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1. RESUMEN

Con el objetivo de contribuir al estudio de las patologias nerviosas que afectan a los
ovinos, se estudiaron tres casos de intoxicacién por Halimium brasiliense. Esta es
una enfermedad poco conocida en el Uruguay, que se manifiesta en la region
centro-este, en la época en que la planta estd en floracion, entre octubre y
noviembre. Dicha especie, pertenece a la familia Cistaceae, se la encuentra en
zonas de relieves pronunciados con afloramientos rocosos. Los casos espontaneos
estudiados correspondieron a tres ovinos adultos -dos ovejas y un capén-, que
presentaron un cuadro tremorgénico, caracterizado por caidas y convulsiones, que
revirtieron en poco tiempo tras el retiro de los ovinos de las pasturas problema. La
necropsia, practicada un aio después de la presentaciéon de la enfermedad clinica,
a una oveja afectada, no revel6 macroscépicamente alteraciones significativas.
Histologicamente, mediante microscopia éptica se encontraron sutiles lesiones
vacuolares o esferoides axonales en la sustancia blanca de todo el sistema nervioso
central. Por epidemiologia, manifestaciones clinicas y lesiones histoldgicas se llegé
al diagnéstico final de esta intoxicacion.

SUMMARY

With the objective to contribute to the study of nervous disease affecting sheep,
three cases of intoxication by Halimium brasiliense were studied. This is a not well
known disease in Uruguay that is manifested in the central- east region, in the period
that plant is in blossom, from October to November. This species belongs to
Cistaceae family, and it is found in areas of rugged soils with rocky outcrops.
Spontaneous cases that were studied corresponded to three adult sheep —two ewes
and one wether- who present tremorgenic signs characterized by falls and seizures,
which reversed in a short period after removal of sheep from the problem pasture.
Necropsy of one affected sheep, performed one year after the presentation of clinical
disease, revealed none macroscopically significant lesion. Histogically, by optical
microscopy subtle vacuolization and axonal spheroids in the white matter along the
central nervous system were found. By epidemiology, clinical signs and histological
findings, the diagnosis of this intoxication was stated.



2. INTRODUCCION

2.1.IMPORTANCIA DEL RUBRO OVINO EN EL URUGUAY

La produccién ovina en nuestro pais toma un rol importante a partir de los afos
1850-1870, caracterizandose al principio por la produccién de lana criolla de pobre
aptitud industrial. Hacia el aflo 1868, el nimero de cabezas habia aumentado
considerablemente debido a la introduccion de razas con especialidad lanera,
principalmente Merino. Debido a que la especie ovina se caracteriza por subsistir en
campos con pasturas de calidad inferior, y a que los mercados externos eran muy
demandantes de lana para la creciente industria textil, muchos productores se
volcaron a este rubro como eje de su explotaciéon (Barran, 1995).

Esto se mantuvo asi hasta la década de 1990, cuando se desploman los mercados
laneros a nivel mundial debido a la baja del precio de la lana y a los altos costos de
produccién, lo que llevdé a una disminucion de la rentabilidad (Arismendi y col.,
2010).

Las repercusiones de esta crisis llegaron a Uruguay provocando que en los Gitimos
quince aros las existencias ovinas hayan pasado de los 20 millones a los 7.7
millones actuales (DIEA, 2010). A pesar de ello, el rubro ovino constituye ain un
ingreso anual para el pais de unos 320 millones de délares tanto por exportaciéon de
carne como de lana (Garcia Pintos, 2009).

Esta disminucion del stock afectd principalmente a las categorias solteras
productoras de lana, como los capones. Esto provocd que la relacion capoén-oveja
de cria pasara de la categorizacién de empresa lanera a criadora, cuya relacion es
menor a 0.3 (626 mil capones sobre 4.079 millones ovejas de cria) (DIEA, 2011),
debido al aumento de ovejas para producir mas corderos, lo cual se reflejara en el
aumento de la produccién de carne por la existencia en el pais de razas que
mediante seleccién genética asi lo han permitido (Bianchi, 2006), sin dejar de lado la
produccién lanera.

2.2.IMPORTANCIA DE LAS ENFERMEDADES DEL SNC EN OVINOS

Los principales desafios sanitarios que presentan los ovinos en nuestro pais se
relacionan a las parasitosis internas que causan importantes pérdidas en la
productividad ganadera (Nari y col., 2003). Esto se ha visto agravado en los ultimos
afios debido a que las drogas antiheliminticas utilizadas han perdido eficacia por el
desarrollo de resistencia de las poblaciones parasitarias (Bonino, 2012).



Sumado a los problemas de parasitosis los ovinos presentan frecuentemente
afecciones podales, las cuales tienen una relevancia menor a la anterior pero que
no deben ser dejadas de lado debido a su dificil control (Radostits y col., 2002).

Hasta hace algunos arios las enfermedades del Sistema Nervioso Central en ovinos
no tenian gran trascendencia, pero a partir de la crisis provocada por la
encefalopatia espongiforme bovina (EEB) en la década de 1990 el interés por las
enfermedades nerviosas en ovinos ha crecido extraordinariamente debido a la
dificultad de su diagnéstico diferencial (Manual EEB, 2007; Radostits y col., 2007).

Ademas es importante considerar el efecto que tienen sobre la productividad
pecuaria las intoxicaciones causadas por plantas téxicas que son ingeridas por los
animales domésticos y causan pérdida por muertes, costos en tratamientos y una
disminucién en la produccion (Riet-Correa y col., 1993).

La incidencia relativa de intoxicaciones por plantas toxicas en ovinos de acuerdo a
datos de DILAVE, Laboratorio Regional Este, indica que en los uGltimos 20 afios se
han registrado un 12% de focos de origen, sin distinguir cual planta es la causante
(Dutra, F. com. Pers., 2012).

Halimium brasiliense, planta que no tiene nombre vulgar, pertenece a la familia
Cistaceae. Se la ha encontrado en regiones de los departamentos de Maldonado y
Lavalleja caracterizadas por un relieve pronunciado y zonas de sierras. Ademas fue
descrita en el sur de Brasil. La intoxicacién ocurre todos los afios durante los meses
de primavera, época en la que la planta esta en florescencia. Se trata de un cuadro
de tipo convulsivo, acompaiiado de caidas y tremores, ademas de otros signos
nerviosos. Afecta principalmente ovinos adultos. Se desconoce el mecanismo de
accion de la planta pero se considera que su efecto es acumulativo. A nivel
histolégico se observa degeneracion axonal en la sustancia blanca de todo el
sistema nervioso central, comprobado por microscopia electrénica (Riet-Correa y
col., 2009).

En Uruguay ademas de los casos reportados por Riet-Correa (2009), en setiembre
de 2010 se registré y confirmé la intoxicacion de dos ovinos hembras adultas en la
region noreste del departamento de Florida y en noviembre de 2011 se observé
clinicamente un ovino adulto en la regién oeste del departamento de Treinta y Tres,
los cuales se describen en esta tesis. En la base de datos de DILAVE, Laboratorio
Regional Este, Treinta y Tres, se obtuvieron registros de distintos casos de
intoxicacion de ovinos por Halimium brasiliense entre los afios 1988 a 1990 que
ocurrieron en los departamentos de Cerro Largo y Treinta y Tres (Dutra, F. com.
Pers., 2011).



3. REVISION BIBLIOGRAFICA

3.1.ANATOMIA, FISIOLOGIA E HISTOLOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO EN
OVINOS.

3.1.1. Conformacién del Encéfalo

De acuerdo a lo expresado por Dyce y Molenaar (1999) el sistema nervioso se
divide en: sistema nervioso central, formado por el cerebro y la médula espinal y
sistema nervioso periférico, formado por nervios craneales, espinales y autonémicos
con sus ganglios asociados.

El SNC se conecta con la periferia a través de los nervios craneales y espinales;
estos ultimos reciben estimulos sensitivos de las raices dorsales y envian repuestas
motoras a través de las raices ventrales (Dyce y Molenaar, 1999).

El encéfalo de todos los vertebrados tiene una organizacion estructural que lo divide
en tres regiones principales: cerebro anterior o prosencéfalo, cerebro medio o
mesencéfalo y posterior o romboencéfalo. El prosencéfalo se divide en: diencéfalo
que es la parte mas rostral del tallo cerebral que comprende el epitalamo, talamo e
hipotadlamo y los hemisferios cerebrales o telencéfalo que se desarrollan como
protuberancias del diencéfalo. El mesencéfalo se divide en una estructura
estratificada que comprende de dorsal a ventral el techo, tegmento y pedunculo
cerebral (Dyce y Molenaar, 1999).

El romboencéfalo comprende la médula oblonga o bulbo raquideo (mielencéfalo), el

puente y el cerebelo (metencéfalo). El mielencéfalo y el puente forman parte del
tronco encefalico. El puente es una protuberancia transversa que se continia hacia
el cerebelo como los pedunculos cerebelosos medios. El bulbo raquideo en su cara
ventral presenta una fisura media flanqueada por las piramides. El cuarto ventriculo
esta proximo a la cara superior del tronco encefalico cubierto por un techo como un
tentorio formado por el cerebelo y los velos medulares caudal y rostral. Los nacleos
de los nervios craneales junto a los nucleos olivar y pontino y a la formacién reticular
sumado a algunos tractos fibrosos ascendentes y descendentes son importantes
estructuras de la medula oblonga y del puente que comunican la médula espinal con
el cerebro (Dyce y Molenaar, 1999).

La médula oblonga y el tronco encefalico son los sitios en que se encuentran mayor
distribucion de lesiones de Scrapie en ovinos (Jubb y col., 1993).

Los nervios craneanos es posible ordenarlos en tres grupos: los que estan
relacionados exclusivamente con los sentidos especiales (I olfatorio, Il éptico, VI
vestibulo coclear); los que inervan la musculatura de la cabeza de origen somitico
(11l oculomotor, IV troclear, Vi abducens, Xl hipogloso); y los que estan relacionados
primariamente con estructuras que tienen su origen en los arcos faringeos (V
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trigémino, VIl facial, IX glosofaringeo, X vago, XI accesorio) (Dyce y Molenaar;
1999).

El cerebelo esta situado sobre el puente y el bulbo raquideo, y se conecta con el
tronco encefalico a través de tres pedinculos a cada lado. El mismo se encuentra
separado de los hemisferios cerebrales por una fisura transversa ocupada por la
tienda del cerebelo. Se conforma por dos porciones lobulosas laterales (hemisferios
cerebelosos) y una porcion central (vermis). Esta subdividido en tres I6bulos:
floculonodular, caudal y rostral. Sus funciones son el equilibrio por medio del I6bulo
floculonodular; retroalimentacion reguladora de la funcién motora por el caudal; y la
informacién propioceptiva a través del rostral (Dyce y Molenaar, 1899).

La irrigacion cerebral proviene de las carbtidas externas y en la especie ovina se
caracteriza por no recibir una doble fuente arterial como sucede en otras especies
debido al aporte de las arterias cervicales, aunque si tienen un pequeiio aporte de
las arterias basilares. De esta manera el tejido nervioso ovino es mas propenso a
padecer patologias a nivel cerebral cuando por algtin motivo se obstruye el flujo
sanguineo hacia alli (Perdomo y Paullier, 1987).

3.1.2. Principales funciones

El SNC tiene el objetivo de mantener la relacién espacial del cuerpo con el medio
que lo rodea. Estas funciones son realizadas por las diversas divisiones, que son:
¢ el sistema motor responsable de la postura y la marcha normal;

¢ el sistema nervioso autbnomo, que controla la actividad del musculo liso y de las
glandulas endécrinas,

¢ el sistema nervioso sensitivo constituido por los sentidos especiales.

Se caracteriza por ser predominantemente reactivo relacionado con la recepcién de
estimulos internos y externos y con su traduccién en actividades fisicas y mentales.
Esta funcién depende de la integridad de las vias aferentes y eferentes (Radostits y
col., 2002).
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3.1.3.Componentes histolégicos

Histolégicamente el SNC se compone basicamente de neuronas y células gliales. La
neurona esta formada por una zona dendritica, un axén, un cuerpo celular y el
telodendrum o zona de sinapsis (de Lahunta, 1977). El cuerpo celular, soma o
pericarion contiene en su interior inmersos en el citoplasma el nucleo y dentro de
este un gran nucléolo, mitocondrias, aparato de Golgi, lisosomas, reticulo
endoplasmico rugoso y ribosomas libres. Estas estructuras se denominan sustancia
o grumos de Nissl, las cuales ademas se encuentran dentro de las dendritas y se
encargan de sintetizar los neurotransmisores o sus precursores (Romero y Estrada,
2002).

Las dendritas permiten establecer contacto directo con otras células y son
prolongaciones del cuerpo celular. El axén es otra prolongacién encargada de
conducir los impulsos nerviosos. El neuropilo hace referencia a las complejas redes
de axones, dendritas y prolongaciones citoplasmicas de la neuroglia dentro del
SNC. Las células nerviosas contienen estructuras fibrilares llamadas neurottbulos y
neurofilamentos. Son importantes en el transporte intracelular o flujo axénico de
material y mitocondrias de forma bidireccional. La sinapsis es el sitio de contacto
submicroscopico de una neurona con otra. Para una sinapsis determinada el
impulso es unidireccional pero la respuesta puede ser excitatoria o inhibitoria. La
conduccién del impulso nervioso permite la liberacion de un neurotransmisor para
inducir asi la respuesta (Romero y Estrada, 2002).

Las células gliales o también llamadas neuroglia cumplen funciones de sostén o
estroma asi como de proteccion, nutricion y mantenimiento de la integridad de las
neuronas. Estas ceélulas disponen de prolongaciones muy ramificadas que forman
una red tridimensional en la que estan inmersas las neuronas, sus prolongaciones y
vasos sanguineos. Existen cuatro tipos de neuroglia, que segin Romero y Estrada
(2002) son:

e astrocitos se encuentran intensamente ramificados y su funcién es
proporcionar soporte mecanico y actuar como mediadoras y controladoras
en el intercambio de sustancias entre la sangre y las neuronas y también
cumplen un importante papel en la reparacion del tejido nervioso. Los
astrocitos pueden ser fibrosos y estan en la sustancia blanca y los
protoplasmicos de la sustancia gris.

¢ oligodendrocitos: proporcionan soporte axonal y permiten individualizar a
cada uno de ellos siendo los responsables de la mielinizacién de los
axones. Son el tipo celular predominante de la sustancia blanca pero
también aparecen en la sustancia gris.

o celulas de la microglia; representan el sistema mononuclear fagocitico del
SNC.
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e ependimocitos o células ependimarias: forman el revestimiento epitelial de
los ventriculos y el canal espinal. Contienen cilias que propulsan el liquido
cefalorraquideo de los ventriculos.

3.1.4. Sistema nervioso periférico

El sistema nervioso periférico (SNP) se divide en: sistema nervioso somatico y
auténomo. El somatico controla los musculos esqueléticos estriados por lo que se
denominan efectores somaticos, mientras que el sistema autdbnomo controla los
efectores autonémicos o internos como lo son el musculo cardiaco, los musculos
lisos y las glandulas. E! sistema nervioso auténomo a su vez se subdivide en:
simpatico y parasimpatico que tienen efectos fisiolégicos opuestos y la division
entérica que controla las contracciones intestinales (Dyce y Molenaar, 1999).

3.2. SEMIOLOGIA DEL SNC EN OVINOS

Para el diagnéstico y para poder establecer los posibles diferenciales se deben
tomar datos de la historia clinica y los hallazgos clinicos. Se necesitan datos como
edad, raza, sexo, uso y valor del animal y demas datos epidemiolégicos de
relevancia segun el caso (Aiello y Mays, 2000). Sin embargo, cuando el diagnodstico
es incierto, puede ser necesaria la realizacion de una exploracion neurolégica
completa que puede poner de manifiesto la existencia de los hallazgos clinicos
adicionales necesarios para establecer el diagnéstico y el pronéstico (Radostits y
col.,, 2002).

El objetivo principal de la exploraciéon neurolégica es confirmar si la alteraciéon es de
origen neurolégico y si lo es, tratar de determinar la localizacién de la lesién. Se
debe tener especial atencion: a la duracién de los signos, forma de inicio, progresion
de la afectacion y descripcibn de los signos que aparecen solo de manera
intermitente. Una exploracion practica hace hincapié en un diagnéstico anatémico
siguiendo una secuencia de exploraciéon desde la cabeza hasta la cola (Radostits y
col., 2002).

El estado mental se evalua para determinar el nivel de consciencia del animal y si se
trata de una alteracién primaria 0 secundaria con disminucion o incremento de la
excitabilidad nerviosa. Los casos de excitacibn se caracterizan por mania y un
comportamiento agresivo, que representan manifestaciones de un estado de
excitacién general de la corteza cerebral. Otra manifestacion del aumento de la
excitabilidad son la tetania, el temblor muscular, convulsiones generalizadas en el
sistema motor asi como hiperestesia y la parestesia en el sistema sensitivo. Cuando
la excitabilidad se ve disminuida, el animal manifiesta estado de depresion mental
como somnolencia, lasitud, deambulacién, sincope y coma. Son estados debidos a
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la depresién general de la funciéon cortical y del sistema limbico (Aiello y Mays,

2000).

En cuanto a la postura y coordinacion de la cabeza en las situaciones en que se
dana el sistema vestibular se ve inclinacién de la cabeza, las lesiones cerebrales
causan desviacion de la cabeza y el cuello. La enfermedad cerebelosa puede
presentar movimientos espasmoédicos de la cabeza los cuales se denominan
temblor de intencién o tremores (Radostits y col., 2002).

Los pares craneales son evaluados para localizar una lesién en el tronco encefalico
o en su proximidad. A continuacién se detalla sucintamente los procedimientos para
realizar dicha evaluacion presentada por Radostits y col. (2002) y Riet- Correa

(2002):

| Olfatorio. Provocar respuesta a quimicos como (xilol, benceno),
alimentos.

Hl Optico: Se realiza el examen de la vision amenazando con el dedo. Ver
capacidad de desviar obstaculos y constatar el reflejo pupilar con una
fuente de luz.

Il Oculo motor: El animal ve, pero no presenta reflejo pupilar; puede haber
parélisis de parpado y/o estrabismo ventro-lateral.

IV Troclear: Se observa estrabismo dorso-medial.

V Trigémino: Se debe evaluar el tono de mandibula y los movimientos
masticatorios. Ocurre paralisis de mandibula. Ver si hay atrofia de los
musculos maseteros o temporales, ver el reflejo palpebral. Examinar
pérdida de sensibilidad de la cara, cornea y mucosa nasal.

VI Abducens: Se observa falta de retraccién del globo ocular o exoftalmia,
estrabismo medial.

VIl Facial: Hay flacidez de los musculos faciales, parpado, oreja con caida
del lado afectado, labio, fosas nasales con caida hacia el lado no
afectado.

Vill Vestibulococlear. Hay sordera, desequilibrio del lado de la lesién,
torsién en cabeza y nistagmo.

IX Glosofaringeo: Produce paralisis de lengua, alteraciones de la
sensibilidad de faringe y laringe, lo que lleva a una disfagia, también se
produce regurgitacion por fosas nasales e interferencia con la respiracion.

X Vago: Provoca dificultad de deglucion, masticacion y regurgitacion.
Estertores, ronquidos y alteraciones en la motilidad de los pre-estébmagos.

XI Accesorio: Se evidencia por una atrofia de los misculos
esternocefalicos, braquiocefalico y el trapecio, también se puede
evidenciar por falta de fuerza para levantar la cabeza.

Xl Hipogloso: Provoca una desviacion o atrofia de la lengua, en
consecuencia dificultad para beber o comer. Es evidente debido a la

dificultad para sacar la lengua.
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Luego de revisar la cabeza, se procede a la exploracion del cuello y miembros
anteriores. Cuando hay alteracién de la marcha sin afectacién cerebral se busca
alguna lesién a nivel de la médula espinal en los nervios periféricos de C1-T2 o una
afectacion en los muasculos de la regidon nombrada (Aiello y Mays, 2000).

Hay que evaluar el posicionamiento propioceptivo del animal. Para ello se modifica
el miembro de lugar y se ve si el animal lo recoloca en la posicion normal. También
determinar si hay atrofia de los musculos del cuello y miembros anteriores. Si hay
lesion en la médula cervical los miembros anteriores estaran alterados (Radostits y
col., 2002).

La evaluacion de la funcién de los nervios se hace manipulando cada miembro por
separado comprobando el tono muscular, la actividad sensitiva y motora. Un
miembro flacido sin actividad indica lesién de ia segunda neurona motora o neurona
motora inferior, localizada en el asta ventral de la médula espinal. La flacidez o
disminucién del tono muscular indica una lesién en la segunda neurona motora con
interrupcién del arco reflejo medular. En cambio, lesiones graves de la primera
neurona motora, o neurona motora superior, localizada en el tronco encefalico o
cerebro, de los miembros anteriores lleva a una disminucion o ausencia de los
movimientos voluntarios, aunque el tono muscular es normal o esta aumentado.
Esto se debe a Ia liberacién de la segunda neurona motora (Radostits y col., 2002).

El tono del musculo esquelético se explora mediante flexion y extension pasiva del
miembro y moviendo el cuello en distintos sentidos. El aumento del tono muscular,
la espasticidad o la tetania pueden ser tan intensos que impidan la flexion como
sucede en el tétanos (Radostits y col., 2002).

Posteriormente a la exploracion de ia cabeza, cuello y miembros anteriores
continuamos con la regiéon del tronco y miembros posteriores para poder detectar
alguna alteracién en ellos, si se manifiesta, se debe a la lesién entre T2 y S2 o de
los nervios 0 musculos de la mencionada region. La reaccién de balanceo en los
miembros posteriores se provoca empujando la pelvis y estirando la cola mientras el
animal permanece quieto, en pie o caminando hacia adelante. Un animal con
debilidad puede ser facilmente empujado y estirado lateralmente. El déficit
propioceptivo se observa en forma de abduccion y entrecruzamiento de los
miembros cuando dan el paso lateral (Radostits y col., 2002).

La puncién suave de la piel del tronco y a ambos lados del cuerpo estimula el reflejo
cutaneo del tronco por la acciéon sobre el miembro toracico lateral. El pellizcamiento
y la presién con los dedos en los muasculos toraco-lumbares o sacro-paravertebrales
hacen que el animal presente una extension ligera y fije la columna toraco-lumbar. A
su vez resisten el movimiento ventral y no flexiona ningiin miembro (Radostits y col.,
2002).

En el animal en declbito la exploracién de los miembros posteriores incluye los
reflejos medulares, el grado de movimiento voluntario y el tono muscular. Se evalla
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el reflejo medular flexor cuyas vias se localizan en el ciatico con los segmentos
medulares L5 a S3. El reflejo rotuliano puede evaluarse manteniendo el miembro en
flexion parcial y golpeando el ligamento rotuliano intermedio y de esta manera se
produciria la extensién de la articulacion de la rodilla. Las fibras sensitivas y motoras
se localizan en el nervio crural y en los segmentos medulares L4 y L5 (Radostits y
col., 2002).

Por ultimo se evalGa la region de la cola y ano. El tono de la cola se evalta
levantando y observando la resistencia al movimiento. El reflejo perineal se puede
inducir por un pellizcamiento de la piel del periné y se observaria la contraccién
refleja del esfinter anal y la cobertura por la cola. La flacidez del ano es debida a
lesion de la segunda neurona motora aunque la parte sensitiva puede ser normal
(Radostits y col., 2002).

Se debe evaluar la marcha y postura que dentro de los limites normales se
determina mediante el tono musculo-esquelético y los reflejos posturales. De esta
manera se nos permite realizar una valoracién general de la funciéon del tronco
encefalico, la médula espinal, los nervios periféricos y del sistema musculo
esquelético. La evaluacién consiste en determinar si algunos de los miembros
presentan alguna alteracién patolégica y descartar signos de cojera que sugiera una
disfuncion de la marcha de origen musculo-esquelético (Bourke, 1995).

La ataxia es un déficit propioceptivo general que cursa con incoordinacion en el
movimiento de miembros y del cuerpo y que a menudo da lugar a colocacién de los
pies en abduccién o aduccién, provocando el cruzamiento de los miembros. La
marcha ataxica se hace mas pronunciada cuando el animal anda al trote o galope e
intenta detenerse. Se denomina hipermetria a la faita de direccién del movimiento,
con aumento de la amplitud y rango. La hipermetria sin paresia, es caracteristica de
las enfermedades espino-cerebelosas y de procesos cerebelosos exclusivos
(Radostits y col., 2002).

La hipometria consiste en un movimiento rigido y espastico de los miembros con
muy poca flexion de las articulaciones. Esta indica una lesién en las vias motoras
descendentes o espino-cerebelosas ascendentes relacionadas con ese miembro.
Se puede observar mejor en los miembros anteriores. Dismetria incluye tanto hiper
como hipometria. Los animales con lesién cerebelosa grave pueden presentar una
marcha con levantamiento intenso de las patas y movimientos limitados en las
articulaciones distales. La manifestacién se puede observar segun donde se ubique
la lesién, y la gravedad de la misma depende de la severidad de la lesién (Radostits
y col., 2002).

El sistema nervioso sensitivo, integrado por los sentidos especiales es explorado
principalmente en dos importantes funciones que cumple, que son la vision y la
sensibilidad. La alteraciéon mas destacable que se puede evaluar es la ceguera, la

cual puede ser notada tras efectuar pruebas que determinan si se trata de ceguera
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de origen central o periférico. Estas son el reflejo de amenaza o parpadeo, caminar’
sobre un trayecto con obstaculos, y si se varia la intensidad luminica puede
determinarse ceguera nocturna o nictalopatia (Radostits y col., 2002).

Otra gran funcidn a evaluar es la sensibilidad. Puede haber un aumento de Ila
sensibilidad, conocido como hiperestesia; o una disminucién de la misma que se
denomina hipoestesia, mientras que la ausencia completa de sensibilidad es
llamada anestesia. En los ovinos podemos encontrar zonas mas sensibles que
otras, como lo son la cara, labios y el periné (Radostits y col., 2002).

En el siguiente cuadro se detallan los principales signos neurolégicos que pueden
ser observados al examen clinico de un ovino y cual es la localizacién de la lesién
dentro del SNC de acuerdo a Perdomo y Paullier (1987).

Cuadro |. Evaluacion de signos neurolégicos diversos'

Cuadro neurolégico Ubicacion probable de las lesiones

Crisis epileptiforme Cerebro
Ceguera, con resp. pupilar alaluz Cerebro y area talamica
Vértigo, con mov. en circulo Cerebro y sistema vestibular

Sintomas tremorgénicos, Cerebelo
incoordinacion

Opistétonos Cerebro, cerebelo, y pedunculos cerebrales
Mov. de la cabeza laterales Sistema vestibular

Mov. de la cabeza, torneo Cerebro, talamo y pedanculos cerebrales
Coma Cerebro y puente cerebral

'Adaptado de Perdomo y Paullier, 1987.

3.3.METODOLOGIA DE EVALUACION ANATOMO-PATOLOGICA DEL SNC EN
OVINOS

Para poder llegar a un buen diagndstico de las patologias nerviosas no sélo es
necesario contar con los datos epidemiolégicos y las observaciones clinicas lo mas
detalladas posibles, sino que también se necesita contar con datos de necropsia e
histopatologia del sistema nervioso central, ya que la mayoria de las enfermedades
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nerviosas en ovinos se diagnostican por anatomia patolégica. Es por ello que el
sistema nervioso central debe extraerse entero para poder ser estudiado con mayor
meticulosidad, tanto macro como microscopicamente. Muchas de las patologias son
zoonosis por lo que no deben descuidarse las medidas de bioseguridad a tomar
(Manual EEB, 2007).

En el Manual de EEB (2007) se describen dos procedimientos de extraccion del
encéfalo para la vigilancia epidemiolégica en rumiantes que pueden llevarse a cabo
mediante el método convencional o el método abreviado (cuchara o espatula), pero
esta ultima forma no se utiliza en ovinos.

El método convencional se realiza separando la cabeza del tronco por la articulacion
atlanto-occipital observando la superficie y la capsula articular y ademas el aspecto
del liquido cefalorraquideo (LCR) (Rivero y Moraes, 1998). Cuando el tiempo
transcurrido entre la muerte y la toma de muestras no es mucho puede extraerse
parte del LCR asépticamente con una jeringa previa a la apertura de la duramadre
(Manual EEB, 2007) aunque, cuando se separa la cabeza siempre el LCR cae y alli
se puede extraer, en condiciones no tan asépticos como el procedimiento anterior.

Una vez separada la cabeza, se remueve la piel de la misma y se procede a realizar
tres cortes con sierra. Uno transversal a través del hueso frontal, por detras de las
cavidades orbitales y dos cortes paralelos con una separacion de 4-6 cms que
converjan hacia el agujero magno por dentro de los condilos occipitales. Al retirar el
hueso se observa la duramadre cubriendo al cerebro, la cual se retira cortando la
hoz del cerebro y la tienda del cerebelo con tijera. Se inclina la cabeza del ovino
para poder seccionar los nervios craneales y asi retirar el encéfalo intacto. Se deben
evitar manipulaciones excesivas del SNC (Rivero y Moraes, 1998).

El SNC antes de ser cortado transversalmente o enviado para diagnoéstico al
Laboratorio de Diagnéstico Oficial mas cercano (DILAVE, MGAP) se debe fijar en
formol al 10% durante al menos 10 a 15 dias, siendo el volumen a utilizar por lo
menos diez veces mayor que el tamafio del tejido a ser fijado. No poner a congelar
muestras de SNC debido a que se alteran las estructuras celulares de forma
irreversible (Rivero y Moraes, 1998).

Si fuese necesario extraer la médula espinal seran aserrados los arcos dorsales de
las vertebras y asi queda expuesta (Rivero y Moraes, 1998).

3.4.CLASIFICACION CLINICA DE LAS ENFERMEDADES NERVIOSAS EN
OVINOS

La diferenciacion clinica de los trastornos del sistema nervioso, fueron enumeradas
por Bourke (1995), tomando en cuenta los signos presentados por las ovejas que
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sufren estos trastornos. Cada sindrome se clasifica en uno de los 5 grupos clinicos
siguientes:

¢ sindrome de paralisis de las extremidades;

e sindrome de paresia de extremidades a los nudillos;
¢ sindrome de caidas;

e sindromes convulsivos, y

¢ sindrome tremorgénico.

El sindrome de paralisis de las extremidades se relaciona a alteraciones del
aparato locomotor, generadas a causa de disfuncién de las neuronas motoras
inferiores o por debilidad muscular que pueden producir paralisis flacida
(caracterizada por hipoextensién). La disfuncién de la neurona motora superior
provoca una pardlisis espastica (en la que predomina la hiperextensién) cuya
manifestacién va a depender de cual sea la afeccion de las vias motoras. En casos
muy avanzados en ovejas puede verse la postura de perro sentado o decubito
esternal hasta lateral, siendo dificil diferenciar si el cuadro clinico presente es de
origen nervioso o muscular (Bourke, 1995).

- Miopatia Primaria: provocada principalmente por deficiencia de selenio y
vitamina E (Miopatia nutricional).

- Distrofia muscular congénita: provocada por trastornos genéticos de la raza
Merino Australiano.

- Espalda encorvada: esta patologia surge de una miopatia primaria.

- Hipocalcemia, debilidad muscular. es causada por privacién de alimento
seguida de ejercicio forzado.

- Tambaleo Tribulus terrestris: es provocado por la hierba Tribulus terrestris.
- Tétanos

El sindrome de paresia de las extremidades a los nudillos se manifiesta por
tambaleo combinado con paresia de extremidades posteriores (disfuncion de la
neurona motora inferior) y una disfunciéon de las neuronas sensoriales, mas comun
es el defecto propioceptivo de posicionamiento. Este sindrome lo podemos dividir en
entidades simples y complejas

- Entidades simples: combinaciéon de paresia de las extremidades y los nudillos,
dados por consumo de plantas toxicas como: Romulea spp, Micrococcus spp.
entre otras o administracién de antihelminticos como los Organos fosforados, en
este caso el sindrome ocurre en forma crénica.
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- Entidades complejas: involucran paresia a nivel de nudillos asociados con otros
signos nerviosos. Las principales causas de este tipo de afeccion son:

- Mielitis listerial: causada por Listeria monocytogenes.

- Deficiencia de vitamina A, rara en ovinos en pastoreo.

- Ingestion de lpomea spp..

- Intoxicacién con lvermectina.

- Botulismo. La accién de la toxina botulinica interfiere en la transmision
neuromuscular afectando entre otros a los musculos intercostales y al
diafragma dificultando por ende la respiracién. Se observa paresia que
progresa hacia una paralisis flacida que comienza en las extremidades
posteriores y avanza hacia craneal.

- Anatoxinas producidas por algas verdes.

En el sindrome de caidas la manifestacion clinica se presenta durante la

locomocién y la caida se debe a perturbacién del equilibrio y coordinaciéon. Las

causas principales son:

- Trastornos genéticos como la neuropatia talamica del cerebelo y abiotrofia
cerebelosa en Merino.

- Leucodistrofia de células globosas en Poll Dorset.

Sindrome convulsivo: Las convulsiones son alteraciones paroxisticas transitorias
de la funcion cerebral que tienen un inicio repentino, cesan espontaneamente,
tienen una tendencia a repetirse (de Lahunta y Glass, 2009), y se originan en el
prosencéfalo debido a una descarga subita, masiva y sincrénica de neuronas
corticales (Rejas, 2003).

El sindrome convulsivo se desarrolla en tres fases. La primera fase se conoce como
aura o prédromo, y se define como el desencadenante inicial de sefiales sensoriales
que preceden a una convulsién generalizada por unos pocos segundos. El ictus o
de convulsion propiamente dicha es la fase de mayor relevancia durante las crisis.
Las principales manifestaciones clinicas de la misma son pérdida o alteracién de la
conciencia, aumento o disminucién del tono muscular esquelético y visceral, y
alteracién del comportamiento. La Ultima fase se denomina postictal y hace
referencia al periodo de recuperacion después de un ataque mientras el paciente
puede deambular en un estado de confusién. Ademas puede caminar en circulos o
tropezar con objetos debido a la ceguera central. Puede también dormir por un largo
periodo. La duracién normal es de menos de una hora aunque puede durar un poco
mas (de Lahunta y Glass, 2009).

Las convulsiones se pueden clasificar en focal, parciales y generalizadas. Las
focales se caracterizan por descargas de un pequefio numero de neuronas
prosencefélicas que no manifestaran alteracién clinica y la lesién cerebral es
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Unicamente comprobable mediante un electroencefalograma (EEG). Las
convulsiones parciales son convulsiones focales que tienen una extension limitada y
se observan clinicamente. Las generalizadas son la forma mas comun que se
observa en los animales domésticos y afecta al cerebro de manera difusa. A estas
se las ha llamado convulsiones toénico-clonicas generalizadas. Los animales que
presentan convulsiones de tipo parciales complejas pueden evolucionar a
generalizadas (de Lahunta y Glass, 2009).

El sindrome convulsivo en ovinos. Se ha descrito en la intoxicacidon por Marsilea
drummondii, la polioencefalomalacia o necrosis cerebro-cortical, la toxicidad por
Tunicaminyluracil o toxicidad TAU, cianuro, nitratos y nitritos, érganos fosforados,
hidrocarburos clorados, plomo, estricnina, alcaloides de especies como: Solanum
spp. , Datura spp., Melia azedarach (Bourke, 1995).

El altimo sindrome descrito por Bourke corresponde al de caidas asociadas con
tremor o sindromes tremorgénicos.

Los temblores se caracterizan por ser graves, persistentes y afectan la cabeza y el
cuerpo, y son muy faciimente apreciables ya que se trata de una contraccién
continua y repetida de los musculos esqueléticos (Radostits y col., 2002) resultado
de una disfuncién en las vias de las neuronas motoras superiores del sistema
nervioso central. Pueden ser confundidos con escalofrios.

Estas alteraciones se ven por:

¢ Phalaris spp.,

e Acremonium lolii’ en Lolium perenne,

e Claviceps paspali en Paspalum spp..

¢ Intoxicacion por Halimium brasiliense (Riet-Correa y col., 2009).
Este sindrome puede ser confundido con convulsiones, pero se comprueba que son
temblores porque el animal se mantiene consciente y ademas muestran diversos
grados de hipermetria y asinergia muscular manifiesta por paso torpe y rigidez.

3.5.ENFERMEDADES DEL SNC (SEGUN CLASIFICACION)

Frente a un caso de intoxicacion por Halimium brasiliense debemos tener en cuenta
dados los datos anamnésicos y los sintomas clinicos, todas aquellas patologias que
deben ser diferenciadas para llegar a un diagnostico correcto, entre ellas se
destacan las siguientes de origen infeccioso y no infeccioso.

! Nueva denominacién: Neotyphodium sp lolii (Lanuza y col., 2003)
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3.5.1. Origen infeccioso: Bacterianas

- Listeriosis (mielitis listerial): es producida por Listeria monocytogenes, la cual
ingresa al huésped posteriormente al humedecimiento excesivo de la lana. Causa
encefalitis que lleva a paresis de los miembros hasta una paralisis flacida por
lesionar una pequeria porcién de la médula espinal hasta el bulbo. Estos animales
se niegan a caminar permaneciendo en decubito y en los casos en que se movilizan
lo hacen de forma torpe, sin flexionar las articulaciones tarso-metatarsianas
caminando sobre los nudillos. La muerte se da luego del dectbito prolongado y en
ultima instancia las ovejas entran en estado de coma llegando a convulsionar debido
a la hipoglucemia (Bourke, 1995).

- Corynebacterium spp.: Corynebacterium pseudotuberculosis produce abscesos
que pueden ser intra o extracerebrales y los signos mas frecuentemen ;q
encontrados son: ataxia, andar en circulos, debilidad, decubito, desviacion lateral uc
cabeza (Guedes y col.,, 2007). Corynebacterium pyogenes produce meningitis
supurativa debido a una otitis media provocada por la administracion de
antiparasitarios orales en forma violenta que ingresan en las trompas de Eustaquio
por lesionar la faringe (Perdomo y Paullier, 1987).

- Tétanos: causado por toxinas producidas por el Clostridium tetani presente en
heridas. La toxina produce pardlisis espastica progresiva dando rigidez muscular
que puede estar acompafiada de fasciculaciones musculares e incluso desarrollar
convuisiones tetanicas. La muerte sobreviene por paro respiratorio debido a la
pardlisis del diafragma y musculos intercostales (Bourke, 1995). La mortalidad es
elevada (Perdomo y Paullier, 1987).

3.5.2. Viricas

- Meningoencefalitis ovina (Visna): causada por cepas neurovirulentas del virus de
maedi-visna, un lentivirus. Es una enfermedad no febril caracterizada por ataxia
progresiva de los miembros posteriores, hipermetria y emaciacién, mantiene la
conciencia y siempre es letal. Se presenta en ovejas sin importar categoria y rara
vez en cabras. Pueden encontrarse dos lesiones basicas; una de tipo inflamatorio
no relacionada a sintomas nerviosos y otra de desmielinizacion focal en cerebro,
cerebelo y médula espinal que lleva a paresia. Los hallazgos patolégicos son
pleocitosis, presencia del virus, antigeno viral y anticuerpos en el LCR. En la
necropsia se observa importante pérdida de la masa muscular, asi como neumonia
intersticial sin alteraciébn macroscépica del SNC. Histopatolégicamente se ve
infiltrado inflamatorio con linfocitos y macréfagos, mas la desmielinizacion
parcheada (Radostits y col., 2007).

- Enfermedad de la frontera (Prurigo lumbar de los corderos o Hipomielinogénesis
congénita) causada por cepas de un pestivirus de la familia Flaviviridae.
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Enfermedad congénita, con disfuncion neurolégica, manifiesta por tremores ritmicod
de los musculos de la pelvis o de todo el cuerpo. Afecta bovinos, ovinos y caprinos.
Ademas de la sintomatologia nerviosa presenta placentitis, abortos, mortinatos o
corderos débiles al nacer. Se caracteriza por tener animales persistentemente
infectados que desarrollan una hipomielinogénesis reversible a los 6 meses. Se
manifiesta con trastornos en las células linfocitarias (disminucion de linfocitos T,
alteracion del indice CD8:CD4). En la necropsia puede verse reduccion del tamario
cerebral y medular, ademas hidranencefalia, porencefalia y displasia cerebelosa. En
la histopatologia se observa deficiencia de mielina central tingible. Es posible
detectar el virus mediante aislamiento con técnicas de ELISA y PCR, y anticuerpos
con ELISA o pruebas de seroneutralizacién (Radostits y col., 2007).

- Encefalomielitis ovina (Louping ill): causada por el Flavivirus, se transmite por
Ixodes ricinus. Afecta principalmente a ovejas, aunque también a especies
domeésticas incluyendo al hombre. En ovinos la susceptibilidad mayor es de jévenes
y adultos. La manifestacion clinica se caracteriza por incoordinacion, tremores
musculares, marcha en salto, paralisis posterior, convulsiones hasta la muerte,
aunque algunos logran recuperarse. Otros signos relevantes son hiperestesia y
torticolis. Histologicamente se observa acumulo perivascular de las células de las
meninges, encéfalo, médula espinal con dafio de las células de Purkinje cerebelares
y en menor medida las de la corteza cerebral. Técnicas diagnosticas como la
seroneutralizacion permiten comprobar la presencia de anticuerpos, IgM se detecta
transitoriamente por Inhibicién de la hemaglutinacion. El asilamiento viral se realiza
por demostracién del virus en el tejido encefdlico fijado en formol por
Inmunoperoxidasa del complejo Avidina-biotina (Radostits y col., 2007).

- Rabia: provocado por el género Lyssavirus, familia Rhabdoviridae que afecta a
casi todas las especies domésticas. En la forma paresiante de los rumiantes se
asocia con mordeduras de murciélagos Desmodus rotundus. Su periodo de
incubacion va desde dos semanas a varios meses. Los animales se muestran
agresivos, tiene excitacion sexual, se arrancan la lana, caida repentina luego de
moverse violentamente, incoordinacion y finalmente pardlisis. Las lesiones
encontradas son encefalomielitis no supurativa y para confirmar el diagnéstico se
hace Inmunoflorescencia de cortes cerebrales preferentemente de hipocampo,
bulbo raquideo, cerebelo o el ganglio de Gasser e histologicamente por la
observacién de corplisculos de Negri. Hay degeneracién neuronal acompariando al
proceso inflamatorio. También se pueden usar pruebas serolégicas como ELISA.
Todos los casos son mortales (Perdomo y Paullier, 1987; Radostits y col., 2002).

- Aujeszky: enfermedad provocada por un Herpesvirus afecta predominantemente a
los porcinos y en forma esporadica a otras especies en la que se incluyen ovinos.
En ellos es fatal y los sintomas que produce son prurito intenso en flancos y
miembros pudiendo causar laceraciones severas. Histolégicamente producen
lesiones en médula espinal y encéfalo. En médula se ve edema, congestion y

hemorragia siendo mas severas en las astas dorsales y en ganglios dorsales que
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inervan la piel del flanco y de los miembros. A nivel neuronal se destaca una amplia
degeneracion con infiltracién glial moderada. Se pueden observar también cuerpos
de inclusién en neuronas y células de la glia. Las lesiones son mas discretas en el
encéfalo que en la médula espinal (Moraes, 1986. Perdomo y Paullier, 1987).

3.5.3. Pribnica

- Scrapie: causada por una proteina pridnica. Es una enfermedad no febril. Se
presenta en ovejas maduras, de dos afios y medio hasta cuatro afios y medio. En
cabras es infrecuente. Mortalidad del 100%. No hay predisposicién sexual pero en
cuanto a razas la de mayor incidencia es la Suffolk. El periodo de incubacién va de
meses a afios. Evolucién clinica prolongada, de unos seis meses y los sintomas
son, alteracion de la conducta, tremor, prurito intenso, trastorno locomotor y hasta
emaciacion. En casos avanzados hay hiperexcitabilidad general que pueden llevar a
convulsiones mortales. Para su diagnéstico se realiza Inmunohistoquimica utilizando
el tejido linfoide, ademas de una biopsia de amigdalas. En la necropsia se
encuentran lesiones traumaticas debido al rascado excesivo asi como un estado
general consuntivo. Para histopatologia se remite una porcién de médula espinal,
bulbo raquideo, protuberancia y del mesencéfalo donde se encontrara
vacuolizacion del neuropilo de la sustancia gris y degeneracion walleriana de los
cordones medulares y de las fibras nerviosas de los pedinculos cerebelos y del
nervio optico. También hay degeneracion del sistema hipotalamo-neuro-hipofisario y
del sistema cerebeloso (Radostits y col., 2007).

3.5.4. Parasitarias

- Coenurosis: es causada por el Coenurus cerebralis que es un estadio intermedio
de la Taenia multiceps. Se puede observar a los animales con deambulacién de
forma excitada, convulsiones, embotamiento, ataxia, presion la cabeza contra
objetos, andar en circulos y rotacién de la cabeza (Radostits y col., 2002). Todos
estos sintomas y otros van a depender del lugar donde se aloje el quiste, sea en
encéfalo o médula espinal (Bonino y col., 1987).

- Oestrosis: provocada por larvas de Oestrus ovis, cuando invade a la masa
encefélica produce incoordinacion, levanta los miembros anteriores, nistagmo y
torneo hacia un lado (Radostits y col., 2002) ademas de descargas nasales y
estornudos entre otros signos respiratorios. En Uruguay la gran mayoria de los
ovinos son infestados en varias oportunidades durante el afio (Bonino y col., 1987).
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3.5.5. Origen no infeccioso: Téxicas

- Claviceps paspali: este hongo parasita por esclerotos a gramineas del género
Paspalum durante otofios, sobre todo en praderas viejas. Su principio activo es la
paspalina y los paspalitrem A, B y C. Afecta espontaneamente a bovinos, ovinos y
equinos. Mortalidad de 1 a 2%. Tras su ingestion los animales presentan cuadros
nerviosos, manifiestos por tremores primero en cuello, tronco y extremidades y
luego se generalizan, movimientos pendulares de la cabeza, hiperexcitabilidad,
actitud de alerta y orejas erectas. Posteriormente también puede observarse ataxia,
hipermetria y caminar rigido. Cuando son arreados los signos se hacen mas
manifiestos en los mas afectados y se caen quedando en distintas posiciones.
Ademas hay pérdida de peso, salivacion excesiva y diarrea (Riet-Correa y col.,
1993; Garcia y Santos y col., 2007).

- lpomea spp.: Pertenece a la familia Convolvulaceae, planta nativa de zonas
tropicales y subtropicales. Se produce en época de sequia, aunque la planta sea
poco palatable. Se ve principalmente en animales jovenes lactantes. Producen
tremores musculares discretos que se agravan en dos o tres dias tanto de los
miembros como de la cabeza, hiperestesia, hipermetria, midriasis, opistdtonos,
nistagmo, ataxia, permanecen con miembros abiertos y decubitos por largos
periodos afectando no solamente a la especie ovina. Si son perturbados la
incoordinacion es mas acentuada. El cuadro es reversible (Aradjo y col., 2008).

- Cynodon dactylon: pertenece a la familia Gramineae. Afecta a bovinos
principalmente, pero también en ovinos y equinos. Los brotes descritos en nuestro
pais se dan en invierno. Morbilidad 100%, pero mortalidad muy baja o inexistente.
Produce cuadro tremorgénicos, con tremores musculares, movimientos laterales de
la cabeza y cuello, miembros rigidos y abiertos, ataxia, hipermetria. Si los animales
son agitados los signos se agravan con tetania, opistétonos y nistagmo. En unos
minutos se recuperan pero caminan con dificultad. Recuperaciéon en 12 a 15 dias de
retirados del potrero (Riet-Correa y col., 1993).

3.5.6. Metabdlicas

-Toxemia de la prefiez: es una de las principales afecciones que presentan los
ovinos en nuestro pals; sucede al final de la gestacion, sobre todo de ovejas con
gestaciéon multiple debido a predisponentes como una deficiencia alimenticia en
inviernos rigurosos, factores estresantes e inherentes al animal aunque es
determinada su presencia por hipoglucemia y acetonemia secundaria (Bonino y col.,
1987). Los animales cursan con apatia, incoordinacién, espasticidad de miembros
pélvicos, bruxismo, letargia, estrabismo, decubito, movimiento de pedaleo (Guedes
y col., 2007) disnea, convuisiones y muerte. Existen diversas medidas terapéuticas
cuyos resultados seran favorables si se instauran en las primeras etapas, a fin de
regularizar las alteraciones metabdélicas (Bonino y col., 1987).
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-Polioencefalomalacia: posiblemente por deficiencia de tiamina y cobre en ovejas
prefadas. Se manifiesta con ceguera, opistétonos, marcha tambaleante, ataxia y
presion de la cabeza contra objetos (Riet Correa y col.,, 2007). Ademas produce
convulsiones debido a interferencia en el metabolismo celular cerebral por estimulos
externos. Hay movimiento de pedaleo de las extremidades (Martin, 1988).

3.6.INTOXICACION POR Halimium brasiliense

Esta intoxicacidén corresponde al sindrome tremorgénico descrito por Bourke (1995).
La intoxicacién por Halimium brasiliense es una patologia nerviosa caracterizada
clinicamente por temblores y convulsiones en la especie ovina. Halimium brasiliense
(sin. Helianthemum brasiliense) pertenece a la Familia Cistaceae y es originaria de
Uruguay, Brasil y Argentina. Es una planta perenne de 10 a 40 centimetros de alto,
vellositarias y sub-arbustiva, las hojas miden de 1,5 a 2 centimetros, son ovaladas,
elipticas o eliptico-lanceoladas con un apice agudo, sésiles. Las flores son solitarias
o cincinos libremente con un pedunculo de 1,5 a 2 centimetros de largo (ver Figura
1). Los sépalos son de 8 a 10 centimetros de largo, vellosos por debajo y glabra por
encima. Los pétalos son obovados y de color amarillo con la base mas oscura,
contiene numerosos estambres. El pistilo tiene un globoso ovario, presenta un estilo
breve y un estigma grueso y papiloso. El fruto es ovoide con una capsula glabra
(Riet-Correa y col., 2009).

Figura 1. (A) Flor de Halimium brasiliense del foco de intoxicacion ocurrido en el departamento de
Florida. (B) Vista lateral de la planta.

La enfermedad se ha descrito en Uruguay y Brasil unicamente y es de ocurrencia
estacional, ya que la mayoria de los casos se producen entre agosto y noviembre,
cuando la planta esta en floracién y semillazén, aunque también se puede producir
cuando la planta se encuentra en crecimiento, de mayo a julio (Riet-Correa y col.,
2009).

26



Presenta una morbilidad del 1 hasta 156% y la mortalidad varia entre 1 y 5%, pero en
afios de sequia puede llegar hasta un 50% o 35% respectivamente. Afecta
principalmente a animales adultos, mayores de tres afios de edad, ya que se trata
de una planta que en condiciones de campo debe ser ingerida por largos periodos
de tiempo para que ocurra la manifestacién clinica, lo cual hace referencia a un
efecto acumulativo debido a la estacionalidad de la planta. Esto hace que los
animales mas susceptibles a manifestar el cuadro sean aquellos que han sido
expuestos con anterioridad y que presentan una lesidn crénica irreversible (Riet-
Correay col., 2009).

La aparicién de la intoxicacion va a depender del afio, del establecimiento, y a su
vez dentro del establecimiento de cada potrero en particular. En nuestro pais se da
en la regién Este, cuyo epicentro es la Laguna Merin y se puede diferenciar en tres
zonas que son de llanuras, lomadas y serranias (Duran y Garcia Préchac, 2007). Es
por eso que se desarrolla en departamentos con una topografia de colinas, como
Maldonado, Lavalleja, Florida, Durazno, Cerro Largo y Treinta y Tres (Riet-Correa y
col., 2009). Herter (1930) describe la presencia del Halimium brasiliense como
Helianthemum brasiliense (Lam.) Pers. en los departamentos de Soriano, Rocha,
Colonia, San José, Maldonado, Canelones y Montevideo.

En el sur de Brasil, y en la regién Este del Uruguay, en los departamentos de
Maldonado, Lavalleja y Treinta y Tres se tiene conocimiento de la enfermedad
desde hace unos 50 a 60 afios (Riet Correa y col., 2009)

Dos focos de esta enfermedad se encuentran registrados en la base de datos del
Laboratorio Regional Este de DILAVE? , pero ninguno ha sido publicado adn. En
1988°, se atendio el primer foco, en un establecimiento ubicado en la 62 seccional
policial del departamento de Treinta y Tres, paraje La Valija, préximo a la localidad
de Cerro Chato. En una majada formada por 150 ovejas de cria, de raza Corriedale,
se observaron 6 con sintomatologia tremorgénica. Dicho establecimiento constaba
de 306 hectareas de campo natural con afloramientos rocosos y un relieve
pronunciado, pero el potrero en el que se encontraban los ovinos era de 200
hectareas. El otro foco fue en noviembre de 1989, en la 92. Seccién Policial de Cerro
Largo, donde en una majada de 500 capones Corriedale de 4 dientes, aparecieron
150 con signos clinicos, de los cuales uno se necropsié. En ambos predios habia
gran cantidad de Halimium brasiliense. Los signos clinicos se caracterizaban en
ambos predios por ataques convulsivos y transitorios de unos pocos segundos
hasta minutos. Los ovinos que parecian estar clinicamente sanos al movilizarse tras
ser perturbados caian con convulsiones. También se observaron otros signos
neurolégicos como: temblores musculares, ventroflexion del cuello u opistétonos,
nistagmo, espasmos tetanicos, movimientos de remado de las extremidades. Al
reincorporarse presentaban incoordinacion de los miembros posteriores y caminar

2 Divisién Laboratorios Veterinarios. Ministerio de Ganaderia, Agricultura y Pesca.
*En conjunto con el Dr. Rubén Aradjo
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con pasos cortos o saltando, luego que desaparecian los signos clinicos los ovinos
aparecen normales (Dutra, F. com. Pers., 2012).

Riet-Correa y col. (2009) describen ademds incontinencia urinaria, dermatitis de las
orejas y la cara lo cual puede ser indicio de que cause un cuadro de
fotosensibilizacion aunque esto no esta comprobado.

En algunos casos las crisis pueden observarse hasta por un afio aunque la planta
ya se encuentre en semillazén y no esteé visible (Riet-Correa y col., 2009).

Al momento de realizar la necropsia en los casos espontaneos y experimentales no
se evidencian alteraciones macroscoépicas: sélo un ejemplar de intoxicacion
espontanea presentd clinicamente ataxia permanente, incontinencia urinaria y en la
necropsia evidenci6 la pared de la vejiga engrosada. Las circunvoluciones
cerebrales eran mas estrechas de lo normal con dilatacion de los ventriculos
laterales (Riet-Correa y col., 2009).

Histolégicamente tanto en los casos espontaneos como en los experimentales se
observaron lesiones similares. Se trata de vacuolas claras bien definidas y ovaladas
que se evidenciaron facilmente en la sustancia blanca teflidas con hematoxilina-
eosina (HE). Las vacuolas observadas parecian ampliar la superficie axonal y de la
vaina de mielina a la vez que mostraban un desplazamiento de los axones de los
nervios adyacentes. En cortes longitudinales y transversales tefiidos con Luxol azul
rapido se veian algunas veces vacuolas en lugar del axén. Diversos espacios que
anteriormente contenian los nervios pueden observarse vacios o conteniendo
células de Gitter que indican degeneracion walleriana. En algunas oportunidades
también pudo observarse esferoides clasicos o unos pocos elipsoides (inflamacion
axonal eosinofilica) sin un sitio especifico de preferencia en la sustancia blanca. En
secciones teflidas con HE parecia que las vainas de mielina eran gruesas, pero en
el mismo corte terido con la técnica Luxol azul rapido la mielina era escasa
sugiriendo edema intramielinico. En el caso espontaneo que presentdé ataxia
permanente entre otros signos, histolégicamente revelé numerosas vacuolas en la
capa interna de la sustancia blanca subcortical. Ademas se redujeron las neuronas
corticales. La evaluacion histolégica del higado revelé una fina vacuolizacion
citoplasmatica de los hepatocitos. En las secciones tedidas con HE que se les
agreg6 color amarillo-marrén evidenciaron un pigmento en el pericarion de las
neuronas y astrocitos, asi como también en las células de Kupffer, y macréfagos del
bazo, ganglios linfaticos, pulmones, rifiones y tracto digestivo identificado como
ceroide-lipofuscina. Este autofluorece y se tifie positivamente por la técnica de PAS
y técnicas de tincidén acido-rapidas pero no con las técnicas de tincion de Perls ni la
de Prusia (Riet-Correa y col., 2009).

La microscopia electronica revel6 que en las diferentes secciones del SNC algunos
axones mostraban grados de inflamacion segmentaria con la destruccién de
neurotibulos, neurofilamentos, vesiculas del reticulo endoplasmico y mitocondrias
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que se veian como floculaciones o a veces desaparecian. Los axones inflamados
presentan vainas de mielina mas delgadas debido al deslizamiento entre las laminas
sin evidencia de edema intramielinico o cambios degenerativos. En ocasiones se
observaron lenguetas de oligodendrocitos dentro de dichas vainas. Se vieron que
algunos pocos axones dilatados se llenaron de esferoides axonales formado por
colecciones de cuerpos vesiculo-membranosos, cuerpos membranosos, cuerpos
densos y vesiculas pequefias pero no con los otros organelos. El axoplasma
ocasionalmente estaba desprovisto de organelos y elementos del citoesqueleto
dejando espacios claros indicadores de edema axonal rodeado por el axolema
contenido entre una delgada capa de mielina, pero a veces dicho axolema se
separaba de la superficie interna de la vaina de mielina y protruia sobre el
axoplasma desprovisto de organelos. Algunos astrocitos estaban inflamados con el
citoplasma radiolicido y filamentos intermedios dispersos. El pigmento ceroide-
lipofuscina se observdé en el pericarion de la mayoria de las neuronas, y en el
citoplasma de astrocitos inflamados y pericitos (Riet-Correa y col., 2009).
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. OBJETIVOS

4.1. OBJETIVOS GENERALES

Contribuir al estudio del Sistema Nervioso Central de la especie ovina y reafirmar
conocimientos de importancia anatomopatélogica referidos a este sistema.

Difundir la importancia de las enfermedades del sistema nervioso para la
produccién ovina nacional haciendo especial hincapié en una intoxicacion
escasamente conocida.

4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Lograr diagnosticar epidemioldgica, clinica, patolégica e histolégicamente una
enfermedad con sintomatologia nerviosa en dos de tres ovinos de campo.

Descartar enfermedades del sistema nervioso central de los ovinos que pudieran
tener repercusion en el status sanitario del Uruguay.

Desarrollar las principales alteraciones que afectan el sistema nervioso en ovinos
y realizar un diagnéstico diferencial entre ellas.
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5. MATERIALES Y METODOS
5.1.DESCRIPCION DE LOS CASOS

Uno de los estudios de caso se basé en dos ovinos hembra: una borrega de dos
dientes de raza Texel identificada como Caso N° 1 y una oveja de cuatro dientes
cruza Texel (Padre Texel, Madre cruza Corriedale con Texel) identificada para
nuestro trabajo como Caso N° 2, ambas pertenecientes a una majada de cria de 153
ovejas Texel y sus cruzas entre dos y ocho dientes.

Dicha majada se encontraba en un establecimiento ganadero ubicado en la 12
Seccional policial del Departamento de Florida, paraje Valentines Chico.

Ademas de los dos casos mencionados se contd con un tercer ovino el cual fue
evaluado clinicamente en noviembre de 2011. Se trataba de un capén Corriedale,
Caso N° 3, de una majada de 300 ovinos, sin diferenciar categorias ni sexos, que
pastoreaban en 160 hectareas de campo natural con pendientes, afloramientos
rocosos y montes nativos conjuntamente con bovinos y equinos, representando una
alta carga para esa superficie, con el resultado de una muy baja disponibilidad
forrajera. Dicho establecimiento estaba ubicado en la 62 seccional policial de Treinta
y Tres, paraje “La Valija” en la proximidad a Cerro Chato.

Al momento de la observacion de los sintomas, en setiembre de 2010, los casos 1y
2 se encontraban pastoreando en una parcela de 35 has de campo natural mejorado
con Lotus Maku y Lotus Rincén.

Dichas ovejas fueron encarneradas de abril a mayo 2010 con carneros Texel y la
esquila se realiz6 pre-parto a principios de agosto 2010.

El manejo sanitario se basé en dosificaciones estratégicas, a fines de enero del
2010 con Closantel al 10% (Saguacid C-L 10%®) y luego Albendazol sulféxido 3%
(Ricobendazol 3%®) en abril del mismo afio. Debido a un brote de sarna que se
presentd en julio en un campo lindero, como tratamiento preventivo se realizé la
dosificacion con Moxidectin 1% (Cydectin NF®). En el mes de noviembre se realizé6
la sefialada y se les suministré Closantel 10% (Saguacid C-L 10%®). En enero del
2011 se le aplico nuevamente Closantel 10% (Saguacid C-L 10%®) y en marzo se
hizo la balneacion por aspersién contra ectoparasitos con Cipermetrina 10%+ Ethion
40% (Garramix®). En abril se las volvi6 a dosificar con Closantel al 12.5% (Closantel
12.5%®) y en agosto, en el preparto se utilizd como antiparasitario Moxidectin 1%
(Cydectin NF®). Se revisaron todos los animales que mostraban algan tipo de
claudicacion, por posibles problemas podales.

Otros tipos de manejo efectuados en el predio fueron los cambios de potrero al
momento de la encarnerada, preparto y posteriormente a la sefialada. Las ovejas
estudiadas fueron separadas de la majada general y llevadas a un potrero de 13 has
de campo natural y reintegradas a la misma ya que ambas quedaron prefiadas, lo
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cual fue confirmado mediante Ultrasonografia transabdominal realizada el 25 junio
de 2011. En setiembre ambas parieron: Caso N° 2 pari6 un macho el dia 6 de
setiembre y Caso N° 1 pari6é también un macho el dia el 20 del mismo mes. El 20 de
noviembre de 2011 fueron destetadas ambas ovejas mediante ayuno y privaciéon de
agua por 24 hs.

Previo a ser apartadas de la majada para ser evaluadas clinicamente, las ovejas
afectadas fueron identificadas con pintura roja en la region dorsal, hasta agosto
2011 que se realizé la esquila preparto y se las volvié a identificar de la misma
manera pero usando pintura verde.

Para estudiar mejor los signos clinicos que presentaban los animales se recurrié a la
filmacion de los eventos para asi demostrar la evolucion del cuadro. Esto fue llevado
a cabo el 2 y posteriormente el 17 de octubre de 2010, el 20 de diciembre de 2010 y
el 5 de abril de 2011.

5.2.COLECTA DE PLANTAS

El 11 de noviembre de 2011 basandonos en que esta planta se encuentra en
floracion desde octubre a noviembre (Riet-Correa y col.,, 2009), se realizé una
recorrida del potrero problema ubicado en el departamento de Florida, de los otros
potreros del establecimiento asi como de algunos linderos en busca de la presencia
de la planta. Fue asi que se encontraron muchos ejemplares del posible Halimium
brasiliense, los que se identificaron con un nimero y se los fotografié para luego
cortarlos y enviarlos a identificar. No sé6lo se recolectaron plantas de Halimium spp.,
sino que también se tomaron otras similares para identificacién botanica.

Las muestras recolectadas fueron colocadas entre hojas de papel de diario y
llevadas al Laboratorio de Botanica de la Facultad de Quimica, donde fueron
identificadas por el botanico Lic. Eduardo Alonso Paz, y otras muestras fueron
reconocidas en el Laboratorio de Botanica de la Facultad de Agronomia de Ia
UDELAR por la Ing. Agr. Ana Gonzalez.

5.3. TOMA DE MUESTRAS PARA LABORATORIO.

Se extrajeron muestras in vivo de sangre para hemograma completo, de la vena
yugular con aguja estéril 18G. Ademas se extrajo orina provocando una apnea de
por lo menos 2 minutos, la cual fue colectada en un recipiente estéril.

También se tomaron muestras de materia fecal para realizar un conteo de huevos
por gramo (hpg) utilizando la técnica de McMaster modificado para nematodos
gastrointestinales y el test de sedimentacion de Happich y Boray para descarte de
una infestacién por Fasciola hepatica.
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5.4. NECROPSIA

Se realizé la necropsia de uno de los casos espontaneos, el Caso N° 2 de 6 dientes.
La oveja se trasladé a la sala de necropsia del Laboratorio Regional Este de
DILAVE “Miguel C. Rubino”, donde se sacrific6 mediante exanguinacién aguda
previa sedacion con Tiopental sédico al 1%.

Fue inspeccionado externamente todo el animal, en busqueda de lesiones,
corrimientos, presencia de ectoparasitos u otra alteracion macroscépica (Morafa,
2003).

Previo a la apertura del cadaver se extrajo la piel. Luego se hizo una incision en la
articulacién coxo-femoral derecha, se desarticuld y recliné el miembro. Lo mismo en
la zona axilar derecha.

Para ingresar a las cavidades se incidié desde la sinfisis pubiana a la mentoniana.
Primero se ingresé e inspeccioné la cavidad abdominal y luego la toracica. Por
ultimo se procedi6 a la evisceracion, con las ligaduras correspondientes por aparato
(Rivero y Moraes, 1998).

El sistema nervioso se extrajo por el método convencional descrito anteriormente,
luego de desarticular la cabeza a nivel de la articulacién atlanto-occipital, pero previo
a seccionarla se extrajo liquido cefalorraquideo (ver Figura 2), utilizando la técnica
de extraccion alta de la Cisterna Magna utilizando una aguja 21 G de 1 1/2".

Figurra“ 2. Técnica de extraccion de LCR.

El encéfalo entero, muestras de medula espinal cervical, toracica y lumbar,
muestras de higado, rifidn, corazén, pulmén, ganglios linfaticos, bazo, pre-
estdbmagos, abomaso, intestino delgado y grueso, los musculos esqueléticos se
fijaron en formol bufferado al 10% durante 15 dias.

5.5.PROCESAMIENTO DE MUESTRAS PARA HISTOPATOLOGIA

El encéfalo (cerebro, cerebelo y tronco encefalico) y también las distintas secciones
de la médula fijados en formol se cortaron de forma transversal y seriada, partiendo
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del I6bulo frontal hacia caudal, con un espesor de unos 3 a 4 milimetros (ver Figura
3). De esta manera se puede observar en cada superficie incidida los distintos
componentes del encéfalo y si los mismos presentan algiun tipo de lesion
macroscopica que indique alguna alteracion.

Las estructuras que se pudieron observar manteniendo el orden de rostral a caudal
corresponden a: los hemisferios cerebrales compuestos por sustancia gris cortical y
sustancia blanca subcortical que se nombran segun la parte anatdmica que ocupan.

También se encuentran los ntcleos basales o grises del cerebro, que son tres: el
caudado, putamen y globus pallidus. Ademas estan el centro semioval, la sustancia
blanca subcortical, el cuerpo calloso y a ventral de este se ubica el hipocampo. El
talamo, hacia rostral limita con el nicleo gris, hacia caudal con el bulbo raquideo y
con el piso del ventriculo lateral, hacia ventral con el hipotalamo y hacia dorsal limita
con el epitalamo o epiphisis cerebri y a dorsal de ésta, se encuentra el hipocampo
anteriormente nombrado. Luego comienza la porciéon de encéfalo posterior y en sus
cortes vemos: el bulbo raquideo o medulla oblongata, puente y el cerebelo.
Posteriormente siguen cortes de médula cervical, toracica y lumbar. En la
interseccion del cuarto ventriculo (en su porcién final) y comienzo de la médula
cervical se ubica el obex.

Figura 3. Cortes transversales y seriados del SNC partiendo del I6bulo frontal hacia caudal.

De las estructuras nombradas, se seleccionaron algunas regiones que fueron
analizadas histologicamente mediante microscopia éptica. Para ello se cortaron
trozos de 10 milimetros por 10 milimetros por 4 milimetros. Estos cortes se
colocaron en cajitas plasticas ranuradas de 20 por 35 por 5 milimetros (cassettes).
En el primero se colocéd corteza parietal y nicleo gris incluyendo cada una de sus
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partes, en el segundo hipocampo, talamo y epifisis, en el tercero cerebelo, cuarto
obex y las distintas partes de médula. Lo mismo se realiz6 con los otros érganos
fijados en formol 10%, es decir higado, rifién, musculo cardiaco, abomaso, musculo
esquelético y pulmén. Los casettes fueron identificados con el nimero de ficha de
ingreso (tt 11026) del Laboratorio Regional Este, y un numero de identificacién
correlativo y relacionado a la muestra a evaluar.

Las muestras permanecieron por 24 horas en un aparato de procesamiento de
muestras histolégicas compuesto por 9 estaciones en las que habian distintos tipos
de alcoholes que iban aumentando su graduacién, partiendo de 70° a 100°
terminando en xilol y luego parafina. La permanencia minima en cada estacion era
de dos horas. El objetivo de dicho aparato es ir deshidratando las muestras y
rehidratandolas después para poder realizar los bloques de parafina.

Pasadas las 24 horas se retiraron las muestras del xilol, y fueron llevadas a un
aparato especial con el que cuenta el Laboratorio para realizar los bloques de
parafina como muestra la Figura 4. Luego de elaborados son llevados a la heladera.

0111218

Figura 4. Bloques de parafina

Posteriormente con el micrétomo se procedié a efectuar los cortes histolégicos de
unos 5-7 micrometros de espesor. El corte fue llevado y depositado en un recipiente
con agua fria y alcohol 70° para realizar la pesca con el portaobjetos. Luego de esto,
el portaobjetos con la muestra era introducido en un bafio maria a 55°C, el que
contenia agua y gelatina para permitir la expansion y fijaciéon correcta de la muestra
sobre el portaobjeto. Luego se lo dejé secar y es colocado en el porta preparados
(ver Figura 5).
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Figura 5. Porta preparados prontos para colorear

Transcurrido el tiempo se colocaron las muestras secas en un aparato especial para
colorear los preparados (Thermo cientific Shandon Varistain 24-4®) con
hematoxilina y eosina. Este procedimiento se realiz6 mediante el pasaje por 12
estaciones en un tiempo de 68 minutos.

Pasadas las 24 horas de realizada la coloracién se lleva a cabo el montaje, que
consistio en extraer rapidamente un preparado del xilol y colocar una gota de
pegamento sobre éste para luego acoplar el cubre objetos evitando la formacién de
burbujas de aire.
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6. RESULTADOS

6.1. CLASIFICACION BOTANICA DE LA PLANTA

Las plantas recolectadas fueron clasificadas como Halimium brasiliense (Lam.)
Grosser [sin. Crocanthemum brasiliense (Lam.) Cistus brasiliensis (Lam.);
Helianthemum brasiliense (Lam.) Pers] MVFQ 4368 (Hernandez y Rodriguez, 2011;
Gonzalez, 2011) perteneciente a la familia Cistaceae fue encontrada en noviembre
de 2011 cuando la misma esta en etapa de floracion y semillazén. Las zonas de los
potreros sobre la que estaba eran de campo natural con pendientes poco
pronunciadas, afloramientos rocosos y escaso material vegetal, con suelo casi
desnudo y ocupaban aéreas extensas sobre el tapiz como indica la Figura 6.

FigUra 6. Lbcalizadid'h d‘er la pla'n‘ta. (iiquierda) Tobogréﬂa dei prédio.b (derecha) Cbobertura sbbre el
tapiz.

6.2. SIGNOS CLINICOS

La sintomatologia fue observada a fines de setiembre de 2010 y desde entonces fue
realizado un seguimiento mensual de la evolucién de dicho cuadro clinico hasta el
momento en que se realizé la necropsia del Caso N° 2. Se tomaron los parametros
de los Casos N° 1y 2 como lo describe el Cuadro Il.
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Cuadro Il. Parametros fisioloégicos del Caso N°1 y Caso N°2

Fecha FC' FR' Temperatura’ Mov. FC? FR® Temperatura®  Mov.
ruminales’ ruminales?

06-11-11 108 48 39.3 104 36 394
15-11-11 108 45 39.2 6 92 40 39.3 6
30-11-11 108 52 39.2 5 76 36 39.2
05-04-11 116 52 40 66 120 39.8

' Pardmetros del Caso N°1

2 Parametros del Caso N°2

Los casos de estudio estaban en una majada de cria, en época de paricién que era
recorrido frecuentemente por el motivo mencionado y asi fue observada la
sintomatologia, sobre todo al momento en que eran perturbadas ya que parecian
clinicamente normales. Inicialmente pudo verse al Caso N° 2 en estado de alerta,
que al recibir una amenaza, mostré incoordinaciéon de las extremidades traseras y

caminaba con pasos cortos o saltos.

Figura 7. Signos observados en la intoxicacion espontanea por Halimium brasiliense. (A y B) Caso
N°2. (Cy D) Caso N°1.

Haciendo un examen mas cuidadoso de los signos observados pudieron verse otras
alteraciones como temblores musculares, cierto grado de ventroflexién cervical,
opistétonos, nistagmo, durante la marcha presentaban incoordinacién en todas las
extremidades con hipermetria mas acentuada en miembros anteriores. En algunas
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oportunidades se caian en decubito lateral y mostraban un movimiento de pedaleo
intentando reincorporase, accién que les tomaba unos segundos y al lograrlo
caminaban como sin rumbo hasta que retomaban su marcha normal (ver Figura 7).
Ademas de la sintomatologia nerviosa pudo observarse una lesion descamativa en
la piel a nivel de ambos pabellones auriculares en la superficie externa.

Estos animales fueron retirados del potrero luego de observados los sintomas y al
mes el cuadro habia revertido casi en su totalidad y no se volvié a repetir.

En el Caso N° 3 los signos clinicos tremorgénicos se observaron cuando el animal
fue arreado con el resto de la majada a un corral para tratamiento antiparasitario.
Fue entonces que se constaté la caida de dicho animal que se reincorpord pero
minutos mas tarde volvié a caerse en dectbito esternal donde ademas pudo verse
ventroflexién del cuello con movimientos leves de la cabeza y nistagmo. En pocos
segundos, luego de varios intentos vuelve a pararse y queda en estado
aparentemente normal junto al resto de la majada.

6.3.RESULTADOS DE EXAMENES DE LABORATORIO

En noviembre de 2011 se extrajeron muestras de materias fecales de los Casos 1y
2, y fueron analizadas por las Técnicas de McMaster modificado para nematodos
gastrointestinales dando como resultados 100 y 300 hpg4 respectivamente. También
se realiz6 la Técnica de Happich y Boray para el diagnéstico de Fasciola hepatica
siendo en ambos casos negativos.

* Huevos por gramo.
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Cuadro lll. Resultado de hemograma completo de ambos casos

Analisis Caso N° 1 Caso N° 2
Conteo células blancas (WBC) 10800/ul 14500/pl
Neutroéfilos 4212/l 9425/l
Linfocitos 5832/l 4640/l
Monocitos 432/ul 290/ul
Eosindfilos 324/l 145/l
Basdfilos O/l O/ul
Conteo Células rojas (RBC) 12 *10"?/its 13.2 *10%/its
Hemoglobina (HGB) 12.4 gr/di 13 gr/dl
Hematocrito (HCT) w37.3% 38.9 %
Vol corp. Medio (MCV) 311 29 fl
Hb corp. Media (MCH) 10.2 pg 9.8 pg
Conc. Hb corp media (MCHC) 33.1 gr/dl 33.4 gr/dl
Dist. Células rojas (RDWCc) 22.3% 236 %
Recuento plaquetario (PLT) 114*109/lts 368*10%/ts
Vol. Plaquetario medio (MPV) 541l 5fl

En el cuadro lll se observan los valores obtenidos tras el andlisis sanguineo
realizado en el Laboratorio de Andlisis clinico de Facultad de Veterinaria en
Montevideo por el Dr. Pedro Martino. En ellos se encontraron fuera de los valores de
referencia® el conteo de células blancas (WBC) del Caso N° 2, el cual deberia estar
comprendido entre 4000-12000 células/ul esto posiblemente esté determinado por la
parasitosis interna comprobada por la necropsia. Los neutréfilos también estaban
fuera de los valores de referencia siendo estos de 700-6000 células/ul®. En el Caso
N° 1 sé6lo se vi6 alterado el recuento plaquetario (RT) cuyo valor de referencia
estaria entre 250-750 x 10°células/ul aunque este valor no se sabe a qué puede
estar debido.

* Tomados de Radostits y col. (2002)

® Tomados de Radostits y col. (2002)
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Cuadro IV. Resultado del analisis de orina de ambos casos.

Analisis Caso N° 1 Caso N° 2
Leucocitos Negativo Negativo
Glucosa Negativo Negativo
Cetonas Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Positiva
Proteinas Trazas + 30
Nitritos Negativo Negativo
pH 8-9 9
Sangre Negativo Negativo
Densidad 1015 1000-1005
Urobilin6geno 0.11 0.1

El andlisis de orina presentado en el cuadro IV y realizado en ambos ejemplares
mediante tiras reactivas demuestra la presencia de bilirrubina en el Caso N° 2 ya
que deberia no estar presente, esto puede ser causado por la lesion histologica
encontrada en el parénquima hepatico. Lo mismo ocurre con los valores
encontrados de urobilinégeno. El hallazgo de proteinas en los dos casos deberia
haber sido negativo como se indican en los valores de referencia. El pH de la orina
de los rumiantes es de 7.4-8.4, y en ambos casos se obtuvieron valores por encima
de estos. La densidad de la orina de los pequefios rumiantes es de 1015-1045 y
para el Caso N° 2 se obtuvo un valor menor (Ruiz y col., 1995).

6.4. HALLAZGOS DE NECROPSIA

Se revisé externamente y se constatd una lesion crénica en la pezufia posterior
derecha correspondiente a un animal portador de Foot rot. En las caras externas de
los pabellones auriculares se observaron lesiones costrosas difusas. En el
subcutaneo se observé una zona de hemorragias a nivel de la articulacion escapulo-
humeral izquierda. Se procedi6 a la apertura de cada cavidad, observandose
Unicamente lesiones de larvas hipobidticos en abomaso caracterizadas por nédulos
blanquecinos de 1-3 mm y en el duodeno debido a la presencia de formas adultas
de Moniezia spp.. La mucosa duodenal se observé engrosada y con un contenido
catarral hemorragico. No se encontraron otras lesiones macroscoépicas en el resto
de los 6rganos, incluyendo el sistema nervioso central.
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6.5.HALLAZGOS HISTOLOGICOS

En la sustancia blanca del mesencéfalo, médula cervical y toracica, y el cerebelo se
observaron areas de vacuolizaciéon, multifocales, muy sutiles, caracterizadas por
vacuolas o espacios claros agrandados, algunas con restos de axones degenerados
y otras completamente vacias sin la presencia de axones. Esta vacuolizacién se
considerd6 como un cierto grado de degeneracion walleriana. No se encontraron
otras lesiones en el resto del SNC.

Figura 8. Lesiones histologicas encontradas. (A) Vacuolizacion de sustancia blanca (punta flecha) de
nucleos de la base con esferoides axonales (flecha) (Arriba). (B) Vacuolizacion en sustancia blanca
cerebelar (Flechas). HE, x400 (Abajo)
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En el higado fue encontrada una hepatitis portal linfocitica y eosinofilica
probablemente producida por la enteritis parasitaria encontrada en la necropsia.
También se observé una ligera vacuolizacion o degeneracion hidropica de los
hepatocitos. No se evidencié colestasis. En puimones habia un discreto enfisema y
en rifiones no fueron identificadas lesiones. En miocardio se observé una minima
miocarditis focal linfocitica intersticial debido a la parasitosis producida por la
presencia de Sarcocystis spp.. En abomaso se comprobé abomasitis hiperplasica y
eosinofilica dado por la presencia de los focos larvarios hipobiéticos
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7. DISCUSION

El cuadro clinico tremorgénico observado, la epidemiologia, la ausencia de lesiones
macroscopicas significativas y la presencia de la planta durante la apariciéon de los
cuadros clinicos confirman la intoxicacion por Halimium brasiliense. Las lesiones
histolégicas encontradas, minimas y muy escasas, son idénticas a las descritas en
los casos espontaneos y experimentales en ovinos por Franklin Riet-Correa y col.
(2009).

Los casos descritos por este autor también ocurren en los meses de setiembre y
octubre, cuando la planta se encuentra en floraciéon (Riet-Correa y col., 2009). A
pesar de que las ovejas afectadas se encontraban en un potrero con bovinos, sélo
esta especie fue la afectada, posiblemente por la fisiologia del ovino con un menor
tamario corporal, alta relacién entre el volumen del rumen y el peso corporal, una
boca pequeria y bajos requerimientos absolutos de alimento, hechos que los llevan
a consumir pastos cortos (Formoso y Pereira, 2008).

Tal como fue planteado por Riet-Correa y col. (2009) su efecto seria acumulativo ya
que solo animales aduitos fueron afectados y que a pesar de que la necropsia se
realizé6 un afo después de la presentacién del cuadro clinico, fueron encontradas
lesiones muy discretas a nivel de sustancia blanca de todo el sistema nervioso
central. Este autor también describié lesiones residuales en animales que se
recuperaron clinicamente.

Las zonas donde ocurrieron los tres casos estudiados se ubicaron sobre suelos con
afloramientos rocosos, con ciertas ondulaciones, de serranias pero en los
departamentos de Florida y Treinta y Tres, en donde hasta el momento no se
conocian casos ya que los reportados abarcan predios de Lavalleja y Maldonado
(Riet-Correa y col., 2009).

La sintomatologia nerviosa observada en los tres ejemplares problema concuerda
con los signos que se detallan en el cuadro observado tanto en los casos
espontaneos como en los experimentales que describié Riet-Correa y col. (2009).
No se puede aseverar que los otros signos extra-nerviosos como la
fotosensibilizacion se deban a la ingestion de la planta, aunque también fue
encontrada por Riet-Correa y col. (2009) en uno de los animales incluidos en su
estudio.

Las lesiones histoldgicas observadas por microscopia 6ptica, de preparados tefiidos
con HE se mostraban como vacuolas que indicarian un grado de degeneracion
walleriana tales como las describe Riet-Correa y col. (2009) aunque no tan bien
definidas, lo que puede ser debido a la tnica técnica de coloracion que fue utilizada
o que el cuadro clinico era mas leve. En el higado se pudo comprobar degeneracion
hidrépico vacuolar discreta. El resto de las alteraciones histol6gicas que se detallan
en el trabajo de referencia no fueron comprobadas en este estudio debido a que
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so6lo se pudo realizar una técnica de coloracion y la microscopia electrénica resulta
inaccesible a los alcances de este trabajo.

Se confirma que se trata de la intoxicacién por Halimium brasiliense y no se trata de
otra patologia porque tanto los datos epidemiolégicos y clinicos como los resultados
de los analisis del laboratorio permiten descartar otras entidades

Para el caso de las enfermedades infecciosas, de etiologia bacteriana, la listeriosis
es descartada ya que no se revelaron microabscesos, ni inflamacioén purulenta
difusa ni reaccion glial de tipo nodular asi como tampoco acimulo de linfocitos en
los espacios de Virchow-Robin (manguitos perivasculares) en el tronco encefalico ni
en la médula espinal (Perdomo y Paullier, 1987). Los abscesos cerebrales son
diagnosticados facilmente ya que pueden ser visibles por hallazgos macroscépicos
a la necropsia, lo cual no se observé pero ademas se confirman por pleocitosis
(Radostits y col., 2002). La meningitis también es descartada ya que no se
administraron antiparasitarios orales ni se evidencié inflamacién de las membranas
cerebrales (Perdomo y Paullier, 1987).

No se tratdé de tétanos porque no se tienen antecedentes de heridas y los signos
clinicos no concuerdan con los observados por la toxiinfeccion ya que no hay rigidez
muscular generalizada ni espasmos, asi como tampoco hiperestesia (Radostits y
col., 2002).

Las enfermedades viricas son descartadas debido a que no se observé anatomo-
patolégicamente un proceso inflamatorio, ni microscopicamente encefalomielitis con
desmielinizacién, como deberia presentarse en la enfermedad de Visna, Rabia u
otras. También podemos decir que no se trata de la enfermedad de la frontera
(Border disease) porque las categorias afectadas en esta enfermedad son jovenes,
clinicamente se caracteriza por prurito lumbar, e histolégicamente hay
hipomielinogénesis, nada de lo cual fue observado en nuestros casos (Radostits y
col., 2007).

Louping ill se descarté porque no se encontro la garrapata /xodes ricinus y ademas
porque no habia una encefalitis no supurativa (Radostits y col., 2007).

Iguaimente la Rabia qued6 descartada debido a que no se encontraron mordeduras
de murciélagos hematdfagos, no se observaron actitudes agresivas (Radostits y
col., 2002), ni lesiones a nivel cerebral como encefalomielitis no supurativa en la
corteza cerebral del hipocampo, tronco encefalico, cerebelo y médula cervical. Las
lesiones se ven como manguitos perivasculares, gliosis y noédulos en las células de
la glia o nédulos de Babes en la sustancia gris y blanca. Ademas se observan y
confirman el diagnodstico, los corplsculos de Negri (Perdomo y Paullier, 1987).
Aujeszky se descarta por el hecho que no se observd prurito. En histopatologia
deberia haberse encontrado edema, congestién y hemorragias en la médula. En las
neuronas se veria una amplia degeneracion neuronal con infiltracién glial moderada
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asi como cuerpos de inclusién intranucleares que permiten el diagnéstico diferencial
pero son infrecuentes (Moraes, 1986; Radostits y col., 2002).

El Scrapie se descartd porque, aunque es una afeccion de animales adultos igual
que la intoxicacién por Halimium brasiliense, en la histologia no habia vacuolizacion
del pericarion neuronal de la sustancia gris principalmente del 6bex ni degeneracion
neuronal y gliosis (Radostits y col., 2002).

La cenurosis causada por Coenurus cerebralis se diagnostica por la sintomatologia
que se describe en los animales y a la necropsia, que al inicio se ve una meningitis
en el SNC y rastros sinuosos en la superficie cerebral pero en las etapas finales se
ve el quiste parasitario dentro del cerebro y médula espinal. También pueden verse
quistes viejos fibrosados o calcificados (Lapage y col., 1971). La infestacién por
Oestrus ovis es confirmada por la sintomatologia respiratoria anexa al cuadro
neurolégico que manifiestan los ovinos afectados pero ademéas en la anatomo-
patologia se hallan las larvas de dicho diptero parasito (Bonino y col., 1987).

Todas las afecciones anteriormente nombradas son descartadas ademas por los
resultados del hemograma cuyos valores que se encontraban fuera del rango de
referencia eran debido a causas no relacionadas a alguna de dichas afecciones
(Cuadro 11l) y del examen macroscépico del LCR el cual no demostré alteracion.

Entre las enfermedades téxicas consideramos la ingestion de Claviceps paspali que
lleva a un cuadro nervioso similar al Halimium brasiliense pero se puede diferenciar
por la época en la que se da y la ausencia de Paspalum spp. parasitado en los
potreros donde se alimentan. El diagnéstico se confirma en la necropsia al encontrar
restos de la planta en el sistema digestivo, se ve aumentado la cantidad de liquido
cefalorraquideo y hay hemorragias subdurales en la médula debido a los
traumatismos. MicroscOpicamente en el cerebelo hay degeneracion de las células
de Purkinje, con presencia de esferoides axonales en la capa granular (Garcia y
Santos y col., 2007). La intoxicacion por lpomea spp. se produce en cualquier época
donde haya penurias alimenticias, afecta a mas de una especie y generalmente se
encuentra préximo a rios, montes nativos, terrenos abandonados.
Macroscopicamente no se observa lesion pero histolégicamente hay tumefaccion
focal y pérdida de espiculas de las células de Purkinje asi como tumefaccion de
procesos astrocitarios. Se ve vacuolizacidbn en la capa granular del cerebelo
(Guedes y col., 2007; Aradjo y col., 2008). El diagnéstico de la intoxicacién por
Cynodon dactylon se realiza corroborando la presencia de la planta en grandes
cantidades donde los animales afectados se encuentran pastoreando y se produce
en invierno, luego de una helada (Riet-Correa y col., 1993) presentan los signos
anteriormente nombrados. No hay lesiones significativas tanto macroscéopicas como
microscopicas.

La toxemia de la prefiez se caracteriza por la sintomatologia presente en ovejas
gestadas, que al momento de hacer la necropsia se comprueba la presencia de

46



fetos mdultiples, higado y rifiones palidos y grasos y las adrenales aumentadas de
tamano. Histolégicamente los hepatocitos muestran infiltracién grasa, segun el
grado. Con pruebas de laboratorio se obtienen resultados altos de 4acido
acetoacético y B-hidroxibutirato e hipoglucemia (Bonino y col., 1987).

La polioencefalomalacia no es considerada causal de la alteracion debida a que en
la necropsia hay reblandecimiento, cavitacion y necrosis laminar bilateral de la
sustancia gris de la corteza cerebral e histolégicamente se ve edema intracelular
que envuelve a los astrocitos y células Gitter en gran cantidad (Aiello y Mais, 2000).
Los hemisferios cerebrales se ven inflamados, palidos y amarillentos. Puede verse
por histologia vacuolizacién y cavitacién cortical, pérdida de neuronas y necrosis. El
endotelio capilar esta inflamado, con dilatacién de espacios perivasculares (Martin,
1988; Riet-Correa y col., 2007).
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8. CONCLUSION

La intoxicacién por Halimium brasiliense en la zona centro-este fue diagnosticada
por epidemiologia ya que fue encontrada la planta y se di6 en la época descrita en
la bibliografia, ademas que se afectan ovinos, de categorias adultas.

El cuadro clinico de tipo convuisivo con caidas y tremores fue otro punto que llevé al
diagnéstico definitivo. La histopatologia revel6 sutiles lesiones vacuolares o
esferoides axonales detectados por microscopia éptica.

De esta manera se llega a la conclusion que es la unica intoxicacién que produce un
cuadro tremorgénico en ovinos en nuestro pais hasta la fecha.
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10.ANEXOS

UNIVERSIDAD DE LA REPUBLICA

Facuitad de Agronomia <
Botanica - Recursos Fitogenéticos

Montevideo, 23 de noviembre de 2011.

Yésica Hernandez
Paula Rodriguez
Presente

Por la presente les comunico que la planta potencialmente toxica para las ovejas,
proveniente de un campo natural cor af'oramientos rocosos de 'a zora de Valertnes
Chico, Departamento de Fiorida, se trala ce Crocanthemum brasihence |Lam.: Spach ce la
familia CISTACEAE. Posibles snénimos bajs los cuales na side tratada esta especie:
Giztus braciienaic Lam; Halimwum braciience |Lam.) Grosser, Halianthemum braziience

{Lam.1 Pars ertre otros.

5ir otrc particu.ar y dese3ncoles éxitos er a cdlm.nacior de su carrera ce graco se

desvoice de Uds.

Ora |Ing. Agr.) Ana Gonzaez

Laboratorio de Botanica

Av € Gamar 78] 12830 Moo ned. T8 (8531 23 36 QL 18 2358 T 31-33 T 53 23 EXCA 35 e-ma
AITe RS0l uy
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