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As meningites bacterianas caracterizam-se por um processo inflamatoério do
espaco subaracnodideo e das membranas leptomeningeas (aracndide e pia mater)
gue envolvem o encéfalo e a medula espinhal (FEIGIN & PEARLMAN, 1998). Os
agentes mais observados na meningite nos animais domésticos sdo a Escherichia
coli e o Streptococcus spp. (ZACHARY, 2009), geralmente apresenta baixa taxa de
sobrevivéncia dos animais infectados (SANTSCHI & FOREMAN, 1989).

A meningite bacteriana € mais frequentemente descrita em bovinos no
periodo neonatal, quando comparado a espécie equina (RIET-CORREA et al.,
2002), sendo uma condi¢cdo incomum no cavalo adulto (MOORE, 1995), no neonato
em geral associa-se a sepse de 8-10% dos casos, sendo considerada condicao
predisponente a sepse e meningite, a imaturidade fisiolégica do sistema de defesa
do hospedeiro nesse periodo da vida, sobretudo daqueles nascidos prematuramente
(FARIA & FARHAT, 1997). Além deste fator, associa-se a meningite, a incompleta
formacdo da barreira hematoencefélica e a presenca do umbigo, sendo este, um
importante local de entrada para microrganismos (SANTSCHI & FOREMAN, 1989).

O mecanismo de invasdo do espaco subaracnéideo (ESA) pelas bactérias,
assim como o sitio exato onde as mesmas penetram no SNC, ndo sdo ainda bem
conhecidos. Alguns estudos tém sugerido que elas entram no SNC via plexo
coroide. E possivel que as células do plexo coroide e os capilares cerebrais
possuam receptores para aderéncia das bactérias, de forma que as mesmas
possam ser transportadas para o ESA. Elementos da bactéria, como as fimbrias,
aparecem como importante fator de viruléncia na penetracdo do patdgeno no SNC.
Quando no ESA, as bactérias encontram condi¢des extremamente favoraveis a sua
replicacdo, uma vez que esse espaco € habitualmente desprovido de qualquer
mecanismo de defesa capaz de controlar a infeccdo (TUNKEL, WISPELWEY &
SCHELD, 1990). Com a replicacdo das bactérias no ESA, as mesmas liberam
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componentes subcapsulares ativos, sendo os mais conhecidos e estudados os
lipopolissacarideos (endotoxina) das bactérias gram-negativas e os elementos da
parede celular das bactérias gram-positivas (peptidoglicano e acido teicoico). Essas
substancias, uma vez liberadas, estimulam as células cerebrais equivalentes aos
macrofagos (astrocitos e células da micréglia) e o endotélio capilar cerebral a
produzirem citocinas, como Fator de Necrose Tumoral (FNT) e interleucina 1 (IL-1),
considerados os mediadores que desencadeiam a resposta inflamatoria meningea
(FARIA, 1996).

A resposta inflamatéria induzida pelas bactérias determina lesdo do
endotélio com alteracdo da permeabilidade da barreira hematoencefélica, permitindo
a passagem de proteinas séricas para o ESA e 0 consequente aparecimento de
edema tipo vasogénico. Na génese do edema cerebral também participam os
neutroéfilos juntamente com as bactérias, através da liberacédo de substancias toxicas
no ESA (edema citotoxico) e na producdo de exsudato inflamatorio, que altera a
dindmica do liquido cefalorraquidiano (LCR), originando edema do tipo intersticial.
As diferentes formas de edema cerebral sdo responsaveis por aumento da pressao
intracraniana (PIC), que resulta em diminuicdo da pressdo de perfusdo cerebral
(PPC), com consequente hipoxemia e metabolismo anaerobio. Este Ultimo, por sua
vez, determina aumento da concentracdo de lactato e consumo de glicose
(QUAGLIARELLO & SCHELD, 190).

A medida que a infeccdo progride, a auto regulacdo vascular do SNC é
perdida, tornando o fluxo sanguineo cerebral (FSC) diretamente dependente da
presséao arterial sistémica, de maneira que, a hipotensao sistémica ocasiona reducao
do FSC e isquemia tecidual. Em adicao, vasculite e fendmenos trombéticos também
presentes nas meningites bacterianas podem levar a areas de infarto isquémico,
reduzindo ainda mais o FSC. A interacdo de todos esses eventos pode culminar em
dano cerebral focal ou difuso e irreversivel (SAEZ-LLORENS et al., 1990).

Os sinais clinicos caracterizam-se por febre, depressdo ou hiperestesia,
opistotono e reflexos aumentados, que podem progredir para decubito lateral com
movimentos de pedalagem e, ocasionalmente, convulsdes em resposta a estimulos
auditivos. O diagndstico pode ser amparado com base no historico clinico do animal
e achados anatomopatolégicos e confirmados pela cultura bacteriana de tecido
acometido e do liquido cefalorraquidiano. Nos achados anatomopatolégicos, as
alteracdes macroscépicas incluem congestdo, hemorragia e opacidade das
leptomeninges, que adquirem também aspecto floculento, geralmente com actumulo
de exsudato purulento e fibrina. A meningite pode estar associada a processos
inflamatorios em outros 6rgaos. Histologicamente as lesdes variam de acordo com o
agente envolvido, mas em geral sdo caracterizadas por infiltrado de neutréfilos com
agrupamentos fibrinosos, especialmente na periferia de vasos sanguineos (nas
infeccBes hematdgenas) e vasculites com trombose associada (ZACHARY, 2009).

O tratamento especifico para a doenca consiste em, antibioticoterapia a
base de Ceftiofur 10mg/kg, TID, IV ou Ceftriaxona 25mg/kg, BID, IV ou Cefepima
11mg/kg, TID, IV. Associado ao tratamento suporte que se fundamenta em
fluidoterapia intravenosa com solugéo isotonica de Ringer Lactato mais 10 ml de
solucéo de NaCl a 7,5% ou uma solucdo mais hiperténica de Ringer Lactato mais 10
ml de solucdo de NaCl a 7,5%. Para animais com sinais de depressao do sistema
nervoso € indicado oxigénioterapia intranasal. Animais com quadros convulsivos e
hiperexcitagdo sao indicados Fenobarbital na dose de 4 mg/kg, BID, intravenoso.
Para o controle do aumento da pressao intracraniana € indicado Manitol 1000mg/kg,
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predinisolona na dose de 0,25 — 1mg/kg, dose Unica intravenosa. Na limitacdo da
hipoproteinemia e da congestdo causada pelo processo infeccioso € indicado
transfusdo de plasma e Flunexim Meglumin 0,25mg/kg, TID, IV respectivamente. E
Omeprazol 2mg/kg, SID via oral (VIU et al, 2011)

A doenca geralmente apresenta baixa taxa de sobrevivéncia dos animais
infectados (SANTSCHI & FOREMAN, 1989), por fatores que variam de, a
disponibilidade financeira do proprietario para arcar com o tratamento, o rapido
diagnostico para um melhor controle do avanco dos sinais neuroldgicos e a resposta
ineficaz de farmacos devido ao estado fisioldgico em que os animais se encontram.
O prognéstico depende da progressao dos sinais neurolégicos da doenca (VIU et al.,
2011).
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