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CAPITULO I

DOENCAS DO SISTEMA NERVOSO DE EQUIDEOS



Doencas do sistema nervoso de eqiiideos’
Luciano A. Pimentel, Felipe Pierezanz, Antonio F. M. Dantas’ & Franklin Riet-Correa’.
ABSTRACT.- Pimentel L.A., Pierezan F., Dantas A.F.M. & Riet-Correa F. 2009.
[Diseases of the nervous system in equidae.] Doencas do sistema nervoso central de
eqiiideos. Centro de Sadde e Tecnologia Rural. Universidade Federal de Campina
Grande. Campus de Patos, Patos, PB, 58700-000, Brazil.

E-mail: lucianoanp @ yahoo.com.br

In this paper the epidemiology, clinical signs, pathology, diagnosis, control and
prophylaxis of the main diseases of the nervous system are reviewed, including rabies,
herpesvirus infection, West Nile encephalomyelitis, equine encephalomyelitis (West,
East and Venezuela), trypanosomiasis, myeloencephalitis by Sarcocystis neurona,
tetanus, botulism, hepatic encephalopathy caused by Senecio spp and Crotalaria spp
poisonings, leucoencephalomalacia, stenotic cervical myelopathy, and other types of
trauma.

INDEX TERMS: diseases of equidae, diseases of the nervous system,
encephalomyelitis viral, myeloencephalitis by protozodrios, diseases bacterial,

poisoning plants and mycotoxins.
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RESUMO.- Nesta revisdo sdo descritas a epidemiologia, sinais clinicos, patologia,
diagnéstico, controle e profilaxia das principais doengas que afetam o sistema nervoso
de eqiiinos, incluindo raiva, infeccao por herpesvirus, encefalomielite do oeste do Nilo,
encefalomielite viral eqiiina (tipos leste, oeste e Venezuela), tripanossomiase,
mieloencefalite por Sarcocystis neurona, tétano, botulismo, encefalopatia hepética
causada por Crotalaria spp e Senecio spp, leucoencefalomalacia, mielopatia cervical
estendtica e traumatismos de outros tipos.

PALAVRAS CHAVES: doencas de eqiiideos, doencas do sistema nervoso,
encefalomielites virais, mieloencefalites por protozodrios, doencas bacterianas,

intoxicagdo por plantas e micotoxinas.

INTRODUCAO
As doencas do sistema nervoso central (SNC) de eqiiideos representam uma parcela
importante das enfermidades diagnosticadas nessas espécies € o seu conhecimento €
necessario para estabelecer formas eficientes de controle e profilaxia. Este trabalho
objetiva fazer uma revisdo da epidemiologia, sinais clinicos, patologia e formas de

controle e profilaxia das principais doencas do sistema nervoso em eqiiideos no Brasil.

DOENCAS CAUSADAS POR VIRUS
RAIVA
Etiologia e epidemiologia
A raiva é uma doenca causada por um virus RNA, envelopado, da ordem
Mononegavirales, familia Rhabdoviridae e género Lyssavirus (Fernandes & Riet-Correa
2007). E uma enfermidade fatal que afeta todos os animais de sangue quente, incluindo

o homem. Tem distribui¢do mundial, com a exce¢do da Inglaterra, Australia, Japdo,



Suécia, Havai, e outras ilhas (Jones et al. 2000, Woldehiwet 2002). No Brasil €
transmitida principalmente pelo morcego hematéfago Desmodus rotundus e menos
freqlientemente por canideos (Gomes 2004). Na regido nordeste quatro surtos foram
descritos em eqiiinos entre 2002-2004 (Lima et al. 2005). A raiva é responsavel por
grandes perdas econdOmicas todos 0s anos na pecudria bovina em nosso pais. Em
eqiiinos a raiva torna-se cada vez mais importante na regido nordeste, devido ao
crescimento do uso destes animais para pratica de esporte € nao mais somente para
trabalho e lazer.
Patogenia

Geralmente a infec¢do ocorre apds a mordida de animal raivoso, ou cuja saliva
contenha o virus (Jones et al. 2000). Outras formas de transmissdo incluem a
contaminacdo de feridas recentes, com saliva ou material infectado, e, menos
comumente, via aerosol em ambientes fechados (Fernandes & Riet-Correa 2007, Barros
et al. 2006). O periodo de incubagdo pode levar pouco menos de uma semana, mas
geralmente € da ordem de 1 a 3 meses. Casos de at€ 6 meses sdo conhecidos, e
excepcionalmente podem ultrapassar um ano (Summers et al. 1995). Em estudos
experimentais de raiva induzida em eqiiinos, a média do periodo de incubacgdo foi de
15,2 dias (Hudson et al. 1996). Apds a inoculagdo, o virus replica nas células
musculares, no local da mordedura, e atinge o sistema nervoso periférico através do
fuso neuromuscular ou placas motoras terminais. Por fluxo axoplasmético retrégrado
(migracdo centripeta), o virus alcanca a medula espinhal ou o tronco encefdlico. Do
SNC ha disseminacdo centrifuga ao longo dos nervos periféricos para vdrios Orgaos

(Barros et al. 2006, Summers et al. 1995).
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Sinais clinicos

Sao caracterizados principalmente por incoordenagdo motora, paresia ou
paralisia dos membros, principalmente os pélvicos, andar em circulos, ataxia, paresia da
faringe, tremores do ldbio e focinho, alteracdes comportamentais, com evolucido para
decubito lateral com movimentos de pedalagem que culminam com a morte (Hudson et
al. 1996, Lima et al. 2005). Uma caracteristica da raiva é a variabilidade dos sinais
clinicos que dependem da localizacao das lesdes, que em cavalos € muito varidvel,
podendo ocorrer sinais associados ao cérebro, cerebelo, tronco encefdlico e medula
(Lima et al. 2005). A doenca € geralmente fatal e o curso clinico progride rapidamente
de 7 a 10 dias, mas geralmente em apenas 3 a 4 dias os animais morrem (Summers et al.
1995).
Lesoes macroscopicas e histolégicas

Nao hd lesdes macroscOpicas significantes e raramente sdo observadas
hemorragias ou areas de malacia na medula espinhal em eqiiinos (Hamir et al. 1992,
O’Toole et al. 1993). Alteracdes ndo especificas comumente observadas sdo: distensao
da bexiga, ampola retal repleta, escoriacdes na cabeca e hematomas subcutineos (Lima
et al. 2005). Hiperemia das leptomeninges e lesOes secunddrias como broncopneumonia
por aspiracdo sdo descritas. As alteracdes patoldgicas de importancia na raiva sao
microscopicas, porém as alteragdes descritas anteriormente observadas na necropsia sao
indicativas da doenca (Fernandes & Riet-Correa 2007, Summers et al. 1995).
Histologicamente, no encéfalo e medula espinhal, sdo observados manguitos
perivasculares com infiltrado linfohistioplasmocitarios, gliose focal ou difusa, necrose
neuronal, neuronofagia, dreas de hemorragia, satelitose, esferdides axonais, corpuisculos
de inclusdo, meningite e, menos comumente, neutréfilos distribuidos difusamente pelo

neurdpilo (Hamir et al. 1992, Lima et al. 2005). A lesdo histolégica que caracteriza o
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diagnéstico da raiva é a presenga de corpusculos de Negri (corpusculos de inclusio
viral), intracitoplasmaticos, redondos a ovais, medindo 0,25-0,27um, eosinofilicos,
individuais ou multiplos, que ocorrem em todas as espécies, porém, em eqiiideos, este
achado € bem menos comum que em bovinos (Peixoto et al. 2000). Lesdes
espongiformes ja foram descritas no neurdpilo da substincia cinzenta em casos de raiva
experimental em cavalos, que consistiam basicamente, de vactolos limitados por
membranas medindo de 2 a 60 um de didmetro, semelhantes aos de encefalopatias
espongiformes. Nas glandulas salivares pode-se observar degeneracdo ou necrose do
epitélio acinar, afetando principalmente as células mucogénicas (Jones et al. 2000).
Diagnéstico

O diagnéstico da raiva pode tomar por base os sinais clinicos. Porém, o suporte
laboratorial € imprescindivel, devido a diversidade dos sinais clinicos. Antes do
desenvolvimento de técnicas contemporaneas microbiolégicas, a observacdo do
corpusculo de Negri era o método de reconhecimento da doenca (Jones et al. 2000,
Fernandes & Riet-Correa 2007). A imunoflorescéncia direta (IFD), em tecidos
refrigerados, € a técnica de preferéncia para o diagndstico da raiva pela sua rapidez e
exatidao (Zimmer et al. 1990). A IFD foi positiva em 94% das amostras de um estudo
de raiva eqiiina induzida (Hudson et al. 1996). A inoculacdo intracerebral em
camundongos (ICC) € a técnica para a confirmacdo do diagndstico da raiva, com
desvantagem de retardar o diagndstico por trés semanas, tempo necessario a observagao
dos animais inoculados. No entanto, esta técnica tem mostrado bastante sensibilidade
em material proveniente de eqiiinos (Peixoto et al. 2000). A imuno-histoquimica é uma
técnica confidvel para a confirmagdo do diagndstico de raiva, principalmente nos casos
onde ha somente meningoencefalite ndo-supurativa, sem corpusculos de Negri, ou nos

casos em que as técnicas de IDF e ICC foram negativas (Fernandes & Riet-Correa
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2007). Outro aspecto importante desta ultima técnica € sua utilizagao em tecidos fixados
em formol e em materiais de estudos retrospectivo (Barros et al. 2006). Outros métodos
podem ser utilizados quando necessério o diagndstico in vivo, a partir de amostras de
saliva ou bidpsia de pele para amplificac@o viral, mais utilizado em humanos, ou ainda a
técnica de amplificacdo de reagcdao polimerase em cadeia (PCR) (Fernandes & Riet-
Correa 2007). O material a ser enviado ao laboratério deve consistir de metade do
cérebro e fragmentos dos diferentes segmentos da medula espinhal em formol 10%, e a
outra metade juntamente com fragmentos da medula congelados. E muito importante
que o material remetido ao laboratério chegue em boas condi¢des de conservacdo. O
diagndstico diferencial da raiva pode incluir as encefalites e encefalomielites virais e
outras enfermidades que cursam com sinais nervosos em eqiiinos (Barros et al. 2006,
Fernandes & Riet-Correa 2007).
Controle e profilaxia

Nao ha tratamento, a profilaxia deve ser realizada através de programas de
erradicacdo e controle da raiva urbana, que € o meio mais racional de preven¢do da
doenca em humanos. O controle da raiva silvestre baseia-se na reducao da populacio de
morcegos hematdfagos através do uso de substincias quimicas anticoagulantes. Nos
casos de raiva transmitida por canideos silvestres, o controle é dificil, devido a
legislacdo de protecdo desses animais. Os eqiiideos devem ser vacinados. Recomenda-se
a primeira dose aos 3-4 meses de idade. Posteriormente aplica-se o refor¢o 30 dias apos
a primeira dose e revacina-se anualmente (Green et al. 1992, Wilson et al. 1995). A
vacinacdo prévia e de pds-exposicdo em humanos deve limitar-se a grupos de risco,
laboratoristas, médicos veterinarios e naturalistas (Barros et al. 2006, Fernandes & Riet-

Correa 2007). Encefalite pds-vacinal em animais imunocomprometidos pode ocorrer,
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mas € mais comum em gatos (Summers et al. 1995). Em éguas prenhes a vacinagdo nao

€ recomendada (Wilson et al. 1995).

HERPESVIRUS EQUINO TIPO - 1 (EHV-1)
Etiologia e epidemiologia

Os herpesvirus eqiiinos (EHV) sdo virus DNA envelopados, pertencentes a
familia Herpesviridae, subfamilia Alphaherpesvirinae, género Varicellovirus (Maxie &
Youssef 2007). Oito tipos de herpesvirus dos eqiiideos ja foram identificados, sendo
cinco em eqiiinos (1-5) e trés em asininos (6-8). Os dois herpesvirus mais importantes
para medicina veterinaria sio EHV-1 e o EHV-4 (Weiblen 2007). Ambos t€ém impacto
econOmico significativo para a equideocultura, e sd@o responsaveis por varias condi¢cdes
clinicas (Maxie & Youssef 2007). O EHV-1 causa aborto, doenca neonatal, doenca
respiratoria (rinopneumonite) e doenca neuroldgica, enquanto o EHV-4 causa apenas
doenca respiratdria e aborto. Nas ultimas duas décadas, um nimero crescente de relatos
chama a atengd@o para relagdo entre o EHV-1 e doenca neuroldgica nos eqiiinos. Com
freqiiéncia essa sindrome ocorre apds episddios de aborto e doenga respiratoria. Como €
caracteristico dos herpesvirus, o EHV-1 também pode estabelecer laténcia (Henninger
et al. 2007, Jones et al. 2000, Mumford 1994). Cavalos de todas as idades sao
susceptiveis, mas casos parecem ocorrer mais freqiientemente em animais mais jovens €
éguas prenhes (Summers et al. 1995). A doenga ocorre esporadicamente € € comum no
inverno, época de maior prevaléncia de surtos de aborto causados pelo EHV-1. Em um
surto envolvendo 135 cavalos, as taxas de morbidade, mortalidade e letalidade foram

de, 88%, 12% e 30%, respectivamente (Henninger et al. 2007).
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Patogenia

Os animais se infectam por via respiratoria e apés um periodo de incubagao que
varia de 6 -10 dias, ocorre a viremia (Maxie & Youssef 2007). Posteriormente, o EHV-1
infecta células endoteliais de vasos do encéfalo e da medula espinhal, podendo
desencadear vasculite, trombose, isquemia, inflamagdo e reacdo de hipersensibilidade
tipo III. A extensdo da viremia e o tropismo pelo endotélio vascular do SNC parecem
estar influenciados pela quantidade de virus, cepa e imunidade do hospedeiro (Carman
et al. 1993, Weiblen 2007).
Sinais clinicos

Os sinais clinicos iniciam-se rapidamente e atingem a severidade maxima dentro
de 48 horas. Os cavalos apresentam andar cambaleante, debilidade dos membros
tordcicos e/ou pélvicos, ataxia e incoordenac@o. Esse quadro pode evoluir rapidamente
para paralisia dos membros ou completa quadriplegia e decubito (Jones et al. 2000,
Weiblen 2007). Algumas alteracOes clinicas que precedem os sinais nervosos podem
aumentar a chance de um diagndstico clinico correto, tais como: febre, edema de
membros e escroto ou doenca respiratoria (Henninger et al. 2007, Sutton et al. 1998).
Sdo descritos ainda, andar arrastando as pincas, relutincia em se movimentar, paralisia
da cauda, diminui¢do do tonus anal e incontinéncia urinédria. (Mumford 1994, Studdert
et al. 2003). Embora diferente de outras enfermidades neuroldgicas, a infeccdo por
EHV-1 normalmente tem morbidade baixa e h4 casos em que o curso clinico é mais
longo e os animais afetados podem sobreviver ou apresentar doenca subclinica
(Weiblen 2007).
Lesoes macroscopicas e histologicas

Na necropsia sd@o encontrados focos hemorrdgicos por toda parte do encéfalo,

predominantemente na medula espinhal, tanto na substancia branca como na cinzenta,
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observam-se também, dreas focais de coloragdo amareladas ou bronzeadas. Na medula
espinhal a lesdo pode apresentar padrdo linear, irradiando a partir das meninges,
conforme a distribuicdo dos vasos sanguineos (Summers et al. 1995, Studdert et al.
2003). Histologicamente hd mielite, localizada preferencialmente na medula lombar,
afetando ambas as substancias. Lesdes também podem ocorrer no cérebro, meninges e
ginglios espinhais. Observam-se vasculite, caracterizada por manguitos perivasculares,
composto por linfécitos, plasmdcitos e macréfagos e, freqiilentemente, malacia, que
ocorre em conseqiiéncia das lesdes vasculares. (Jones et al. 2000, Studdert et al. 2003).
Células gigantes multinucleadas podem estar presentes no espaco de Virchow-Robin.
Trombose vascular também ocorre, mas vasculite afetando as tinicas adventicia e média
€ mais comumente observada. Outros achados histoldgicos incluem capilares e vénulas,
distendidos por hemdcias, degeneracdo e necrose do endotélio e leve edema
perivascular. No parénquima neural as lesdes variam de infartos, que podem ser
isquémicos ou hemorrigicos, a degeneracao vacuolar da mielina e tumefacio de axonios
(Summers et al. 1995, Jones et al. 2000).
Diagnéstico

O melhor método para diagnostico definitivo, da infeccdo pelo EHV-1, € o
isolamento viral. A escolha da amostra depende da sindrome envolvida. No caso da
forma nervosa deve-se enviar metade do encéfalo e segmentos da medula sob
refrigeracdo e metade do encéfalo mais fragmentos da medula fixados em formol a
10%. O diagndstico soroldgico (soro pareado) é também método de confirmacdo da
doenca, principalmente para as formas nervosa e respiratoria. Porém, em amostras
Unicas, a maioria dos resultados positivos indica uma exposi¢do ao virus, mas nao
necessariamente a doenca. A coleta seriada de amostras de um rebanho permite a

determinagdo de outras doengas infecciosas (Henninger et al. 2007). Torna-se também
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necessaria a identificacdo dos animais vacinados, pois caso essa prdtica tenha sido
empregada, o teste de soroneutralizagdo podera levar a ‘“falsos positivos”. Estudos
soroldgicos empregando o teste de ELISA revelaram excelentes resultados com
vantagem em relacdo a soroneutralizacdo devido a rapidez nos resultados (Studdert et
al. 2003). No entanto, ndo ha teste comercial no Brasil ainda, o que torna essa técnica
invidvel devido ao alto custo (Weiblen 2007). Os achados histoldgicos e confirmacio
pelo método de imuno-histoquimica sdo também eficientes meios de diagndstico
(Schultheiss et al. 1997).
Controle e profilaxia

Tendo em vista que a infeccdo pelo EHV-1 na forma nervosa causa uma
vasculite mediada por um processo imunoldgico, o uso de corticéides, como
dexametazona, e outros antiinflamatérios, como dimetil sulféxido (DMSO) e flunixina
meglumina, tém sido empregado no tratamento. O antiviral aciclovir, de uso aprovado
no herpes simplex em humanos, também tem sido utilizado, tanto para terapia como
profilaxia em surtos (Henninger et al. 2007). Apesar da eficdcia de um numero de
vacinas para EHV-1 e EHV-4, a protecdo € limitada em intensidade e duragdo.
Vacinacoes efetivas e continuadas constituem a base do controle da infec¢ao pelo EHV -
1 e EHV-4, porém estas vacinas parecem ndo induzir imunidade suficiente para proteger

da mieloencefalite por EHV-1 (Wilson et al. 1995).

ENCEFALITE DO OESTE DO NILO (WNYV)
Etiologia e epidemiologia

A febre do Nilo ocidental é uma encefalite aguda causada por um virus da
familia Flaviridae, género Flavivirus. O virus € primariamente transmitido e

amplificado entre aves, que sdo reservatdrios, e varias espécies de mosquitos. Durante
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periodos de condicdes ecoldgicas e climdticas favordveis, mosquitos, principalmente do
género Culex, podem transmitir o virus para mamiferos suscetiveis, incluindo seres
humanos. Os eqiiinos sdo considerados os hospedeiros finais (Cantile et al. 2001). O
virus foi descoberto em 1937 no distrito de West Nile, em Uganda (Maxie & Youssef
2007). A doenca apresenta distribuicao mundial e apds ser observada na costa leste dos
Estados Unidos em 1999, ocorreu significativa expansido, surgindo vdrias descri¢des no
Canada, México, Caribe, América Central e Colombia (Kramer et al. 2008). Em 2006,
trés casos da doenga foram descritos na Argentina, um deles na provincia de Entre-Rios,
proximo a fronteira com o Brasil. Na mesma provincia, casos de meningoencefalite em
humanos, causados por flavivirus, foram diagnosticados na cidade de Parand (Morales
et al. 2006, Steinman et al. 2002). Os eqiiinos se infectam pela acdo dos vetores, 0s
mosquitos, € raramente a transmissdo ocorre por contato com materiais infectados ou
ingestdo. A infeccdo transplacentaria é descrita em humanos. O virus encontra-se
dividido geneticamente em duas linhagens: a linhagem 1 (WNV-1) estd presente na
América do Norte e em algumas outras partes do mundo, e a linhagem 2 (WNV-2),
restrita a 4reas enzodticas na Africa. As cepas da WNV-2 sdo ou ndo patogénicas e
ocasionalmente podem causar doenca leve em humanos e eqiiinos. Algumas variantes
do WNV-1 sdo altamente virulentas e acredita-se que sdo responsdveis por surtos
recentes na América do Norte. O virus tem uma vasta gama de hospedeiros, mas €
mantido no ambiente principalmente por um ciclo caracterizado por: ave — mosquito -
ave. Os eqiiideos, principalmente cavalos, sdo mais susceptiveis a infeccdo. Em areas
onde ocorre a doenga natural, os primeiros sinais sdo o aparecimento acentuado de casos
de encefalite equina e mortalidade de aves silvestres (Maxie & Youssef 2007). As taxas
de morbidade podem variar de 10% a 20% e a letalidade fica em torno de 28% a 45%

(Morales et al. 2006).
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Patogenia

A patogénese da encefalite por WNV ainda ndo é totalmente compreendida,
porém apés o virus ser inoculado, por mosquito infectado, provavelmente replica-se em
células endoteliais e fibroblastos regionais, desenvolve viremia, e atinge o cérebro por
via hematdgena. Aves silvestres, geralmente desenvolvem prolongada viremia e o virus
¢ distribuido em quase todos os 6rgdos. Em contraste, em cavalos infectados e na maior
parte dos animais domésticos susceptiveis, o virus, quando observado, encontra-se
limitado ao SNC (Maxie & Youssef 2007).
Sinais clinicos

Os sinais clinicos em eqiiinos afetados pela febre do Nilo ocidental incluem
febre, ataxia, fraqueza e paralisia dos membros pélvicos, tetraplegia, depressao,
tremores, andar em circulos, hipersensibilidade ou hiperexcitabilidade, paralisia labial,
bruxismo, cegueira, convulsdes, decubito e coma, com morte em 48-72 horas apds o
inicio dos sinais (Morales et al. 2006, Steinman et al. 2002).
Lesoes macroscopicas e histolégicas

Ocasionalmente s3o observadas lesdes macroscOpicas caracterizadas por
petéquias distribuidas pelo tronco encefdlico e medula espinhal. Histologicamente se
observam polioencefalomielite nao supurativa (linfocitica), afetando constantemente os
cornos ventrais e estendendo-se lateralmente na medula espinhal nas regides torécica e
lombar. H4 moderada a severa hemorragia. As lesdes podem estar também no cortex
cerebral e cerebelar, tdlamo, mesencéfalo, nucleos basais e medula oblonga.
Adicionalmente, podem ser observados focos de gliose e infiltrado monocitico ou
neutrofilico e lesdes degenerativas em neur6nios, como cromatdlise, necrose e

neuronofagia (Cantile et al. 2001, Steinman et al. 2002). Lesdes extra-neurais como, por
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exemplo, hepatite, miocardite, hemorragias e congestdo em diversos 6rgaos, observadas
em aves, sao incomuns em eqiiideos (Maxie & Youssef 2007, Steele et al. 2000).
Diagnéstico

Para o diagnéstico da doenga sdo utilizados métodos de isolamento viral,
imunoflorescéncia e reagdo em cadeia da polimerase (PCR) (Morales et al. 2006,
Steinman et al. 2002), assim como sorologia (ELISA), histopatologia e imuno-
histoquimica (Cantile et al. 2001, Ostlund et al. 2001). Este tltimo tem se demonstrado
um eficiente método usando anticorpo monoclonal, porém com uso de anticorpos
policlonais pode causar uma reagdo cruzada com outros flavivirus (Steele et al. 2000).
As investigacOes soroldgicas em surtos revelam que muitos eqiiinos podem apresentar
anticorpos contra o virus, porém somente alguns desenvolvem os sinais clinicos. O uso
da histopatologia, imuno-histoquimica, isolamento viral e técnicas de PCR podem
aumentar a sensibilidade na identificacdo do virus da Febre do Nilo ocidental e
contribuir para a caracterizacdao dessa importante doencga. (Cantile et al. 2001). Em um
surto envolvendo aves silvestres nos EUA, o virus foi detectado nos seguintes 0rgaos:
encéfalo, coragdo, bacgo, figado, rins, adrenais, intestinos, pulmdo e ovdrios, através de
um ou mais métodos de diagndstico descritos acima (Steele et al. 2000).
Controle e profilaxia

O wuso de corticosteroides na WNV pode ser contra-indicado devido a
possibilidade de diminui¢do da resposta imunoldgica do hospedeiro (Steinman et al.
2002). Em humanos, descreve-se um tratamento com uso de imunoglobulinas por via
endovenosa extraida de anticorpos de doadores com titulos de 1:1.600, obtendo-se
excelentes resultados (Shimoni et al. 2001). Existem quatro vacinas licenciadas para uso

em eqiiinos € uma para aves domésticas (gansos). Para humanos ainda ndo existem
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vacinas, porém progressos significativos sdo descritos na busca por vacina humana

eficaz (Kramer et al. 2008).

ENCEFALOMIELITES VIRAIS DOS EQUINOS
Etiologia e epidemiologia

As encefalomielites virais dos eqiiinos sdo zoonoses causadas por trés tipos
diferente de virus: Leste (EEE), Oeste (WEE) e Venezuela (VEE), que pertencem ao
género Alphavirus, familia Togaviridae. Sao transmitidos por mosquitos,
principalmente dos géneros Culex e Aedes (Heinemann et al. 2006). Eqiiinos € humanos
sdo hospedeiros acidentais, € os principais reservatorios sdo os pdassaros e alguns
roedores silvestres. A manifestacio clinica da enfermidade em eqiiinos tem ocorréncia
sazonal: fim do verdo e inicio do outono nas regidoes de clima temperado e durante a
época de chuvas nas regides tropicais (Barros 2007a). A infec¢do em eqiiinos tem sido
diagnosticada nas regides norte, nordeste € sudeste do Brasil (Figueiredo 2007). Em
levantamentos soroldgicos realizados no Pantanal mato-grossense € no Pard foram
detectados anticorpos contra os virus EEE (6,7% e 27,3%) e WEE (1,2% e 1,05%),
respectivamente (Iversson et al. 1993, Heinemann et al. 2006). Um surto de doenca
neuroldgica com sinais clinicos e lesdes histologicas caracteristicas de encefalomielite
viral eqiiina ocorreu no municipio de Uruguaiana, Rio Grande do Sul, em marco-abril
de 1989 (Barros 2007a). O risco de emergéncia de novas arboviroses no Brasil esta
relacionado a existéncia de grandes cidades, densamente populosas, que sdo infestadas
por mosquitos, do género Culex e do altamente antropofilico Aedes. A ocorréncia da
infeccdo em humanos e animais pode comecar por essas cidades, em periodos de
condi¢des ambientais favordveis. Diversos casos de EEE em humanos sdo descritos na

America do Norte e ja houve registro de um caso no Brasil (Figueiredo 2007). Em
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Pernambuco, ocorreu um surto envolvendo vérios eqiiideos de diferentes propriedades
com sinais clinicos semelhantes aos desta infec¢do. O virus da EEE foi isolado de um
animal envolvido neste surto (Silva et al. 2008, comunicagao pessoal).
Patogenia

Ap6s a inoculacdo, a replicacdo primdria dos virus ocorre nas células
reticuloendoteliais dos vasos sanguineos e nos ganglios linfaticos regionais.
Posteriormente ocorre viremia e, em seguida, nova replicacdo em linfonodos e
musculos, seguida, novamente, por viremia com invasao cerebral através do sangue. No
SNC o virus replica-se em neurdnios, c€lulas gliais e células do endotélio vascular. O
virus provoca necrose neuronal, provavelmente através da estimulacdo da apoptose e
acredita-se que as lesOes encefdlicas resultem diretamente da replicacdo viral (Barros
2007a, Maxie & Youssef 2007).
Sinais clinicos

O periodo de incubacdo varia de trés dias a trés semanas. E os sinais clinicos sao
variaveis de acordo com o tipo de virus e as diferentes cepas entre eles. Os sinais
clinicos geralmente iniciam com febre e depressio que muitas vezes passam
despercebidas. O animal pode entdo se recuperar, ou o virus invade o SNC provocando
sinais neuroldgicos, que incluem ataxia, alteracOes sensoriais, andar em circulos, andar
a esmo, pressdo da cabeca contra objetos, hiperexcitabilidade, nistagmo, cegueira e
ranger de dentes. Na fase final, os cavalos apresentam depressdo progressiva
caracterizada por cabeca baixa, orelhas caidas, ptose labial e protrusio da lingua,
evoluindo para decubito com movimentos de pedalagem. O curso clinico varia de 2-14
dias e na maioria das vezes ocorre a morte (Del Piero et al. 2001, Franklin et al. 2002,

Barros 2007a).
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Lesoes macroscopicas e histolégicas

Niao existem lesdes macroscopicas significativas. O virus ataca os neurdnios
causando lesdes degenerativas varidveis que culminam em necrose. Esse processo atrai
células inflamatdrias que caracterizam as lesdes histologicas (Jones et al. 2000).
Independente da linhagem do virus, as lesdes caracterizam-se histologicamente por uma
polioencefalomielite, as vezes associada a leptomeningite com acentuada gliose. As
lesdes sdo mais proeminentes na substdncia cinzenta do coértex cerebral, tdlamo,
hipotdlamo, bulbos olfatérios e mesencéfalo. Numerosos linfocitos, macréfagos e
neutréfilos sdo observados circundando vasos sanguineos e ocasionalmente, agregados
de neutrdfilos sao observados distribuidos aleatoriamente no neurdpilo (Del Piero et al.
2001, Jones et al. 2000). Também sdo observadas necrose neuronal, neuronofagia e
cromatdlise central e formacdo de pequenas areas de malacia, preenchidas com células
gitter. Necrose e trombose vascular sdo proeminentes em alguns casos (Del Piero et al.
2001, Summers et al. 1995). A distribui¢c@o das lesdes no SNC € variavel, dependendo
um pouco da linhagem viral. Na EEE a resposta é largamente neutrofilica, j4 na VEE
ocorre uma mistura de neutréfilos e linfécitos, enquanto que na WEE a resposta
inflamatoria € predominantemente ndo supurativa (Jones et al. 2000, Summers et al.
1995). Lesdes extra-neurais sdo comuns em humanos e aves, mas raras em mamiferos
domésticos susceptiveis. Em cavalos com EEE podem ocorrer lesdes no intestino
delgado e estbmago, tais como: necrose multifocal, infiltrado mononuclear na camada
muscular e infiltrado linfocitico perivascular na submucosa. Ja os infectados por VEE
podem ocasionalmente apresentar lesdes inespecificas como aplasia na medula dssea e

deplecao linféide no baco e linfonodos (Del Piero et al. 2001, Maxie & Youssef 2007).
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Diagnéstico

Para o diagnéstico definitivo € imprescindivel o apoio laboratorial. As tentativas
de isolar o virus no cérebro sao freqiientemente bem sucedidas, salvo se o curso é
superagudo. O virus é bem demonstrado pelas técnicas de imunoflorescéncia e imuno-
histoquimica. Neste ultimo, o EEE foi detectado em células musculares cardiacas e do
musculo liso do bago, estdmago, intestinos, bexiga, e vasos sangiiineos, além das
células nervosas (Del Piero et al. 2001). Na sorologia, uma tnica amostra sérica pode
oferecer um diagnostico presuntivo da WEE em cavalos ndo vacinados. Casos em que é
possivel obter amostras pareadas e os titulos aumentarem um quédruplo é considerado
como diagndstico definitivo, porém, muitas vezes, torna-se impossivel por causa do
curso agudo. (Summers et al. 1995). Os seguintes materiais devem ser enviados para o
diagndstico virologico: soro, sendo necessario enviar amostras pareadas (na fase inicial
e convalescente); cérebro de onde o virus é isolado mediante cultura celular ou
inoculagdo intracraniana em camundongos lactentes, e para estudo histopatoldgico e
imuno-histoquimica; liquor, para detec¢do de anticorpos tipo IgM, contra o virus; e
sangue, de onde o virus pode ser isolado quando coletado durante a fase virémica,
detectada clinicamente por febre sem sinais neurolégicos (Barros 2007a).
Controle e profilaxia

Medidas de controle incluem controle da populagdo de mosquitos € imunizacao
de eqiiinos. A vacina consiste de virus inativado por formalina, devendo ser feita duas
vacinagdes com intervalo de 3-4 semanas, seguidas de reforcos anuais. A imunidade
conseguida é satisfatoria (Barros 2007a). Existem vacinas bivalentes (WEE/EEE) e
trivalentes (WEE/EEE/VEE). Eqiiideos devem ser primovacinados aos 3-4 meses de
idade, e a vacinagdo em éguas prenhas 4-6 semanas antes do parto garante excelente e

duradoura protecdo através dos anticorpos colostrais (Wilson et al. 1995).
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DOENCAS POR PROTOZOARIOS

TRIPANOSSOMIASE EQUINA POR T. Evansi
Etiologia e epidemiologia

A doenca causada por Trypanossoma evansi € comumente denominada surra,
“mal das cadeiras” ou “peste quebra-bunda”, dependendo do local onde ocorra. No
Brasil, T. evansi afeta principalmente eqiiinos e a prevaléncia da infec¢do varia de
regido para regidao (Rodrigues et al. 2005). Os tripanossomas sio microrganismos
pertencentes ao reino Protista, filo Protozoa, familia Trypanosomatidae, género
Trypanosoma. Os tripanossomas podem ser distribuidos em duas secOes: salivaria,
aqueles transmitidos por picadas de vetores bioldgicos; e stercoraria, transmitidos pela
contamina¢do da pele ou das mucosas do hospedeiro com as fezes do vetor (Hoare
1972). Essa transmissao pode ser ciclica, quando hd ciclo biolégico no hospedeiro
intermedidrio (vetor biolégico), ou aciclica, quando for essencialmente mecanica (vetor
mecanico) (Urquhart et al. 1996). A doenga € enzodtica em eqiiinos do Pantanal mato-
grossense, onde assume importincia econdmica devido a grande populacdo de eqiiinos
(49.000) da regido. Segundo relatos de pecuaristas pantaneiros, a doenca em eqiiinos
geralmente € precedida por surtos da doenga em capivaras (Rodrigues et al. 2005).
Patogenia

Os tripanossomas multiplicam-se no local da picada (pele), invadem a corrente
sangiiinea e o sistema linfatico, causando ataques febris generalizados e induzindo uma
resposta inflamatoria (Connor & Van Den Bossche 2004). Os ataques febris sdo
provocados pela parasitemia, e sdo seguidos por periodos aparesitémicos caracterizando
a febre recorrente. 7. evansi tem afinidade pelos tecidos e as alteragdes inflamatorias,
degenerativas e necroéticas, sao resultantes da invasao dos microorganismos nos espacgos

extravasculares (Rodrigues et al. 2009).
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Sinais clinicos

Os sinais clinicos sdo varidveis e o curso agudo ou cronico. Os mais comumente
observados na infec¢do por 7. evansi sdo febre intermitente, urticdria, anemia, edema
dos membros pélvicos, das partes baixas do corpo e submandibular, perda de pélos,
fraqueza progressiva e perda progressiva da condi¢cdo corporal (Levine 1973). Sao
também observados letargia, depressdo, conjuntivite, tosse, abortos e aumento dos
linfonodos superficiais (Marques et al. 2000, Silva et al. 1995, Tuntasuvan & Luckins,
1998). Sinais clinicos de disturbios locomotores caracterizam-se por relutancia em se
mover, ataxia, paresia e incoordenacdo dos membros pélvicos, cegueira, andar em
circulos e quedas, o equino pode assumir posicdo de cdo-sentado (Seiler et al. 1981,
Marques et al. 2000). Nos surtos da doenga neuroldgica em eqiiinos no Rio Grande do
Sul a evolucdo foi de 2-7 dias, mas pode ser de varios meses na forma crOnica
(caquetizante) da doenga (Rodrigues et al. 2005, Rodrigues et al. 2009). As alteracOes
hematoldgicas e leucocitdrias encontradas incluem anemia acentuada, neutropenia,
neutrofilia, monocitose, lifopenia e linfocitose. Esta ultima ocorre provavelmente
devido estimulacdo antigénica prolongada (Marques et al. 2000, Barros 2007d).
Lesoes macroscopicas e histolégicas

Na necropsia observam-se palidez das mucosas, emaciacdo, atrofia serosa da
gordura, aumento de volume do baco, linfonodos e figado, petéquias em vérios 6rgaos e
atrofia de grandes massas musculares dos membros pélvicos. No cérebro as
circunvolugdes podem estar achatadas e assimétricas. Ao corte, a substancia encefalica
pode estar amarelada, gelatinosa e distendida (Rodrigues et al. 2005; Barros 2007d,
Rodrigues et al. 2009). Histologicamente, nos linfonodos e bago, observam-se
hiperplasia dos foliculos linféides, eritrofagocitose e hemossiderose. No figado sao

comumente observados infiltrado mononuclear periportal, hipertrofia e hiperplasia das
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células de Kupffer, necrose centrolobular e hemossiderose (Rodrigues et al. 2005). Nos
musculos podem ser observadas necrose flocular e hialina, alternada por regeneracio de
miofibras, infiltrado mononuclear e hemossiderose. No encéfalo, podem-se observar
graus varidveis de meningoencefalite ndo-supurativa generalizada afetando a substincia
branca e cinzenta. Tipicamente sdo encontrados numerosos infiltrados perivasculares
mononucleares, principalmente de linfécitos, histidcitos e plasmdcitos. Alguns desses
plasmécitos com ntcleo excéntrico e com numerosos granulos eosinofilicos no
citoplasma (corpusculos de Russell), que ddo a célula um aspecto de moérula (células de
Mott), sdo encontrados aleatoriamente entre o infiltrado celular. Observam-se também
areas focalmente extensas de edema e malacia e, na medula espinhal, infiltrados
perivasculares e meningite podem ocorrer ocasionalmente (Seiler et al. 1981, Barros
2007d).
Diagnéstico

O diagndstico de tripanossomiase € baseado nos dados epidemioldgicos,
clinicos, hematoldgicos, patolégicos e, principalmente, na presenca do parasita em
esfregacos sangiiineos, sorologia positiva no teste de ELISA e deteccdo do parasita pela
imuno-histoquimica (Tuntasuvan et al. 2003, Rodrigues et al. 2009). A principal
alteracdo hematoldgica identificada em animais com tripanossomiase € anemia
acentuada (Connor & Van Den Bossche 2004). Como diagndsticos diferenciais devem
ser incluidas doengas hemoliticas dos eqiiinos (babesiose e anemia infecciosa eqiiina) e
doengas virais do SNC (encefalomielites virais e raiva). A mieloencefalite eqiiina por
protozodrio, que embora tenha sinais clinicos semelhantes, difere significativamente da
tripanossomiase, nas caracteristicas epidemioldgicas e lesdes histoldgicas. Encefalite

intensa e difusa associada a desmielinizag@o e necrose, com presenca de células de Mott
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no infiltrado observada na tripanossomiase, ndo é descrita em nenhuma das doencas
citadas (Barros 2007d).
Controle e profilaxia

O tratamento para tripanossomiase pode ser curativo, ou utilizado como medida
preventiva, dependendo da incidéncia e ocorréncia de casos em um rebanho. A
profilaxia deve ser recomendada quando os animais estdo em constante risco, em
regides onde a doenga ocorre durante todo ano. A droga comercialmente vendida no
Brasil é aceturato de diminazene. Apds o tratamento, € possivel que reaparecam
parasitas na corrente circulatéria, devido a resisténcia a droga pelo agente ou a
incapacidade da droga de ultrapassar a barreira hematoencefdlica, quando os
microrganismos se ocultam no liquor. Medidas preventivas estratégicas, em dreas onde
a doenga ocorre o ano inteiro, minimizam as mortes de eqiiideos em até 13% ao ano

(Seidl et al. 2001, Barros 20074d).

MIELOENCEFALITE EQUINA POR PROTOZOARIO
Etiologia e epidemiologia

A mieloencefalite eqiiina por protozodrio (MEP) é uma doenga neuroldégica de
eqiiinos causada por Sarcocystis neurona. Esse protozoario € um coccideo pertencente a
classe Sporozoasida da familia Sarcocystidae. Os hospedeiros definitivos do
protozoario sdo gambds (Didelphis virginiana € D. albiventris) e os eqiiinos sao
hospedeiros intermedidrios acidentais (Dubey et al. 2001). A doenga ocorre
principalmente nas Américas e ja foram descritos casos no Brasil, nos estados de Sao
Paulo e Rio Grande do Sul (Barros et al. 1986, Masri et al. 1992, Paixao et al. 2007).
MEP foi a enfermidade de maior prevaléncia em estudo retrospectivo de doencas do

SNC de eqiiinos, na Pensilvania, EUA (Hamir et al. 1992). A doenca afeta geralmente
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animais adultos, mas hd casos descritos em potros com até dois meses de idade (Gray et
al. 2001).
Patogenia

Ap6s a ingestdo dos esporocistos de Sarcocystis spp pelo hospedeiro definitivo,
esporozoitos sdo liberados no intestino, penetram no epitélio intestinal e posteriormente
o endotélio vascular de vérios 6rgdos. Apds divisdes formam-se merozoitos que
penetram as células musculares esqueléticas e cardiacas, desenvolvendo os merontes
(sarcocistos), o ciclo se completa quando estes musculos sdo ingeridos por predadores.
A formacdo de sarcocistos ndo € observada na infeccdo de S. neurona em eqiiinos
(hospedeiros intermedidrios), apenas esquizontes se desenvolvem no SNC (Barros
2007b). O acesso do parasita a0 SNC ndo é bem definido, porém estudos criam a
hipotese de que apds as divisdes em diferentes visceras o parasita € levado ao sistema
nervoso através de leucdcitos (Dubey et al. 2001).
Sinais clinicos

Os sinais clinicos sdo variaveis e dependem da érea afetada no sistema nervoso
central (Summers et al. 1995). Lesdes no encéfalo podem causar depressao, alteracoes
no comportamento e convulsdes. Lesdes no tronco encefdlico e medula espinhal podem
causar alteracdes na marcha, incoordenagdo, quedas, e uma ampla variedade de sinais
relacionados a danos nos nicleos dos nervos cranianos (Barros et al. 1986). Esses sinais
incluem paralisia do nervo facial, desvio da cabeca, ataxia em um ou mais membros,
paralisia da lingua, incontinéncia urindria, disfagia e atrofia dos musculos masseter e
temporal. Dano severo a substincia cinzenta da medula podem produzir fraqueza e

atrofia dos musculos do membro inervado (Dubey et al. 2001, Gray et al. 2001).
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Lesoes macroscopicas e histolégicas

As lesdes macroscopicas consistem de focos de hemorragia aleatérios, em casos
agudos, e dreas escurecidas com focos de malacia, em lesdes cronicas; os locais de
maior ocorréncia sao ponte, bulbo, medula espinhal e telencéfalo rostral (Barros et al.
1986, Dubey et al. 2001, Summers et al. 1995). Microscopicamente, € observada uma
encefalomielite caracterizada por hemorragia e necrose, bem como, infiltrado de células
mononucleares no parénquima neural e neurdpilo e espagos perivasculares. As lesdes
cronicas consistem de nddulos gliais e infiltrado mononuclear. A resposta inflamatéria €
varidvel e podem consistir de infiltrados mistos de linfdcitos, neutréfilos, eosindfilos,
células gigantes multinucleadas e células gitter (Dubey et al. 2001). Exemplares de S.
neurona freqlientemente estdo associados com as lesdes. Esquizontes e merozoitos sio
detectados no citoplasma de neurdnios, células da glia e macréfagos, e raramente em
células do endotélio de vasos (Dubey et al. 2004). O organismo pode ser observado em
36% dos casos em seccOes coradas pela técnica de hematoxilina e eosina (H&E) (Boy et
al. 1990). Sao caracterizadas por estruturas basofilicas arredondadas ou alongadas,
medindo aproximadamente 2um de comprimento, intra ou extracelulares, em meio as
lesdes (Barros et al. 1986). Coloragdes especiais, como PAS e giemsa, ndo oferecem
nenhuma vantagem em relacio a H&E na identificacdo dos organismos nos tecidos,
porém, esquizontes € merozoitos sdo melhor identificados pela imuno-histoquimica
(Summers et al. 1995).
Diagnéstico

O diagndstico presuntivo € baseado nos sinais clinicos e resposta ao tratamento
(Gray et al. 2001). O exame para detec¢@o de anticorpos no liquor e no soro € utilizado
para diagnoéstico clinico. Porém, deve-se levar em conta que cavalos clinicamente

saudaveis podem apresentar anticorpos no LCR (Moore et al. 1997). No exame
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histolégico do encéfalo e medula espinhal podem ser observadas lesdes caracteristicas,
embora em alguns casos, principalmente nos que foram tratados, ndo é possivel a
visualizac¢do do agente nas preparacdes histoldgicas rotineiras (Barros 2007b). A técnica
de imuno-histoquimica € usada na confirmacao do diagnéstico histopatoldgico, podendo
demonstrar a presenca do protozodrio em aproximadamente 67% de casos suspeitos, e
oferece também excelentes resultados (45%) em amostras de animais que foram
tratados durante o curso clinico da enfermidade (Hamir et al. 1993).
Controle e profilaxia

Quando a doencga € tratada desde o inicio, o indice de eficiéncia chega a 70-75%,
mas recidivas sdo descritas (Dubey et al. 2001). As drogas recomendadas sdo
sulfadiazina (quimioterdpico bacteriostatico de amplo espectro) associadas ou nio ao
trimetroprim, mais pirimetamina (sinergista de sufonamidas e protozoostatico),
associados a antiinflamatdrios ndo hormonais (flunixina meglumina). O uso de vitamina
E também € recomendado (Mackay 2006). Nao se conhece profilaxia eficiente para essa
enfermidade (Barros 2007b). Estudos sobre vacinas com cultura morta de merozoitos de
S. neurona t€ém mostrado que cavalos vacinados, com duas doses com intervalo de 21

dias e reforco anual, tiveram eficiente produgdo de anticorpos (Mackay 2006).

DOENCAS BACTERIANAS
TETANO
Etiologia e epidemiologia
Tétano € uma doenca infecciosa e ndo-contagiosa causada pela toxina de
Clostridium tetani. Trata-se de um bacilo gram-positivo, esporulado, anaerdbico, € em
forma de bastonete. E um habitante normal do trato intestinal de herbivoros, encontrado

em solos ricos em himus. A doenca tem distribuicdo mundial e ocorre principalmente
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em paises de clima tropical e subtropical; afeta varias espécies animais e seres humanos
(Radostits et al. 2002, Jones et al. 2000). Todas as espécies de animais de interesse
zootécnico sdo sensiveis, mas ocorre variacdo da suscetibilidade, sendo os eqiiinos os
mais suscetiveis e os bovinos os menos suscetiveis (Raposo 2007). A enfermidade
caracteriza-se por rigidez muscular e espasmos tonicos, que na maioria das vezes evolui
para a morte. Geralmente o microorganismo penetra no hospedeiro através de feridas
traumadticas ou cirtrgicas, e fémeas podem ser infectadas por ocasido do parto (Smith
2006).
Patogenia

ApOs a infeccdo o microrganismo se instala em ambiente de anaerobiose e
produz a toxina, sendo que o periodo de incubagdo pode variar de 2 semanas a um més
(Smith 2006). Sao produzidas duas exotoxinas: tetanolisina e tetanospasmina. A
primeira auxilia no estabelecimento da infeccdo (Jones et al. 2000), enquanto a
tetanospasmina, interfere na fun¢do nervosa motora, penetrando no sistema nervoso
periférico pelas juncdes neuromusculares e viaja por transporte axopldsmico retrogrado
até o corpo dos neurOnios. Dai segue por via transindptica até os terminais pré-
sindpticos inibitérios da medula espinhal onde bloqueia a liberacdo do acido gama-
aminobutirico e da glicina, levando a contracio muscular e rigidez. Ha producgdo
continua de toxina, na ferida, que se espalha para as jun¢des neuromusculares de todo o
corpo, através da circulagdo, causando espasmos musculares generalizados
(Goonetilleke & Harris 2004, Gomes 2007).
Sinais clinicos

Os sinais clinicos caracterizam-se por andar com membros rigidos, tremores
musculares, trismo mandibular, prolapso da terceira pélpebra, rigidez da cauda, orelhas

eretas, hiperexcitabilidade, tetania, taquicardia e taquipnéia (Reichmann et al. 2008).
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Pode ocorrer ainda constipac¢do, reten¢do urindria e convulsdes mediante estimulos
sonoros ou espontaneamente. Espasmos nos miusculos do dorso e da cernelha causam
extensdo do pescoco e cabeca, que junto com o enrijecimento dos membros, faz com
que o animal adote “posi¢do de cavalete”. H4 evolucdo para decubito lateral, os
musculos respiratorios sdo afetados e os animais sofrem hipoxia, que culmina com a
morte (Raposo 2007).
Lesoes macroscopicas e histolégicas

N3ao sdo observadas alteracdes morfoldgicas especificas que permitam confirmar
o diagndstico. Pneumonia de decubito e lesdes de asfixia, relatadas por alguns autores,
sdo secundarias ou artefatos. Na maioria dos casos, pode-se observar feridas, que podem
ser a fonte de infeccao (Raposo 2007, Barros et al. 2006).
Diagnéstico

O diagnostico do tétano € essencialmente clinico e epidemioldgico e dispensa o
diagnostico laboratorial (Barros et al. 2006). Porém, o microrganismo € facilmente
identificavel pelo seu esporo (Gomes 2007). Os sinais iniciais da doenga podem ser
confundidos com outras doencas, como envenenamento por estricnina € tetania
hipercalcémica (eclampsia), que ocorre apenas em €guas lactentes e que responde ao
tratamento com sais de cdlcio. Resultados negativos nos estudos microbiolégicos e
histologico do SNC permitem descartar doengas inflamatorias ou degenerativas (Raposo
2007).
Controle e profilaxia

A resposta ao tratamento € pequena em eqiiinos (Radostits et al. 2002). Estudos
concluem que sinais clinicos como disfagia, decubito e feridas perfurantes, sdo
indicadores de mau prognéstico (Reichmann et al. 2008). Os principios mais

importantes no tratamento do tétano sdo eliminar a bactéria causadora, neutralizar as
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toxinas residuais com antitoxina, relaxar a tetania muscular com tranqiiilizantes para
evitar a asfixia e manter o relaxamento até que a toxina seja eliminada (Raposo 2007).
O paciente deve ser mantido em local com pouca luz e silencioso, com manipulacdes
delicadas evitando movimentacdes e toques bruscos. Na profilaxia deve-se realizar anti-
sepsia e assepsia nas praticas sanitdrias ou zootécnicas que resultam em lesdes (Barros
et al. 2006). Potros devem ser vacinados, no segundo més de vida, com duas doses
iniciais reforco e anual. A protecdo inicia-se 14 dias apds a segunda dose e pode dar
imunidade por at¢ 5 anos (Wilson et al. 1995). Para que sejam assegurados niveis
protetores de anticorpos colostrais, as éguas devem receber refor¢o anual do toxdide, 1-
2 meses antes da paricao (Raposo 2007). Cavalos com feridas traumdticas ou cirdrgicas,
que receberam reforco da vacina hd mais de seis meses, devem ser revacinados (Wilson

et al. 1995).

BOTULISMO
Etiologia e epidemiologia

Clostridium botulinum € responsavel por uma intoxicagdo alimentar
extremamente grave, o botulismo, que se caracteriza clinicamente por paralisia flacida e
afeta inimeras espécies de aves e mamiferos. E causado pela ingestdo da toxina
produzida por este agente. S3o conhecidas oito linhagens toxogénicas, antigenicamente
diferentes, deste agente, sendo liberadas por ocasido da dissolu¢do do organismo (Jahn
et al. 2008, Jones et al. 2000). C. botulinum é um bacilo anaerdbio, cujos esporos podem
estar no solo, dgua ou trato digestivo de diferentes espécies. A forma vegetativa deste
agente se desenvolve em condicdes de anaerobiose em caddveres em decomposicio,
agua estagnada ou em alimentos deteriorados. As toxinas B, C e D sdo responsdveis

pela doenca em eqiiinos (Fernandes & Riet-Correa 2007, Jones et al. 2000, Jahn et al.
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2008). Botulismo em conseqiiéncia de contaminacdo de ferimentos, € causado pela
toxina do tipo B (“sindrome do potro tremedor”) (Smith 2006). Em um surto de
botulismo em eqiiinos ocorrido no Brasil, onde adoeceram sete éguas, detectou-se
toxina botulinica tipo C em amostras do contetido estomacal, tendo como provavel fonte
de origem da toxina a carcaga de um rato encontrada no feno (Coelho et al. 2000). Més
condi¢cdes de producdo e acondicionamento de feno e ragdes possibilitam risco de
contaminagdo pelos esporos ou crescimento do C. botulinum (Jahn et al. 2008).
Patogenia

Trés tipos de intoxicacdo botulinica ja foram descritas em eqiiinos: intoxicacao
alimentar com toxina pré-formada; ingestdo de esporos com produgdo e absorcdo de
toxina no trato gastrointestinal; e infec¢do de feridas com absorcao sist€émica de toxina
(Jahn et al. 2008, Smith 2006). Apdés a absorcdo, a neurotoxina distribui-se pela
circulacao linfatica e sanguinea agindo sobre as terminacdOes nervosas periféricas, cujo
transmissor € a acetilcolina. Essa acdo resulta em paralisia flacida progressiva. Ao se
ligar nas terminagdes nervosas, a toxina ndo pode mais ser neutralizada pela antitoxina
homdloga. Nao ha envolvimento do sistema nervoso central, e a morte é por parada
respiratoria (Barros et al. 2006).
Sinais clinicos

Os sinais clinicos ocorrem em 1-7 dias apos a ingestdo nos casos de infec¢do
alimentar. O quadro clinico pode variar de hiperagudo a cronico, dependendo,
provavelmente, da dose de toxina ingerida (Fernandes & Riet-Correa 2007). Em geral
ocorre a forma aguda que se caracteriza por paralisia flacida parcial ou completa dos
musculos da locomocgao, da lingua, da mastigacao e da degluticdo e diminuicao do tdnus
muscular, havendo paresia flacida de dois ou dos quatro membros (Jahn et al. 2008).

Observa-se também dificuldades de locomog¢do caracterizadas por andar cambaleante,
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intolerancia ao exercicio, tremores musculares e incapacidade de levantar a cabega, que
evoluem para decubito com morte geralmente por parada respiratéria (Smith 2006).
Lesoes macroscopicas e histolégicas

Nao sdo observadas alteracdes macroscopicas e histolégicas nos animais
necropsiados. Algumas vezes se observa pneumonia por aspiracdo do contetddo
alimentar, devido a alteracdes nos reflexos da mastigacio e degluti¢do (Smith 2006).
Diagnéstico

O diagnéstico de botulismo em cavalos pode ser feito com base na histéria e
avaliacdo clinica neuroldgica, e apds exclusdo de outros diagndsticos possiveis (Smith
2006). Se ha suspeita de intoxicagdo alimentar, amostras do alimento disponibilizado,
do contetido do estdmago e do cdlon sdo coletadas, congelados e encaminhadas ao
laboratdrio, para determinacdo da toxina, mediante ensaios biolégico (inoculagdo
intraperitoneal) em camundongos (Jahn et al. 2008). Este ultimo, apesar de ser um teste
considerado mais especifico, é de baixa sensibilidade toxicolégica e quando ha
resultados positivo, segue-se a prova de soroneutralizacdo, que se baseia na
neutralizacdo da toxina botulinica com a antitoxina especifica. Pode ainda ser feita a
técnica de microfixacdo de complemento ou teste de ELISA, usado como método de
triagem rdpida, porém com as mesmas limitacdes de sensibilidade do ensaio bioldgico.
O diagnéstico diferencial do botulismo inclui outras doengas que afetam o SNC ou os
musculos esqueléticos (Fernandes & Riet-Correa 2007).
Controle e profilaxia

O tratamento com antitoxina especifica para esta doenca é quase sempre ineficaz
(Smith 2006). H4 relatos de eqiiinos que se recuperaram apenas com tratamento de
suporte (fluidoterapia), certamente por terem ingerido pequenas doses da toxina. Na

profilaxia sdo recomendados cuidados com acondicionamento e qualidade dos
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alimentos fornecidos, principalmente a eqiiinos mantidos em baias (Fernandes & Riet-
Correa 2007, Jahn et al. 2008). Uma vacina aprovada para toxoéide tipo B, € amplamente
usada na profilaxia da chamada sindrome do potro tremedor. A primovacinagio
realizada em éguas durante a gestacdo, mediante a administragdo de trés doses, com
intervalo de 1 més da primeira para segunda dose e uma terceira com 2-4 semanas antes
do parto, garante excelente protecdo via colostro. Anualmente as éguas devem receber

reforco 1 més antes do parto (Wilson et al. 1995).

INTOXICACAO POR PLANTAS e MICOTOXINAS
ENCEFALOPATIA HEPATICA POR Crotalaria spp e Senecio spp
Etiologia e epidemiologia
A intoxicacdo pela ingestdo de plantas que contém alcaldides pirrolizidinicos
(AP) produz em ovinos, bovinos e eqiiinos, doenca hepatica aguda, subaguda ou
cronica, embora casos espontaneos geralmente sejam cronicos (Tokarnia & Dobereiner
1984, Barros et al. 1992, Nobre et al. 2004a). As variedades toxicas de Crotalaria spp
mais conhecidas no mundo sdo C. spectabilis, C. crispata, C. retusa, C. dura e C.
globifera. Em diversos paises foram descritos casos de intoxicagdo por Crotalaria spp.
em eqiiinos (Nobre et al. 2004a). No Brasil, mais de uma centena de espécies de Senecio
sdo conhecidas, mas apenas uma pequena parcela € responsédvel por grandes perdas na
pecudria bovina da regido Sul. S. brasiliensis € a espécie mais freqiiente, com larga
distribuicdo nas regides Sul e Sudeste. A intoxicacdo espontinea por Senecio em
eqiiinos € incomum, mas tem sido descrita nessas regides (Gava & Barros 1997, Pilati
& Barros 2007). A intoxica¢do por C. retusa em eqiiinos causando encefalopatia
hepatica (HE) € diagnosticada no semi-arido da Paraiba desde 1993 (Nobre

comunicac¢do pessoal). Em estudo retrospectivo de enfermidades do SNC de eqiiideos,
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esta intoxicagdo € a doenca mais freqiiente (Pimentel et al. 2007). A intoxicagdo por C.
retusa também ocorre com menor freqii€ncia em ovinos e bovinos no semi-arido da
Paraiba (Nobre et al. 2004b, Riet-Correa 2006).
Patogenia

Sabe-se que a intoxicacdo cronica por alcaldides pirrolizidinicos, em eqiiinos,
manifesta-se tipicamente como uma hepatopatia progressiva, que se desenvolve num
tempo varidvel apds ou durante a ingestdo de doses toxicas (Nobre et al. 2004a). Os AP
sdo principalmente hepatotoxicos e apds absorcao no trato alimentar sdo metabolizados
no figado e convertidos a derivados pirrdlicos altamente reativos, os quais provocam
lesdes nos hepatdcitos (Mattocks & Jukes 1990). Estas lesOes caracterizam-se por
aumento no tamanho do nicleo e citoplasma celular (megalocitose), com isso, ha morte
celular e conseqiiente substituicdo por nddulos regenerativos ou tecido fibroso (Staiker
& Hayes 2007). Enfim, a lesdo hepatica € o resultado de uma a¢do combinada dos AP
nos hepatdcitos, seguido de injuria as células do parénquima e tentativas de regeneracao
(Nobre et al. 2004a). Os niveis elevados de amoénia e outras aminas absorvidas no trato
gastrointestinal sdo considerados como o0s principais metabdlitos agressores.
Normalmente o figado converte amoOnia até uréia, e quando ndo o faz, os niveis de
amOnia no sangue se elevam e afetam o cérebro, causando disfun¢do neuroldégica (Jones
et al. 2000, Johns et al. 2007). No cérebro, a amoOnia reage com a glutamina dos
astrocitos, causando alteragdes que sdo caracterizadas histologicamente por tumefagdo
do nucleo, devido a tentativa de eliminar agente toxico (Summers et al. 1995).
Sinais clinicos

Eqiiinos intoxicados por C. refusa ou por Senecio spp. apresentam um quadro
clinico de anorexia, emagrecimento progressivo, apatia, depressdo acentuada, cabeca

baixa, pressdo da cabeca contra objetos, ataxia e andar em circulos, andar a esmo,
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incoordenagdo e posteriormente, dectibito seguido de morte (Gava & Barros 1997,
Nobre et al. 2004a). Alguns animais apresentam fotossensibilizagdo (Nobre et al. 2004a)
Sinais clinicos semelhantes foram observados na intoxicacao experimental com Senecio
spp em eqiiinos (Pilati & Barros 2007). A duragdo entre o aparecimento das alteracdes
clinicas e morte varia de 1 a 3 semanas (Nobre et al. 2004a).
Lesoes macroscopicas e histolégicas

Os achados de necropsia sao caracteristicos de uma doenga hepética cronica. O
figado encontra-se firme, diminuido de tamanho, com superficie capsular irregular e
acentuacdo do padrdo lobular, caracterizada por dreas avermelhadas entremeadas por
areas palidas, que, ao corte, se aprofundam por todo o parénquima (Nobre et al. 1994,
Gava & Barros 1997, Pilati & Barros 2007). Os pulmdes ndo colapsam e sdo mais
pesados e brilhantes, caracterizando edema e congestao pulmonar; ao corte, flui sangue
e liquido espumoso (Nobre et al. 1994). Histologicamente, as principais alteracdes sdo
observadas no figado e incluem fibrose, megalocitose, vacuolizacdo do citoplasma de
hepatdcitos, degeneragdo gordurosa, necrose e hemorragia centrolobular a mediozonal,
proliferacdo de células epiteliais de ductos biliares e estase biliar (Gava & Barros 1997,
Nobre et al. 2004b, Pilati & Barros 2007). Nas dreas focais de necrose pode se observar
infiltrado polimorfonuclear predominantemente de neutréfilos (Pilati & Barros 2007).
Os pulmdes podem apresentar alveolite fibrosante difusa, com espessamento de septos
interalveolares, edema e infiltrado inflamatério mononuclear e, principalmente,
macrofagos espumosos (Nobre et al. 1994). As lesOes cerebrais em casos naturais e
experimentais de encefalopatia hepdtica sdo caracterizadas por astrdcitos tumefeitos
com cromatina dispersa, muitas vezes formando grupos de dois ou mais astrdcitos,
denominados de astrécitos Alzheimer tipo II (At2) localizados, principalmente, no

cortex cerebral e nucleos da base. Pode observar-se, também, moderada gliose,
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tumefacdo ou necrose dos neurdnios, e hemorragia perivascular (Jones et al. 2000, Gava
& Barros 1997). Em cavalos hd uma notével discrepancia entre a gravidade dos sinais
clinicos e a sutileza das alteracdes patolégicas no cérebro, que comumente apresentam
apenas a presenca de At2 (Summers et al. 1995).
Diagnéstico

O diagnéstico de intoxicagdo por C. retusa ou S. brasiliensis é baseado nos
sinais clinicos e lesdes macroscOpicas e histoldgicas, caracteristicas da intoxicagdo,
principalmente no figado, e pela presenca da planta na pastagem. Deve-se fazer o
diagnostico diferencial com doengas que afetam SNC, incluindo raiva e outras
encefalites (Nobre et al. 2004a, Riet-Correa & Méndez 2007).
Controle e profilaxia

A terapia de suporte € recomendada no tratamento da encefalopatia hepética e
consiste em manter equilibrio de liquidos e eletrélitos e uso de drogas que reduzem a
producdo da amonia (Johns et al. 2007). Na profilaxia desta intoxicacdo € evidente a
necessidade de se evitar o pastoreio de eqiiinos em dreas invadidas por C. retusa, ou por
Senecio spp, independente da época do ano, € quando possivel deve ser eliminada a

planta da pastagem (Nobre et al. 2004a, Riet-Correa & Méndez 2007).

LEUCOENCEFALOMALACIA
Etiologia e epidemiologia

Leucoencefalomalacia (LEME) é uma micotoxicose, que ocorre em eqiiideos
alimentados com milho, subprodutos do mesmo ou ra¢des que o contenham. E uma
enfermidade antiga, que foi reconhecida desde meados da década de 1800 a 1810 e tem
sido associada com a ingestdo de milho contaminado com Fusarium spp (Ross et al.

1993). A micotoxina fumonisina B; € a principal responsavel pela enfermidade e € um
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produto de Fusarium verticillioides (=moniliforme) ou F. proliferatum, que crescem no
milho. Casos esporddicos podem ocorrer em forragem mofada (Maxie & Youssef
2007). A enfermidade é altamente letal e afeta principalmente o sistema nervoso central
de eqiiideos, e tem ocorréncia disseminada. Sdo conhecidos casos nos EUA, China,
Africa do sul, Grécia e Alemanha. Na America do Sul, foi descrita em 1945 na
Argentina, e em 1950 no Brasil, no estado de Sdao Paulo. Em 1982, surtos foram
descritos no Rio Grande do Sul e Minas Gerais (Barros et al. 1984). Mais recentemente
ocorreram surtos no nordeste, em Pernambuco e na Paraiba, no estado do Pard e no
Mato Grosso. Nas amostras de milho provenientes dos surtos constatou-se elevados
niveis de umidade (Camara et al. 2008, Riet-Correa & Méndez 2007). Em estudo
retrospectivo de enfermidades de eqiiinos no Rio Grande do Sul, a leucoencefalomalacia
foi a enfermidade do sistema nervoso de maior ocorréncia (Pierezan et al. 2009).
Patogenia

A patogenia da LEME ¢ incerta, mas acredita-se que a fumonisina bloqueia a
sintese de esfingolipideos pela inibicdo da ceramina sintetase, uma importante enzima
no metabolismo destas substancias, causando necrose de coagulacdo (Radostits et al.
2002). A lesdo vascular resulta em edema perivascular, com tumefag¢do do endotélio e
posterior edema e necrose das células gliais. Esta lesdo evolui para malacia devido a
necrose de liquefacdo da substincia branca dos hemisférios cerebrais. Provavelmente a
gravidade das lesOes e a intensidade dos sinais neuroldgicos sejam determinadas pela
quantidade de toxina ingerida, pelo tempo de evolucdo da doenca e pela
susceptibilidade individual do animal (Wilson et al. 1990; Summers et al. 1995).
Sinais clinicos

Os sinais neuroldgicos sdo marcados e de inicio subito, constituidos por

sonoléncia, pressdo da cabega contra objetos, cegueira parcial ou completa, paralisia
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faringea, anorexia, fraqueza, incoordenacdo motora, relutdncia em caminhar,
cruzamento dos membros e andar em circulo, evoluindo para decubito lateral com
movimentos de pedalagem, seguidos de morte. O curso varia de poucas horas até cerca
de 4 dias, mas a morte geralmente ocorre no segundo dia apds inicio dos sinais clinicos.
Experimentalmente, observaram-se casos com até 30 dias de evolugdo. Aparentemente,
nao ocorre recuperacao dos sinais clinicos, mas sdo descritos casos cronicos com sinais
permanentes (Barros et al. 1984, Maxie & Youssef 2007).
Lesoes macroscopicas e histolégicas

No SNC, macroscopicamente, pode se observar congestdo vascular nas
meninges, assimetria dos hemisférios, achatamento das circunvolugdes cerebrais e
consisténcia flutuante no hemisfério afetado, que ao corte revela uma édrea de liquefacdo
formando verdadeiras cavidades, geralmente localizadas na substincia branca
subcortical. LesOes mais discretas, observadas em alguns casos ou em areas menos
afetadas do SNC, sdo caracterizadas por multiplos e pequenos pontos avermelhados
distribuidos na substincia branca (hemorragias) e areas focais de coloracdo amarelada
(edema) (Barros et al. 1984, Riet-Correa et al. 2003). As lesdes podem também ocorrer
no tronco encefdlico, medula espinhal, hipocampo, tdlamo, corpos quadrigémeos e
cerebelo. Em casos naturais e experimentais, pode haver lesdes hepaticas (Maxie &
Youssef 2007). O figado pode esta com tamanho diminuido, firme e amarelado com
acentuacdo do padrdao lobular (Ross et al. 1993). Histologicamente, no encéfalo,
observa-se congestdo vascular cerebral difusa, dreas de rarefacdo da substancia branca e
necrose caracterizada por cavitacdes de tamanhos variados. Observam-se astrocitos
reativos com citoplasma  eosinofilico condensado e nucleo  picnético
(clasmadendroécitos). Em casos de evolugdo mais longa observam-se macrofagos

espumosos (gitter cells). Ha focos aleatérios de hemorragia, e ao redor de vasos
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observam-se 4dreas com material homogéneo levemente eosinofilico (edema). Ha
degeneracdo e necrose vascular com infiltracdo intramural e perivascular de linfécitos,
plasmdcitos, neutréfilos e eosindfilos (Barros et al. 1984, Wilson et al. 1990, Riet-
Correa et al. 2003). No figado, em casos experimentais, sdo descritas proliferacdo difusa
de tecido conjuntivo nas dreas periportais, proliferacdo de células epiteliais de ductos,
degeneracdo vacuolar de hepatdcitos, necrose e hemorragia centro-lobulares e estase
biliar (Ross et al. 1993).
Diagnéstico

O diagnostico da LEME realiza-se considerando a ocorréncia de enfermidade
neuroldgica em eqiiinos ingerindo milho, ou racdes que contenham o grdo, e pela
presenca de malacia na substincia branca do SNC (Riet-Correa & Méndez 2007).
Amostras do alimento fornecido devem ser encaminhadas ao laboratdrio para detec¢cdo
do fungo e sua toxina (Riet-Correa et al. 2003). Clinicamente, a LEME pode ser
confundida com as encefalites virais dos eqiiinos. Confusdes diagndsticas entre estas
enfermidades sdo relatadas por vérios autores. No entanto, sdo claramente diferencidveis
sob o ponto de vista das lesdes macro e microscopicas, € também com base nos sinais
clinicos, como auséncia de febre, e dados epidemioldgicos devido as suas caracteristicas
sazonais. (Barros et al. 1984).
Controle e profilaxia

Deve-se evitar a administragdo de milho em quantidades maiores que 20% da
matéria seca ingerida pelos animais. Sempre € recomendavel que o milho seja
submetido a um correto processo de secagem (Riet-Correa & Méndez 2007, Camara et

al. 2008).
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OUTRAS DOENCAS

MIELOPATIA CERVICAL ESTENOTICA (MCE)
Etiologia e epidemiologia

A mielopatia cervical estendtica em eqiiinos resulta da compressao da medula
espinhal por estenose do canal vertebral cervical, que ocorre, provavelmente, por uma
condi¢do genética (malformacdo vertebral), ou por crescimento rdpido aliado a
desequilibrio nutricional. Possivelmente os dois fatores estejam envolvidos na etiologia
(Viazquez-Rangel 2006, Barros 2007). E uma moléstia de cavalos e mulas jovens, em
que disturbios da ambulagdo sdo achados significativos. A doenga € também conhecida
por ataxia dos potros, oscilagdo, bambeira e “wobbler” (Jones et al. 2000, Barros 2007).
Duas formas de MCE sdo descritas: instabilidade vertebral cervical ou estenose
funcional (dindmica); e estenose cervical estatica (absoluta). De modo geral a estenose
dindmica afeta principalmente eqiiinos de 8-18 meses de idade e a absoluta comumente
afeta eqiiinos de 1-4 anos de idade. E descrita uma maior suscetibilidade para animais
das racas Puro Sangue Inglés e Quarto de Milha e, geralmente, os machos sdo mais
afetados (Rooney & Robertson 1996, Radostits et al. 2002, Vazquez-Rangel 2006). A
doenca ocorre de forma esporddica em todo mundo. H4 evidéncias de que a condi¢do
seja hereditaria e se manifeste em animais altos e de pescogo longo, como Puro Sangue
Inglés. Em estudos retrospectivos de doencgas neurologicas de cavalos, MCE foi
diagnosticada em 42 de 100 casos (Reed et al. 1981), e em 63 de 283 casos (Hamir et al.
1992).
Patogenia

A estenose funcional ou instabilidade cervical vertebral se caracteriza pelo
estreitamento do canal medular que, no momento da flexao cervical, € induzido por uma

sub-luxacdo da vértebra para dentro do canal medular, devido a falhas no
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desenvolvimento das epifises vertebrais, causando compressao da medula espinhal, que
desaparece quando o pesco¢o volta a posi¢do normal. Afeta principalmente as
articulacdes entre as vértebras C3 a C5. A estenose estitica € caracterizada por
compressao dorsal ou dorsolateral da medula espinhal, independente da posi¢ao do
pescoco, devido a neo-formagao dssea nos processos articulares das vértebras, causando
o estreitamento do orificio vertebral cranial ou caudal, principalmente entre C5 e C7
(Powers et al. 1986, Vazquez-Rangel 2006).
Sinais clinicos

Os sinais clinicos podem aparecer abruptamente apds exercicio exaustivo ou
trauma. As primeiras alteragdes sdo percebidas por andar incoordenado na forma de
ataxia simétrica, principalmente dos membros pélvicos (Vazquez-Rangel 2006). Ao
andar, a flexdo ou a extensdo podem ser excessivas ou insuficientes ou a abducio pode
ser excessiva. O animal apresenta certo grau de debilidade e, quando subitamente
forcado a girar ou apressar o passo, dobra os boletos. Ao caminhar arrasta as pincas dos
cascos. O animal tende a restringir os movimentos do pescogo para evitar a dor (Barros
2007).
Lesoes macroscopicas e histolégicas

As lesdes na MCE sdo primariamente Osseas, restritas a coluna vertebral, e
caracterizam-se por artropatia secunddria a osteocondrose, erosdo da cartilagem das
facetas articulares e espessamento do ligamento flavo e das laminas dorsais dos arcos
das vértebras (Powers et al. 1986). Pode-se constatar a presenca de estruturas articulares
e ostedfitos no canal raquidiano. O canal medular pode esta estreito, € a medula espinhal
pode estar flacida e delgada no local da compressdo (Radostits et al. 2002).
Histologicamente, as lesOes medulares caracterizam-se por degeneracdo walleriana

acentuada com perda da bainha de mielina e tumefacdo e desaparecimento de axdnios



45

principalmente na substancia branca das porcdes laterais e ventral do segmento medular
afetado (Ronney & Robertson 1996).
Diagnéstico

O diagnoéstico presuntivo pode ser realizado pela historia, exame clinico
neurolégico completo e radiografias da regido cervical. O uso de radiografia contratada
(mielografia) confirma o diagndstico. N@o sdo observadas alteragdes no liquido
cefalorraquidiano, mas sua andlise permite diferenciar de outras enfermidades com
sinais semelhantes, tais como, traumatismos medulares, tumores vertebrais, mielite por
protozodrio e outras enfermidades que cursam com sinais medulares (Vazquez-Rangel
2006; Barros 2007).
Controle e profilaxia

O tratamento é meramente conservador e baseia-se na administracdo de dietas
que reduzem o crescimento e anabolismo em geral, o uso de antiinflamatérios
hormonais garante a estabilidade ou leve regressao dos sinais clinicos, mas ndo ha cura.
Tratamento cirurgico € descrito, mas seus resultados sdo ainda insatisfatérios com
prognostico de reservado a desfavordvel (Vazquez-Rangel 2006; Barros 2007). Devido
a possivel natureza hereditdria da doenca, recomenda-se a correcio do programa

reprodutivo (Radostits et al. 2002).

TRAUMATISMOS DO SNC
Etiologia e epidemiologia

Traumas na cabeca e da coluna vertebral sdo comuns em eqiiideos e de grande
importancia devido aos efeitos que tais lesdes causam no cérebro e na medula espinhal.
Ambos sdo bem protegidos contra for¢as externas prejudiciais principalmente pelos

revestimentos 6sseos. A coluna vertebral conta ainda com a protecdo pelos tecidos
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moles circundantes e pelo sistema de ligamentos e disco intervertebral. (Maxie &
Youssef 2007, Kane 2008). Ha trés formas de traumatismos afetando o SNC: concussao
cerebral que resulta do impacto violento nao fatal a cabega, causando réapida
inconsciéncia; contusdo que ocorre perda da integridade vascular resultando em
hemorragias extensas no parénquima cerebral ou medular; e laceracdo, que é uma lesdao
traumdtica na qual hé ruptura da arquitetura dos tecidos, por estruturas dsseas ou por
objetos penetrantes. As lesdes traumdticas sdo sempre susceptiveis a infeccoes
secundérias, especialmente quando os fragmentos dos tecidos moles e espiculas dsseas
sdo deslocados para o cérebro ou medula (Radostits et al. 2002, Summers et al. 1995).
Nas fraturas vertebrais, o quadro clinico é agudo e nio progressivo e podem resultar de
trauma associado ou ndo a fragilidade 6ssea, decorrente de defici€éncia crOnica de
minerais. Algumas condi¢cdes de manejo podem predispor a ocorréncia de fraturas,
como pisos escorregadios, lotes de animais de diferentes tamanhos ou idades e animais
com crescimento muito rdpido (Radostits et al. 2002, Sherman 1987). A ocorréncia de
fraturas vertebrais em grandes animais, apesar de freqiiente, € pouco descrita na
literatura (Borges et al. 2003).
Patogenia

A concussdo causa deslocamento subito e violento da subaracndide e o sangue é
arremessado para fora dos capilares em direcio de vasos mais calibrosos, podendo
causar o surgimento de alteracOes nos tecidos superficialmente posicionados, com
conseqiiente perda da consciéncia (Koestner & Jones 2000). Em neuropatologia uma
avaliacdo da concussdo € dificil devido ao quadro clinico tempordrio, porém acredita-se
que existam alteracdes nos axonios, principalmente se o insulto ocorre repetidamente
(Summers et al. 1995). Na contusdo €é habitual a ocorréncia de duas lesdes

hemorragicas, uma no lado do impacto (lesdo de golpe) e outra, geralmente mais grave,
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no polo oposto (lesdo de contra-golpe), que resulta em laceragdo dos vasos sanguineos,
conseqiientemente uma hemorragia macica gera compressao difusa que, quando grave
ou ndo aliviada, pode levar a uma inconsciéncia permanente e, eventualmente, a morte
(Koestner & Jones 2000). O mecanismo das laceragdes €, em geral, o mesmo da
contusdo, mas com ruptura das estruturas anatomicas envolvidas (Maxie & Youssef
2007).
Sinais clinicos

Os sinais clinicos variam de acordo com o local da lesdo. Na concussdo hd perda
da consciéncia instantanea, porém temporaria (Koestner & Jones 2000). Na contusdo os
sinais cursam com inconsciéncia instantdnea tempordria ou ndo, irritabilidade,
convulsdes, depressdo mental, sonoléncia, alteracOes dos reflexos pupilar e facial,
paralisia, e coma (Kane 2008). A cefaléia € descrita para humanos, mas em grandes
animais torna-se dificil tal observagdo, porém essa pode ser a razdo para a tendéncia de
comprimir a testa contra objetos (Koestner & Jones 2000). Os animais com fraturas
cervicais apresentaram decubito lateral permanente, tetraparesia e hiperreflexia. Em
alguns casos sdo observados diminui¢do da sensibilidade superficial e aumento de
volume local. Quanto mais cranial a lesdo, menor € a capacidade de movimentacdo do
pescoco. As fraturas toracolombares provocam decubito lateral ou esternal permanente,
paraparesia espdstica, hiperreflexia e auséncia de sensibilidade superficial caudal a lesdao
(Radostits et al. 2002). Os animais com fraturas de vértebras lombares apresentam
decubito esternal permanente e paraplegia flacida com arreflexia patelar. Quando o
traumatismo € na altura das vértebras sacrais incoordenacdo motora, incontinéncia
urindria, analgesia perineal, diminuicdo do tonus do esfincter anal e auséncia de

movimentacao da cauda (Borges 2003).
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Lesoes macroscopicas e histolégicas

Macroscopicamente, extensas dreas hemorrdgicas no cérebro, medula espinhal,
espacos subdural e epidural caracterizam os traumas. Em virtude de grandes
hematomas, como ocorre nas laceragdes, pode-se observar também dareas de isquemia e
herniagdo de estruturas neurais. Nos traumatismos da medula espinhal, 4reas de
hemorragias nos musculos perivertebrais é uma boa indica¢do de fratura. Uma secg¢do
sagital da coluna vertebral ajuda a evidenciar o local da lesdo (Barros et al. 2006).
Microscopicamente, numa drea de contusdo observam-se multiplas dreas com
hemorragias perivasculares, e hd degeneracdo do parénquima neural. H4 pequenas
lesOes cicatriciais com astrocitos e grandes focos de degeneracdo, marcado pela
presenca em suas margens de macrofagos carregados de hemossiderina. Nos casos em
que ndo ha morte imediata, e tornam-se comatosos, sao encontradas lesdes axonais
caracterizadas por tumefacdo e segmentacao dos axonios (Summers et al. 1995).
Diagnéstico

O diagnostico € baseado, principalmente, no histérico do animal e sinais
clinicos, apoiado, quando necessario por radiografias (Kane 2008). A palpacdo da
coluna vertebral ou do cranio evidencia presenga de sensibilidade dolorosa, crepitacao,
e aumento de volume local, que sdao achados importantes no exame clinico para o
diagndstico de lesdes traumadticas, principalmente as vertebrais, entretanto a auséncia de
anormalidades palpdveis ndo exclui a presenca de fraturas, nem a gravidade de
progressdao dos sinais clinicos que podem levar o animal a morte mesmo sem
observagdo da fratura através de exame radiografico (Borges et al. 2003, Kane 2008).
Ao examinar o LCR pode-se evidenciar hemorragia e xantocromia, além de elevado
niveis de proteina, mas pode estar dentro da normalidade, mesmo na presenca de

anormalidades neuroldgicas significativas (Hayes 1987). O diagnostico diferencial pode
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ser feito com doengas que comprimem o SNC, como neoplasias, abscessos e mielopatia
cervical estenética, porém estas enfermidades apresentam agravamento progressivo dos
sinais clinicos (Barros et al. 2006).
Controle e profilaxia

O tratamento envolve terapias de suporte, adequada contencdo evitando novos
traumas, terapia antiinflamatéria e antimicrobiana e descompressdo cirdrgica. No
entanto deve ser avaliado o quadro clinico, pois traumatismos graves em que 0s animais
permanecem em decubito t€m o progndstico reservado a desfavordvel, inviabilizando o
tratamento (Kane 2008). Em casos de fratura vertebral acompanhado por paralisia,
geralmente € recomendada a eutandsia. A profilaxia consiste de cuidados durante
manejo, evitando acidentes que causam traumatismos, € boa alimentagdo, fornecendo as
devidas fontes vitaminicas e minerais, evitando o enfraquecimento 6sseo (Barros et al.

2000).
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ABSTRACT.- Pimentel L.A., Oliveira D.M., Galiza G.J.N., Rego R.O., Dantas A.F.M.
& Riet-Correa F. 2009. [Diseases of the central nervous system of equidae from the
Brazilian semiarid.] Doencas do sistema nervoso central de eqiiideos no semi-arido.
Pesquisa Veterindria Brasileira 00(0):00-00 Centro de Saide e Tecnologia Rural.
Universidade Federal de Campina Grande. Campus de Patos, Patos, PB, 58700-000,

Brazil. E-mail: lucianoanp @ yahoo.com.br

Diseases of the central nervous system (CNS) in equidae are important, and their
knowledge in the different Brazilian regions is necessary to determine efficient control
and preventive measures. This paper reports epidemiologic aspects, clinical signs and
pathology of the diseases of the CNS in equidae diagnosed by the Veterinary Pathology
Laboratory at the Federal University of Campina Grande in Patos, state of Paraiba,
northeastern Brazil, during 2002-2008. One hundred and fifty nine cases or outbreaks
diseases in equidae were studied, 49 (30,8%) affecting the CNS. Hepatic
encephalopathy caused by Crotalaria retusa poisoning was the main disease observed.
Tetanus was diagnosed in 13 (26,5% ) cases and rabies in 12 (24,4%). In seven (14,2%)
cases the death or euthanasia was due to traumatic lesions of the CNS. Also were
diagnosed one case of leucoencephalomalacia, one case of accidental intracarotid artery
injection, one outbreak of Eastern equine encephalitis, one of Turbina cordata
poisoning and one of a tremogenic disease of unknown cause. In 5 cases the diagnostic
was inconclusive. Our results indicate the importance of diagnostic veterinary
laboratories, in the different Brazilian regions, in contributing the knowledge of

livestock diseases.

INDEX TERMS: Diseases of equidae, diseases of the nervous system, eastern equine
encephalitis, hepatic  encephalopaty, intracarotid artery injection, equine

leucoencephalomalacia, rabies, tetanus.
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Universidade Federal de Campina Grande, Paraiba.
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RESUMO.- As doengas do sistema nervoso central (SNC) de eqiiideos representam
uma parcela importante das enfermidades diagnosticadas nestas espécies. O estudo
destas e de outras enfermidades nas diferentes regides do pais é necessdria para
estabelecer formas eficientes de controle e profilaxia. O presente trabalho teve como
objetivo descrever as caracteristicas clinicas, epidemioldgicas e patoldgicas das doencas
do SNC de eqiiideos diagnosticadas no Laboratério de Patologia da Universidade
Federal de Campina Grande, em Patos, Paraiba, que ocorreram entre janeiro de 2002 e
dezembro de 2008. No periodo estudado, 159 casos ou surtos de doencas de eqiiideos
foram diagnosticados. Destes, 49 (30,8%) afetaram o SNC. A encefalopatia hepatica na
intoxicacdo por Crotalaria retusa foi a principal enfermidade com 14 casos (28,5%),
seguida por tétano e raiva com 13 (26,5%) e 12 (24,4%) casos respectivamente. Sete
(14,2%) casos foram de traumatismos afetando o SNC. Foram, também, diagnosticados
um caso de leucoencefalomalacia, um de injecdo acidental na artéria carétida, um surto
de encefalomielite viral eqiiina tipo leste, um surto de intoxicagdo por Turbina cordata
e um surto de doenca tremogénica de causa desconhecida. Cinco casos tiveram
diagndstico inconclusivo. Este trabalho comprova a importancia do funcionamento de
laboratérios de diagndstico, nas diferentes regides do pais, para o conhecimento das

doencas do rebanho e para a vigilancia epidemioldgica das mesmas.

PALAVRAS CHAVES: Doencas de eqiiideos, doencas do sistema nervoso, encefalite
eqiina leste, encefalopatia hepdtica, inje¢cdo acidental na artéria cardtida,

leucoencefalomalacia, raiva, tétano.
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INTRODUCAO

As doencgas do sistema nervoso central (SNC) de eqiiideos representam uma parcela
importante das enfermidades diagnosticadas nestas espécies. O estudo destas e de outras
enfermidades nas diferentes regides do pais € necessdria para estabelecer formas
eficientes de controle e profilaxia. Com esse objetivo, o Hospital Veterindrio (HV) do
Centro de Saude e Tecnologia Rural (CSTR) da Universidade Federal de Campina
Grande (UFCGQG) em Patos, Paraiba, tem realizado diagndstico das doengas nos animais
domésticos na regido semi-arida do nordeste do Brasil, principalmente no estado da
Paraiba, mas também em alguns municipios dos estados de Pernambuco, Rio Grande do
Norte e Ceard. Para uma correta vigilancia epidemioldgica das doencas do SNC dos
eqiideos é importante o diagnéstico conclusivo das encefalomielites que afetam ou
podem afetar eqiiideos no semi-arido, assim como o seu diagndstico diferencial. E
importante também conhecer os fatores que limitam a equideocultura na regiao devido
ao uso destes animais em atividades esportivas e para o trabalho. O presente estudo tem
como objetivo descrever as caracteristicas clinicas, epidemioldgicas e patoldgicas das
doencas do SNC de eqiiideos diagnosticadas no Laboratério de Patologia Animal (LPA)

do HV/CSTR/UFCG, que ocorreram entre janeiro de 2002 e dezembro de 2008.
MATERIAL E METODOS

O trabalho foi desenvolvido no Laboratério de Patologia Animal da Universidade
Federal de Campina Grande, Centro de Saude e Tecnologia Rural, Campus de Patos,
Paraiba. Foram revisadas todas as fichas de necropsia e fichas da clinica de grandes
animais (CGA) referentes aos eqiiideos com diagnoéstico de doengas do sistema nervoso
no periodo de janeiro de 2002 a dezembro de 2008. No periodo de marco de 2007 a

dezembro de 2008 foram acompanhados todos os casos de eqiiideos que ingressaram ao
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HYV e/ou foram necropsiados e de matérias encaminhados ao LPA por veterindrios da

area de influéncia.

Os dados coletados foram referentes a histéria, epidemiologia, sinais clinicos,
achados de necropsias e alteracdes histologicas. Nas fichas da CGA foram coletados
dados da histéria clinica, exame clinico, protocolo de tratamento e evolucdo dos casos.
Do material revisado no LPA foram separadas as laminas histoldgicas para observacao e
caracterizacdo das alteragdes encontradas e, quando necessério, foram confeccionadas
novas laminas a partir dos blocos de parafina ou do material acondicionado em formol,
resgatando também registros fotograficos. Dos casos que nao foi possivel revisdao ou re-

confecc¢do de laminas foi feita a transcri¢do dos achados contidos nas fichas do arquivo.

Dos casos acompanhados foi coletado SNC (encéfalo e medula cervical, tordcica
e lombar) e de fragmentos de 6rgdos das cavidades toridcica e abdominal, que foram
fixados, em formol a 10% tamponado. Depois de fixados foram feitos cortes de varias
porcdes do SNC incluindo cortex frontal, parietal, temporal e occipital, nucleos da base,
tdlamo, coliculos, ponte e pedunculos cerebelares, dbex, cerebelo, medula cervical,
tordcica e lombar e ginglios do nervo trigémeo. Depois de clivados todos os fragmentos
foram encaminhados para diafanizacdo e embebicdo em parafina, sendo posteriormente

cortados em sec¢des de 4-5 um e corados pela hematoxilina e eosina (H&E).

Para o diagndstico da raiva metade do encéfalo e fragmentos das diferentes
porcdes da medula, foram refrigerados e/ou congelados e encaminhados ao laboratério
de virologia da UFCG, para realizagdo das técnicas de imunoflorescéncia e inoculacio
em camundongos. Em 12 casos de encefalomielites de origem infecciosa, com
diagndstico positivo ou ndo para raiva, foi realizada a técnica de imuno-histoquimica

(IHQ) para raiva. E em um caso, material refrigerado foi enviado ao Instituto Pasteur,
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da Secretaria de Satide de Sdo Paulo, para diagndstico de encefalomielite viral eqiiina
por reacdo de transcricdo reversa seguida de reacio em cadeia pela polimerase RT-PCR
e NESTED-PCR. A imuno-histoquimica foi realizada a partir de cortes histolégicos
convencionais em laminas silanizadas, posteriormente seguiu-se protocolo de rotina
desta técnica por meio de bloqueio da peroxidase enddgena, recuperacdo antigénica,
bloqueio de reacdes inespecificas, aplicacdo de anticorpo primdrio (policlonal de raiva
produzido em cabras (FIT - Chemicon 5199) na diluicio de 1:1000, aplicacdo do
conjugado LSAB (anticorpo secundario, complexo enzimdtico estreptavidina-biotina-
peroxidase), aplicacdo do cromédgeno DAB (3, 3’ diaminobenzidinetetrahydrochloride)
e contra corado por meio da Hematoxilina de Harris. Essa técnica foi realizada no
Laboratorio de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria-RS. Em 9
dos 12 casos submetidos a técnica de imuno-histoquimica, foram confeccionadas
laminas de fragmentos do cortex, tdlamo, cerebelo e medula de cada um. Nos outros 3

casos, somente 2 fragmentos do SNC foram testados.

Nas fichas da CGA foram coletados dados da sintomatologia, epidemiologia e,

nos casos de tétano, resposta ao tratamento.

RESULTADOS

No periodo estudado foram registrados no LPA/HV 159 casos isolados ou surtos
envolvendo eqiiideos, e as causas da morte ou razdes para eutandsia foram subdivididas
de acordo com o sistema afetado, constatando-se 49 (30,8%) casos de enfermidades do
SNC, 29 (18,2%) que afetaram o sistema locomotor, 27 (16,9%) sistema digestivo, 11
(6,9%) sistema tegumentar, sete (4,4%) sistema respiratorio, cinco (3,1%) sistema

cardiovascular e nove (5,6%) a afetando diversos sistemas. Em 22 (13,8%) casos o
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diagnéstico foi inconclusivo. Nas afec¢des do SNC a espécie mais afetada foi a eqiiina

(79,5%).

Encefalopatia hepatica por Crotalaria retusa

Os unicos eqiiideos afetados por esta intoxica¢do foram os eqiiinos, 14 (28,5%)
casos foram diagnosticados no referido periodo. Seis do total de casos descritos
ocorreram entre os anos de 2002 e 2003 e ja foram descritos por Nobre et al. (2004),
portanto os dados aqui apresentados serdo referentes a oito novos casos que estdo
representados no Quadro 1, com os respectivos dados epidemioldgicos. Sete casos
ocorreram em municipios da Paraiba e um no estado do Ceard. Em algumas
propriedades onde ocorreram os casos, havia histérico de morte de outros eqiiinos
apresentando o mesmo quadro clinico, e foi relatada a presenca de C. retusa na
pastagem. A idade dos animais variou entre 2-12 anos, mas a enfermidade afetou a

mesma quantidade de jovens de até 3 anos e adultos.

Os sinais clinicos comumente observados nestes casos foram emagrecimento
progressivo, anorexia, apatia, depressdo acentuada, pressdo da cabeca contra objetos,
ataxia, debilidade, andar em circulos, quedas e decubito. Sinais de lesdes nos nucleos
dos nervos cranianos foram observados em alguns casos (Casos 1, 2, 7 e 8) e se
caracterizaram por ptose labial, diminuicdo dos reflexos pupilar, da degluticdo e do
tonus da lingua. Sinais respiratdrios como dispnéia, taquipnéia e corrimento nasal foram
vistos em metade dos casos (Casos 1, 4, 6 e 7). A evolugdo clinica da doenga variou de

1 a 30 dias, mas em seis casos a evolug¢do foi igual ou maior que 15 dias.
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Quadro 1 Dados epidemiologicos referentes aos casos de intoxica¢io por C. retusa diagnosticados no LPA/HV*
no periodo de maio de 2003 a dezembro de 2008*.

Caso  Evolucio Idade Sexo Raca Més/Ano Presenca da Municipio
da doenca planta na
pastagem
1 20 dias 4 anos M Quarto de Maio/2003 sim Santa Luzia, PB
Milha
2 30 dias 8 anos F SRD Mar¢o/2005 n/i’ Patos, PB
3 22 dias 6 anos M SRD Julho/2005 Sim Sao José de Espinharas, PB
4 24 horas 12 anos M SRD Julho/2006 n/i Patos, PB
5 27 dias 12 anos F SRD julho/2006 n/i Patos, PB
6 19 dias 2 anos M SRD Janeiro/2007 Sim Patos, PB
7 48 horas 4 anos F n/i Julho/2007 Sim Brejo Santo, CE
8 15 dias 4 anos M SRD Dezembro/2007 n/i Patos, PB

1 Os casos diagnosticados antes de maio de 2003 foram relatados por Nobre et al. (2004).

5 n/i = dado ndo informado.

*Laboratdrio de Patologia Animal/Hospital Veterindrio.

As alteracdes macroscOpicas foram observadas principalmente no figado que

apresentava superficie capsular irregular, e acentuacdo do padrdo lobular, caracterizada

por areas avermelhadas entremeadas por dreas palidas. Ao corte, os figados estavam

firmes e essas dreas irregulares, avermelhadas e pélidas se aprofundavam por todo o

parénquima. Nos Casos 1, 2, 5 e 8, os pulmdes ndo colapsaram na abertura da cavidade

tordcica, ao corte fluia abundante quantidade de sangue e ainda havia liquido espumoso

na traquéia e bronquios.

Microscopicamente, em todos os casos, foi observada fibrose periportal difusa,

as vezes formando pontes, variando de discreta a acentuada. Vacuolizacao fina do

citoplasma de hepatdcitos, necrose e hemorragia centrolobular a mediozonal e necrose
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individual de hepatécitos também foram observados. Verificou-se também

megalocitose, proliferacdo de células epiteliais de ductos e estase biliar. Em quatro

casos (Casos 2, 5, 7 e 8) havia fibrose hepética na superficie capsular com projecdes

para o parénquima. No encéfalo verificaram-se astrécitos tumefeitos com cromatina

dispersa, muitas vezes formando grupos de dois ou mais astrdcitos, denominados de

astrocitos Alzheimer tipo II (AT2), localizados, principalmente, na substancia cinzenta

do cortex cerebral e nticleos da base. Nos Casos 4, 7 e 8 havia ainda moderada gliose e

hemorragias perivasculares. A distribuicdo das lesdes histoldgicas do figado e a

presenca de AT2 estdo devidamente representadas no Quadro 2. Nos pulmdes observou-

se principalmente congestdo, edema e hemorragias, em cinco casos (Casos 2, 4, 6, 7, e

8).

Quadro 2. Dados histolégicos referentes aos diagnosticos de encefalopatia hepatica por C. retusa realizados
pelo LPA/HV* no periodo de maio de 2003 a dezembro de 2008.

Caso Fibrose Vacuolizacdo Necrose e Proliferacao Megalocito-  Estase  Astrdcitos
do citoplasma  hemorragia celular de se biliar de
y : ductos biliares Alzheimer
capsula Periportal
T-2
e/ou difusa®
1 - +4++ + +++ ++ - - n/a
2 +* ++ - + - + - ++
3 - + ++ - +++ - - +
4 - +++ - + ++ ++ ++ ++
5 ++ +++ + +++ +++ ++ - +
6 - +++ - ++ - ++ ++ +
7 +++ +++ ++ ++ ++ ++ - ++
8 ++ +++ + +++ ++ + - +++

“4 + + acentuada, + + moderada, + discreta; n/a = néo foi avaliado."Nos casos com +++ a fibrose era difusa

*Laboratdrio de Patologia Animal/Hospital Veterindrio.
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Tétano

Foram registrados 13 (26,5%) casos de tétano no periodo estudado, sendo oito
em eqiiinos, trés em asininos e dois em muares. Em 10 destes casos havia historia prévia
de feridas ou lesdes que caracterizaram a porta de entrada do Clostridium tetani, as
excecoes foram os casos 1, 2 e 12. Nos casos 4 e 10 havia sido realizada castracdo dos
animais ha 20 dias e 9 dias, respectivamente, antes do aparecimento dos sinais clinicos.
No caso 9, o histérico era de ferida perfurante por prego ha 20 dias e no Caso 13 o
ferimento foi causado por arame. Nos demais casos ndo foram mencionadas a natureza
dos ferimentos. O tempo de evolucdo da enfermidade entre o aparecimento dos sinais
clinicos e a morte do animal variou entre 3-9 dias, sendo que em cinco casos (Casos 1,
2, 3, 6 e 13) o periodo foi de cinco dias. Os dados epidemioldgicos sobre esta
enfermidade encontram-se no Quadro 3. Os sinais clinicos observados em algum
momento da evolucdo clinica comuns a todos os casos foram rigidez muscular
generalizada (11 casos), prolapso de terceira palpebra (12 casos), cauda em bandeira
(oito casos), posi¢do de cavalete (quatro casos) e evolugdo para decubito (todos os
casos). Na necropsia ndo foram observados achados significativos, além dos ferimentos

Jjé descritos na clinica.
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Quadro 3. Dados clinicos e epidemiolégicos dos caso de tétano diagnosticados no LPA/HV* no periodo de
janeiro de 2002 a dezembro de 2008.

Caso Espécie Idade Sexo  Observacdo Meés/Ano Evolucio da Municipio
de ferida doencga
prévia
1 Eqiiina 10 anos M n/i Novembro/2002 5 dias Sédo José do Egito-PE
2 Eqiiina 23 dias F n/i Novembro/2003 5 dias Patos-PB
3 Asinina 7 anos M sim Junho/2005 5 dias Patos-PB
4 Eqiiina n/i M sim Outubro/2005 n/i Santa Luzia-PB
5 Muar 14 anos M sim Mar¢o/2006 7 dias Caatingueira-PB
6 Asinina 10 anos M sim Junho/2007 5 dias Patos-PB
7 Eqiiina n/i M sim Julho/2007 9 dias Sdo José do Egito-PE
8 Eqiiina adulto M sim Agosto/2007 6 dias Patos-PB
9 Asinina 2,5anos M sim Dezembro/2007 7 dias Patos-PB
10 Eqiiina 4 anos M sim Agosto/2008 3 dias Mae D’agua-PB
11 Muar 8anos F sim Agosto/2008 3 dias Patos-PB
12 Eqiiina 4anos M n/i Agosto/2008 3 dias Patos-PB
13 Eqiiina 8 anos M sim Outubro/2008 5 dias Guaraci-PE

n/i = dado ndo informado.

*Laboratdrio de Patologia Animal/Hospital Veterindrio.

Nas fichas da CGA, no mesmo periodo estudado, foram levantados dados de
todos os casos de tétano, e destes, oito casos (Quadro 4) tiveram tratamento eficaz e
receberam alta. Obteve-se éxito semelhante no tratamento das espécies asininas e
eqiiinas, sendo quatro casos cada uma. A sintomatologia foi semelhante a observada nos
casos em que os animais morreram. O tratamento dos que morreram e dos que
recuperaram foi 0 mesmo, e consistiu em limpeza e desinfec¢do das feridas, condicdes
ambientais de siléncio e tranqiiilidade, soroterapia especifica do tétano,
antibioticoterapia com penicilinas e uso de tranqiiilizantes (acepromazina). Em todos os

casos de tétano registrados no HV o tratamento foi iniciado no mesmo dia em que
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deram entrada. O tempo decorrido entre a observacao dos sinais clinicos e o inicio do

tratamento na clinica variou de 2-15 dias, mas em cinco casos o periodo foi maior que

cinco dias que somados ao tempo de permanéncia na CGA resultou num periodo total

de 15-27 dias de evolugdo clinica.

Quadro 4. Dados referentes aos casos clinicos de tétano com eficacia no tratamento realizado pela CGA/HV*
no periodo de janeiro de 2002 a dezembro de 2008.

Caso Espécie Més/Ano Idade Sexo Raca Periodo decorrido Tempo
entre aparecimento permanéncia no
sinais e inicio do HV
tratamento
A Asinina Fevereiro/2002 2 anos SRD 10 dias 8 dias
B Eqiiina Junho/2003 6 anos M Quarto de 9 dias 12 dias
Milha
C Asinina Marg¢o/2005 n/i M SRD n/i 20 dias
D Asinina Abril/2005 10 anos M SRD 3 dias 14 dias
E Asinina Junho/2005 7 anos M SRD 5 dias 10 dias
F Eqiiina Dezembro/2006 12 anos M Quarto de 2 dias 10 dias
Milha
G Eqiiina Abril/2007 3 anos SRD 7 dias 15 dias
H Eqiiina Novembro/2007 7 anos Quarto de 15 dias 12 dias
Milha

n/i = dado nio informado.

*Clinica de Grandes Animais/Hospital veterindrio.

Raiva

Esta doenca viral foi a terceira em nimero de casos e/ou surtos no presente

estudo. Foram diagnosticados 12 (24,4%) casos, sendo 11 em eqiiinos e apenas um em

asinino. Animais jovens e adultos foram afetados, mas em 8 casos a idade foi de menos

de 3 anos. Os meses de ocorréncia em 10 casos foram entre margo e julho, e apenas um

caso (Caso 6) em janeiro e outro (Caso 11) em setembro. Dez casos eram provenientes
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de municipios do semi-drido do estado da Paraiba e apenas dois, de municipios do Rio
Grande do Norte. Cinco casos aqui citados ja foram descritos (Lima et al. 2005). Em
todos os casos desta enfermidade foi realizada a técnica de IHQ e, portanto, os dados
referentes a esta técnica incluem todos os casos diagnosticados no periodo, incluindo os
casos descritos por Lima et al. (2005). Os dados clinicos e histopatoldgicos referem-se,
apenas, aos sete novos casos. Os dados epidemioldgicos e o resultado da imuno-
histoquimica estdo descritos no Quadro 5. Apenas o Caso 3, que tinha sido
diagnosticado anteriormente por imunoflorescéncia e inoculagdo de camundongos foi
negativo para esta técnica. O Caso 10 foi proveniente de um surto onde 7 eqiiinos
apresentavam sinais nervosos € morreram apods curso clinico de 24 a 48 horas, todos
vacinados para raiva e encefalomielites virais. O Caso 9 era proveniente de um surto
onde morreram 5 eqiiinos com sinais de debilidade nos membros posteriores e crises
convulsivas. O animal que deu entrada no HV encontrava-se em dectbito lateral. Na
mesma propriedade, 3 cdes foram eutanasiados por apresentar sinais neurolégicos, mas
nenhum material dos cdes foi encaminhado ao laboratério de diagnodstico. O Caso 1
tinha sido diagnosticado anteriormente como mielite por herpesvirus eqiiino-1 (Riet et

al. 2003), porém resultou positivo para raiva na imuno-histoquimica.

Os sinais clinicos comumente observados foram decubito (7/7 casos), paralisia
principalmente dos membros pélvicos (5/7 casos), diminui¢io ou auséncia de
sensibilidade ao teste do paniculo (4/7 casos), do anus e da cauda (4/7 casos) e do
reflexo flexor dos membros (3/7 casos) e paresia (2/7 casos). Na necropsia, os achados
macroscopicos foram inespecificos da doenga como escoriacdes na pele e hematomas

subcutaneos provavelmente de traumas sofridos durante a evolucao clinica, ampola retal
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repleta e bexiga cheia. No caso 1 foram observadas dreas de coloragdo cinza escura na

medula lombar.

Quadro 5. Dados epidemioldgicos dos casos de raiva registrados no LPA/HV** de 2002 a 2008 e resultados da
técnica de imuno-histoquimica.

Caso Espécie Idade Sexo Més/Ano Municipio Resultado da
THQ
1 Eqiiina 3 anos M Marg¢o/2002 Patos-PB Positivo
2 Eqiiina 1,7anos M Junho/2002 Patos-PB Positivo
3% Eqiiina 5 anos M Junho/2002 Séo J. do Bofim-PB Negativo
4% Eqiiina 4 meses M Julho/2002 Patos-PB Positivo
5% Eqiiina lano M Julho/2002 Patos-PB Positivo
6* Eqiiina 5 anos M Janeiro/2003 Patos-PB Positivo
7 Eqiiina 1,2anos M Maio/2003 Santa Luzia-PB Positivo
8* Eqiiina 1 ano F Junho/2004 Taipu-RN Positivo
9 Eqiiina 3 anos F Maio/2005 Pombal-PB Positivo
10 Eqiiina n/i n/i Marg¢o/2007 Nova Cruz-RN Positivo
11 Asinina Jovem F Marg¢o/2007 Patos-PB Positivo
12 Eqiiina 1,5anos M Setembro/2007 Patos-PB Positivo

*Casos anteriormente descritos por Lima 2005; n/i = dado ndo informado.

**Laboratdrio de Patologia Animal/Hospital Veterindrio.

Na histopatologia das secc¢des coradas pelo H&E a presenca de infiltrado

inflamatério mononuclear com predominéncia de linfécitos foi observada nos espagos

de Virchow-Robin, principalmente em fragmentos da medula dos seis casos, menos

comumente foram vistos também graus varidveis de gliose, hemorragias, esferéides

axonais e necrose neuronal, na substincia cinzenta da medula. As mesmas lesdes em

menor grau estavam presentes também no cortex telencefdlico, tdlamo, nucleos basais,

tronco encefalico e cerebelo nos Casos 9, 10 e 11. Nos outros trés casos (Casos 2, 7 e

12) foram observadas apenas lesdes medulares. Somente no caso 11, dos sete casos
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descritos neste trabalho foram observados corptisculos de inclusao viral (corpusculos de
Negri), nesse caso as inclusdes ocorreram no pericdrio dos neur6énios de Purkinje do
cerebelo. No Caso 1, as lesdes histoldgicas estavam localizadas preferentemente na
medula lombar, onde se observava, tanto na substancia branca quanto na cinzenta,
vasculite severa com degeneracdo das paredes dos vasos e acimulo perivascular de
linfécitos, plasmécitos e células mononucleares indiferenciadas. Essas lesdes vasculares
tinham um padrdo caracteristico estendendo-se, radialmente, desde as meninges para a
substancia branca. Lesdes inflamatérias semelhantes foram observadas nas meninges.
No neurdpilo havia também actimulos multifocais de linfocitos, macréfagos,
plasmdcitos e células mononucleares indiferenciadas. Na substancia branca havia
extensas areas de malacia localizadas, principalmente, nos funiculos ventrais. Nestas
dreas observaram-se astrocitos reativos com citoplasma eosinofilico. Tanto na
substancia branca quanto na cinzenta observavam-se, ocasionalmente, esferdides
axonais. Lesoes semelhantes, mas de muito menor intensidade, foram observadas tanto

na medula torédcica, quanto na cervical.

Na IHQ dos segmentos submetidos a técnica houve uma maior imuno-marcagao

no tdlamo (7/8), seguidos de cortex (5/8), no cerebelo e medula (4/8) (Quadro7).

Traumatismos

Sete (14,2%) casos de traumatismo vertebral foram diagnosticados no periodo,
sendo 3 em asininos, 3 em eqiiinos € 1 em muar. Todos os animais eram adultos, seis
machos e uma fémea, e eram oriundos do estado da Paraiba. No historico, informado
pelos proprietérios, a causa das lesdes foi atropelamento nos Casos 6 e 7, acidentes de
manejo nos Casos 2 e 3, briga com outro eqiiideo no Caso 5, e nos Casos 1 e 4 ndo foi

informada a causa, apenas os animais foram encontrados em decubito. Traumatismo
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vertebral foi a principal lesdo em todos os casos, € ao exame fisico os animais
apresentavam-se em decubito lateral, debatendo-se, com paresia ou paralisia dos
membros. No Caso 1, o eqiiino apresentava também sensibilidade dolorosa ao toque na
regido lombar dorsal, relaxamento do anus e paralisia da cauda. No Caso 4 havia
paralisia espastica dos membros. Em alguns casos iniciou-se tratamento, mas em todos
eles os animais foram encaminhados para eutandsia devido ao mau progndstico. Nas
necropsias, multiplas escoriacdes na pele, hemorragias e laceracio dos tecidos moles ao
redor da coluna vertebral foram predominantemente observadas, assim como fratura
vertebral parcial ou completa, com conseqiiente compressao ou rompimento da medula.
A localizagdo da lesdo vertebral de cada caso esta descrita no Quadro 6. Nos Casos 3 e 7
foram também observadas fraturas do osso frontal, e nos Casos 5 e 6 houve luxagdo da

articulacdo femoro-tibio-patelar e fratura de costelas, respectivamente.

Quadro 6. Dados referentes aos diagnosticos de traumatismos realizados pelo LPA/HV* no periodo de janeiro
de 2002 a dezembro de 2008.

Caso Espécie Idade Sexo Més/Ano Motivo (causa) Localizacao da lesdao na
coluna vertebral
1 Eqiiina 8 anos Dezembro/2002 n/i n/i
2 Eqiiina 5 anos Setembro/2003 Acidente T14 - T15
manejo
3 Asinina adulto M Abril/2004 Acidente C5
manejo
4 Muar 8 anos M Novembro/2005 n/i T6 - T7
5 Eqiiina 12 anos Agosto/2006 Briga T12
6 Asinina adulto M Mar¢o/2007 Atropelamento T15-T16-T17
automotivo
7 Asinina adulto F Setembro/2007 Atropelamento T6 - T7
automotivo

n/i = dado nao informado.

*Laboratdrio de Patologia Animal/Hospital Veterindrio.
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Leucoencefalomalacia

Em abril de 2002 um eqiiino, macho, da raca Quarto de milha com 1 ano e 3
meses de idade, procedente do municipio de Santa Luzia, na Paraiba, deu entrada na
CGA/HV, com histérico de ser alimentado com uma ragcdo composta de farelo de milho
e trigo. Ao exame fisico o animal apresentou apatia, andar cambaleante, cegueira, andar
em circulos e pressdo da cabega contra objetos, evoluindo para depressdo profunda.
Posteriormente apresentou decubito lateral, movimentos de pedalagem e coma, seguida
de morte. A evolucdo clinica de foi de aproximadamente 72 horas. Na necropsia, o
hemisfério cerebral direito encontrava-se amolecido e, ao corte, foram observadas
cavitacdes na substancia branca com bordas irregulares e material liquefeito no interior.
Foram observadas, também, areas amarelo acinzentadas na substincia branca
subcortical no cértex parietal de ambos os hemisférios e multiplos focos avermelhados
com distribui¢do irregular e congestdo das meninges. Na histologia foi observada
congestdo cerebral difusa, com necrose da substincia branca, caracterizada por
cavitacdes de tamanhos variados, multiplos focos aleatérios de hemorragia, astrécitos
reativos com  citoplasma eosinofilico condensado e nicleo  picnético
(clasmatodendrdcitos) e edema caracterizado por dreas homogéneas eosinofilicas. No
exame do alimento, na mistura de farelo de milho e trigo, foi detectada fumomisina B

(47 ng/g) e nas culturas foi isolado Fusarium proliferatum.

Injecao acidental na artéria carétida

Em junho de 2007 deu entrada no HV um eqiiino macho, castrado, mesti¢o, com
10 anos de idade, proveniente do municipio de Sdo Bento, Rio Grande do Norte. O
Animal tinha histérico de aumento de volume no preptcio, com evolu¢do de cinco

meses. Esse tumor foi diagnosticado posteriormente como carcinoma de células
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escamosas metastitico. No exame clinico, para a exposicdo do pénis, optou-se pela
sedacdo do animal, com cloridrato de xilazina a 10%, via intravenosa. No procedimento
houve aplicagdo acidental desse farmaco na artéria cardtida. Os sinais clinicos
imediatamente apds a aplicagdo foram decuibito lateral, convulsdes, nistagmo,
taquicardia e sudorese intensa. No mesmo dia o animal ficou em estacdo e alimentou-se
normalmente, mas ao ser movimentado, apresentava hiperexcitabilidade e episédios de
quedas. No dia seguinte verificou-se apatia, debilidade, ataxia, anorexia, nistagmo,
auséncia do reflexo palpebral e pupilar, hipoalgesia facial, flacidez da lingua, desvio
lateral da cabeca, torneios e quedas, além de movimentos involuntdrios dos l4bios e
ptose labial. O quadro clinico se manteve estivel durante nove dias, mas o animal
desenvolveu multiplas escaras de dectbito e relutava em caminhar. Apés 10 dias, o

cavalo ficou em decubito lateral e morreu em 48 horas.

Na necropsia foram observadas apenas alteracdes relacionadas ao carcinoma
epiderméide do pénis que apresentava metdstases para linfonodos inguinais.
Histologicamente no encéfalo observou-se material eosinofilico homogéneo e amorfo
no espaco de Virchow-Robin; alguns vasos com tumefacdo das células endoteliais,
principalmente no tdlamo, cortex e cerebelo. Havia também congestdo e hemorragia
adjacente, além de multiplos trombos em vasos das leptomeninges e hialinizacdo da
parede de vasos. Observaram-se também dreas multifocais de microcavitagcdes ou
vacuolos (status espogiosus) com alguns astrdcitos reativos (gemistocitos) no neurdpilo

do cortex e talamo.

Encefalomielite viral eqiiina tipo leste (EEE)

Em abril de 2008, no municipio de Parnamerim, Pernambuco, morreram cerca

de 40 eqiiinos com sinais nervosos, com curso clinico de 3-5 dias. Posteriormente, a
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doenca ocorreu no municipio de Exud, Pernambuco, onde morreram cerca de 20
eqiideos entre os meses de maio e setembro. Das propriedades envolvidas nos surtos
morreram de um a cinco animais cada uma. A grande maioria das mortes ocorreu em
junho. Esses cavalos eram utilizados para prética de esporte (vaquejada) e viajaram por
outros estados vizinhos como Ceard e Piaui, e alguns deles eram vacinados contra

encefalomielite eqiiina.

Em um caso ocorrido no municipio de Exd, um eqiiino macho, adulto,
apresentou andar a esmo e cambaleante, cegueira, salivacao, ranger de dentes, pressao
da cabeca contra objetos, quedas, movimentos de pedalagem e decuibito seguido de
morte em 3 dias. Na necropsia nido foram observadas lesdes macroscopicas
significativas. O estudo histolégico do SNC revelou encefalite difusa afetando
principalmente a substincia cinzenta, com meningite e coroidite. Havia também
vasculite com infiltracdo de células linfocitdrias, macréfagos e neutréfilos. Observam-se
areas de malacia, degeneracdo neuronal, neuronofagia, presenga de esferdides axonais,
gliose, infiltrado de neutréfilos no neurdpilo, edema e hemorragia. As lesdes eram mais
acentuadas no cérebro, mas foram observadas também, em menor gravidade, no tronco
encefdlico. O diagndstico de encefalomielite viral eqiiina tipo leste foi realizado por
NESTED-PCR em material enviado ao Instituto Pasteur, em Sido Paulo. Outros dados
referentes ao diagndstico e epidemiologia desse surto serdo publicados separadamente

(Silva et al 2009, comunicagdo pessoal).

Outros diagnésticos e diagnosticos inconclusivos

Um surto de intoxicacdo por Turbina cordata ocorreu no ano de 2006 no
municipio de Juazeiro na Bahia afetando dois eqiiinos, machos, sem raga definida,

adultos, criados em pasto nativo. Ha 1 ano € 9 meses os animais apresentavam ataxia,
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tremores de intencdo e tremores dos ldbios que se intensificavam quando eram
movimentados. Havia também hipermetria, estacdo com os membros abertos, relutancia
em caminhar quando puxados pelo cabresto, com saltos e quedas e emagrecimento

progressivo. Nao foram realizadas necropsias.

Em um surto foi diagnosticada doenga tremogénica de causa desconhecida. Na
época, a enfermidade ocorreu também em outras 7 fazendas dos municipios de Boa
Vista, Cabaceiras e Campina Grande em eqiiideos que apresentaram tremores, andar
cambaleante e quedas quando excitados. Os surtos ocorreram durante a seca em
piquetes com muito pasto seco, principalmente Digitaria spp e Chloris spp. Os
eqiiideos se recuperavam em aproximadamente uma semana apds serem retirados dos
pastos. A descricdo detalhada destes surtos e respectivos estudos experimentais com
diversas plantas serdo publicados separadamente (Clarice Pessoa 2009, comunicacdo

pessoal).

Em cinco casos de eqiiideos com sinais neurolégicos ndo foram observadas

alteracdes macroscopicas ou histoldgicas que permitissem o diagndstico.

DISCUSSAO

Os resultados do presente trabalho demonstram que as enfermidades do SNC de
eqiiideos representam uma parcela importante nas doengas que acometem essas espécies
no semi-arido. A intoxicagdo por Crotalaria retusa descrita anteriormente (Nobre et al.
2004) o tétano e a raiva sdo as doengas mais freqiientes. Em relacdo ao tétano, os
veterindrios ndo tém dificuldades de diagndstico, mas no caso da intoxicagcdo por C.

retusa o diagnostico diferencial deve incluir, principalmente, as encefalites virais (raiva
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e encefalomielite viral eqiiina). No caso da raiva, o diagnéstico diferencial pode ser
feito pelo curso clinico, geralmente mais prolongado na intoxicacgdo por C. retusa, assim
como pelos sinais ou alteracdes da bioquimica sanguinea sugestivas de insuficiéncia
hepdtica (Nobre et al 2004). Em qualquer uma das duas doencas o diagndstico

laboratorial € simples e definitivo.

O tétano € a segunda doenca mais freqiientemente diagnosticada como causa de
morte e a principal doenga se considerarmos 0s animais que se recuperaram. Embora o
progndstico seja desfavordvel, alguns animais se recuperam com tratamento adequado.
No periodo estudado, 21 casos de tétano foram diagnosticados em eqiiideos entre a
CGA e o LPA/HV, sendo que oito casos (38%) se recuperaram com tratamento. Em
estudos da doenca realizados por Reichmann et al. (2008) em eqiiinos, a taxa de
recuperacao foi 29,5% de 61 casos tratados. Os indicadores de mau progndstico foram a
observacdo de incapacidade de se alimentar e a apresentacdo em decubito dos animais
ao exame fisico ou a rdpida evolucdo para este sinal clinico. No presente estudo, em
cinco casos, o periodo entre inicio dos sinais clinicos e o tratamento foi igual ou maior
que cinco dias nos animais que se recuperaram e em todos o0s casos que foram
encaminhados pela CGA/HV para eutandsia, os animais encontravam-se em dectbito
lateral e com dificuldade respiratéria. A vacinacdo sistemdtica de todos os eqiiinos
contra esta doenca € a melhor forma de evitar as mortes e o gasto com tratamento

causado por esta doenca (Raposo 2007).

A raiva € a doenca viral dos eqiiinos de maior importincia no semi-arido. No
presente estudo houve uma maior prevaléncia da raiva entre os meses de marco e julho,
final do periodo chuvoso e inicio do periodo seco. De 32 surtos de raiva em ruminantes

e eqliideos, 28 ocorreram em periodo similar, entre os meses de marco e agosto (Lima et
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al 2005), o que sugere a vacinacdo dos eqiiideos no inicio do periodo das chuvas, em
janeiro e fevereiro. Animais jovens foram mais afetados do que os adultos,
provavelmente por ndo terem sido vacinados ou terem sido vacinados somente uma vez,
sem revacinacdo aos 20-30 dias, apresentam menor imunidade. O principal vetor desta
enfermidade na regido provavelmente €, como no resto do Pais, o Desmodus rotundus,
mas virus rabico tem sido isolado, também de raposas (Gomes 2004). A raiva em
eqiiideos € indistinguivel clinicamente de outras encefalites e o apoio laboratorial é
indispensavel para o diagndstico. O achado de corpusculos de Negri € conclusivo, mas
foi observado em somente 3 de 12 animais, um dos casos descritos neste trabalho e 2
dos casos descritos por Lima et al. (2005). E, portanto, necessdrio que técnicas como a
imunoflorescéncia, inoculacio de camundongos ou imuno-histoquimica, sejam
empregadas. Estudos de diagndstico da raiva em eqiiinos e bovinos demonstram que os
corpusculos de Negri sdo mais comuns na espécie bovina com cerca de 80% dos casos
enquanto que para os eqiiinos foi de 36% (Peixoto et al. 2000). A imuno-histoquimica
realizada no presente estudo foi negativa em apenas um caso, mais de 90 % de
positividade. Essa técnica € rdapida e de grande precisdo, o que possibilita o diagndstico
definitivo em materiais ja fixados em formol (Barros et al. 2006) e permite estudos
retrospectivos (Pedroso 2008). De todos os fragmentos testados as sec¢des do talamo
mostraram o maior indice de marcacdo, o que sugere que deve ser a regido
preferencialmente testada. Chama a atencdo que um dos casos de raiva que apresentava
lesdes histolégicas muito semelhantes as descritas nas infec¢des por HVE-1 (Summers
et al. 1995), incluindo malacia e lesdes inflamatdrias vasculares com um padrdo
caracteristico estendendo-se, radialmente, desde as meninges para a substincia branca.
Casos de raiva apresentando malacia na medula espinhal, embora incomuns, ja foram

descritos em outros eqiiinos (O’Toole et al. 1993).
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A ocorréncia de numerosos casos de traumatismo da coluna vertebral como
causa de morte em cavalos chama a atenc¢do para a necessidade de adotar técnicas mais
adequadas para o manejo destes animais evitando riscos desnecessdrios para a

integridade dos mesmos, seja em atividades de trabalho ou de esporte e lazer.

A leucoencefalomalacia eqiiina (LEME) comumente observada na regido Sul e
sudeste (Riet-Correa et al. 1998, Riet-Correa & Méndez 2007), foi recentemente
diagnosticada também em Pernambuco (Camara et al. 2008) e no Pard (Riet-Correa et
al. 2007), demonstrando que ocorre em todo o Pais. No Sul e Sudeste a doenca ocorre
principalmente no inverno, enquanto que no Nordeste ndo hd uma distribuicao sazonal
evidente e provavelmente esteja relacionada com a quantidade de ragdo fornecida e
condi¢Oes de armazenagem do milho (Camara et al. 2008). O histérico de alimentacio
com milho ou subprodutos e a realizacdo da correta necropsia para constatar as lesdes

macroscopicas caracteristicas sao importantes para o diagndstico desta intoxicacao.

Doenca nervosa causada por inoculacdo de medicamentos na cardtida é um
acidente raro em eqiiinos que ocorre, principalmente, quando se trata de injetar
medicamentos na jugular, no tergo inferior do pescogo (Gabel & Koestner 1963). Para
evitar este acidente os medicamentos devem ser injetados na por¢do anterior da jugular,
onde a mesma estd separada da cardtida pelos musculos omoidideo e esternocefalico
(Christian et al. 1974). Na parte inferior do pescoco a jugular estd muito proximo da

cardtida existindo o risco de inoculacao intracarotidea (Smith 2006).

O diagnéstico de um surto de encefalite viral eqiiina tipo leste (EEE) chama a
atencdo para a importancia desta arbovirose no semi-arido. Antes de estabelecer o
diagnodstico laboratorial no HV/UFCG o diagnéstico clinico presuntivo de

encefalomielite viral eqiiina era muito freqiliente, principalmente em uma doenca
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conhecida como “roda”, por parte dos veterinarios de campo, mas nenhum caso da
doenca tinha sido confirmado como encefalomielite viral eqiiina. Neste surto nos
municipios pernambucanos atingidos a doenga também era designada como “roda”.
Uma caracteristica importante para o suspeita da doenca € a sua ocorréncia epidémica
nas épocas de ocorréncia dos vetores mosquitos dos géneros Culex e Aedes,
diferentemente do que ocorre nas outras doencas encontradas neste estudo, que sao
doengas endémicas. Embora diversos surtos de EEE em humanos sejam descritos nos
Estados Unidos (EUA) (Del Piero et al 2001), no Brasil hé descri¢do de apenas um caso
(Figueiredo 2007). Estabelecer sistemas de vigilancia para encefalomielite viral eqiiina
nas diferentes regides do Brasil € muito importante, tanto pelo seu cardter zoondtico,
quanto pela possibilidade da introdu¢do de novas arboviroses no Pais, como € o caso da
Encefalite do Oeste do Nilo. Esta doenga, freqiiente em outros continentes, foi
diagnosticada em 1999 nos EUA (USDA/APHIS 2003), onde ocasionou a morte de
pelos menos 965 pessoas entre os anos de 1999 e 2006 (Kramer et al 2008). Em 2006

foi diagnosticada na Argentina causando mortalidade em eqiiinos (Rocha 2006).

Este trabalho comprova a importancia do funcionamento de laboratérios de
diagnéstico, nas diferentes regides do pais, para o conhecimento das doencas do

rebanho e para a vigilancia epidemioldgica das mesmas.
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