos diagnosticadas
no Laboratorio de Patologia Veterinaria (LPV) da Universidade Federal de Santa Maria

(UFSM) entre 1990 e 2007.

MATERIAL E METODOS

Foram pesquisados os arquivos do LPV-UFSM e examinados os laudos de necropsia e exames
histopatolégicos de ovinos que deram entrada no laboratdrio entre janeiro de 1990 e dezembro de
2007. Esse material era oriundo de necropsias realizadas pela equipe do LPV-UFSM ou de
necropsias realizadas no campo por veterinarios que enviaram material para exame histopatolédgico.
Foram coletados os dados epidemioldgicos e clinico-patoldgicos desses laudos e os diagnosticos
foram classificados em conclusivos e inconclusivos. Casos experimentais e de ovinos provenientes

de outros Estados que ndo o Rio Grande do Sul foram excluidos.

RESULTADOS
Um total de 586 ovinos foi examinado no LPV-UFSM entre 1990 e¢ 2007. Desses, 69
correspondiam a casos experimentais e foram excluidos. Os 517 casos restantes eram
compostos de 361 casos (69,8%) com diagnostico conclusivo e 156 casos (30,2%) com
diagnostico inconclusivo. Ovinos morreram em decorréncia de doenga neurologica em 58
casos (16%) do grupo com diagndstico conclusivo. Varias racas foram afetadas. As doencas
neurologicas mais frequentemente diagnosticadas foram cenurose (15 casos ou 25,8%),
listeriose (9 casos ou 15,5%), tétano (8 casos ou 13,7%) e abscessos vertebrais (quatro
casos ou 6,8%) ou encefalicos (trés casos ou 5,1%). Doengas ocasionalmente
diagnosticadas incluiram intoxicagdo por Erytroxylum argentinum, mielite supurativa pds-
caudectomia, meningoencefalite fibrino-supurativa, polioencefalomalacia e raiva (2 casos
ou 3,4% cada). Desmielinizagdo medular, edema da substancia branca encefalica,

encefalomalacia focal simétrica, hidranencefalia, hipoplasia cerebelar, intoxicacdo por
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organofosforado, intoxicagcdo por Solanum pseudocapsicum, mielite fibrino-supurativa e
provavel intoxicagao por closantel (1 caso ou 1,7% cada) foram raramente observadas. Os
dados epidemiologicos das principais doengas neurologicas diagnosticadas no periodo estiao
no Quadro 1. Os achados clinico-patoldgicos das principais doengas observadas estdo no

Quadro 2 e nas Figuras 1-10. Nenhum caso de scrapie foi diagnosticado.

DISCUSSAO

Os resultados deste estudo demonstram que a cenurose, a listeriose, o tétano e os abscessos
do sistema nervoso central foram as doengas de ovinos mais frequentemente diagnosticadas
na rotina do LPV-UFSM entre 1990 e 2007. Intoxicagdo por Erytroxylum argentinum,
mielite supurativa pos-caudectomia, polioencefalomalacia (PEM) e raiva foram doencas
incomuns ¢ as outras doencas ou condi¢des (Quadro 1) foram raramente observadas.
Doengas neurologicas sempre tiveram importancia destacada na medicina veterinaria. Essas
doengas adquiriram ainda maior destaque em ruminantes apos o diagndstico da
encefalopatia espongiforme bovina na Inglaterra no final da década de 1980 (Wells et al.
1987) e da sua provavel ligagdo com a nova variante da doenga de Creutzfeldt-Jakob, uma
doenca neurodegenerativa, progressiva e fatal de humanos (Will et al. 1996). Nesse cenario,
o diagnéstico das doengas neuroldgicas de ovinos também tem sido alvo de maior atencao
por conta do aumento do nimero de casos autdctones de scrapie no pais (Driemeier 2007).
Devido a aparente recuperagdo da ovinocultura no Estado (Viana & Silveira 2009), ¢
importante que os clinicos veterinarios reconhegam as principais doengas neuroldgicas de
ovinos na sua area de atuag¢do. Serdo comentadas a seguir as principais doencas do sistema
nervoso de ovinos que foram diagnosticadas no nosso laboratério durante os 18 anos
abrangidos por este estudo.

A cenurose foi a principal doenga neuroldgica de ovinos na area de abrangéncia do
LPV-UFSM durante o periodo estudado. A descricdo detalhada desses casos pode ser
consultada em outra publicacdo (Rissi et al. 2008). O diagndstico foi realizado com base
nos achados epidemiologicos, clinicos e de necropsia. A confirmagdo pode ser feita pelo
exame histopatologico, mas o diagnostico macroscopico de cenurose ¢ bastante seguro e
permite que o proprietario ou veterindrio encarregado prontamente tome medidas de

controle e prevencao adequadas para a doenga. Essas medidas se baseiam na interrupgao do
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ciclo do parasita (pelo ndo fornecimento de visceras de ovinos a cdes) e na everminacao
periodica dos cdes da propriedade (Ghazaei 2006). Os sinais clinicos apresentados pelos
ovinos afetados foram semelhantes aos descritos por outros autores (Ozmen et al. 2005).
Esses sinais ndo apresentaram relagdo direta com a localizagdo do cisto parasitirio nestes
casos. Isso se deve ao fato de que os sinais clinicos observados ndo correspondiam somente
a alteracdes decorrentes a localizagdo do cisto no sistema nervoso, mas também aos efeitos
da ocupacdo de espago secundaria a presenca dos cistos (compressdo, edema e atrofia do
parénquima nervoso adjacente) (Rissi et al. 2008). Por esse motivo, ndo nos parece seguro
determinar a localizac¢do do cisto em casos de cenurose somente pela observacao dos sinais
clinicos.

Os dados epidemiologicos dos casos de listeriose aqui relacionados foram apresentados
em outra publicacdo (Rissi et al. 2009). Esses casos ocorreram principalmente no verao e na
primavera e em ovinos que ndo eram alimentados com silagem. Essas caracteristicas sdo
tipicamente descritas em casos de listeriose em ruminantes no Brasil (Sanches et al. 2000,
Rissi et al. 2006, Schild 2007) e diferem do que ¢ descrito na maior parte da literatura
internacional, que relata casos de listeriose ocorrendo mais frequentemente no inverno e em
animais alimentados com silagem (Vandegraaff et al. 1981, Wilesmith & Gitter 1986).
Nessas condi¢des, a infecgdo ¢ atribuida as condi¢des climaticas desfavoraveis, a menor
qualidade da silagem e a maior aglomeracdo de animais (Wilesmith & Gitter 1986). Por
outro lado, Listeria monocytogenes ¢ um microorganismo encontrado no ambiente e pode
ser isolado de fezes ou mesmo secrecdo nasal de animais domésticos e selvagens sadios
(Killinger & Mansfield 1970, Low & Linklater 1985, George 2002). Isso indica que,
semelhantemente ao que também pode ocorrer em outras partes do mundo (George 2002), a
contamina¢do ambiental pode ser um fator determinante na epidemiologia da listeriose no
Brasil e o contato com outras espécies deve ser levado em consideracdo quando se
determina a fonte de infec¢do numa propriedade. Os sinais clinicos desenvolvidos pelos
ovinos afetados por listeriose sdo bastante caracteristicos € usualmente sdo relacionados a
distribui¢ao das lesdes no tronco encefalico ¢ no cerebelo (Constable 2004). Esses sinais
usualmente cursam com desvio da cabeca, andar em circulos e sialorréia (secundaria a
paralisia de nervos cranianos), semelhante ao que foi observado nos casos da nossa rotina.

O diagnostico pode ser realizado com base nesses achados e confirmado pelas alteragdes
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histopatologicas caracteristicas da doenga. A imuno-histoquimica tem se mostrado bastante
util na confirmagdo do diagndstico de listeriose na nossa rotina, principalmente em casos
onde os achados histopatologicos sao diferentes ou ndo apresentam as caracteristicas tipicas
da doenga (Rissi et al. 2006, Rissi et al. 2009).

Casos de tétano em pequenos ruminantes usualmente ocorrem apds castragdo,
caudectomia, descorna, parto e contaminagdo de sitios vacinais (Driemeier et al. 2007,
Guedes et al. 2007). Os casos de tétano aqui descritos ocorreram apds castragdo (trés casos)
ou caudectomia (dois casos) e todos os ovinos tinham menos de um ano de idade. A
ocorréncia da doenca em ovinos jovens esteve obviamente relacionada a época da
realizacdo desses procedimentos. A lesdo primaria (onde ocorreu a contamina¢do) nem
sempre pode ser observada na ocasido da necropsia (Guedes et al. 2007), como foi descrito
em trés casos deste estudo. O diagnostico deve ser realizado com base no historico e nos
achados clinico-patoldgicos. A confirmagdo laboratorial pode ser feita pela inoculagdo em
camundongos, cultura bacteriana, identificacdo direta do bacilo em esfregacos de baco ou
das feridas contaminadas e imunofluorescéncia (Aslani et al. 1998).

Abscessos no sistema nervoso central ocorrem predominantemente em animais jovens e
ocasionalmente em animais adultos (Radostits et al. 2007, Fernandes & Schild 2007). Essas
lesdes s3o decorrentes de septicemia (principalmente em casos de onfaloflebite e
caudectomia), de extensdo de lesdes em tecidos adjacentes (sinusite por Oestrus ovis e
descorna), de implantagdo direta por lesdes penetrantes ou migragdo centripeta do agente
por nervos periféricos. Os casos de abscessos vertebrais (que na verdade sdo casos de
osteomielite e, portanto, casos de doenga dssea) tipicamente causam sinais neuroldgicos por
comprometimento medular e por isso foram incluidos neste trabalho. Nesses casos havia
fratura do corpo vertebral, com compressdo medular e sinais clinicos tipicos (“posi¢do de
cao sentado”). Essa condicdo ¢ frequentemente observada em decorréncia de onfaloflebite,
castracdo ou caudectomia (Loretti et al. 1999). Nao foi possivel estabelecer a via de
infeccdo em trés dos quatro casos de abscessos vertebrais. Em um caso a infec¢do foi
secunddria ao corte da cauda. Os abscessos encefalicos aqui descritos resultaram da
extensdo de lesdes em tecidos adjacentes (como no caso de sinusite por Oestrus ovis) ou de
disseminagdo hematdgena (como no caso do ovino com lesdo cutanea cervical, no qual

ainda foi observado um abscesso cardiaco). Em um dos casos nenhuma lesdo primaria pode
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ser evidenciada. O diagnodstico de abscessos vertebrais e encefalico foi realizado com base
na macroscopia.

As duas necropsias realizadas em ovinos intoxicados por E. argentinum (cocao)
correspondem a quatro surtos ocorridos no verdo de 2003-2004 (Barros et al. 2004). Na
época, uma doenca semelhante foi descrita em outras areas do Estado como consequéncia
da ingestdo de E. deciduum (Colodel et al. 2004). Nenhum achado macroscopico ou
histopatologico foi descrito nas duas ocasides.

Nos casos de mielite supurativa pos-caudectomia ndo havia envolvimento vertebral.
Nesses casos havia somente preenchimento do canal medular por contetido purulento que
se estendia da lesdo infectada decorrente de caudectomia. O sinal clinico de “posi¢do de
cdo sentado”, no entanto, era idéntico ao desenvolvido pelos ovinos com abscessos
vertebrais.

Os ovinos afetados por PEM desenvolveram sinais clinicos caracteristicos de lesdes
telencefalicas corticais (Constable 2004), como marcada depressao e cegueira. Os achados
de necropsia e histopatologicos foram semelhantes ao descritos em casos de PEM em
pequenos ruminantes (Ligios et al. 2004, Lima et al. 2005, Guedes et al. 2007). A PEM ¢
uma enfermidade de etiologia multifatorial (Gould 1998) e, semelhante ao que ocorreu nos
casos deste estudo, a maioria dos casos da doenga descritos no Brasil permanece sem causa
estabelecida (Schild et al. 2005). Histologicamente, a PEM pode ser confirmada pela
presenca de necrose laminar dos neurdnios corticais do telencéfalo, caracterizada por
aumento dos espacos perineuronais, encarquilhamento e eosinofilia citoplasmatica e
picnose nuclear (neuronio vermelho). H4 ainda tumefacao endotelial e infiltracdo de células
inflamatorias mononucleares. Em casos avancados pode haver infiltragdo de macrofagos
com citoplasma espumoso (células gitter).

Diferente do que ocorre em bovinos no Rio Grande do Sul, a raiva ovina ndo se
mostrou uma doenga importante, com somente dois casos diagnosticados em 18 anos. A
descri¢do detalhada desses casos foi publicada em outro trabalho (Rissi et al. 2008). As
razdes que levam ao baixo niumero de casos de raiva em ovinos em uma regido onde surtos
de raiva bovina sdo frequentemente observados ndo ¢ bem compreendido. O controle da
raiva urbana no Rio Grande do Sul desde a década de 1980 (condicdo que diminui a

possibilidade de um ovino ser atacado por um cao infectado), a preferéncia de morcegos



63

por bovinos (Baer 1991) e a espessura da cobertura de 13 sdo fatores que podem explicar
essa baixa frequéncia de diagndsticos de raiva ovina (Rissi et al. 2008). Os sinais clinicos
foram inespecificos e fortalecem a afirmacdo de que a raiva deve ser um diagndstico
potencial em qualquer caso de doenga neuroldgica. As alteragdes histopatologicas foram
mais marcadas no tronco encefalico e medula espinhal. O diagnostico foi realizado com
base nos achados histopatologicos e confirmado por imuno-histoquimica em segdes de
tronco encefalico dos dois ovinos afetados.

As doencas neuroldgicas de ovinos diagnosticadas nesses 18 anos abrangidos por este
estudo ndo diferenciaram substancialmente das doencas diagnosticadas em estudos
similares realizados em outras regides do Brasil (Guedes et al. 2007) e do mundo (Ligios et
al. 2004). As caracteristicas dessas doencas, no entanto, podem apresentar variagdes
dependendo da regido de ocorréncia (como ocorre com a listeriose e a raiva). O
conhecimento dessas doencas e das particularidades entre elas em determinadas regides
auxilia na elaborag¢do do diagnoéstico e consequentemente no estabelecimento de medidas

de controle e preven¢do de novos casos da doenga no rebanho.
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Quadro 1. Dados epidemioldgicos das principais doencas do sistema nervoso de
ovinos, diagnosticadas no Laboratorio de Patologia Veterinaria da Universidade
Federal de Santa Maria entre 1990 e 2007

Doenga Total % M* F° NI°  Idade?

Cenurose 15 25,8 7 5 3 6-30
Listeriose 9 15,5 2 6 1 6-60
Tétano 8 13,7 6 2 - <1-5
Abscessos vertebrais 4 6,8 2 2 - 3-36
Abscessos encefalicos 3 5,1 1 1 1 4
Intoxicagdo por Erytroxylum argentinum 2 3,4 2 - - 3
Mielite supurativa pos-caudectomia 2 3.4 1 1 - 2-5
Polioencefalomalacia 2 3.4 1 1 - 3-6
Raiva 2 3,4 1 1 - 3

1 ~ d
’machos, "fémeas, ‘nio informado, “em meses.



67

Quadro 2. Dados clinico-patoldgicos das principais doencas neurologicas de ovinos diagnosticadas no Laboratorio de Patologia

Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria entre 1990 ¢ 2007.

Doenca

Sinais clinicos

Achados de necropsia

Histopatologia

Cenurose

Listeriose

Tétano

Abscessos vertebrais

Depressao, isolamento do rebanho, andar
cambaleante, cegueira, desvio da cabega,
incoordenag@o, movimentos de
pedalagem, quedas, andar em circulos,
deficiéncia proprioceptiva nos membros
toracicos e pélvicos, estrabismo, midriase,
opistotono, tremores e rigidez dos
membros.

Desvio da cabega, andar em circulos,
decubito, cegueira, taquipnéia, febre e
sialorréia.

Andar rigido, opistotono, marcada rigidez
muscular, posi¢do em base ampla,
sialorréia, decibito, movimentos de
pedalagem, hiperexcitabilidade e ranger
de dentes. Em trés casos havia historico
de castragdo e em dois casos 0s ovinos
haviam sido caudectomizados.

Paresia dos membros pélvicos (posi¢do de
cdo sentado).

Achatamento das circunvolugdes do
telencéfalo, herniag@o subtentorial ou
cerebelar, com atrofia do parénquima
adjacente e hidrocefalia nos ventriculos
laterais. Ao corte eram observados cistos
com 2-9 cm de didmetro que eram
revestidos por uma fina capsula
transparente. Esses cistos eram repletos
por liquido translucido e apresentavam
numerosas estruturas brancas levemente
alongadas de aproximadamente 1 mm
(escolices) aderidas a face interna da
capsula. Os cistos causavam compressao e
deslocamento do parénquima nervoso
adjacente. Em um ovino havia diminuigao
da espessura e amolecimento dos o0ssos
frontais do cranio.

Exsudato purulento na articulagio atlanto-
occipital em um caso.

Um ovino tinha o bago rompido.

Fratura com colegdo de pus no corpo da
vértebra afetada. Em trés casos ndo havia

Os cistos eram compostos por duas
membranas fracamente eosinofilicas
(externa e interna). Numerosos escolices
esféricos evaginavam da membrana
interna. Adjacente a parede do cisto eram
observadas areas focalmente extensas de
necrose ¢ infiltrado composto de
macrofagos epitelidides e células gigantes
multinucleadas tipos Langhans e corpo
estranho, com areas de deposigdo de
material granular amorfo basofilico
(mineralizagdo). Nas areas perilesionais
foram observados infiltrado linfo-
histioplasmocitario perivascular leve a
acentuado em meio a fibroblastos e vasos,
compresséo e edema do parénquima
adjacente. Um ovino apresentou infiltragdo
perilesional por células gitter (malacia).
Meningoencefalite ndo-supurativa
(predominantemente no tronco encefalico
e cerebelo), com microabscessos e
infiltragdo de células gitter (malacia) em
dois casos. Em um caso havia
meningoencefalite piogranulomatosa.
Raros cocobacilos intracitoplasmaticos em
macrofagos e neutrofilos intralesionais
foram observados nas se¢des coradas pela
hematoxilina-eosina.

Nenhum.

Nao examinado.



Abscesso encefalico

Intoxicagdo por Erytroxylum argentinum

Mielite supurativa pos-caudectomia

Polioencefalomalacia

Raiva

Desvio lateral da cabega, andar em
circulos, movimentos de pedalagem,
ranger de dentes, cegueira, opistotono e
decubito. Em um caso havia historico de
trauma e contaminacdo na regido cervical;
em outro caso havia migragdo de Oestrus
ovis pela placa cribriforme.

Letargia, tremores, posi¢do em base
ampla, incoordenagdo e relutancia em se
movimentar. Quando exercitados
apresentavam sialorréia, dispnéia, cianose
e morte.

Paresia dos membros pélvicos (posi¢do de
cdo sentado). Havia marcado edema e
hemorragia na regido caudectomizada.

Marcada depressdo, andar em circulos,
incoordenagdo, cegueira e opistotono.

Incoordenagdo, dectbito, convulsdes,
opistotono e febre.

outras lesdes e 0s abscessos eram
localizados, respectivamente, em T13, C3,
C2. Em um caso havia sinal de
caudectomia. Nesse caso o abscesso
estava entre T6 ¢ T7.

Abscessos unicos preenchidos por
material purulento no telencéfalo em dois
casos (em um desses havia ainda um
abscesso cardiaco). Em um caso havia
numerosos abscessos de 3-8 mm de
didmetro disseminados pelo telencéfalo.

Grande quantidade de frutos de E.
argentinum no ramen.

Material purulento preenchendo o canal
medular na regido lombar da medula
espinhal.

Areas castanho-amareladas no cortex
telencefalico. Em um caso havia uma
fenda de separag@o entre a substancia
cinzenta e branca.

Nenhum.
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Area tnica ou multiplas areas de necrose
de liquefagdo, com infiltrado de neutrofilos
degenerados, agregados basofilicos
bacterianos e focos de mineralizagéo.
Essas areas eram circundadas por uma
capsula de tecido fibrovascular e infiltrado
inflamatoério linfo-histioplasmocitario.
Havia ainda tumefagéo endotelial edema
do neurdpilo adjacente.

Nenhum.

Actimulo de neutréfilos e agregados
bacterianos no canal medular e se
estendendo ao tecido nervoso adjacente.
Nessas areas havia infiltrado inflamatério
linfo-histiocitario perivascular e de células
gitter.

Necrose neuronal, com tumefagéo
endotelial e infiltrado linfo-histiocitario
perivascular. A fenda observada
macroscopicamente continha infiltrado de
células gitter.

Meningoencefalomielite e ganglionite
(ganglio de Gasser) ndo-supurativa com
inclusdes eosinofilicas intracitoplasmaticas
em neurodnios (corpusculos de Negri).
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Fig.1. Encéfalo de ovino afetado por cenurose. H4 um cisto ocupando o telencéfalo occipital e
parietal, que provoca marcada assimetria entre os hemisférios, achatamento das circunvolucdes e

herniagdo cerebelar.

Fig.2. Corte sagital de encéfalo de um ovino com cenurose. Observe os cistos revestidos por uma
fina membrana onde sdo observados numerosos escélices brancos. Ha marcada atrofia do

parénquima adjacente, obstrucdo dos ventriculos e hernia¢do do cerebelo.
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Fig.3. Se¢do histoldgica de ponte de ovino afetado por listeriose. H4 acimulo de neutréfilos

(microabscesso) e numerosos esferdides axonais e vacuolizacdo (edema) nas areas perilesionais.

HE, obj. 20x.
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Fig.5. Mielite supurativa pos-caudectomia. O canal medular estd preenchido por material purulento.

Fig.6. Abscesso encefalico decorrente de trauma na regido cervical. Corte sagital do encéfalo na
altura do mesencéfalo. S3o observados dois abscessos com espessa capsula branca de tecido
conjuntivo no hemisfério esquerdo. H4 marcada compressdo e deslocamento do parénquima

adjacente.
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Fig.7. Ovino com polioencefalomalacia apresentando marcada depressdo e posi¢do em base ampla.

Fig.8. Corte sagital do encéfalo na altura do cértex frontal. Ha separacdo multifocal entre as
substancias branca e cinzenta, caracterizada pela formacdo de uma fenda repleta de liquido claro

(edema).
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Fig.9. Cerebelo de ovino afetado pela raiva com inclusdes eosinofilicas intracitoplasmaticas em

neurdnios de Purkinje. HE, 0bj.40x.

Fig.10. Secdo de ponte de ovino afetado pela raiva mostrando marcagdo positiva no citoplasma de

um neurdnio pela técnica de imuno-histoquimica. Avidina-biotina, obj.100x.
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RESUMO

Neste trabalho sdo descritos casos de doenga
neurolégica causada por Coenurus cerebralis em 16 ovinos
provenientes de nove propriedades rurais do Rio Grande do
Sul. Os casos ocorreram entre janeiro de 1990 e dezembro de
2006. A evolugdo clinica variou de 30-90 dias e os ovinos
afetados apresentavam depressdao (9/16), isolamento do
rebanho (8/16), andar cambaleante (7/16), cegueira (4/16),
desvio da cabeg¢a (3/16), incoordenagdo (3/16), movimentos
de pedalagem (2/16), quedas (2/16), andar em circulos,
deficiéncia proprioceptiva nos membros tordacicos e pélvicos,
estrabismo, midriase, opistotono, tremores e rigidez dos
membros (1/16 cada). Os achados macroscopicos foram
restritos ao sistema nervoso central e caracterizados por cistos
de 2 a 9cm de didmetro preenchidos por liquido transhicido e
revestidos por fina membrana. Na parte interna da membrana,
havia numerosas estruturas levemente alongadas e brancas de
aproximadamente Imm de didmetro (escélices). Na maioria
dos ovinos, os cistos eram localizados no telencéfalo (12/16);
em trés, os cistos estavam no cerebelo e em um ovino havia um
cisto no cerebelo e um na medula espinhal. Em todos os casos
havia acentuada compressdo e deslocamento do tecido nervoso
adjacente aos cistos. Histologicamente, os cistos parasitarios
eram formados por dupla membrana fracamente eosinofilica
da qual evaginavam multiplos escolices esféricos acelomados.
Adjacente a parede da vesicula eram observadas sucessivas
camadas compostas por uma zona de necrose e
mineraliza¢do, circundadas por infiltrado inflamatorio
composto por macrofagos epitelicides e células gigantes
multinucleadas, com uma cdpsula externa de tecido
fibrovascular e infiltrado inflamatorio linfoistioplasmocitario
perivascular. Adicionalmente, havia compressdo e atrofia das
substdancias branca e cinzenta adjacentes. O diagndstico de
cenurose foi realizado com base nos achados epidemioldgicos,
clinicos e macroscopicos, e confirmado pela histopatologia.

Palavras-chave: Coenurus cerebralis, Taenia multiceps,
Multiceps multiceps, neuropatologia.

ABSTRACT

Sixteen cases of neurologic disease caused by
Coenurus cerebralis occurring in sheep from nine farms in Rio
Grande do Sul, Brazil, from January 1990 to December 2006,
are described. Clinical courses varied from 30 to 90 days and
affected sheep developed depression (9/16), isolation from the
herd (8/16), staggering (7/16), blindness (4/16), head tilt (3/
16), incoordination (3/16), paddling (2/16), falls (2/16),
circling, proprioceptive deficits in fore and hindlimbs,
strabismus, mydriasis, opisthotonus, trembling and rigidity of
the limbs (1/16 each one). Macroscopic findings were restricted
to central nervous system and consisted of 2 to 9cm fluid filled
cysts with numerous slightly elongated 1 mm white scolices
attached to the inner wall surface of the capsule. Cysts were
located in the telencephalon (12/16); in the cerebellum (3
sheep),; and in the cerebellum and spinal cord (1 sheep). All
cases showed severe compression and displacement of the
adjacent nervous tissue. Histologically, the cyst walls were
characterized by a thin walled eosinophilic vesicle in which
evaginated multiple spherical acelomated scolices. The cyst
wall was surrounded by successive layers consisting of an internal
necrotic and mineralized band, a layer of epithelioid
macrophages with abundant number of multinucleated giant
cell and an external fibrovascular capsule with perivascular
lymphohistioplasmacytic infiltrate. Adjacent white and gray
matter were compressed and atrophied. The diagnosis was
based on epidemiologic, clinical and pathologic findings and
confirmed by histopathology.

Key words: Coenurus cerebralis, Taenia multiceps, Multiceps
multiceps, neuropathology.
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INTRODUCAO

A cenurose ¢ uma doenga parasitaria
cosmopolita e comum em ovinos (SHARMA &
CHAUHAN, 2006) causada pela forma larval de Taenia
(Multiceps) multiceps, denominada de Coenurus
cerebralis INNES & SAUNDERS, 1962). A fase adulta
do parasita ocorre no intestino delgado de canideos
domésticos e selvagens, que sdo os hospedeiros
definitivos (HD). O periodo pré-patente de 7. multiceps
¢ de aproximadamente 40 dias e os ovos contendo as
oncosferas sdo liberados nas fezes do HD infestado e
podem permanecer no ambiente por aproximadamente
um més (SCALA & VARCASIA, 2006). Ap6s a ingestéo
acidental pelo hospedeiro intermediario (HI),
principalmente ruminantes, as oncosferas sao liberadas
dos ovos, penetram a mucosa intestinal e, pela
circulagdo sanguinea ou linfatica, invadem o sistema
nervoso central (SNC), onde desenvolverdo a forma
larval e o cisto. O ciclo se completa quando o HD ingere
o cisto contido em material infestado do HI. Os HI mais
freqiientemente afetados pela cenurose sdo os ovinos
(INNES & SAUNDERS, 1962); raramente bovinos sdo
infestados (FERREIRA et al., 1992), caprinos (RAZIG
& MAGZOUB, 1973) e outras espécies (INNES &
SAUNDERS, 1962). Casos de cenurose em seres
humanos s@o raros e causados por T. serialis.
Individuos afetados normalmente desenvolvem cistos
no SNC ou nos tecidos subcutaneo e muscular, e se
infestam pelo contato com fezes de caes contaminados.
Coelhos, lebres e roedores desenvolvem cistos de 7.
serialis nos tecidos subcutianeo e muscular (ING et al.,
1998).

Séao reconhecidas duas formas de cenurose
em ovinos: 1) a forma aguda, que ocorre cerca de um
més apos a invasdo larval no SNC e 2) a forma cronica,
associada ao desenvolvimento de sinais clinicos
secundarios a ocupacdo de espaco pelo cisto
parasitario (INNES & SAUNDERS, 1962), que se
desenvolve de dois a quatro meses apos a infestagao.
Na forma aguda, ha ataxia, tremores musculares,
hiperestesia, hipermetria e deciibito (DOHERTY et al.,
1989). A forma cronica ¢ a mais comum e o0s principais
sinais clinicos sdo isolamento do rebanho, depressio,
cegueira, andar em circulos, desvio da cabeca e
incoordenagdo (TIRGARI etal., 1987; ACHENEF etal.,
1999; OZMEN etal., 2005).

Apesar de ser uma doenga comum de ovinos
em varias regides do mundo, a cenurose ndo tem sido
detalhadamente documentada no Brasil, apesar de sua
conhecida existéncia no pais. O objetivo deste trabalho
foi descrever a epidemiologia, os sinais clinicos e os
achados de necropsia e histologicos de 16 casos de

cenurose (forma cronica) em ovinos, diagnosticados
no Laboratorio de Patologia Veterinaria (LPV) da
Universidade Federal de Santa Maria (UFSM) entre
1990 € 2006.

MATERIAL E METODOS

Foi realizado um estudo de 16 casos de
cenurose em ovinos provenientes de nove
propriedades rurais do Rio Grande do Sul localizadas
na area de abrangéncia do LPV-UFSM entre os anos
de 1990 e 2006. Os dados epidemioldgicos e clinicos
foram obtidos junto aos proprietarios ou veterinarios
encarregados dos casos. Os ovinos afetados foram
identificados por numeragao de 1 a 16. Fragmentos de
varios orgaos foram coletados, incluindo os encéfalos
inteiros ¢ o monobloco composto pelo ganglio de
Gasser, rete mirabile carotidea ¢ hipofise (GRH), e
fixados em formol a 10%. A descri¢do macroscopica foi
realizada por cortes seriados de 1cm dos encéfalos.
Apobs esse procedimento, todo o material foi
processado rotineiramente para histologia e corado pela
técnica de hematoxilina-eosina (HE).

RESULTADOS

No periodo avaliado foram examinados 1.015
ovinos no LPV-UFSM (396 necropsias ¢ 619 exames
histopatologicos), dos quais 46 (4,5%) apresentaram
doenca neuroldgica, destes, 16 (34,7%) tiveram
diagnostico de cenurose. Os dados epidemioldgicos
das nove propriedades que tiveram o rebanho afetado
estdo resumidos na tabela 1. Os sinais clinicos eram
semelhantes em todos os casos e incluiam, em ordem
decrescente de freqiiéncia, depressdao (9/16),
isolamento do rebanho (8/16), andar cambaleante (7/
16), cegueira (4/16), desvio da cabega (3/16),
incoordenagdo (3/16), movimentos de pedalagem (2/
16), quedas (2/16), andar em circulos, deficiéncia
proprioceptiva nos membros toracicos e pélvicos,
estrabismo, midriase, opistotono, tremores e rigidez dos
membros (1/16 cada). A evolugao clinica variou de 30-
90 dias. Em duas propriedades, havia relato de que os
ovinos afetados mantiveram o apetite mesmo doentes.
Em uma propriedade houve confirmagao de que os cées
eram alimentados com restos de carcaca frescas de
ovinos e em outra havia instalag@o propria para o abate
de ovinos.

Os achados macroscopicos foram restritos
ao SNC e eram observados achatamentos das
circunvolugdes do telencéfalo, herniagdo subtentorial
ou cerebelar (Figura 1A), com atrofia do parénquima
adjacente e hidrocefalia nos ventriculos laterais (Figura
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Tabela 1 - Dados epidemiologicos dos 16 casos de cenurose em ovinos no Rio Grande do Sul entre 1990 e 2006.

P? Municipio Epoca Sexo (111?::;) Racga Morte OVIr?:CSOSOb a?;ggz)ss 21\;111112:
1 Sao Sepé mar/1991 MP ni Ile de France eut ni 10 10
2 Sao Vicente do Sul abr/1991 F¢ 6 mista ni ni 10 10
3 Restinga Seca fev/1993 M 30 mista eut ni ni ni
4 Dom Pedrito out/1999- MF' 18  Corriedale eut 250 7 7
jun/2006
3 Sao Borja out/2001 F jo  Hampshire cut 955 18 18
Down

6 Quarai mar/2005 F 18 Tle de France eut ni ni ni
7 Santiago set/2006 F 12 mista esp® 420 1 1
8 Dom Pedrito nov/2006 M 24 Corriedale eut 1000 1 1
9 Santa Maria dez/2006 F 5 mista eut 130 13 13

*propriedade; "macho; ‘ndo informado; ‘eutanasia; *fémea; ‘cinco fémeas e

1B). Os cistos variavam de 2-9cm de didmetro e eram
revestidos por uma fina capsula transparente. Ao corte,
esses cistos eram repletos por liquido translicido e
apresentavam numerosas estruturas brancas levemente
alongadas de aproximadamente 1mm (escoélices)
aderidas a face interna da capsula (Figura 1C). Em todos
0S casos 0s cistos causavam compressio e
deslocamento do parénquima nervoso adjacente. Em
15 ovinos havia um tnico cisto ou varios que
coalesciam, localizados no telencéfalo (12 ovinos) ou
no cerebelo (trés ovinos). Em um caso havia dois cistos
em locais diferentes, um no cerebelo ¢ um na medula
espinhal. Em um ovino (Ovino 15) havia diminuic¢éo da
espessura e amolecimento dos ossos frontais do cranio,
evidenciada pela palpagao.

Histologicamente os cistos eram compostos
por duas membranas fracamente eosinofilicas (externa
e interna), com dilatagdes da interna, de onde
evaginavam numerosos escolices esféricos de C.
cerebralis de aproximadamente Imm de didmetro
(Figura 1D). Os escdlices apresentavam o parénquima
envolto por tegumento, eram acelomados e
desprovidos de trato digestivo. Foram observadas
numerosas e diminutas estruturas basofilicas ovais
distribuidas pelo parénquima do parasita (corpos
calcareos). Em algumas seg¢des verificaram-se
estruturas circulares compostas por musculos com
fibras em arranjo radial (aparelho sugador) ou rostelo
com ganchos no polo anterior do escolex (Figura 1E),
que eram birrefringentes sob luz polarizada. Adjacente
a parede do cisto eram observadas areas focalmente
extensas de necrose ¢ infiltrado composto de
macrofagos epitelioides e células gigantes
multinucleadas tipos Langhans e corpo estranho, com
areas de deposi¢do de material granular amorfo
basofilico (mineralizagdo). Nas areas perilesionais, foram

dois machos afetados; fespontinea.

observados infiltrado linfoistioplasmocitario
perivascular leve a acentuado em meio a fibroblastos e
vasos (Figura 1F), compressao e edema do parénquima
adjacente. Adicionalmente, no Ovino 5 havia infiltragdo
perilesional por células Gitter (malacia), e no Ovino 10,
extenso infiltrado linfoplasmocitario e focos de gliose
desde os ventriculos laterais até o aqueduto
mesencefalico (ventriculite). Ocasionalmente, foram
observados gliose e manguitos perivasculares
linfoistiocitarios leves ou moderados em areas distantes
do cisto.

DISCUSSAO

O diagnostico de cenurose foi realizado com
base nos achados epidemioldgicos, clinicos e de
necropsia e confirmado pelo exame histopatologico.
Foram afetados ovinos de cinco a 30 meses de idade
(média de 13,6), de varias ragas e ambos 0s sexos, € a
doenga nao apresentou caracteristica sazonal. De um
total de 2.755 ovinos sob risco (em cinco das nove
propriedades onde essa informagao estava disponivel),
40 foram afetados, resultando em um indice de
morbidade de 1,45%. Como na maioria das propriedades
os animais afetados foram submetidos a eutanasia, ndo
foi possivel calcular os indices de mortalidade e
letalidade. Esses dados sdo escassos na literatura,
porém, quando citados, sdo semelhantes aos
encontrados neste trabalho (SHARMA & CHAUHAN,
2006). Os 16 casos de cenurose totalizaram
aproximadamente 35% das doengas do SNC de ovinos
examinados durante os 16 anos abrangidos pelo
estudo. Essa foi a doenga neurolégica de ovinos mais
prevalente na area de influéncia do LPV-UFSM durante
esse periodo. E interessante notar que 11 dos 16 casos
de cenurose (aproximadamente 68%) foram
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Figura 1 - Cenurose em ovinos no Sul do Brasil. A. Corte longitudinal do telencéfalo mostrando cistos coalescentes
(Ovine 14). No interior do cisto caudal, ha numerosos escolices aderidos a membrana interna.
Observe a acentuada herniagdo cerebelar e compressdo do tronco encefalico, diencéfalo e nucleos
basais, com deslocamento cranial do ventriculo lateral. B. Corte transversal do encéfalo na altura dos
nucleos basais (Ovino 15). Ha assimetria acentuada causada por um cisto de 6em de didgmetro que
distende o hemisfério telencefalico esquerdo. Ha atrofia da corona radiata, desvio lateral do septo
pelicido, redugio da luz do ventriculo lateral esquerdo e hidrocefalia no ventriculo lateral direito, C.
Contetdo do cisto parasitario composto por liquido translucido envolto por uma fina membrana na
qual estdo aderidos numerosos escolices. D. Encéfalo (Ovino 15). Ha dois escolices evaginados da
membrana interna do cisto. Observe a reagio tecidual adjacente, caracterizada por uma zona focalmente
extensa de necrose circundada por infiltrado inflamatorio. Ilematoxilina-eosina. E. Escolex acelomado
de Coenurus cerebralis (Ovino 16) caracterizado pela auséncia de trato digestivo e numerosas e
diminutas estruturas basofilicas ovais (corpos calcareos) distribuidas aleatoriamente pelo parénquima
(cabega de seta). Observe a cuticula de revestimento (seta estreita), a estrutura circular composta por
misculos com fibras em arranjo radial (aparclho sugador) (seta espessa) ¢ parte do rostelo com
ganchos (asterisco) no polo anterior do escélex. Hematoxilina-cosina. G. Escolex de Coenurus
cerebralis mostrando ganchos birrefringentes sob luz polarizada (Ovino 16). Hematoxilina-cosina. F.
Encéfalo (Ovino 15). A reagio adjacente 4 parede do cisto se caracteriza por uma drea focalmente
extensa de necrose circundada por macrofagos epitelioides e células gigantes multinucleadas e infiltrado
inflamatorio linfoistioplasmoeitario perivascular em meio a fibroblastos ¢ vasos. Hematoxilina-
eosina.
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diagnosticados a partir de 2001 e essa concentragdo
de diagnosticos coincide com o periodo de implantaggo
do Programa Nacional de Controle da Raiva dos
Herbivoros e outras Encefalopatias no LPV. Isso indica
que houve um aumento no niimero de diagnosticos de
doencas do SNC de ruminantes apds o inicio da
vigilancia ativa por parte do programa.

O exame de palpacdo dos ossos do cranio
foi realizado nos ovinos provenientes das propriedades
quatro a 9. Nao havia informagdes referentes a esse
procedimento nos demais laudos examinados. A
diminui¢ao da espessura dos ossos frontais, decorrente
da pressao causada pelo cisto, foi observada somente
no Ovino 15, proveniente da Propriedade 8. Esse achado
tem importancia no diagnostico clinico de cenurose,
pois determina a exata localizagdo do cisto (SKERRITT
& STALLBAUNER, 1984). Exames complementares,
principalmente avaliagdo neuroldgica, devem ser
realizados na auséncia dessa lesdo (TIRGARI et al.,
1987).

O exame radiografico ¢ usado principalmente
em casos onde ha perspectivas de remocao cirurgica,
procedimento realizado quase exclusivamente em
animais de alto valor zootécnico (TIRGARI et al., 1987).
Exames clinicos e radiograficos ndo foram realizados
nos casos deste estudo, pois os ovinos examinados ja
chegavam mortos ao laboratério ou somente material
de necropsia era remetido. Cistos parasitarios no SNC
de ovinos sdo formados apds a migragdo e o
estabelecimento de C. cerebralis no parénquima
nervoso (INNES & SAUNDERS, 1962). Nos casos
descritos neste trabalho, o diagndstico macroscopico
de cenurose foi bastante especifico, indicando que
numa regido endémica para a doenga o diagnostico
macroscopico durante a necropsia € bastante seguro e
da a oportunidade de o proprietéario agir prontamente e
ingressar com medidas de controle e prevengao
adequadas para a doenca.

As medidas de prevengdo em 4areas
endémicas para cenurose devem se basear na
interrupgdo do ciclo do parasita, pelo ndo fornecimento
de visceras de ovinos ao HD. Adicionalmente, todos
os caes residentes em uma propriedade rural devem
ser vermifugados periodicamente. Medidas
terapéuticas para ovinos afetados incluem a
administragdo de farmacos antiparasitarios (GHAZAEI,
2006) e tratamento cirurgico (SKERRITT &
STALLBAUMER, 1984), que apesar de eficiente tem
seu uso limitado economicamente (GHAZAEI, 2006).
Féarmacos como albendazole, praziquantel e febendazole
tém demonstrado efeito antiparasitario sobre cistos de
C. cerebralis em ovinos infectados experimentalmente
(GHAZAEI, 2006). No entanto, alguns autores afirmam

que o tratamento nao ¢ eficiente em casos em que ja
houve a formagao do cisto (OZMEN et al., 2005). Apesar
de muitos veterinarios relatarem o uso de vermifugos
nos cdes nos locais onde a doenga ocorria, muitas vezes
ndo houve resultados satisfatorios e foram informados
novos casos da doenga. Um aspecto importante da
cenurose ¢ a existéncia de ovinos que desenvolvem
cistos pequenos e ndo apresentam sinais clinicos
(ACHENEEF et al., 1999). Esses individuos podem
desempenhar importante papel epidemioldgico, pois
provavelmente nao serdo detectados como infestados
e atuardo no fechamento do ciclo parasitario,
contribuindo para a manuten¢do da doenga em uma
area. Apesar de somente em uma das nove propriedades
deste estudo haver informagdo de que os cdes eram
alimentados com visceras de ovinos, é provavel que
essa informagao tenha sido ignorada ou desconhecida
nas outras propriedades, pois ndo ha outra forma de
ocorréncia do ciclo parasitario completo sendo pela
ingestdo, pelos ovinos, das oncosferas liberadas nas
fezes de caes infestados por T. multiceps. Na
Propriedade 8 havia uma instalagdo propria para o abate
de ovinos, caracterizada por um pequeno cercado
coberto, na qual os cdes ndo tinham acesso. Nessa
propriedade os cdes eram periodicamente everminados
e a infestagdo de um ovino foi atribuida a introdugéo
de caes errantes ou que acompanhavam funcionarios
temporarios que eram periodicamente contratados pelo
proprietario.

Todos os casos descritos neste trabalho sdo
da forma cronica de cenurose, que ¢ a forma mais
comum da doenga (DOHERTY et al., 1989). Os sinais
clinicos mais freqiientemente observados ou relatados
consistiam de depressio, isolamento do rebanho, andar
cambaleante, desvio lateral da cabega, cegueira e
incoordenagdo. Esses sinais sdo semelhantes aos
descritos por outros autores (DE LAHUNTA, 1983;
OZMEN etal., 2005). Na maioria dos casos (12/16) os
cistos eram localizados no telencéfalo; em trés casos,
no cerebelo e em um caso (Ovino 2), na medula espinhal
cervical e no cerebelo. O telencéfalo € descrito como o
principal sitio de implantagdo do cisto em casos de
cenurose (SHARMA & CHAUHAN, 2006) e lesdes
nesse local sdo evidenciadas principalmente por
alteragcdes no comportamento ou estado mental,
convulsdes e deficiéncia visual e postural. Em casos
de lesoes focais, os animais podem andar em circulos e
apresentar desvio da cabecga. Nesses casos, alguns
autores relatam que esses sinais sdo, na maioria das
vezes, contralaterais a lesdo (DE LAHUNTA, 1983).
Nos casos de cenurose aqui descritos ndo foi
observada relacdo entre esses parametros € isso
provavelmente seja devido ao fato de os sinais ndo
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estarem relacionados somente a ocupagdo de espaco
pelo cisto, mas também a compressao e ao deslocamento
das estruturas adjacentes contralaterais. Em cinco
casos, os cistos ocupavam ambos os hemisférios
telencefalicos, o que provavelmente também contribuiu
para a auséncia de relagdo entre os sinais clinicos € o
lado da lesdo (ACHENEF et al., 1999).

Em 15 casos deste estudo os cistos estavam
localizados no encéfalo e somente em um ovino (Ovino
2) foi observado cisto na medula espinhal. Sinais
clinicos relacionados com cistos na medula espinhal
incluem debilidade, alteragdes posturais e
incoordenacgdo (BUSSELL et al., 1997). No entanto,
neste estudo, a incoordenagdo apresentada por dois
ovinos (Ovinos 2 e 3) foi relacionada ao
desenvolvimento de cistos cerebelares (OZMEN et al.,
2005). Os sinais de incoordenagdo observados no
Ovino 9, que ndo apresentava cisto no cerebelo,
possivelmente estavam relacionados ao envolvimento
cerebelar secundario decorrente do cisto no
telencéfalo.

Histologicamente, as caracteristicas de
escolices acelomados enquadram o parasita nas classes
Cestoda ou Trematoda. A diferenciacao ¢ realizada
com base na auséncia de trato digestivo e presenga de
corpos calcareos no parénquima, achado caracteristico
dos cestddeos. Adicionalmente, os ganchos classificam
o0 parasita como membro da familia 7aeniidae. Existem
varios tipos de cistos larvais de cestddeos. A
diferenciacdo entre cistos de Coenurus spp. ¢ outros
cistos é realizada com base na localiza¢do e na presenca
de multiplos escolices, caracteristicos das larvas de 7.
multiceps (GARDINER & POYTON, 1999).

CONCLUSOES

Apesar de ser uma doenga bem reconhecida,
o presente trabalho demonstra que a cenurose continua
ocorrendo de forma endémica na area de abrangéncia
do LPV-UFSM. O diagnéstico diferencial das doengas
do SNC de ovinos se tornou foco de maior interesse
técnico diante do aumento de diagnoésticos de casos
autoctones de scrapie no rebanho ovino brasileiro. O
sistema de vigilancia epidemioldgica ativa e criteriosa
que vem sendo desenvolvido em varios laboratorios
do pais permitird o conhecimento das doengas
neuroldgicas de ovinos em uma determinada regido, o
que permitira que o produtor reconhega as doengas de
seu rebanho e que o veterinario direcione o diagndstico
mais precisamente.
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