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This review article aims to describe the neurological exam, the interpretation of results and the
characterization of the main ruminant neurological syndromes in Brazil. Such syndromes include
economically important diseases that usually present great frequency and mortality. As well, it is
important to know the most frequent neurologic diseases and how it is possible, or not, to differenti-
ate them based on clinical criteria. Patient ID, anamnesis, clinical and a discerning neurological

exam are essential. In this sense, the lesion within the nervous system can be localized and associated

with the previous data, a list of differential diagnoses can be defined. Also, outcomes from
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INTRODUCAO

O clinico buiatra normalmente enfrenta difi-
culdades para conduzir os casos de doengas neurolégi-
cas pelos seguintes motivos: as enfermidades sio nume-
rosas, confundem-se entre si porque as manifesta¢oes
sdo parecidas e ndo hd sinais patognomonicos, somente
excepcionalmente é possivel estabelecer o diagnéstico
clinico ou terapéutico, o recurso de exames de imagem
¢ limitado, oneroso e restrito a instituicées de porte
maior, a maioria das doengas provoca a morte sem res-
posta as tentativas de tratamento, e a confirmagio do
diagnéstico ¢ estabelecida apés a morte e depende da
aplicagio de rotinas laboratoriais especificas em amos-
tras do tecido nervoso. Na maior parte das vezes, os
achados macroscépicos estdo ausentes e a necropsia
nio é esclarecedora, havendo necessidade do exame
histopatolégico. Todos estes motivos podem servir de
desestimulo para o interesse mais aprofundado pelas
doengas neurolégicas.

A relevancia destas enfermidades é, contudo,
incontestdvel. Sdo frequentes, principalmente nos bovi-
nos, e muitas das doengas neuroldégicas mais importan-
tes podem ocorrer na forma de surtos, causando a
morte de nimero elevado de animais em periodo curto
de tempo. Isto acaba gerando prejuizo econémico sig-
nificativo para o pecuarista e necessidade de diagnésti-
co diferencial rdpido para que as medidas efetivas de
controle, prevenc¢io e, menos frequentemente, terapéu-
ticas possam ser adotadas.

E certo afirmar que a investigacio completa e
bem-sucedida nestes casos depende do trabalho con-
junto de profissionais especializados em diferentes
dreas do conhecimento, destacando-se o clinico e o
patologista. O clinico, sem o auxilio do patologista,
possui possibilidade limitada de concluir o diagnéstico.
O patologista, por sua vez, apesar de desempenhar
papel decisivo para a defini¢do do diagndstico, enfrenta
o desafio do tempo necessdrio para o processamento e
para o exame das amostras de tecido colhidas. O traba-
lho em conjunto é vantajoso porque as informagdes

origindrias de evidéncias clinicas bem interpretadas
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podem direcionar a aten¢io do exame histopatolégico
para as dreas de maior interesse, ou seja, aquelas mais
provavelmente acometidas no sistema nervoso central
(SNC). Resultados mais rapidos e eficientes podem ser
esperados deste tipo de interagdo profissional, o que é
positivo e desejivel.

O clinico buiatra pode contribuir com infor-
magdes relevantes desde que seja capacitado para reali-
zar o exame clinico aplicado ao sistema nervoso, inter-
pretar as manifestagoes e caracterizar a(s) sindrome(s)
neurolégica(s) presente(s), associando-a(s) com a(s)
possivel(is) localizagdo(6es) da(s) lesao(6es) no SNC.
Deve saber quais sdo as enfermidades mais frequentes
que ocorrem na regido em que atua e possuir conheci-
mento suficiente a respeito de seus aspectos epidemio-
légicos e caracteristicas clinicas mais provéveis, tais
como evolugio (inicio e curso), sindromes neurolégicas
e desfecho (tempo até a morte). Deve reconhecer as
plantas téxicas com efeitos diretos sobre o0 SNC, com
potencial hepatotdxico e com potencial miotéxico que
ocorrem na regido em que trabalha. Deve ser capaz de
elaborar uma lista racional preliminar de suspeitas e,
com base nisto, colher e encaminhar amostras biol6gi-
cas (liquido cefalorraquidiano - LCR, sangue, soro
sanguineo) para exames laboratoriais especificos. Os
resultados destes exames poderio reforgar ou descartar
suspeitas e, eventualmente, confirmar diagndsticos
mesmo antes da morte.

O presente trabalho tem como objetivo apre-
sentar informacdes relacionadas a pratica aplicada des-
tes procedimentos diagndsticos realizados antes da
morte. Serdo descritas a sequéncia do exame clinico
neurolégico, a interpretacdo dos resultados e a caracte-
rizagdo das sindromes neuroldgicas. Serao apontadas as
doengas neurolégicas mais frequentes de ruminantes
no Brasil e como ¢é possivel, ou nao, diferencid-las com
base em critérios clinicos. E, por fim, serdo revisados os
resultados de exames laboratoriais que reforcam suspe-
itas ou que confirmam diagnéstico. Estas informagoes
sdo valiosas para o buiatra que atua no campo, capaci-
tando-o para a formulagdo de lista de diagnésticos dife-
rencias mais reduzida e racional. Além disso, podem
direcionar decisbes terapéuticas coerentes e a orienta-
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¢do de medidas preventivas preliminares sensatas.

Ainda que sejam decisivamente importantes
para a defini¢do do diagnéstico na maior parte dos
casos, os métodos de confirmagio apés a morte utili-
zando tecido nervoso, tais como, padrio de lesao histo-
patolégica, métodos especiais de coloragao, identifica-
¢do da presenca de antigenos (imunoistoquimica e imu-
nofluorescéncia direta), do material genético (reagio
em cadeia da polimerase) e dos préprios agentes envol-
vidos (cultivos microbioldgicos e celulares), estdo além
do escopo desta revisio. Os leitores poderio, contudo,
obter estas informagdes especificas nos estudos origi-

nais referenciados.

Este artigo estd subdividido em duas partes
principais, na primeira delas apresentaremos o exame
neurolégico, onde os conceitos sdo revisados, apresen-
tando a experiéncia dos autores e em seguida algumas
referéncias especificas sdo sugeridas para complemen-
tar a leitura. Na segunda etapa apresentamos dados
sobre as principais enfermidades neurolégicas no Bra-
sil, seguindo o modo usual de apresentagdo da informa-
¢do seguida pelo autor da citagao.

EXAME NEUROLOGICO

» Conceitos iniciais do exame neurolégico

Em um primeiro momento, devemos relem-
brar que o exame neurolégico faz parte do exame clini-
co. Para que seja possivel realizar o tratamento ou a
profilaxia das enfermidades é necessirio que haja o
diagnéstico, portanto,o objetivo do exame neurolégico
é fornecer informagées ao clinico para que seja possivel
o estabelecimento de uma lista de diagndsticos dife-
renciais. Usando esta lista é possivel escolher adequa-
damente os exames complementares a serem realiza-
dos para refind-la, conforme a disponibilidade, viabili-
dade técnica e econdmica dos mesmos. Portanto,sem o
exame neurolégico nio teremos uma lista de diagnds-
ticos diferenciais ante mortem adequada ou, a mesma
serd tdo longa que ndo conseguiremos estabelecer os
exames complementares que possam cobrir as princi-

pais suspeitas.
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» O exame neurolégico deve responder
duas perguntas inicialmente:

e Os sinais clinicos observados sio decorrentes

de uma anormalidade neuroldgica?

Esta parece ser uma pergunta simples, mas mui-
tas vezes ndo ¢é. Ao realizar o exame neuroldgico, usual-
mente ja realizamos um exame fisico geral e a avaliagio
de outros sistemas. Esta avaliagdo é muito importante
pois as vezes um animal desidratado apresenta-se apa-
tico a ponto de deixar o clinico em duvida se a diminui-
¢do do nivel de consciéncia é decorrente de uma anor-
malidade no sistema nervoso. O mesmo pode ocorrer
durante a hipéxia cerebral apés um quadro grave de
anemia ou, em um paciente que esteja em decibito por
apresentar uma lesdo osteomuscular. O exame clinico
permite a exclusao de anormalidades em outros siste-
mas que provoquem sinais como apatia, dectbito, etc.
Imagine também um paciente com lesdo hepatica gra-
ve, 0 mesmo pode apresentar um quadro de encefalo-
patia hepdtica, porém usualmente, apresenta outros
sinais durante a obtencdo de seu histérico e exame cli-
nico, como por exemplo, ictericia, lesdes de fotossensi-
bilizagdo ou altera¢ées no tamanho do figado. Portan-
to, 0 exame de todos os sistemas adiciona informagdes
importantes para este paciente.

@) Onde esti localizada a lesio dentro do sistema

Nervosor

Quando o examinador responde sim a primeira
pergunta, o préximo passo ¢ localizar a lesao dentro do
sistema nervoso. Esta etapa descreveremos com mais
detalhes nos préximos paragrafos. Porém, precisamos
compreender o porqué localizar a lesdo no sistema ner-
voso € tao importante. Ndo importa a espécie ou a raga
do animal afetado, lesées em determinadas dreas do
sistema nervoso provocario sinais cldssicos. Por exem-
plo,ndo importa se é um ovino com dez dias de vida ou
uma bufala de dez anos, se ambos apresentarem sinais
cerebelares eles serdo muito similares entre os dois paci-
entes (hipermetria, tremores de cabega, perda de equi-
librio). Localizar a lesdo no sistema nervoso central




tem influéncia pratica e clara em dois pontos imediatos:

1°) determinadas enfermidades acometem 4reas
especificas com muito mais frequéncia que outras. Por
exemplo, alisteriose usualmente acomete o tronco ence-
falico afetando diferentes pares de nervos cranianos,
enquanto a polioencefalomalicia, por deficiéncia no
metabolismo da tiamina, provocard lesbes cerebrais
caracteristicas.

2°0) localizar a lesdo a partir dos sinais clinicos
observados também significa maior probabilidade de
amostragem de regides com lesdes durante a necropsia
de um paciente. Portanto, saber que a leso era na cauda
equina ou na medula cervical, muda completamente a
abordagem da colheita e aumentam as chances de
obtengido de fragmentos da regido correta, permitindo
ao patologista ter em maos material que lhe permita
chegar ao diagnéstico.

Antes de planejar o exame, o clinico deve levar em
consideragio os seguintes aspectos:

Identificacio do paciente: saber a espécie, idade, raga,
sexo sio aspectos fundamentais. Existem muitas enfer-
midades comuns a diferentes espécies, porém, ha enfer-
midades que sdo espécie-especificas ou que ocorrem
com maior frequéncia em uma determinada espécie.

Exemplos claros sio a leucoencefalomalacia dos equi-

Identificagdo / Anamnese

Diagnésticos Diferenciais

Sistema Nervoso

Exames Complementares

/ Necrépsia
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deos, devido a ingestdo de fumonisina B1, mas que ndo
afeta o sistema nervoso de ruminantes, por outro lado
sabemos que determinadas enfermidades sio mais
comuns em algumas idades, como por exemplo a babe-
siose cerebral, muito mais frequente em bezerros
jovens do que em animais adultos.

Evolugio do processo: esta informagio ¢ obtida junto
a anamnese e traz informag¢des muito importantes
sobre a progressio do caso clinico neuroldgico. Enfer-
midades traumdticas apresentam inicio sibito e os sina-
is clinicos mais relevantes dentro das primeiras 24
horas evoluindo para estabilizagdo ou melhora lenta
(logicamente casos de 6bito podem ocorrer quando as
lesdes sdo graves). Por outro lado, enfermidades dege-
nerativas terdo uma evolu¢do muito mais lenta, che-
gando algumas vezes a meses de evolugdo, enquanto
casos de enfermidades infecciosas possuirdo evolugdo
de dias.

Portanto, o clinico deve ter em mente que quando a
resposta for sim a primeira pergunta e apds excluir
lesdes em outros sistemas como causa dos sinais obser-
vados, ele devera associar a identificagio do paciente, a
evolu¢io da enfermidade e o local da lesdo determina-
do durante o exame. Estas trés informagdes constitu-

em-se na base da orientagdo do exame neurolégico e

Exame Fisico

Exame Neurolégico

Diagnéstico

Figura 1. Etapas do exame neuroldgico para o diagnéstico das neuropatias em ruminantes.




somadas 4 anamnese permitirdo montar uma adequada

lista de diagnésticos diferenciais que direcionardo a
escolha dos exames complementares. A lista de diag-
nésticos diferenciais deve ser a mais ampla contem-
plando todas as enfermidades possiveis, porém também
deverd ser a mais especifica possivel para ndo dificultara
escolha dos diferentes diagnésticos diferenciais. Esta
lista também direciona a colheita e amostragem posz
mortem quando o paciente vier naturalmente a 6bito ou
for sacrificado (Figura 1).

Neste momento, temos de ressaltar o quanto a
anamnese ¢ importante. Costumamos dizer que uma
anamnese bem conduzida resulta em mais de 70% de
chances de chegar a um diagnéstico correto. O conhe-
cimento das diferentes enfermidades que acometem o
sistema nervoso melhora a anamnese, através da reali-
zagdo de perguntas mais objetivas e relevantes ao pro-
cesso. Saber quais as enfermidades mais importantes
em sua regido geogrifica, também ¢é fundamental.
Saber quantos animais adoeceram, e quantos se recupe-
raram, como os sinais clinicos iniciaram e qual o tempo
de evolugio, saber se algum tratamento foi efetivo, qual
aalimentacio recebida e se existe alguma particularida-
de nesta alimentag¢io entre lotes de animais afetados e
nio afetados, ou mesmo a ocorréncia de animais afeta-
dos em apenas um ou mais piquetes da propriedade
pode fazer toda diferenca. Recentemente, verificamos o
aumento de casos de raiva em bezerros ao redor de dois
meses de idade, sem que animais adultos apresentassem
problemas, mas ao abordar a anamnese verificamos que
as vacas s6 foram vacinadas um més apds o parto.
Outras vezes, o excesso de enxofre presente na dieta de
um lote de garrotes em sistema de semiconfinamento
ocasionou a polioencefalomalacia.

Ao montar a lista de diagnésticos diferenciais
devemos colocar os mais proviveis no inicio da lista e,
em seguida, os demais. Devemos sempre lembrar que
apresentacdes incomuns de enfermidades frequente-
mente diagnosticadas sdo mais proviveis que apresen-
tacoes usuais de enfermidades de ocorréncia rara. A
raiva continua sendo a enfermidade neurolégica mais
importante em ruminantes no Brasil e, portanto, deve

ser incluida na lista de diagnésticos diferenciais em
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todos os pacientes com sinais neurolégicos, 0 examina-
dor deve usar equipamento de protegio (especialmente
luvas), estar vacinado e conhecendo seu titulo de anti-
corpos através de exame realizado dentro dos ltimos
doze meses.

Apresentaremos a seguir uma abordagem sim-
ples da neuroanatomia e conceitos relevantes para rea-

liza¢do do exame neurolégico.

® Principais divisdes anatémicas e
defini¢bes uteis para o exame

A suspeita de que os sinais clinicos anormais
apresentados pelo paciente sejam decorrentes de uma
anormalidade no sistema nervoso necessitard que o
examinador realize o exame neurolégico. Apés este
exame ele deverd localizar, de modo mais especifico
possivel,onde estd a lesao.

Quais seriam as possiveis localizagoes?

De modo geral, subdividimos o sistema nervo-
so em: sistema nervoso central (SNC) e sistema nervo-
so periférico (SNP). O SNC ¢ composto pelo encéfalo
(todas estruturas contidas dentro da calota craniana
acima do forame magno) e a medula espinhal. O SNP
corresponde aos axonios dos nervos espinhais e crania-
nos, ginglios (conjuntos de corpos celulares localizados
fora do SNC e que desempenham a mesma fungio) e

mais I'CCCptOI‘ﬁS € partes do sistema nervoso auténomo.

Muitas vezes apds o exame neuroldgico realiza-
do em um animal a campo, serd possivel apenas saber se
o paciente possui uma anormalidade neurolégicae,se a
mesma estd localizada no encéfalo, na medula espinhal
ou mesmo no sistema nervoso periférico, outras vezes o
exame neurolégico permitird uma localiza¢do mais
especifica (Figura2).

O encéfalo pode ser subdividido em cérebro
(conjunto de telencéfalo e diencéfalo), tronco encefali-

co (mesencéfalo, ponte e bulbo) e cerebelo (Figura 3).

Observe que encéfalo e cérebro nio sio sindni-
mos e devem ser usados em sua defini¢do correta para
indicar de modo preciso a localizagio da lesdo. Lem-

bre-se que existem enfermidades que acarretam lesdes
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Lesao Neurolégica

SNC

Encéfalo

Cérebro
Tronco Encefilico

Cerebelo

SNP

Medula Espinhal

Nervos (espinhais e cranianos)

Ganglios

Figura 2. Localizag¢ao das anormalidades no sistema nervoso.

Telencéfalo

Figura 3. Representagio esquemadtica e divisbes de encéfalo
bovino, composto por telencéfalo, diencéfalo, mesencéfalo,
ponte, bulbo e cerebelo. Cérebro = telencéfalo + diencéfalo.
Tronco encefilico: mesencéfalo + ponte + bulbo. Cada uma

dessas dreas quando afetadas podem provocar sindromes espe-

cificas.
Cerebelo
Diencéfalo
; Olfatério (I)
Mesencéfalo Ponte Bulbo .
Optico (II)
Oculomotor (III)
Trigémeo (V)

em dreas preferenciais e quando esta drea ¢ afetada, acar- Ioclent (1)
retard um conjunto de sinais ou sintomas definidos com
sindrome, que o examinador identificard com facilida- Abducente (VI) Facial (VII)
de. Estes sinais serdo descritos na préxima etapa do  Vestibulococlear (VIIT)
exame. Ressaltamos que, frequentemente, pacientes Glossofaringeo (IX)

- . . ) ) Vago (X)
apresentam lesdes multifocais ou difusas o que dificulta Hipoglosso (XIT)

. . _ , L. . 1poglosso
localizagdo da lesio a uma drea tnica. O tronco encefa- .
Acessério (XI)

lico controla inimeras fun¢des relacionadas as funcgées
vitais, como por exemplo, respiracio, vigilia e sono,
além de possuir os nucleos (conjunto de corpos celula-
res de neurdnios que controlam as mesmas fungoes e
estdo localizados dentro do SNC) de dez pares de ner-
vos cranianos. Apenas o I e Il pares de nervos cranianos
nio possuem nucleo no tronco encefilico (Figura 4).

Figura 4. Nervos cranianos e sua posigdo no encéfalo. Vista ven-
tral de encéfalo representando a localizagio dos doze pares de
nervos cranianos. Observe que dez dos doze pares apresentam
seu nucleo no tronco encefilico. Sendo assim, lesdes em tronco

encefilico podem acarretar paralisia de varios pares de nervos.
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A medula espinhal possui cinco dreas que per-

mitem uma localizagdo mais especifica, principalmente
em pacientes mais leves. Bezerros, ovinos, caprinos
podem ser submetidos a manobras especiais durante o
exame neurolégico as quais fornecem informagdes adi-
cionais. Estas cinco dreas sdo: regido medular cervical
(segmento C1-C5), regido medular cérvico-toricico
(segmento medular C6-12), segmento medular torici-
co (T3-L3),segmento medular téraco-lombar (L4-S2)
e segmento sacrococcigeo (S3 final cone medular)
(Figura5).

Segmento medular é uma por¢ao medular espe-
cifica de onde emerge um par de nervos espinhais e ndo
corresponde em todos os locais aos corpos vertebrais de
mesmo numero. Existe uma propor¢io entre nimero
de vértebras e segmentos medulares, por exemplo os
ruminantes possuem treze vértebras toricicas e, por-
tanto, possuem treze segmentos medulares. A excegdo é

aregido cervical que possui oito segmentos medulares e
sete vértebras. De modo geral, existe uma boa correla-
¢do anatomica entre segmento medular e vértebras,
mas a partir do final da regido toricica e inicio da regido
lombar, os segmentos medulares sdo progressivamente
menores que o tamanho vertebral e isto acarreta o tér-
mino da medula vertebral na altura da segunda vértebra
lombar em ruminantes. A partir desta regiio tem inicio
a cauda equina, que nada mais é do que o conjunto de
nervos espinhais que permanecem dentro do canal
medular até encontrarem o seu forame vertebral cor-
respondente (sim, cada segmento medular emite um
par de nervos espinhais que deixard o canal medular na
vértebra correspondente). Estes nervos do conjunto da
cauda equina realizam a inervagio da cauda, anus, bexi-
ga e captam a sensibilidade da regido perineal.

A medula espinhal possui uma estrutura muito
organizada onde tratos e fasciculos motores e sensoria-

islevario, respectivamente, informagées motoras para a

Medula Espinhal

Encéfalo C1-C5 C6-T2

T3-1L3 1452 & Fam

Nervos
Espinhais

Figura 5. Sistema nervoso central: composto pelo encéfalo e medula espinhal. Regi6es funcionais da medula espinhal: C1-C5, Cé6-

T2 (intumescéncia braquial), T3-L3, L4-S2 (intumescéncia lombo-sacra), Cauda equina. Sistema nervoso periférico: nervos espi-

nhais.




periferia (neurdénios motores eferentes) ou captardo
informagdes no sistema nervoso periférico e conduzi-
rdo até o encéfalo (neurdnios sensoriais aferentes). A
medula espinhal possui a substancia cinzenta (H medu-
lar) composta por corpos celulares e a substincia branca
composta predominantemente por axénios dos neurd-
nios. Maiores detalhes sobre as diferentes regides da
medula espinhal e sua relagdo com os sinais clinicos
serdo apresentados a seguir durante a explanagio sobre

o exame neurolégico.
Logicamente a anatomia do SNP ¢ SNC con-

tém muito mais detalhes dos que os apresentados até o
momento, mas esta abordagem simples é a base para ser
utilizada durante o exame neurolégico a campo.

» Como examinar o paciente com
anormalidade neurolégica?

Temos de nos conscientizar que a realizagio do
exame do sistema nervoso é uma tarefa simples, especi-
almente quando seguimos um roteiro de avaliagio. Res-
saltamos que, usualmente, quando olhamos o paciente
com anormalidade neurolégica, a primeira pergunta
que fazemos é: qual ¢ o diagnéstico?

Chegar ao diagnéstico é fundamental, como
comentamos anteriormente, mas esta busca sem meto-
dologia pode ofuscar o resultado final. Portanto, a
sequéncia de raciocinio deve ser: identificar o paciente,
obter uma anamnese (incluindo dados de rebanho),
realizar o exame neuroldgico e dos outros sistemas, iden-
tificar anormalidades e interpretd-las para, assim,
podermos inferir que as anormalidades observadas sio
decorrentes de alteragdes do sistema nervoso e localizar
alesdo. E ai surge a primeira davida: Como podemos rea-
lizar o exame de um sistema que nao palpamos, nao auscul-
tamos, ndo percutimos e com poucas excecoes nao Vemos (pa—
pila dptica)? A resposta é simples, examinamos

utilizando dois métodos:

@) Avaliamos as fungdes e anotamos se algo nio

estd com seu funcionamento adequado.
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e Realizamos testes e observamos as respostas aos
mesmos (reflexos e respostas aos estimulos) e

interpretamos como normal ou anormal.

Quando seguimos estas duas etapas, automati-
camente nos conscientizamos que realizamos exame
neurolégico todos os dias em todos os pacientes. Ao
palpar uma vaca e observarmos o toénus de cauda e
tonus anal, estamos realizando exame neurolégico, ao
observarmos um bovino apreendendo alimentos, mas-
tigando e deglutindo, estamos realizando exame neu-
rolégico, ao observarmos um bovino a campo locomo-
vendo de modo correto e notando a chegada de uma
pessoa préxima (vendo, ouvindo) estamos verificando
comportamentos mantidos pelo sistema nervoso, ao
observar um ovino se locomovendo adequadamente
em dire¢do a comida o mesmo depende do sistema ner-
voso para realizar estas fungdes. Muitos outros exem-
plos seriam possiveis, pois toda a integridade destas
tun¢ées depende da normalidade do sistema nervoso e,
rapidamente, vocé observara caso estes pontos estejam
anormais. Cada examinador é, todos os dias,um neuro-
logista a partir do momento em que analisa as fun¢des
corretas desempenhadas por cada animal, mesmo sem
se lembrar destes pontos. O método agora é observar,
interpretar e associar a disfun¢io a uma localizagio do
sistema nervoso.

Como mencionado hé pouco, as vezes apenas a
observagio ndo ¢ suficiente e precisamos realizar testes
e induzir respostas ou reflexos para entendermos o que
ocorrerd € assim interpretarmos pontos importantes
durante o exame neurolégico. Sendo assim, fazemos
um gesto de ameaga em diregdo ao olho para obtermos
uma resposta de fechamento palpebral e/ou movimen-
to de cabega, submetemos luz em diregdo ao olho para
obter um reflexo pupilar ou realizamos o reflexo patelar.

Ressaltamos que o neurénio é a célula mais
importante para realiza¢do do exame neuroldgico e a
interac¢do entre neurdnios motores e sensoriais consti-
tuia base para interpretagdo dos achados (Figura 6).

Desta forma, exemplificaremos a seguir a con-
dugido do exame do encéfalo e medula espinhal. Poste-
riormente, definiremos as principais sindromes que
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Figura 6. Estrutura do neur6nio motor. Neurénios sio as células mais importantes para o exame neurolégico, uma vez que sio exci-

taveis, ou seja, que conseguem responder aos estimlos provocados com modificagbes da diferenga de potencial elétrico na membrana

celular, permitindo que o exame neuroldgico seja realizado. A modificagio desse potencial pode propagar-se pela membrana, feno-

meno conhecido como impulso nervoso. E por meio do impulso nervoso que os neurénios conseguem transmitir informagées de um

neurdnio para outro ou para glindulas ou muasculos. Assim sendo, o neurénio atua garantindo a recepgio e transmissdo de informa-

¢oes.

permitirdo, junto aos dados de anamnese, identificagio
do paciente e evolugio clinica, estabelecer as principais
suspeitas clinicas (lista de diagnésticos diferenciais).

» Como realizar e interpretar o exame
do encéfalo

Devemos lembrar que as estruturas encefalicas
determinam o comportamento, nivel de consciéncia,
posi¢do e movimentagio da cabega e a fungdo dos ner-
vos cranianos (lembrar sempre que podem ocorrer
lesGes periféricas nos nervos cranianos no trajeto de seu
axdnio e serdo posteriormente mencionadas). Portanto,
lesdes encefilicas devem ocasionar uma ou mais anor-

malidades nas fun¢des acima citadas.

Avaliar o encéfalo significa saber se o compor-
tamento apresentado por aquele paciente é o adequado
para a espécie, idade e raca, algumas vezes informagdes
anteriores com tratadores de animais manejados de
forma mais intensiva podem complementar este tipo
de avaliagdo. Comportamentos anormais podem ser
exemplificados por agressividade, andar compulsivo,
emissdo de sons, procura por objetos inanimados, pres-
sd0 da cabega contra obsticulos. Lesoes cerebrais (te-
lencefilicas ou diencefilicas) usualmente provocam
anormalidades de comportamento. O nivel de cons-
ciéncia pode estar abaixo ou acima do normal. E possi-

vel avaliar um paciente que estd com nivel de conscién-
cia abaixo do normal (obnubilado), semicomatoso,
comatoso ou, eventualmente, um paciente com um
quadro excitatério como o causado por enfermidades
téxicas, que podem deixd-lo mais reativo e com maior
excitabilidade.

Devemos observar que apatia nem sempre estd
relacionada a uma anormalidade neurolégica. Enfer-
midades que causem dor, assim como quadros de desi-
drata¢do, anemia, toxemia e anormalidades em outros
sistemas podem alterar a fun¢io do sistema nervoso.
Sendo assim, estas enfermidades podem ser previa-
mente descartadas durante o exame clinico e devem ser
corrigidas para verificagdo do nivel de consciéncia
posteriormente. Vale ressaltar que quadros convulsivos
sdo sempre decorrentes de anormalidades cerebrais
(usualmente telencefilicas) e indicam uma anormali-
dade também no encéfalo.

A préxima etapa é verificar se o paciente apre-
senta anormalidades no posicionamento de cabeca ou
pescogo como por exemplo: o opistétono (pode ser
causado por lesdes cerebrais ou mesmo cerebelares),
tremores de cabega (lesdes cerebelares) ou rotagio da
cabeca (head tilt) que pode ser um sinal de sindromes
vestibulares centrais (rotagdo de cabe¢a pode também

ser periférica e serd exemplificado posteriormente).

O exame pode seguir pela avaliagio dos nervos




cranianos. O examinador menos habituado com avalia-

¢do neuroldgica geralmente apresenta uma maior difi-
culdade nesse momento. Este fato estd baseado na difi-
culdade de perceber como é simples uma avaliagdo ini-
cial (este é nosso objetivo no texto atual), que pode é
logico, se transformar em algo mais detalhado para um
neurologista que procura uma localiza¢do mais especi-
fica da lesdo, o que geralmente nio é necessario para o
exame neurolégico realizado a campo.

Ao avaliar os nervos cranianos devemos lem-
brar que cada um deles pode ser sensorial (conduz
informagdes sensoriais para serem processadas no encé-
falo), motor (conduz informagées motoras geradas no
nicleo para um musculo) ou mistos (contém fibras
motoras e sensoriais). De modo geral, os nervos crania-
nos levam informagdes que permitem aos musculos
movimentar voluntariamente os labios, as palpebras, a
lingua, ou, eventualmente, de forma involuntdria as
cartilagens da laringe e a musculatura envolvida na
degluticdo. Os nervos cranianos permitem também
transportar informagdes sensoriais como visio, audi-
¢do, fibras sensoriais da lingua, sensibilidade da face,
etc.

Para o exame dos nervos cranianos devemos
conhecer as fun¢oes desempenhadas por cada par de
nervo craniano e observar se estio normais ou anorma-
is,ou podemos agrupar regides da face e depois correla-
cionar com a fung¢do dos nervos cranianos. Indepen-
dente da metodologia, o resultado serd o mesmo: obser-
var se hd uma perda da fun¢do e correlacionar com o
nervo craniano afetado.

Lesoes encefilicas afetam o nuicleo do nervo
craniano. Lesbes mais extensas no tronco encefalico
podem acarretar lesbes em mais de um nicleo de nervo
craniano, dependendo da sua proximidade e extensao.
Lembre-se que algumas vezes uma lesdo em um nervo
craniano nio significa especificamente que a lesio é no
encéfalo, pois alguns deles, particularmente o nervo
facial, tem seus ax6nios (SNP) localizados de forma
mais superficial apés a saida do cranio e estdo sujeitos a
lesdes (no caso de otites o nervo vestibulococlear) ou
traumas na face (nervo facial) ocasionando anormali-
dades. Os quadros 1, 2 e 3 demonstram onde estd o
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nicleo de cada nervo craniano, qual a fun¢io de cada
um deles, o teste a ser realizado e qual o conjunto de
nervos cranianos responsivel por algumas fungdes.
Lembrando que outras particularidades existem, mas
ndo sio fundamentais para localizar as lesdes nas fases
iniciais.

= Primeiro par de nervo craniano (olfatério, NC
I): ndo nos oferece informagdes tteis no exame, pois
muitas vezes animais apaticos nio demonstraram inte-
resse por alimentos com odor e nio conseguimos infor-
magoes importantes sobre o processo neuroldgico.

® Nervo craniano éptico (NC II): ¢ muito impor-
tante de ser avaliado e aqui valem algumas considera-
¢oes iniciais que complementam as informagdes apre-
sentadas nas tabelas. Usualmente, comegamos a avalia-
¢do deste nervo observando se o paciente consegue se
locomover em um ambiente sem tocar obstdculos de
diferentes tamanhos, em seguida, avaliamos a ameaga
visual e veremos se ele fecha a palpebra. A ameaga visu-
al ¢ uma manobra onde um gesto ameagador é realiza-
do em dire¢do ao olho, sem tocar a palpebra ou cilios e
sem deslocamento excessivo de ar. O nome desta prova
¢ ameagca visual e ndo reflexo pois a reposta obtida nio é
involuntdria, ela é mediada por outras regies do encé-
falo que possuem uma maior integra¢do. A resposta
visual correta é o fechamento da palpebra e, em alguns
pacientes, a retirada concomitante da cabega. Para que
esta resposta seja obtida, deve existir normalidade de
todas as vias que levam a informagio até ser decodifica-
da na regifo do cértex occipital. Estas vias sdo compos-
tas pelo nervo 6ptico que chega até o quiasma éptico e
as fibras decussam (termo utilizado para descrever a
troca de lado dentro do SNC). Aproximadamente 90%
das fibras contendo informagio visual captada no olho
direito agora vdo para o lado esquerdo do encéfalo e
vice-versa. Em seguida, a informagio ¢ transmitida
pelos tratos Gpticos até as radiagoes Gpticas e cortex
occipital. Portanto, 90% da informagio visual captada
no olho direito serd processada no cértex occipital
esquerdo e vice-versa. O mesmo vale para lesdes do
lado esquerdo do cértex occipital que afetardo, princi-
palmente, as respostas de ameaga visual contralateral.
Alguns pacientes podem ter lesdes (abscessos sdo




comuns) na regido de quiasma 6ptico e a perda visual

ser bilateral. Pacientes que no enxergam e nio possu-
em uma adequada resposta a ameaga visual devem ser
submetidos a uma avalia¢do ocular para determinagio
da existéncia de anormalidades no globo ocular que
sejam responsdveis por alteragdes na passagem da
informacgao visual.

Em seguida procure também realizar o reflexo
pupilar, este sim um reflexo classico (resposta involun-
tiria a um determinado estimulo, sendo que para ser
efetuado necessita de neurdnios sensoriais que captam
ainformacio e que se conectam diretamente, ou com o
auxilio de um interneurénio, a um neurénio motor que
efetuard a resposta). O reflexo pupilar complementa de
forma muito significativa a interpretagio da localizagio
dalesio em um paciente cego. O reflexo pupilar,de uma
forma simplificada, é o fechamento da pupila apés o
estimulo luminoso. Portanto, o neurénio sensorial que
leva a informagio estd contido no nervo éptico e o neu-
rénio motor que efetua o fechamento da pupila é o neu-
rénio motor contido dentro do nervo oculomotor. Esta
conexio com o nervo oculomotor se di no nicleo do
oculomotor (onde estdo localizados os corpos celulares)
no mesencéfalo, que ao serem estimulados levam a

informagio para a musculatura responsavel pelo fecha-
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mento da pupila. Este reflexo protege a retina de uma
exposi¢do muito intensa a luz solar (Figura 7).

Associar a capacidade visual e o reflexo pupilar
ajudam muito o examinador durante seu exame. Vamos
analisar dois diagndsticos diferenciais completamente
diferentes que podem exemplificar a importancia
destes procedimentos. Um paciente cego sem reflexo
pupilar tem uma lesdo anterior ao nicleo do nervo ocu-
lomotor, geralmente nos nervos 6pticos até o quiasma
6ptico. Lesoes bilaterais no nervo 6ptico ou uma lesao
no quiasma éptico impedirdo a chegada de informagio
visual até o cértex occipital e, portanto, ele estard cego;
porém ao mesmo tempo uma lesdo nestas dreas impe-
dird a chegada da informagcao até o mesencéfalo e, con-
sequentemente, o nicleo do oculomotor nio serd esti-
mulado e o paciente terd a pupila dilatada (midriase
permanente). Portanto, nestas lesdes vocé terd um paci-
ente cego e em midriase ndo responsiva (termo utiliza-
do para descrever a pupila dilatada nao responsiva ao
estimulo luminoso). Um exemplo claro ¢ a intoxicagdo
por closantel em pequenos ruminantes. Este produto,
muito util para o controle de parasitas gastrointestinais,
pode causar (quando administrado em doses acima do
indice de seguran¢a) lesdo significativa nos nervos

6pticos. Os animais estardo cegos e com a pupila dilata-

Figura 7. Vias visuais e reflexo pupilar. Representagio esquema-
tica do arco reflexo motor: esta via permite a visdo ligada ao NC
IT assim como o reflexo pupilar via NC III. A maior parte das
informagdes captadas pelo olho direito serdo decodificadas no
cértex occipital esquerdo, portanto caracteriza-se em uma visio
contralateral. A luz estimulard o nervo éptico ipsilateral e pro-
vocard o reflexo pupilar via NC IIL. No quiasma éptico 90% das
fibras cruzam de lado e somente 10% permanecem ipsilaterais.
1. Nervo 6ptico direito, 2. Quiasma 6ptico, 3. Trato 6ptico, 4.
Nucleo do nervo oculomotor, 5. Nervo oculomotor, 6. Radia¢io

6pticae 7. Cértex occipital.




Figura 8. Ovino apresentando dilatagdo pupilar bilateral
devido a lesdo bilateral do nervo éptico apds sobredosagem
de closantel.

da (Figura8).

Situagdo completamente diferente ocorre em
pacientes com polioencefalomalicia, causada por defi-
ciéncia no metabolismo da tiamina (vitamina B1), que
apresentam predominantemente, uma lesdo cortical
occipital, local onde o estimulo luminoso ¢ interpreta-
do, mas posterior a drea de mesencéfalo (ntcleo do II1
par de NC). Este paciente estard cego, mas terd reflexo
pupilar normal. Esta cegueira com reflexo pupilar
normal é denominada de amaurose ou cegueira central.
Portanto, ao se constatar que o paciente estd cego a pré-
xima etapa ¢é verificar se ele possui reflexo pupilar e se
suas pupilas estdo dilatadas ou no tamanho normal.
Para realizag¢io do reflexo pupilar, ndo é necessério ter o
paciente em uma sala escura, basta apenas fechar os dois
olhos do animal com as maos por trinta segundos. Se
estiver em um ambiente com elevada luminosidade,
abre-se um dos olhos para verificar se a pupila fecha; ou
se estiver em um periodo com pouca luz, pode utilizar
uma fonte de luz artificial e verificar a resposta. Lem-
bramos que com paciente na luz do dia, no basta fechar
apenas um olho e testar o reflexo pupilar, os dois olhos
tém que ser fechados simultaneamente e depois um
deles aberto, caso contrério, o que ficou aberto provoca-
rd reflexo pupilar indireto no outro e atrapalhard seu
exame. O nervo oculomotor também ¢é responsével por
levar informagées motoras & musculatura responsavel
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por deslocar o globo ocular medialmente e lesdes neste
nervo acarretardo estrabismo lateral.

Os outros pares de nervos cranianos seguem
uma avalia¢io muito mais simples:

» Quarto par de nervo craniano (IV troclear):
responsdvel pela rotagdo do globo ocular dentro da 6rbi-
ta.

® Quinto par de nervo craniano (V trigémeo):
inerva o masseter, musculo que contribui com a movi-
mentagio da mandibula durante a mastigacao, e por ser
um nervo misto, também ¢é responsavel pela sensibili-
dade facial através dos seus diferentes ramos. Uma
lesdo na por¢do motora do niicleo do V par causard uma
atrofia muscular facilmente observada na regido de
masseter, que por ser uma atrofia neurogénica, se esta-
belece rapidamente. Os diferentes ramos do V par tam-
bém sio responsiveis pela transmissdo da sensibilidade
a quase toda a face. Um dos locais mais faceis de verifi-
car se o V par estd funcional é tocando a parte interna
das narinas (sempre com luvas em paciente com anor-
malidade neurolégica).

= Sexto par de nervo craniano (VI abducente):
movimenta o globo ocular lateralmente, sendo que,
lesdes nesta regido causardo estrabismo (anormalidade
da posi¢io do globo ocular) medial. Isto ocorre, pois a
musculatura responsivel pela sua movimentagio paraa
lateral perde o tonus (contragio muscular residual mini-
ma involuntdria) e o globo ocular é deslocado para o
outro lado.

= Sétimo par de nervo craniano (VII facial): res-
ponsével pelo envio das informagées motoras que per-
mitem a musculatura movimentar orelhas, pilpebras e
lébios. Pode ser avaliado pela observagio da simetria
facial e ao realizar o reflexo palpebral (o toque na palpe-
bra ¢ captado pelos receptores que levam informagio
através do nervo trigémeo até o tronco encefalico onde
o nucleo do nervo facial é estimulado e a informagio
motora faz com que a musculatura promova o fecha-
mento palpebral).

= Qitavo par de nervo craniano (VIII vestibulo-
coclear): responsavel pela transmissio de informagoes
auditivas e contém a porgio vestibular que capta infor-
magdes no ouvido médio/interno. Lesoes no VIII par




podem ocasionar perda auditiva e na por¢io vestibular

levardo aos sinais cldssicos de sindrome vestibular.

» Nono par de nervo craniano (XIV glossofarin-
geo): quando afetado pode levar a disfagia.

" Décimo par de nervo craniano (X vago): possui
importantes fungdes relacionadas a motilidade dos pré-
estomagos, porém na regido da cabega participa dos
movimentos da degluti¢do e dos musculos da laringe.

= Décimo primeiro par de nervo craniano (XI
acessorio): raramente é afetado em ruminantes e lesdes
provocariam atrofia neurogénica no pescogo.

" Décimo segundo par de nervo craniano (XII
hipoglosso): inerva predominantemente a musculatura
dalingua e podemos avalid-lo verificando a presen¢a do
tonus e de atrofias nessa estrutura (Quadro 1).

A lesdo em tronco encefilico acarretard altera-
¢bes em muitos nervos cranianos além de modificagao
do nivel de consciéncia, fun¢des mantidas pelo tronco
encefdlico. Por outro lado, lesdes em apenas um dos
nervos cranianos, especificamente no caso do nervo
trigémeo ou facial, podem eventualmente estar relacio-
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nadas a uma lesdo mais periférica devido ao trajeto des-
tas estruturas.

Quando todas as informagdes sio somadas,
verificamos um a um os nervos cranianos, mas agru-
pando em regides, teremos a facilidade para realizar a
avaliacdo dos diferentes nervos em conjuntos. Utilize o
seguinte exemplo, onde explanaremos a avaliagdo neu-
rolégica que acabamos de descrever. Apés cada fungio
avaliada durante o exame clinico colocaremos o nervo
craniano responsével entre parénteses. Ao observar um
bovino ou ovino, automaticamente vocé verificard sua
simetria facial, posi¢io e movimentagdo de orelhas e
palpebra (VII par NC), presenca de atrofias da muscu-
latura do masseter (por¢do motora do V par de NC),
observari se o animal escutou o ruido durante a sua
aproximagcdo (VIII par NC), ele automaticamente se
virard paravocé ,deslocard o globo ocular (III,IV e VI
pares NC) e, provavelmente o verd (II par de NC junta-
mente com toda estruturas envolvidas até o cértex occi-
pital). Se este paciente estiver se alimentando vocé verad

a apreensdo do alimento com a lingua e colocagio do

Quadro 1. Principais func¢ées desempenhadas pelos nervos cranianos no SN em ruminantes.

Nervo Craniano

Fungao

| Olfatdrio

Il Optico

[l Oculomotor

IV Troclear

V Trigémeo

VI Abducente

VIl Facial

VIII Vestibulococlear
IX Glossofaringeo
X Vago

XI Acessério

Xl Hipoglosso

Olfacdo

Visdo

Movimentagao e posicdo ocular e diametro da pupila

Movimentacdo e posicdo ocular

Musculatura masseter e sensibilidade da face

Movimento ocular

Movimentagdo de orelha, palpebra e labio

Audicdo e equilibrio

Degluticdo

Degluticdo e movimentac¢do da laringe

Musculatura pescoco

Movimentacdo lingua




alimento dentro da boca (XII par NC), ele mastigard

(por¢io motorado V par de NC) e, em seguida degluti-
rd este alimento (IX e X pares de NC). Se vocé chegar
mais perto podera verificar o didmetro e simetria das
pupilas (III par de NC),a posig¢io correta do globo ocu-
lar dentro da 6rbita e sua movimentagdo ao deslocar a
cabega (IIT par de NC movimenta globo ocular medial-
mente; IV par de nervo craniano mantém a rotagio
correta; VI par de NC movimenta do globo ocular late-
ralmente e VIII par de NC fornece informagdes que
permitem que o posicionamento seja adotado), vocé
também poderd realizar o reflexo palpebral (V par de
NC parte sensorial e VII par de NC fungdo motora) e,
em seguida verificar se a musculatura do pescogo apre-
senta atrofia (XI par de NC). A avaliagio das fungoes
dos nervos cranianos é simples e ji realizada, mesmo
que de forma subconsciente, todos os dias pelo veteri-
nério durante o exame clinico. Se, durante a realizagio
do exame for observada alguma anormalidade, basta
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retornar a descri¢ao da fungio e correlacionar ao nervo
craniano especifico (Quadro 2).

Algumas vezes o exame dos nervos cranianos ¢
muito util para determina¢io do local da lesdo. Ja
observamos pacientes em dectbito onde ficamos em
duvida se havia alguma alteracio encefilica ou se a pos-
tura era resultante de uma lesdo neuromuscular perifé-
rica ou osteomuscular e, apés o exame dos nervos crani-
anos, observamos estrabismos, ou movimentos invo-
luntérios do globo ocular que sé aparecerdo quando
lesdes em nervos cranianos estiverem presentes.

A partir desta avaliagio deveremos ser capazes
de dizer se existem anormalidades encefilicas e de pre-
feréncia estabelecer uma das sindromes a seguir: si-
drome cerebral: sindrome vestibular; sindrome de tronco
encefdlico ou sindrome cerebelar. Os sinais de cada uma
delas é descrito no quadro 3.

Lembre-se que ao estabelecer uma sindrome
especifica e somar aos dados de identifica¢io, anamne-

Quadro 2. Anormalidades nas fun¢ées dos nervos cranianos e estruturas responsaveis.

Anomalidades nestas fungoes...

Sugerem anormalidades nestas estruturas:

Visao

Reposta de ameaga visual

Tamanho e simetria pupilar

Reflexo pupilar

Posicdo e movimentagdo do globo ocular
Normalidade e simetria da musculatura facial
Reflexo palpebral

Movimentacao da orelha, palpebra e labio
Sensibilidade facial

Tonus mandibular normal

Pdlpebras sdo mantidas abertas em posi¢cao normal

Resposta normal aos sons

Animal deglute corretamente e move adequadamente a lingua

Tonus lingual estd normal e a musculatura da lingua estd simétrica

I, cértex occipital (ou as vias entre os dois), olhos
I, VI, cérebro e cerebelo
I, Il e sistema nervoso simpatico
el
I, IV, Ve VIl
Vv
Ve VIl
VII
Vv
vV
11, VIl e sistema nervoso simpatico
VIl

IX, X e Xl

bl
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Quadro 3. Diferengas dos sinais clinicos nas Sindromes Neurolégicas em Ruminantes.

Sindrome Tronco
Encefalica

Sindrome Cerebral

e Anormalidades e Anormalidade em

Sindrome
Cerebelar

e Anormalidades

Sindrome Vestibular Sindrome Vestibular
central (lesGes em tronco

encefalico)

periférica (lesdes ouvido
interno/nervo vestibular)

e Perda de equilibrio: ataxia e Perda de equilibrio: ataxia

locomotoras discretas: varios pares de nervos locomotoras: vestibular vestibular
o Andar compulsivo cranianos o Ataxia cerebelar * Nistagmos rotatdrios ou ¢ Nistagmos horizontais
o Pressdo da cabeca * Paresia ou paralisia o Hipermetria verticais * Rotacdo da cabeca

contra obstaculos e Diminuigdo severa nivel

o Andar em circulos consciencia

abertos (lesGes
unilaterais)

apoio

o Alteracgdes
comportamentais

e Convulsées focais ou
generalizadas

e Consciéncia: diminuida

se e evolugdo dalesdo,vocé terd grandes chances de esta-
belecer uma lista de diagnésticos diferenciais adequada.
Algumas vezes é possivel ter lesdes multifocais ou difu-
sas, onde diferentes aspectos destas sindromes estardo
presentes. Particularidades importantes existem na
sindrome vestibular, onde é possivel subdividi-la em
sindrome vestibular periférica e sindrome vestibular
central, sempre que possivel, é importante diferencia-
las para que possamos refinar os diagnésticos diferenci-
ais.

» Avalia¢io da medula espinhal e
cauda equina

Para avaliagio da medula espinhal devemos
inicialmente descartar as anormalidades osteomuscu-
lares que sdo as causas mais frequentes das altera¢des
locomotoras.

A suspeita de uma anormalidade na medula
espinhal ocorre sempre que existe uma altera¢do no
padrio de locomogio ou quando o paciente estiver em
decubito. A locomogio € iniciada voluntariamente em
nuicleos motores localizados no encéfalo, portanto,
lesdes encefilicas podem alterar o padrio locomotor ou
levar o paciente ao dectbito. Porém, os sinais de anor-
malidades em nervos cranianos, alteragdes comporta-
mentais e do nivel de consciéncia deverio estar presen-

tes. As lesdes na medula espinhal, alterardo tanto o

o Espasticidade
° Base ampla de

e Tremores de
intencdo cabeca

* Rotacdo da cabeca ("head tilt”)
("head tilt”) e Reacdes posturais:
e Consciéncia: diminuida normal

® Propriocepgdo: normal

e Consciéncia: normal

envio de mensagens motoras aos musculos, quanto a
chegada de informagdes de sensibilidade ou proprio-
ceptivas que serdo interpretadas no encéfalo. Lesdes
discretas poderdo levar 4 incoordena¢do motora de
origem neuroldgica e lesdes mais graves levardo o paci-
ente ao decubito. Portanto, a incoordenagdo motora de
origem neurolégica é um conjunto de sinais caracteri-
zados por perdas motoras (paresia) e sensoriais (ataxia).

Para interpretar o exame de um paciente com
alteracdo da medula espinhal usualmente precisamos
compreender como a locomogio ocorre. Inicialmente,
os nucleos encefilicos dos neurénios motores superio-
res dentro do encéfalo iniciam a atividade locomotora e
esta é transmitida pela medula espinhal até fazer cone-
x40 com outro neurénio motor (inferior) e ser encami-
nhada ao musculo. Logicamente que informagdes sen-
soriais e proprioceptivas originadas em receptores de
tenddes, musculos e articulagdes sio encaminhadas
também por neurdnios sensoriais do nervo periférico e
depois pela medula espinhal até serem interpretadas no
encéfalo. E este balango entre informacdes propriocep-
tivas (que contém dados sobre o posicionamento) e
informagées motoras que permite um padrio de loco-
mogao normal,de uma formabem simplificada. Porém,
para localizar a lesdo dentro da medula espinhal preci-
samos utilizar o conceito de neur6énios motores superi-
ores e inferiores que nos permite, especialmente em um

paciente com menos de 100kg, uma localiza¢io mais




segura da lesdo dentro das diferentes regides da medula
espinhal: C1-C5,C6-T2,T3-L3,1.4-52 ¢ S3-Co.

Para compreendermos como realizar esta loca-

lizagao, precisamos rever o conceito de neurénio motor
superior e inferior (Figura 9).

Neurdnios motores superiores (NMS) sio neu-
ronios que possuem duas fungdes principais: transmitir
informagio motora gerada no encéfalo para um neuré6-
nio motor inferior (NMI) e, modular inibitoriamente
neur6nios motores inferiores. O ntcleo do NMS estd
localizado no encéfalo e seu neurdnio, que nunca sai do
SNC, estd também localizado em tratos motores na
medula espinhal. O NMI, por outro lado, é o neurénio
que recebe informagio do NMS e a encaminha ao mas-
culo. Além disso, a despolarizagio do NMI mantém o
ténus muscular. Os neurdénios motores inferiores
podem apresentar duas distribui¢des:

® NMI dos nervos espinhais: neste caso o nicleo do
NMI estd localizado na por¢do ventral da substincia
cinzenta da medula espinhal e seu axonio sai pela raiz
ventral e estd contido no nervo periférico.

u NMI dos nervos cranianos: 0s nervos cranianos

Corpo celular

do NMS
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motores tém seu nicleo localizado no tronco encefilico
€ seu axonio no nervo craniano.
Relembrando um pouco a neuroanatomia. O
NMS que leva as informagdes para movimentagdo dos
membros toricicos, se conecta aos NMI na regido de
C6-T2. Esta regido é importante e tem uma grande
densidade de conexdes e, portanto, existe um aumento
do didmetro medular denominado intumescéncia cér-
vico-tordcica. Jd as informagdes levadas aos membros
pélvicos pelos NMS, encontram os NMI na regiao de
L4-52,sendo esta regido com grande densidade neuro-
nal denominada de intumescéncia lombo-sacra (Figu-
ra9).
Como utilizar este sistema para localizar as lesoes?
Para isso é necessirio lembrar que lesbes de NMI
levam 2 diminui¢do da movimentag¢io voluntaria (de-
nominada de paresia) ou auséncia de movimentagio
voluntdria (paralisia). Isto acontece, pois as informa-
¢oes ndo chegam ao musculo. Ocorre também diminu-
i¢do ou auséncia do tonus, pois os NMI despolarizam
para manter o tonus muscular (por isso denominamos
esta paresia ou paralisia de flicida). Outro aspecto

Corpo celular

do NMI

Figura 9. Neurdnio Motor Superior (NMS): possui corpo celular no encéfalo e axonio na medula espinhal levando informagoes que

sdo transmitidas para o neurdnio inferior na regido de C6-T2 para os membros toricicos, e na regiio L4-S2 para os membros pélvi-

cos. Neuronio Motor Inferior (NMI): possui corpo celular na por¢io ventral da substancia cinzenta da medula espinhal e transpor-

tam os sinais da medula espinhal para os efetores (musculos). O axdnio do NMI espinhal estd dentro de um nervo periférico.




importante ¢ a diminui¢io dos reflexos pois, se 0 NMI

ndo funciona adequadamente, o arco reflexo nio é
completado de forma adequada (sendo o termo hipor-
reflexia utilizado para diminui¢do dos reflexos ou
arreflexia para auséncia dos reflexos). Em resumo,
lesdes de NMI levam a paralisia ou paresia do tipo flaci-
da. Ja as lesdes do NMS também acarretam paresia ou
paralisia (ja que as informag¢des nio chegam aos NMI
de forma correta), mas neste caso, teremos tonus e os
reflexos poderdo ser normais (normorreflexia) ou
aumentados (hiperreflexia), porém nunca diminuidos.

Por que ocorre o aumento dos reflexos? Lem-
bre-se que uma das fun¢des do NMS ¢é modular inibi-
toriamente os conjuntos neuronais e, se estes nio foram
modulados, estardo mais responsivos aos estimulos e,
portanto, os reflexos estardo aumentados (Quadro 4).

Sendo assim, lesées de [L4-S2 como afetam
primariamente os nicleos dos NMI na regido cinzenta
da medula espinhal dos membros pélvicos, levardo a
uma paraparesia (paresia dos membros pélvicos) ou
paraplegia (paralisia dos membros pélvicos) com dimi-
nui¢ido ou auséncia de tonus e reflexos.

O paciente com lesoes nos segmentos medula-
res de T3-L3, também apresentara paraparesia ou para-
plegia (quanto mais grave a lesdo, maiores as chances de
o paciente apresentar paralisia) do tipo espastica, onde
temos reflexos e tonus, aumentados ou normais. Isto
ocorre pois o NMS nio transmitird as informagdes
motoras e ndo modulard inibitoriamente o NMI. Aqui
vale ressaltar que a espasticidade pode ser observada,
principalmente, com paciente em dectbito lateral onde
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teremos dificuldade para movimentar e fletir o mem-
bro e, geralmente, quando realizamos a flexdo do mem-
bro ele retorna a extensdo logo em seguida. Esta espas-
ticidade nio € tetinica e sim, um aumento do tonus que
permite a flexdo, mas com maior resisténcia.

= Lesoes de C6-T2: provocardo anormalidades
nos quatro membros (tetraparesia ou tetraplegia),
sendo que os tordcicos se apresentardo flicidos e os
pélvicos espisticos. Isto ocorre pois, lesdes de C6-12
afetardo os corpos celulares do NMI dos membros tora-
cicos e dos NMS que iam aos membros pélvicos, pro-
vocando uma falta de inibi¢do e de transmissdo motora
adequada.

" Lesoes de C1-C5: acarretardo tetraparesia ou
tetraplegia com espasticidade nos quatro membros
(lembre-se que ao ter espasticidade ocorrerd também
aumento de reflexos e neste caso nos quatro membros).

O examinador observard que existem formas
menos especificas, mas que podem ser dteis em animais
muito pesados onde teremos dificuldade para testar
tonus e reflexos. Por exemplo:

= Lesoes cervicais graves altas em C1-C2: o paci-
ente permanecerd em decubito lateral e ndo conseguird
retirar a cabeg¢a do chio.

» Lesoes graves em C3-C7: usualmente o paci-
ente movimenta a cabe¢a, mas nfo retira o pescogo do
chao.

" Lesoes em C1-T4: 0 animal nio consegue per-
manecer em dectbito esternal.

" Lesoes caudais a T'5: é possivel o animal sair do

decubito lateral e ir para o decubito esternal.

Quadro 4. Resumo dos sinais decorrentes de lesio no Neuronio Motor Superior (NMS) ou Neurénio Motor Inferior (NMI).

Parametro

Sinais de NMI

Sinais de NMS

Funcdo motora

Reflexos
Atrofia muscular

Tonus muscular

Paresia e paralisia
Hiporreflexia e arreflexia

Neurogénica: rapida e facilmente perceptivel

Diminuido (flacidez)

Paresia e paralisia
Normais e hiperreflexia

Lento

Normal a aumentado (espasticidade)




® Lesoes em cauda equina: frequentemente

observada em ovinos apés procedimentos de caudecto-
mia que infeccionam. Inicialmente nio apresentam
alteragdes locomotoras e sim, diminui¢io do tonus do
anus, sensibilidade perineal e incontinéncia urindria
(sindrome da cauda equina). Se esta lesdo progredir
cranialmente na medula espinal e chegar aos segmentos
de L4 a S2,surgirdo anormalidades locomotoras.

Quais reflexos sao usualmente testados em animais
de grande porte? Usualmente testamos o reflexo patelar,
reflexo flexor nos membros pélvicos, reflexo carpo
radial e o reflexo flexor nos membros toracicos (Figura
10).

Outros reflexos podem ser testados, mas a
avalia¢do torna-se dificil, especialmente em animais de
maior peso,sendo eles:

" Membro pélvico: reflexo tibial cranial, reflexo
cidtico superior, reflexo gastrocnémio.

® Membro toricico: reflexo bicipital e reflexo
tricipital.

Todos estes reflexos sio testados rotineiramen-

te em cdes € gatos, mas nao necessariamente em pacien-

G

Substincia
Branca

Neurénio
Sensorial

Substincia
Cinzenta

Placa

motora

Misculo
Receptor Neuronio
sensorial Motor
()
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tes de grande porte.

Nio podemos nos esquecer que mesmo uma
lesdao em um nervo periférico no membro toricico ou
pélvico pode acarretar dectibito ou eventualmente uma
lesao na coluna vertebral com discreta compressao. O
problema destas lesdes é que o paciente muitas vezes
entra em dectbito e ndo consegue mais se levantar e a
compressio muscular e nervosa causada pelo contato
prolongado com uma superficie mais dura do local que
ele esteja pode levar as lesdes secunddrias. Sendo assim,
sempre que possivel ao avaliar um paciente em decubi-
to, procuramos colocd-lo em posi¢do quadrupedal, para
que possamos avaliar sua resposta e a manutengdo do
tonus nos diferentes membros. Alguns pacientes s6
apresentam uma resposta adequada apés varias horas
em suspensor ou mesmo apoés alguns dias sendo manti-
do em maca (revezando com o dectbito em superficie a
mais macia possivel,como capim, maravalha, etc).

Sabemos que nem sempre este tipo de manejo é
possivel em propriedades rurais. Outro ponto impor-

tante a ser considerado, é que muitas vezes pacientes

Figura 10. Componentes do Arco Reflexo Medular (reflexo
patelar): corte transversal da medula espinhal, mostrando a
substincia cinzenta contendo corpos celulares e a substancia
branca contendo axdnios. Ocorrendo um estimulo (receptor
sensorial), o neurdnio sensorial ou aferente transmite-o até a
medula espinhal passando pela raiz nervosa dorsal. Na medula
a resposta motora serd transmitida pela raiz nervosa ventral
através das fibras motoras de um neurdnio motor inferior ou
eferente ao 6rgio efetor. No arco reflexo monosindptico o

neur6nio sensorial faz conexio direta com o neurdnio motor.




em decubito ficam sem ter acesso a d4gua, ocasionando

desidratagio o que pode deixar o clinico em ddvida
sobre seu nivel de consciéncia. A Figura 11 ilustra um
tipo de suporte para manutengdo dos bovinos suspen-

SOS.

Figura 11. Exemplo de aparelho para manter bovino sus-

penso utilizado na UNESP Campus de Botucatu/SP.
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Com esta breve explica¢do do exame neurolé-
gico de grandes animais temos como objetivos facilitar
que o examinador consiga tracar uma lista de diagnds-
ticos diferenciais pois serd mais facil localizar a lesdo.
Isto também fornecera dados tteis para aqueles paci-
entes que vieram a 6bito ou que venham a ser sacrifica-
dos, pois a colheita de regides especificas do sistema
nervoso, oferece ao patologista amostras com maior
probabilidade de conter anormalidades e assim chegar
ao diagnéstico.

A abordagem descrita no exame neuroldgico é
referente a experiéncia dos autores deste trabalho. Mui-
tos outros detalhes podem ser obtidos no exame neu-
rolégico e para aqueles interessados em informagoes

adicionais, sugerimos consultar a literatura presente

no Quadro 5.

Quadro 5. Relagdo de livros, capitulos e artigos que abordam o exame neurolégico de ruminantes.

LITERATURA ADICIONAL

Exame Neurolégico em Ruminantes

BORGES, A. S.; MENDES, L. C. N.; KUCHEMBUCK, M. R. G. Exame Neurolégico de Grandes Animais. Parte I:
Encéfalo. Revista de Educagio Continuada em Medicina Veterindria e Zootecnia do CRMV-SP.,v.2,n.3,p.4-16,1999.

BREWER, B.D. Examination of the Bovine Nervous System. Vezerinary Clinics of North America: Food Animal Practice.,v.3,n.1,

p-13-24,1987.

DE LAHUNTA, A.; GLASS, E. Veterinary Neuroanatomy and Clinical Neurology. 3ed. St. Louis: W. B. Saunders, 544p.,

2009.

FECTEAU,G.;PARENT,].; GEORGE, L.W. Neurologic Examination of the Ruminant. Vezerinary Clinics of North America:

Food Animal Practice,v.33,n.1,p.1-8,2017.

MAYHEW, J. Large Animal Neurology. 2ed. Oxford: Wiley- Blackwell, 46p., 2008.

SHERMAN, D. M. The Role of Clinical Examination in the Accurate Diagnosis of Bocine Neurologic Disease. Vezerinary
Clinics of North America: Food Animal Practice,v.3,n.1,p-1-12,1987.

THOMSON, C.; HAHN, C. Veterinary Neuroanatomy. A Clinical Approach.led. London: Saunders Elsevier, 178p.,2012.




DOENCAS NEUROLOGICAS

DE RUMINANTES
NO BRASIL

Asinformagoes de levantamentos sobre a ocor-

réncia das doengas neuroldgicas em ruminantes sio
mais numerosas em bovinos e sdo escassas em peque-
nos ruminantes. Os autores desta revisdo desconhecem
a divulgacio de estudos especificos de casuistica sobre
estas enfermidades em bufalos. Os levantamentos em
bovinos se concentraram na ultima década e abrange-
ram os estados do RS"*, PB, PE e RN, agrupados como
a regido semidrida do Nordeste’, MS°, MG’, GO® e
PR’. Os levantamentos em ovinos e caprinos, por outro
lado, foram realizados somente no semidrido nordesti-

0 3,11,12
no"eno RS™"",

O maior interesse pelos bovinos se deve a ocor-
réncia destas doengas nessa espécie e isso, certamente,
facilita a reunido de nimero expressivo de observagoes.
E natural que sejam observadas mais frequentemente
em bovinos uma vez que o rebanho é muito maior do
que o das demais espécies de ruminantes. De qualquer
torma,avigilancia epidemiolégica para as doengas neu-
rolégicas dos bovinos necessita manter-se intensificada
em virtude da Encefalopatia Espongiforme Bovina
(EEB), doenca que provoca a imposigio de barreiras a
exportagio da carne. E tio importante comprovarmos
que ndo ocorre a EEB no pais quanto demonstrarmos
quais doengas neuroldgicas sao prevalentes. A cadeia
de vigilancia epidemiolégica para a raiva dos herbivo-
ros é bem estruturada e executada pelos servios oficiais
de defesa sanitiria de cada Estado. Contudo, o diag-

néstico diferencial
para as demais doen-
cas representa desafio
muito maior, pois depen-

de da aplica¢do de métodos
laboratoriais variados e especifi-

cos para cada enfermidade. Neste
sentido, todos estes estudos de casuistica
em bovinos, sdo muito relevantes porque con-
tribuem com informagdes epidemioldgicas atualiza-

das.

Considerando-se os resultados dos estudos de
casuistica que investigaram doengas neuroldgicas em
bovinos sem distin¢do por idade e sem exclusdo de
alguma enfermidade especifica, podem-se reunir as

observaces em 1.532 animais criados no RS?, PB, PE
e RN’, MS’, GO® e PR, e estabelecer, liviemente, a

distribuicdo de frequéncias. E claro que o resultado
apresentado a seguir nio ¢ representativo fiel do pais
inteiro e ndo abrange as regides Sudeste e Norte. Além
disso, deve-se levar em conta que existem particulari-
dades regionais, estaduais e locais importantes que
determinam diferencas especificas na prevaléncia de
determinadas doengas. Entretanto, estas sdo as infor-
magdes disponiveis e podem ser entendidas como con-

ceito geral.

As doengas inflamatérias do SNC de bovinos,
representadas principalmente pela encefalite e rara-
mente pela mielite, sdo predominantes e representam
50% de todos os casos. Dentre elas, as provocadas por
agentes virais sio muito frequentes (44,5%) e as causa-
das por bactérias tém baixa prevaléncia (5,5%) (Figura

12).

A raiva é a doenga mais prevalente (28%) e isto
foi confirmado em todos os estudos, aparecendo em

,5,8 6,9 .
ou em segundo lugares™. A encefalite pro-

primeiro’
vocada por BoHV-5 (Herpesvirus Bovino tipo-5), e
eventualmente por BoHV-1 (Herpesvirus Bovino
tipo 1), é a segunda doenga mais importante neste gru-

po, representando 10% de todos os casos. Isto foi con-
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w Inflamatorias virais
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Inflamatorias bacterianas
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Figura 12. Causas de doencgas neuroldégicas em bovinos. Reu-
.~ ;. . 2
nido dos estudos de casuistica realizados nos estados do RS,

PB’, PE’, RN’, MS’, GO" ¢ PR’

sistentemente demonstrado nos levantamentos do RS’,
MS’, GO" e PR’, porém, nio no semidrido nordestino’.
Os casos de meningoencefalite ndo supurativa inespe-
cifica, ou seja, nos quais o agente causador nio foi defi-
nido,aparecem em terceiro lugar de importancia dentre
as doengas inflamatérias (4% de todos os casos). E
coerente supor que o Herpesvirus Bovino (BoHV-5
e/ou BoHV-1) estivesse envolvido em boa parte destes
casos, mas, por motivos diversos, nio tenha sido confir-
mado por métodos laboratoriais especificos. Por fim, a
Febre Catarral Maligna (FCM) representa 2,4% dos
casos, aparecendo em todos os levantamentos, com
destaque para os do RS’ e do semidrido nordestino’
(Figura13).

Dentre as encefalites ou mielites de origem
bacteriana destacam-se os abscessos cerebrais, medula-
res ou do canal vertebral com compressio da medula
espinhal (2,8% de todos os casos) e os casos de menin-
goencefalite supurativa nio organizada na forma de
abscessos (1,4% de todos os casos). A histofilose, tam-
bém denominada de meningoencefalite tromboembé-
lica ou trombética, representa 0,8% dos casos e teve
prevaléncia mais destacada no estudo paranaense’.
Finalmente, a listeriose representa somente 0,6% dos
casos, tendo sido observada em quase todos os Estados,
e sempre com prevaléncia reduzida™”” (Figura 13).

Este fato ¢ relevante porque a listeriose é apon-
tada como a principal causa de encefalite em bovinos
nos paises de clima temperado e frio do hemisfério
norte . Por este motivo, recebe destaque justificado nos
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livros textos tradicionais origindrios destes paises. O
buiatra brasileiro precisa entender que, com base nas
evidéncias dos estudos nacionais, a listeriose é certa-
mente uma doenga pouco importante em bovinos. Até
mesmo em um estudo de casos especificos de doengas
bacterianas do SNC, realizado no RS, alisteriose repre-
sentou 14% das encefalites bacterianas e 1,8% de todos
os casos de doencas inflamatérias do SNC de bovinos’.
Resultados muito parecidos foram observados no estu-
do de casuistica de doengas neurolégicas de bezerros
até um ano de idade, realizado no RS. Eliminando-se o
tétano das doengas bacterianas, a listeriose representou
13% das encefalites bacterianas e 1,8% de todos os

4
Casos .

21(3%) 12(1%) o .,
sewy, N\ | 01

m Raiva
Encefalite por BoVH-5
m MNS

\

Abscesso

152 (20%) it

Encefalite bacteriana
m Histofilose

Listeriose

Figura 13. Doengas inflamatérias do SNC de bovinos. Reunido
dos estudos de casuistica realizados nos estados do RS?, PB’,

PE’, RN’, MS‘, GO® e PR’. MNS: Meningoencefalite Nio
Supurativae FCM: Febre Catarral Maligna.

As doengas téxicas ocorrem em segundo lugar
de importancia (36% dos casos) (Figura 12). Deve-se
esclarecer que o tétano e o botulismo foram arbitraria-
mente computados dentro deste grupo de enfermida-
des,uma vez que as disfun¢ées neurolégicas sao provo-
cadas pelas toxinas bacterianas. Nio pretendemos aqui
sugerir novo modo de classificagdo, mas que nesta
revisdo foi adotada para que pudéssemos subdividir de
modo pritico as diferentes enfermidades. Dentre as
doengas, destacam-se o botulismo (16,7% de todos os
casos), que teve prevaléncia muito elevada no estudo do
MS’, e a encefalopatia hepitica secundaria a intoxica-
¢do por plantas hepatotéxicas (11,5% de todos os




casos), notadamente Senecio brasiliensis, cuja ocorréncia

foi muito alta no estudo do RS’. As intoxicagdes por
plantas com a¢io direta sobre o SNC representam 4,5%
de todos os casos e foram observadas, principalmente,
nos estudos do RS” e do PR’. As intoxicagdes por plan-
tas sdo causas relevantes de doenga neurolégica nos
bovinos e coletivamente representam quase metade das
ocorréncias de causas téxicas (44,6%) e 16% de todos os
casos. A intoxicagdo por compostos quimicos, conside-
rando-se as possibilidades de intoxica¢do por ureia
(amonia)’, nitrito, NaCl, carbamato ou organofosfora-
do’, tem ocorréncia reduzida (1,3% de todos os casos).
Em situagoes especificas, contudo, podem assumir
importancia destacada dentro de um rebanho quando
ocorrem na forma de surto, causando a morte rdpida de
numero elevado de animais. Diferente do que se obser-
va nos equideos, o tétano geralmente ocorre com fre-
quéncia reduzida nos bovinos, representando 1,7% de
todos os casos (Figura 14).
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Figura 14. Doengas téxicas que determinam disfungdes neurolégi-
cas em bovinos. Reunido dos estudos de casuistica realizados nos

estados do RS*,PB,PE e RN’,MS°, GO®*e¢ PR’.

Por defini¢do, polioencefalomalacia (PEM) ¢
um processo patolégico que significa necrose da subs-
tancia cinzenta do encéfalo, o qual ocorre em diferentes
enfermidades, tais como, metabolismo alterado da tia-
mina, excesso de ingestdo de enxofre, intoxica¢do por
NaCl associada a privagdo de dgua, intoxicagdo por
chumbo e meningoencefalite por BoHV-5". Na pre-
sente revisdo o termo PEM sera utilizado para repre-

sentar doenga provocada pelo metabolismo alterado da
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tiamina ou por ingestdo excessiva de enxofre. As dema-
is enfermidades que determinam este tipo de alteragao
no encéfalo podem ser confirmadas por métodos espe-

cificos garantindo o diagnéstico diferencial.

A PEM ¢ uma doenga neuroldgica degenerati-
va relevante nos bovinos e representa 6,8% de todos os
casos (Figura 12). Foi diagnosticada em todos os levan-
tamentos estaduais realizados com destaque para o
MS’ e GO, cujas frequéncias de ocorréncia foram 13%
e 17%, respectivamente. Nos demais estudos, a doenga
ocorreu com taxas menores, variando entre 1,8% e
3,8% dos casos™”’. No levantamento realizado em
MG, no qual os casos de raiva ndo foram incluidos, a
PEM representou 11% de todos os casos investigados'.

A babesiose cerebral é provocada pela infecgio
por Babesia bovis e ocorre com prevaléncia de 3,5% nos
levantamentos brasileiros agrupados. Estd apresentada
nesta revisdo como causa circulatéria de doenga neuro-
l6gica dos bovinos (Figura 12). Foi observada em todos
os Estados estudados, com excecido de GO®, com taxas
de prevaléncia reduzidas, variando entre 0,9 ¢ 2,1%. No
RS, a situagio se distingue, alcan¢ando frequéncias de
6,5% dos casos em bovinos de todas as idades’ e de 16%
dos casos em bezerros até os doze meses de idade’. No
estudo de MG, em que a raiva foi excluida, a doenca
ocorreu em 12,3% dos casos’. Trata-se de uma enfermi-
dade mais relevante nas regides de clima mais frio,
caracterizadas como zonas de instabilidade enzodtica
para a Tristeza Parasitiria Bovina (anaplasmose e babe-
sioses), onde a populagio do carrapato vetor Rhipicep-
halus microplus oscila muito ao longo dos meses do ano.
Por outro lado, o deslocamento dos bovinos de dreas de
instabilidade (clima frio) para dreas de estabilidade
enzodtica (clima quente) é um fator de risco importan-
te e, na experiéncia pratica dos autores, esta situagdo é
observada no estado do PR com certa frequéncia.

Por fim, os traumatismos cranianos e de coluna
vertebral determinando disfunc¢bes neurolégicas
secunddrias podem ocorrer com frequéncia equivalen-
te a2,6% de todos os casos (Figura 12).

As principais doengas neurolégicas dos bovinos
estdo apresentadas no Quadro 6 por ordem decrescente

de ocorréncia.
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Quadro 6. Principais doengas neuroldgicas em bovinos apresentadas por ordem decrescente de ocorréncia. Reunido dos
estudos de casuistica realizados nos estados do RS’ PB,PE e RN’ MS*, GO’ e PR’.

Enfermidade

Encefalopatia hepatica (intoxicacdo com plantas hepatotoxicas)

Intoxicagao com plantas com agao direta sobre o SNC

Meningoencefalite ndo supurativa (agente causador ndo esclarecido)

Abscessos no SNC (encéfalo ou medula) ou no canal vertebral

Meningoencefalite bacteriana (ndo organizada em abscesso)

1 28,0 Raiva

2 16,7 Botulismo

3 11,5

4 9,9 Meningoencefalite por BoHV-5

5 6,8 Polioencefalomalacia

6 4,5

7 4,0

8 3,5 Babesiose cerebral

9 2,8

10 2,6 Traumatismos no cranio ou na coluna vertebral
11 2,4 Febre Catarral Maligna

12 1,7 Tétano

13 1,4

14 1,3 Intoxicagdao com compostos quimicos diversos
15 1,0 Doencas congénitas e/ou hereditarias do SNC
16 0,8 Histofilose

17 0,6 Listeriose

Nio se pode esquecer que existem condigoes
relevantes que influenciam a prevaléncia e incidéncia
regionais destas enfermidades. A julgar pelos dados
publicados pelo Ministério da Agricultura Pecudria e
Abastecimento, em seu sitio eletronico (<), sobre os
casos de raiva diagnosticados nas espécies herbivoras
domésticas em cada estado e a cada ano, é certo afirmar
que esta ¢, de fato, a principal doenga neurolégica dos
bovinos no Brasil, ocorrendo em todos os Estados da

Uniso.

Por outro lado, deve-se considerar que as ocor-
réncias de botulismo e de encefalopatia hepatica devi-
da, principalmente, & intoxicagdo por Senecio brasilien-
sis, devemn estar superestimadas nesta casuistica reuni-
da. Estas duas enfermidades ocorreram com frequénci-
as muito elevadas nos levantamentos do MS° e do RS,
respectivamente, mas isto nao representa a situagiao

vigente nos demais estados ou regides. O botulismo,



https://www.gov.br/agricultura/pt-br/assuntos/sanidade-animal-e-vegetal/saude-animal/programas-de-saude-animal/raiva-dos-herbivoros-e-eeb/DADOSRAIVAATE2015.pdf/view

por exemplo, representou 30% dos casos com diagnés-

tico concluido no MS’, mas a sua frequéncia foi sempre
mais reduzida nos levantamentos dos demais Estados:
6,3% no semidrido nordestino’, 5,9% em GO®, 3,4% no
PR’ e 0,9% no RS”. A encefalopatia hepitica, por outro
lado, foi observada exclusivamente nos levantamentos
do RS, representando 24% dos casos’, e do PR, repre-
sentando 5,9% dos casos’. A intoxicagio por Senecio
brasiliensis, principal responsédvel por estes casos de
encefalopatia hepitica, pode ser esperada unicamente
nos estados da regido Sul e em SP, devido a distribui¢do
geogrifica desta planta invasora”.

No caso especifico das plantas téxicas, as dis-
tun¢oes neuroldégicas podem ser provocadas por plantas
que determinam lesdo hepitica aguda ou cronica (ence-
talopatia hepitica), e por plantas que possuem principi-
os toxicos que afetam diretamente o SNC. Estas ulti-
mas podem ser agrupadas em:

e plantas que causam doengas do armazenamen-
to em neuronios,

(B ) plantas que causam sindrome tremorgénica,
e plantas que causam lesées localizadas no SNC,

Q plantas com outras a¢des neurolégicas,
@ plantas que albergam fungos produtores de

. . ~ 15
micotoxinas com ag¢do sobre o SNC”.

No Brasil, hd 31 espécies de plantas téxicas que
afetam o SNC reconhecidas atualmente, e quase todas
provocam doen¢a em ruminantes. A ultima revisio
sobre o assunto est4 disponivel para consulta™.

As distribui¢des geogrificas destas plantas
variam consideravelmente, o que explica prevaléncias
tao distintas em diferentes Estados ou regides do pais.
Nesta revisio, este assunto nio serd explorado de mane-
ira aprofundada, apesar de sua relevincia incontestivel
dentre as doengas neurolégicas dos ruminantes. As
intoxicagdes por plantas representam um grupo nume-
roso de doengas especificas o que tornaria o texto muito
extenso. Os leitores interessados podem encontrar
informagdes detalhadas e atualizadas sobre as plantas,
dreas em que ocorrem, principios téxicos, sinais clinicos
e evolugio, lesdes e diagndstico nos textos de Tokarnia
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etal.” e de Riet-Correa et al.”. E imprescindivel que o
clinico buiatra mantenha-se suficientemente informa-
do sobre as plantas téxicas presentes na drea de abran-
géncia de sua atuagio, sabendo reconhecé-las e enten-
dendo os problemas de satide que provocam nos ani-
mais.

Em relagdo as intoxica¢des com plantas, mere-
cem destaque, também, as plantas miotdxicas, tais

como Senna occidentalis e Senna obtusifolia.

As mesmas ndo provocam distirbios neurolé-
gicos, mas causam necrose da musculatura esquelética e
incapacidade funcional, que determina o dectbito per-
manente. Por este motivo, entram obrigatoriamente na
lista de diagnésticos diferenciais das doengas neurol6-
gicas dos bovinos. Além disso, bovinos intoxicados
com Senna obtusifolia podem apresentar encefalopatia
hepdtica,umavez que a planta também possui potenci-
al hepatotéxico”.

Do ponto de vista de importincia epidemiol6-
gica e econdmica, destacam-se as doengas que podem
ocorrer na forma de surtos, causando a morte de nime-
ro elevado de bovinos. A raiva tem importincia ainda
maior por ser zoonose. As doencas dos bovinos que
podem ocorrer como surtos sio raiva, botulismo, ence-
falopatia hepdtica, meningoencefalite por BoHV-5,
PEM, intoxicagio por plantas com agio direta sobre o
SNC, babesiose cerebral, FCM e histofilose. Casos
isolados destas doengas também podem ser vistos. Ao
contrdrio, as doengas que exclusivamente ou mais fre-
quentemente aparecem como casos isolados sdo trau-
matismos, tétano, abscessos ou meningoencefalite bac-
teriana e listeriose. Nos casos das enfermidades do pri-
meiro grupo, as orientacoes de medidas de controle e de
prevencio sao indispenséveis. Isto ndo é verdade para
os casos de traumatismos e de meningoencefalite bac-
teriana (organizada como abscessos ou nio), pois,
comumente, afetam um tnico bovino no rebanho.

Dentre as doengas neuroldgicas dos ovinos
registradas no Brasil, destacam-se as inflamatdrias
causadas por infec¢do bacteriana e, ao contririo dos
bovinos, a encefalite viral tem pouca importancia epi-
demiolégica (Figura 15).

No estudo de casuistica sobre meningoencefa-
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Figura 15. Causas de doencas neurolégicas em ovinos. Reunido
gu ¢ g
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dos estudos de casuistica realizados nos estadosdaPB " edo RS .

lites e mielites, realizado no RS com as trés espécies
ruminantes, as doengas causadas por bactérias acome-
teram somente 13% (28/219) dos bovinos portadores
de inflamag¢do no SNC. Por outro lado, ocorram em

90% (19/21) dos ovinos e em 100% (7/7) dos caprinos,
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com destaque para a listeriose. Esta doenga acometeu
somente 1,8% (4/219) dos bovinos, mas foi muito fre-
quente em ovinos (38%; 8/21) e em caprinos (71%;
5/7)’.Isto prova que a listeriose é pouco importante em
bovinos no Brasil, mas possui relevincia epidemiol6gi-
ca destacada nos pequenos ruminantes. A primeira
causa importante neste grupo de enfermidades nos
ovinos sio os abscessos localizados no SNC e araivaéa
unica encefalite viral diagnosticada (Quadro 7).

As causas téxicas sdo primariamente represen-
tadas pelo tétano (13,7% dos casos) e pelas intoxicagoes
com plantas com a¢io direta sobre o SNC ou hepatoté-
xicas, provocando encefalopatia hepitica (10,9% dos
casos). E a tnica causa parasitdria é a cenurose, forma
larvar da Taenia multiceps, denominada Coenurus cere-
bralis, cujo cisto se desenvolve dentro o encéfalo, expan-
dindo-se, ocupando espago e comprimindo as estrutu-

Quadro 7. Principais doengas neurolégicas em ovinos apresentadas por ordem decrescente de ocorréncia. Reunido dos estudos

de casuistica realizados nos estados da PB" e do RS".

Enfermidade

1 22,0 Abscessos no SNC (encéfalo ou medula) ou no canal vertebral
2 20,5 Cenurose

3 13,7 Listeriose

3 13,7 Tétano

4 10,9 Intoxicagdo com plantas com acdo direta sobre o SNC ou hepatotdxicas
> 68  Raiva

6 54 Polioencefalomalacia

7 2,7 Mielite bacteriana ascendente (pds-caudectomia)

8 1,3 Meningoencefalite bacteriana (ndo organizada em abscesso)
8 1,3 Traumatismos no cranio ou na coluna vertebral

8 1,3 Necrose simétrica focal




ras. Esta enfermidade apresenta frequéncia muito ele-

vada (20,5% dos casos), porém estéd superestimada devi-
do a prevaléncia altano RS". O cio é 0 hospedeiro defi-
nitivo da ténia e o convivio direto com os ovinos nas
areas de pastagem ¢ o fator de risco primordial. A doen-
¢a somente ocorre em locais em que os cies sdo usados
como pastores dos ovinos. Portanto, tem relevincia
epidemiolégica na regido Sul do pais, notadamente o
RS. Provavelmente nio ocorra nas demais regides. Por
fim,a PEM também ocorre em ovinos com frequéncia
equivalente a 5,4% dos casos.

Na casuistica de doengas neuroldgicas em ovi-
nos atendidos no servigo de clinica médica de grandes
animais do Hospital Veterindrio da Universidade Esta-
dual de Londrina (HOVET/UEL), nos ultimos 26
anos, destacaram-se o tétano (44,4%) e a mielite bacte-
riana ascendente pods-caudectomia (16,7%). Muitos
destes casos de tétano ocorreram também apés caudec-
tomia, particularmente quando se adotava o procedi-
mento de garroteamento com anel de borracha elastica.
A amputagio da cauda caiu em desuso no PR, a mielite
ascendente reduziu-se quase a zero e o tétano tornou-se
mais esporadico. Outras doengas diagnosticadas foram
meningoencefalite bacteriana (8,3%), toxemia da pre-
nhez (8,3%), intoxicag¢do por ureia (amoénia) (8,3%),
intoxicagdo com plantas hepatotéxicas e encefalopatia
hepitica (5,5%), listeriose, PEM e abscessos no SNC
(2,8% cada).

O tnico estudo de casuistica sobre as doengas
neurolégicas em caprinos que seja do conhecimento
dos autores da presente revisio foi realizado no semia-
rido da regido Nordeste, principalmente no Estado da
PB". Dois outros estudos realizados no RS também
forneceram informagoes, mas incluiram nimero muito
reduzido de animais™”. Portanto, as observacoes de
doengas diagnosticadas no Brasil podem ser considera-
das escassas para esta espécie.

Nos dois estudos do RS a listeriose foi a doenga
de maior importincia. No semidrido nordestino desta-
caram-se tétano (23,4% dos casos), raiva, abscessos no
SNC, listeriose, intoxicagdo com plantas com agdo dire-
ta sobre o SNC e traumatismos do cranio ou da coluna
vertebral (8,8% dos casos cada), ataxia enzodtica, toxe-
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mia da prenhez e meningite (5,9% dos casos). A PEM
também foi observada (2,9% dos casos).

No atendimento de clinica médica de grandes
animais do HOVET/UEL, as doengas neurolégicas de
caprinos ocorreram em numero reduzido e foram diag-
nosticados; tétano (26,7%), meningoencefalite bacteri-
ana (20%), intoxicagio com plantas com ag¢do direta
sobre o SNC (20%), encefalite por lentivirus de peque-
nos ruminantes em cabritos (13,3%), PEM (13,3%) e
hipoglicemia (6,7%).

E necessirio que o leitor seja alertado sobre
determinadas doencgas neurolégicas dos ruminantes
que certamente ficaram com ocorréncias subestimadas
nos levantamentos apresentados. E o caso das doencas
metabdlicas e das doengas congénitas. As doengas meta-
bélicas que determinam disfunc¢io neurolégica e ocor-
rem no Brasil sdo a paresia puerperal hipocalcémica
(PPH) na vaca, a toxemia da prenhez e a hipocalcemia
na ovelha e na cabra em final de gestagio, a forma ner-
vosa da cetose na vaca em inicio de lactagio e a hipogli-
cemia/hipotermia nos cordeiros e cabritos neonatos. O
clinico buiatra cuja rotina é voltada para os bovinos
leiteiros pode se deparar frequentemente com PPH e
cetose, presumir o diagndstico e confirmi-lo com a
resposta ao tratamento. Por este motivo, os casos nio
aparecem nos levantamentos de casuistica apresenta-
dos. Além disso, os bovinos de corte representaram o
maior contingente de ocorréncias nos cinco principais
estudos de casuistica agrupados nesta revisio. E natu-
ral, portanto, que doencas que afetam especificamente
vacas leiteiras,acabassem com ocorréncia subestimada.

E coerente admitir, também, que os casos de
toxemia da prenhez ou de hipocalcemia em ovelhas e
cabras gestantes possam ter sido computados como
doenca metabdlica e ficado de fora da casuistica de
doengas neuroldgicas nos levantamentos. Em muitos
destes animais a diminui¢io do nivel de consciéncia é

profunda e caracteriza, obviamente, disfun¢io cerebral.
Quanto aos neonatos, e particularmente os

perinatos, que apresentam distirbios neurolégicos, é
compreensivel que o produtor os considere animais nao
vidveis e decidam abreviar-lhes a vida sem solicitarem o

servico veterindrio para esclarecimento do diagnéstico.




SINDROMES NEUROLOGICAS
OBSERVADAS NAS
PRINCIPAIS DOENCAS

» Diagnéstico diferencial preliminar

aplicado

O tétano € a unica doenga neuroldgica certa-
mente passivel de diagnéstico clinico,uma vez que pos-
sui manifestagoes caracteristicas: rigidez muscular gene-
ralizada (membros, pescoco e cabega) e hiperestesia. A
excitagdo pode ocorrer, mas nio hd outros sinais de sin-
drome cerebral e animais com quadros avangados
podem apresentar grave rigidez muscular (Figura 16).
A exposi¢io da terceira palpebra, comum nos equinos,
nem sempre estd presente nos ruminantes.

Poucas doengas além do tétano podem ser diag-
nosticadas com base em critérios puramente clinicos.

O trauma craniano é acompanhado por sindro-
me cerebral aguda devido a ocorréncia de edema cere-
bral difuso e deve ser diferenciado de outras enfermida-
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des que cursam com estas manifesta¢oes. Porém, pode
ser assumido como diagnéstico definitivo se houver o
relato da ocorréncia pela pessoa que assistiu e/ou se
houver lesoes aparentes no crinio.

O mesmo se aplica aos traumatismos da coluna
vertebral que provocam sindromes medulares caracte-
rizadas por incoordenagio motora (ataxia e/ou pare-
sia) devido a compressio da medula espinhal. O relato
da ocorréncia, o curso agudo e evidéncias de alteragGes
6sseas (desvios, desalinhamentos e/ou mobilidade
anormal e crepitagdo das vértebras) sdo elementos que
garantem o diagndstico.

Quadros de intoxicagdo por organofosforados,
carbamatos e ureia (amonia) caracterizam-se por apa-
recimento sibito de excitag¢do, tremores musculares
generalizados, sialorreia, incoordenagio motora (ata-
xia) e convulsio; e diarreia, miose e bradicardia no caso
dos organofosforados. Podem ser assumidos como
diagnéstico definido se houver a informagio segura de
ingestdo (ureia) ou de exposi¢io (organofosforados e

carbamato) prévia recente.

Afora estas situagdes especificas, o que ocorre

Figura 16. (A) Ovelha com tétano em fase inicial da evolugio apresentando rigidez muscular nos membros e no pescogo, ore-
lhas eretas, cauda ereta (em bandeira), posi¢do em cavalete com base ampla de apoio (membros toracicos projetados para frente
e membros pélvicos projetados para trds), dificuldade de locomogio com marcha rigida (pouca ou nenhuma flexdo das articula-
¢oes dos membros) e grau leve de hiperestesia, caso isolado no rebanho. (B) Garrote acometido por polioencefalomalacia apre-
sentando decubito permanente, espasticidade dos membros, opistétono, depressio (resposta diminuida aos estimulos do meio)
alternando com episédios de hiperestesia em grau leve e amaurose bilateral, caso isolado no rebanho. O garrote havia sido cas-
trado hd dez dias. Entretanto, nio se pode confundir com o tétano devido a presenga de sinais de sindrome cerebral, notada-

mente a amaurose.
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mais comumente ¢ que as doengas se confundem entre
si e estabelecer o diagnéstico diferencial é o desafio
obrigatério. Nos ruminantes, as encefalopatias sio
numerosas ¢ podem ocorrer na forma de surtos, ao
passo que as mielopatias sio pouco frequentes e costu-

mam acometer individuos isoladamente. E importante

animal exibindo disfung¢ées neuroldgicas ¢ se ele apre-
senta encefalopatia ou mielopatia. No primeiro caso,
havera sinais de sindromes cerebral, cerebelar, mesen-
cefélica ou pontinobulbar, associadas ou ndo entre si.

No segundo caso, havera exclusivamente incoordena-
¢do motora (ataxia e/ou paresia) em graus variados, sem

reforgar um conceito: a primeira discriminagio que o alteragbes da consciéncia, do comportamento e da per-

clinico deve realizar ao iniciar o exame fisico de um  sonalidade (Figura 17). Na maioria das doengas apre-

Figura 17. Bovinos apresentando fraqueza muscular (paresia) e dectibito permanente devido a incapacidade de se erguer, sustentar o
peso e caminhar por causas diversas. (A) Garrote intoxicado por Acanthocladus brasiliensis em um surto. (B) Vacas intoxicadas por
Senna obtusifolia em um surto. (C) Vaca recém-parida acometida por paresia puerperal hipocalcémica; caso isolado. (D) Novilha
acometida por botulismo em fase inicial da evolugio, caso isolado. Notar que alguns bovinos apresentam altera¢do da consciéncia
(depressio) e nestes casos deve-se suspeitar das doengas que causam encefalopatia, principalmente com disfung¢do do cértex cerebral
e/ou do mesencéfalo (A e C). Nos bovinos que apresentam resposta normal aos estimulos do meio (B e D) devem-se considerar as
hipéteses de disfun¢do da medula espinhal (mieloptias), da placa motora, da musculatura dos membros (miopatias) e de ossos e
articulages dos membros. Lembrar que em alguns casos de raiva pode haver paresia devido 4 mielite sem sinais de encefalopatia no
inicio da evolugio, os quais estardo obrigatoriamente presentes e evidentes nos dias seguintes antecedendo a morte. Apesar de a
toxina botulinica agir na placa motora e ndo no SNC, bovinos com botulismo apresentario diminui¢io do grau de consciéncia
(depressdo) com a evolugdo do quadro. Algumas das vacas intoxicadas por Senna obtusifolia apresentaram depressio devido a

encefalopatia hepdtica decorrente de necrose hepitica.




sentadas nos Quadros 6 e 7 hd lesio e/ou disfun¢io de

estruturas do encéfalo.

Tomando como base as sindromes neuroldgicas
e a evolugio, serdo apresentadas a seguir as manifesta-
¢oes esperadas em cada enfermidade relevante. E
necessério salientar, contudo, que sempre havera possi-
bilidade de variagdes e excecdes a regra. A sindrome
cerebral de evolugdo aguda, acompanhada ou nio por
sinais das demais sindromes encefilicas, ¢ o padrio das

seguintes doengas: meningoencefalite por BOHV-5"",

3 :';'""ﬂl--. .':ﬁg_..r' __.__-
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PEM™?, babesiose cerebral”*”, FCM” ™, trauma cra-
nioencefilico, intoxicagdo por chumbo, intoxicagdo por
NaCl’, histofilose™ e encefalopatia hepitica devido a
intoxicagdo com plantas que determinam necrose

>

aguda no figado™”. Também pode ocorrer nos casos de
meningoencefalite bacteriana nio organizada. Os sina-
is de disfungio sdo evidentes e acentuados desde o ini-
cio porque em muitas destas enfermidades existe
edema cerebral difuso (Figura 18).

A manifestagdo dos sinais de sindrome cerebe-

Figura 18. Doengas neuroldgicas com manifestagio de sinais de sindrome cerebral aguda. (A) Bezerro com meningoencefalite por

BoHV-5 apresentando depressio, amaurose, movimentos repetidos e involuntirios da cabe¢a e da orelha direita e dectbito

permanente, 96 horas de evolugo, ocorréncia em surto. (B) Bezerro com babesiose cerebral apresentando excitagio, tremores

musculares generalizados, rigidez da musculatura cervical com extensdo de pescoco e cabega e déficit proprioceptivo, evoluindo para

convulsio, oito horas de evolugio, caso isolado. (C) Cabra com meningoencefalite bacteriana apresentando depressio, amaurose,

midriase, opist6tono, rigidez dos membros e dectbito permanente, 24 horas de evolugio, caso isolado. (D) Garrote com intoxicagio

por NaCl e privagio de dgua demonstrando depressio, amaurose, estrabismo dorsomedial, opistétono, grau leve de hiperestesia com

episédios de hipextensio e rigidez dos membros e dectbito permanente, 36 horas de evolugio, ocorréncia em surto.




lar e de sindromes mesencefiélica e pontinobulbar pode

dever-se a presenca de lesoes localizadas nestas estrutu-
ras (cerebelo e tronco encefélico),ou & compressio con-
sequente ao aumento da pressdo intracraniana. Nesta
ultima situagio, a redugdo do edema cerebral resultard
em amenizagio ou desaparecimento dos sinais.

Sinais de excita¢do (atividade neuronal exage-
rada) e/ou de deficiéncia (atividade neuronal diminui-
da) estardo presentes nestas doengas e podem variar em
intensidade ao longo da evolugdo. Os sinais de excita-
¢do,incluindo a possibilidade de convulsio, e a evolug¢do
curtaaté amorte (12 a 36 horas) predominam nos casos
de babesiose cerebral®™ e de encefalopatia hepitica
devido 4 intoxicagdo com plantas que determinam
necrose aguda no figado'”. Os sinais de depressio sio

. . . 18-21
mais comuns na meningoencefalite por BoOHV-5"", na

FCM”™ e na histofilose”. Nos casos de PEM*?,
trauma cranioencefdlico, intoxicagdo por chumbo e
intoxicagdo por NaCl, sinais de excitagdo podem pre-
dominar no inicio da evolugio (Figuras 16 e 18). Nestas
doengas,a morte poderd ocorrer entre dois e seis dias de
evolugio.

No caso dos abscessos localizados no encéfalo,
assim como na cenurose, os sinais de disfun¢do podem
ser menos agudos do que os apontados nas doengas
anteriores, discretos no inicio e se agravarem com o
tempo.Isto explica o tempo de evolugio maior.

As lesoes cléssicas na listeriose (microabscessos
ou granulomas) localizam-se no troncoencefilico
determinando os sinais predominantes de sindrome
pontinobulbar e/ou mesencefilica, notadamente dis-
fungdes assimétricas (unilaterais) dos nervos cranianos.
Menos frequentemente podera haver sinais de sindro-
me cerebral aguda” devido 4 presenca de lesdes multi-
focais no encéfalo. Portanto, com base nos sinais mais
comumente exibidos, a listeriose poderia ser diferenci-
ada, com certa facilidade, das demais enfermidades
citadas anteriormente.

Os quadros de encefalopatia hepitica devido a
intoxica¢do com plantas hepatotdxicas que determi-
nam lesdo cronica no figado (cirrose hepatica) sio dife-
rentes daqueles mencionados anteriormente com a

lesdo hepitica aguda que provocam a morte rapida. Os
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sinais de sindrome cerebral podem aparecer subita-
mente, mas possuem magnitude menos acentuada e o
tempo de evolugio até a morte ¢ maior. Alteragoes do
comportamento como manias ou atos bizarros e com-
pulsivos sdo frequentemente observados, mas a depres-
sdo (diminui¢do das respostas aos estimulos do meio)
também é comum. Outros sinais costumam estar pre-
sentes e antecedem o aparecimento das disfun¢des neu-
rolégicas, tais como emagrecimento progressivo, dila-
tacio do abdémen devido 2 ascite e diarreia cronica”,
embora a ictericia seja encontrada raramente. Distinta-
mente da necrose hepitica aguda, a cirrose hepitica
nem sempre provoca encefalopatia hepdtica. Assim
sendo, em uma situa¢io de surto em um rebanho,
alguns animais apresentario sinais de sindrome cere-
bral e outros ndo.

Os animais intoxicados por plantas com agio
direta sobre o SNC que provocam doengas do armaze-
namento apresentam, de forma geral, sinais de sindro-
me cerebelar”. Tremores musculares localizados ou
generalizados com ou sem incoordenagdo motora (ata-
xia) sdo as manifestagcdes relacionadas a ingestdo de
plantas que causam sindrome tremorgénica e de plan-
tas que albergam fungos produtores de determinadas
toxinas. Em ambos os casos, a cértex cerebral ndo cos-
tuma ser afetada e ndo se observam altera¢bes do com-

portamento e da personalidade.

A presenca de outros sintomas concomitantes
aos disturbios neurolégicos também pode auxiliar o
clinico na tarefa de diferenciagio das enfermidades.
Bovinos com meningoencefalite herpética (infecgoes
por BoHV-5 ou BoHV-1) podem apresentar sinais de
inflama¢io das vias aéreas craniais (secre¢io nasal
bilateral, estridores respiratérios, tosse) e, raramente,
pneumonia. Na maioria dos casos, contudo, somente os
sinais de sindromes encefilicas estdo presentes’ . Na
histofilose 0 mesmo pode acontecer”. Finalmente,
bovinos acometidos por FCM podem apresentar varie-
dade de manifestagbes digestérias (estomatite, ulcera-
¢des na boca, diarreia), respiratérias (secre¢io nasal
bilateral, tosse, dispneia), oculares (ceratite com opaci-
dade e dlcera de cérnea, hipdpio, conjuntivite, secre¢ao

ocular, diminui¢io de acuidade visual) e cutineas (der-
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matite crostosa de extensdo varidvel, ressecamento e
descamac¢io da mufla e das narinas), desidrata¢io e
emagrecimento” . Em um surto da doenga, nem todos
os bovinos apresentario sinais de distirbio neurolégi-
co.Na experiéncia do PR, a doenga ocorreu como casos

isolados no rebanho e os bovinos apresentaram exclusi-

. . o 9
vamente sinais neurologlcos .

A raiva é uma doenga que leva a morte em até
cinco dias, na maioria dos casos. Alguns, entretanto,

podem ter dura¢do mais prolongada usualmente de até

dez dias, porém como excegio casos com até dezesseis
dias de evolugdo jd foram observados. A raiva confun-
de-se com qualquer uma das doengas neurolégicas
anteriormente mencionadas™™, assim como, com o
botulismo, descrito a seguir. Animais raivosos podem
apresentar sinais de encefalopatia desde o inicio da
evolucdo e nestes casos a morte ¢ rdpida. Com este
padrio de evolugdo a raiva deve ser diferenciada de

todas as doengas que cursam com sindrome cerebral

aguda (Figura 19).

Figura 19. Bovinos com raiva. (A) Sinais de encefalopatia podem estar presentes desde o inicio do quadro, confundindo-se com as

demais doengas que causam sindrome cerebral aguda, ou podem aparecer somente no final da evolugio (B, C e D), confundindo-se

com o botulismo. (A) Bezerro apresentando amaurose bilateral, depressio, nistagmo, flacidez da lingua e tetraparesia com decubito

lateral permanente, quadro com sessenta horas de evolugio e ocorréncia em surto no rebanho. A lingua nio estava exposta

originalmente, mas permaneceu apds a tragio manual. (B) Novilha em decubito esternal permanente ha 48 horas, mantendo-se

alerta e sem outros sinais de encefalopatia desde o inicio da evolugio, caso isolado. (C) Novilha sendo estimulada e realizando

tentativas de se erguer, sem sucesso, demonstrando paresia mais acentuada nos membros pélvicos. (D) Decubito lateral permanente

e depressdo,apés dois dias de evoluggo.




Porém, os animais acometidos podem iniciar o

quadro com sinais exclusivos de sindromes medulares,
apresentando paraparesia que evolui para tetraparesia.
Nestes casos, podem ser capazes de se erguer e cami-
nhar com fraqueza muscular mais evidente nos mem-
bros pélvicos (paraparesia). Com a evolugio para tetra-
paresia adotam dectbito esternal permanente. Sinais
de sindromes encefilicas aparecerdo na sequéncia, obri-
gatoriamente, antecedendo a morte (Figura 19). E pos-
sivel, portanto, que o animal raivoso permaneca em
decibito esternal por poucos dias sem manifestar sinais
aparentes de encefalopatia. Com este padrio de evolu-
¢do, a raiva deve ser diferenciada das mielopatias de
forma geral, das doengas musculares com lesdes exten-
sas, como nos casos de intoxicagio por Senna occidenta-
lis e por Senna obtusifolia em bovinos, e do botulismo.
Esta diversidade de padrées de evolugio na raiva se
deve ao tipo de trajeto do virus rdbico dentro do SNC e
asuavelocidade, provocando mielite e disfun¢ées medu-
lares antes da encefalite que culminard na morte™”
Sinais ndo usuais em pacientes com raiva ji foram

observados pelos autores, como por exemplo intenso

prurido. Neste bovino, sinais cerebrais s6 foram obser-
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vados depois de quatro dias de evolugio e a raiva foi
confirmada laboratorialmente, mas a EEB e a doenca
de Aujesky foram também considerados diagnésticos
diferenciais (ndo confirmados posteriormente).

Quando ¢é possivel acompanhar a evolugio, nio
¢ dificil distinguir a raiva das mielopatias e das miopati-
as uma vez que a morte nio ocorre rapidamente nestas
enfermidades. Com respeito ao botulismo, contudo,
pode ser dificil diferenciar as duas enfermidades.
Ambas as doengas, raiva e botulismo, sio fatais e o
tempo de evolugdo até a morte é parecido, até sete dias.
Casos muito raros de botulismo em bovinos podem ter
evolugdo cronica e retorno a saide. No botulismo a
fraqueza muscular generalizada leva ao dectbito ester-
nal permanente. No inicio do quadro o bovino é alerta e
ndo apresenta sinais de encefalopatia. Com a evolugio,
torna-se deprimido e evolui para dectbito lateral antes
damorte” (Figura 20).

A causa da depressio no botulismo é incerta
visto que os receptores para a toxina botulinica estdo na
jung¢do neuromuscular e ndo no sistema nervoso cen-
tral. Além da depressio e da flacidez da lingua, que

pode estar ou ndo presente, nio ha outros sinais de ence-

Figura 20. Vacas acometidas por botulismo. A fraqueza muscular generalizada com decubito permanente é o padrio desde o inicio do

quadro. A diminui¢o do grau de consciéncia (depressdo) nio estd presente no inicio (A), mas aparece durante a evolugdo (B). Ndo ha

outros sinais de encefalopatia presentes, tais como cegueira, excitagdo, manias, tremores musculares, e a flacidez da lingua nem sempre

ocorre. Este é o padrio esperado na evolugio desta enfermidade e a informagio sobre como era o comportamento no inicio do quadro

é fundamental para o raciocinio clinico. Bovinos que apresentam alteracdo da consciéncia ou outros sinais de encefalopatia desde o

inicio muito provavelmente ndo estio acometidos por botulismo. Importante reforcar que alguns casos de raiva podem apresentar

este mesmo padrio de evolugio.




talopatia no botulismo. Isto efetivamente o diferencia

das demais doengas do encéfalo e da prépria raiva, quan-
do sinais variados de sindromes encefilicas estao pre-
sentes (Figura 19A). Deve-se reforgar este conceito
muito importante: botulismo pode se confundir com
alguns casos de raiva (Figura 19B e C), com casos de
mielopatia e com casos de miopatia acentuada e de dis-
tribuicdo extensa (Figura 17B). Botulismo, por outro
lado, jamais deve ser confundido com as enfermidades
que cursam com sindrome cerebral aguda tais como
meningoencefalite por BoOHV-5,PEM, babesiose cere-
bral, FCM, trauma cranioencefilico, intoxicagdo por
chumbo, intoxicagio por NaCl, histofilose e encefalo-
patia hepatica (Figuras 16B ¢ 18).

E preciso ressaltar que existem muitos outros
trabalhos publicados sobre enfermidades neuroldgicas
no Brasil, abordando problemas especificos como por
exemplo scrapie em ovinos ou relatos de intoxicagdes,
que apesar de serem importantes contribui¢des, nio
foram citados nesta revisio, mas que constituem
importante fonte de consulta para abordagem de anor-

malidades neurolégicas.

» Métodos que refor¢cam suspeitas ou que
confirmam diagnéstico antes da morte

Alguns exames laboratoriais auxiliam no diag-
néstico diferencial entre as doengas neurolégicas antes
da morte. No liquido cefalorraquidiano (LCR), a pre-
senca de pleiocitose (aumento do nimero de leucécitos
>8 células/mm’) e a hiperproteinorraquia (aumento da
concentragdo de proteinas >40 mg/dL) confirmam a
existéncia dos processos inflamatérios no encéfalo ou
na medula™. A auséncia de alteracbes nio descarta
completamente, contudo, a suspeita de encefalite.
Alguns bovinos com raiva e com histofilose podem
apresentar LCR sem alteragées™”. Na encefalite por
BoHV-5, por outro lado, a pleiocitose com células
mononucleres (linfécitos e macréfagos) estd sempre
presente e pode ser acentuada (> 50 células/mm’)**.
Nos casos de encefalite e de mielite bacterianas, a
hiperproteinorraquia costuma ser muito acentuada e a
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pleiocitose com neutréfilos é a alteragdo marcante.
Além das alteracoes celulares e bioquimicas menciona-
das, a elevagio da concentragio de lactato no LCR
(>3,6 mmol/L) é um indicador confidvel de encefalite

. 43
em bovinos .

As alteragdes presentes no LCR ndo confir-
mam diagndstico, mas confirmam que existe inflama-
¢do e indicam qual ¢ o provavel agente causador: virus
ou bactéria. Isto, por si s6, ji representa um enorme
passo para a diferencia¢io preliminar entre as enfermi-
dades. A presenca de hemdcias crenadas, por sua vez,
indica a existéncia de hemorragia prévia e reforca a
suspeita de lesdes traumadticas na coluna vertebral ou
no crinio. Finalmente, concentragoes de sédio muito
altas (podendo chegar a até 200 mmol/L)) no LCR de
bovinos confirmam o diagnéstico de intoxica¢do por
NaClassociada a privagio de dgua”.

O diagnéstico das doengas hepiéticas que
determinam encefalopatia hepdtica pode ser refor¢ado
com a constata¢io de aumento das atividades das enzi-
mas gamaglutamil transferase (GGT) e aspartato ami-
notransferase (AST) e da concentragio de bilirrubinas
no soro sanguineo. No caso das doengas musculares, a
elevagio da atividade da enzima creatinoquinase (CK)
no soro sanguineo confirma a presenca da lesio muscu-
lar e os valores sio muito elevados (>10.000 UI/L) nas
intoxicagdes por Senna obtusifolia”’, sendo que a mio-
globintria (urina com coloragio enegrecida) também ¢é
uma manifesta¢io comum nesta enfermidade. A ativi-
dade da CK também se eleva em bovinos ou bubalinos
pesados que permanecem em decibito por tempo pro-
longado, o que pode acontecer em vérias doengas neu-
rolégicas. Isto ocorre devido a lesdo muscular decor-
rente da compressio, diminui¢do da perfusio sangui-
nea e hipéxia tecidual. Nestes casos, geralmente,a mio-
globindria n@o estd presente e a elevagio da atividade
séricada CK é menos acentuada.

Finalmente, o diagnéstico terapéutico é possi-
vel na PEM por alteragio no metabolismo tiamina,
quando se observa resposta efetiva e rdpida a adminis-
tragio de tiamina (vitamina B1)”. Nem todos os rumi-




nantes acometidos por PEM respondem ao tratamen-

to, contudo, a auséncia de resposta ndo descarta a doen-
¢a. Como regra vilida para as doengas neurolégicas de
forma geral, a resposta ao tratamento é melhor quando
¢ instituido o mais rapidamente possivel apds o apareci-
mento dos sinais de disfun¢io (inicio da evolugio). A
tiamina deve ser administrada, por via intramuscular,
em dose de 10 a 20 mg/kg,a cada oito ou doze horas nos
primeiros dois dias e a cada 24 horas por mais dois ou
trés dias, de acordo com a necessidade™”. Doses maio-
res do que estas podem ser utilizadas no primeiro diae a
melhora clinica pode jd ser observada poucas horas
ap6s a administragio. Os casos de PEM, por excesso de
enxofre, ndo respondem adequadamente a este tipo de
tratamento. De acordo com a experiéncia pritica dos
autores, bovinos acometidos por meningoencefalite
por BoHV-5 e ruminantes com trauma cranioencefali-
co também podem responder ao tratamento com tia-
mina. No entanto, a magnitude e a rapidez da melhora
clinica sdo menores quando comparadas ao que ocorre
na PEM. Nos casos mais avangados de PEM a resposta
ao tratamento com tiamina pode ocorrer desta forma
Ou Na0 Ocorrer.

Quando abordamos os diagnésticos diferencia-
is, podemos citar muitos outros que podem, dependen-
do da situagdo ou disponibilidade, serem utilizados.
Exemplos disto sio: a determinagdo de H?S ruminal e

CONSIDERACOES FINAIS
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casos de PEM por excesso de enxofre, raio X em lesoes
traumdticas ou empiema vertebral em bovinos, tomo-
grafia computadorizada para lesdes em coluna verte-
bral, ressondncia magnética em enfermidades encefali-
cas, utilizagdo de técnicas de PCR no sangue ou LCR
para confirmar a presenca de agentes patogénicos,
determinacido de metais pesados ou produtos téxicos
no soro, plasma ou sangue total e uso de técnicas de
eletroneurodiagndstico. A maioria delas utilizadas em
centros de diagnéstico e ndo disponiveis para utiliza¢do
acampo.

tacdo de medidas terapéuticas e profilaticas no rebanho.

Diante do exposto, é possivel destacar que, apesar das doengas neuroldgicas confundirem-se entre si,o
clinico buiatra ¢ capaz de realizar a tarefa de discriminagio entre elas, com certo éxito, tomando como base
critérios clinicos e algumas informagdes laboratoriais especificas. O reconhecimento das sindromes neurol6-
gicas presentes e a interpretagdo correta dos sinais correlacionando-os com a localizagio provével das lesoes
ou disfun¢des nas estruturas do SNC sdo os fundamentos para que possa elaborar uma lista preliminar de
suspeitas coerente, racional e o mais reduzida possivel. Os resultados de alguns exames laboratoriais, desta-
cando-se a importincia das alteragdes presentes no LCR, podem auxiliar decisivamente o diagnéstico dife-
rencial das doengas neurolégicas dos ruminantes antes da morte. A fase seguinte nos animais sacrificados ou
que vierem a ébito deve contar com o envio de amostras de locais especificos do sistema nervoso obtidas

durante a necropsia e encaminhadas ao patologista pois possuem grande valor diagnéstico para a implemen-
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