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Review article 
Ανασκόπηση

ABSTRACT. Objective of the present review is the description of diagnostic approach in neurological cases in small rumi-
nants. To improve description purposes in the present paper, neurological disorders of small ruminants are classified as follows: 
(a) congenital neurological disorders (vitamin A deficiency, copper deficiency, disorders of viral aetiology [including border 
disease and Schmallenberg disease], disorders with a genetic background), (b) acquired neurological disorders with an acute 
course (acute coenurosis, Aujeszky’s disease, bacterial meningoencephalitis, botulism, copper deficiency, copper poisoning, 
disorders following injury, hypocalcaemia, hypomagnesaemia, listeriosis, louping-ill, rare disorders of parasitic aetiology, 
pregnancy toxaemia, rabies, tetanus, tick paralysis, toxicoses, type D enterotoxaemia, vitamin B1 deficiency) and (c) acquired 
neurological disorders with a long-standing course (caprine arthritis-encephalitis, central nervous system abscesses, chronic 
coenurosis, neoplastic disorders, ovine lentiviral encephalomyelitis, scrapie).

Keywords: bacterial meningoencephalitis, coenurosis, differential diagnosis, goat, Lentivirus, listeriosis, pregnancy toxaemia, 
neurology, scrapie, sheep

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η περιγραφή της διαγνωστικής προσέγγισης σε νευρολογικά 
περιστατικά σε μικρά μηρυκαστικά. Για την υποβοήθηση της διαφορικής διάγνωσης σε περιστατικά νευρολογικών νοσημάτων 
σε μικρά μηρυκαστικά, στην ανασκόπηση αυτή τα νοσήματα κατατάσσονται ως εξής: (α) συγγενή νευρολογικά νοσήματα 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η διαγνωστική προσέγγιση στα νοσήματα του νευρικού συστήματος στα μικρά μηρυκαστικά 
είναι δύσκολη, βασίζεται δε στα επιδημιολογικά 
δεδομένα, τα ευρήματα της κλινικής νευρολογικής 
εξέτασης και τα αποτελέσματα των παρακλινικών 
εξετάσεων (Green 2010, Lovatt 2010, Sargison and 
Scott 2010). Σε γενικές γραμμές, η οικονομική αξία 
κάποιου νευρολογικά ασθενούς μικρού μηρυκαστι-
κού περιορίζει το ενδεχόμενο χρήσης εξειδικευμέ-
νων παρακλινικών διαγνωστικών τεχνικών (π.χ., 
αξονική τομογραφία), οι οποίες θα υποβοηθούσαν 
τη διάγνωση, αλλά, λόγω του αυξημένου κόστους 
αυτών δεν εφαρμόζονται συχνά (π.χ., ενδεχομένως, 
μόνον σε ζώα μεγάλης αναπαραγωγικής αξίας).

Στα μικρά μηρυκαστικά, η κλινική αξιολόγηση 
των νευρολογικών περιστατικών αποσκοπεί: (α) 
στη νοσολογική διάγνωση και αναγνώριση τού υπό 
διερεύνηση προβλήματος, (β) στην κατάρτιση του 
καταλόγου της διαφορικής διάγνωσης με βάση τα 
επιδημιολογικά δεδομένα και τα ευρήματα της κλινι-
κής εξέτασης και (γ) στην επιλογή των κατάλληλων 
παρακλινικών εξετάσεων (π.χ., εξέταση εγκεφαλο-
νωτιαίου υγρού [Εικ. 1], ανοσολογικές εξετάσεις, 
μικροβιολογικές εξετάσεις, παθολογοανατομική 
εξέταση), ώστε να επιτευχθεί οριστική διάγνωση 
(Giadinis et al. 2006, Sargison and Scott 2010).

Στη διαδικασία διάγνωσης των νευρολογικών 
περιστατικών, προτείνεται η αρχική διαφοροποίησή 
τους με βάση την ηλικία των προσβεβλημένων ζώων 
και την πορεία της νόσου. Τα νοσήματα με οξεία 
εξέλιξη διαδραματίζονται (θάνατος ή ίαση) σε 1 
μέχρι 10 (συνηθέστερα) έως 15 (το μέγιστο) ημερών, 
ενώ αυτά με χρόνια εξέλιξη σε περισσότερο από 15 

(αβιταμίνωση Α, ενζωοτική αταξία, νοσήματα ιογενούς αιτιολογίας [περιλαμβανομένης της νόσου border και της νόσου 
Schmallenberg], παθολογικές καταστάσεις με γενετικό υπόβαθρο), (β) επίκτητα νευρολογικά προβλήματα με οξεία εξέλιξη 
(νοσολογικές οντότητες ιδιαίτερης σημασίας: βακτηριακής αιτιολογίας μηνιγγοεγκεφαλίτιδα, εντεροτοξιναιμία τύπου D, λιστε-
ρίωση, λύσσα, οξεία κοινούρωση, πολιοεγκεφαλομαλάκυνση, τέτανος, τοξιναιμία της εγκυμοσύνης, υπασβεστιαιμία / λιγό-
τερο σημαντικές νοσολογικές οντότητες: αλλαντίαση, ενζωοτική αταξία, κροτωνική παράλυση, κροτωνογενής εγκεφαλίτιδα, 
τοξικώσεις, σπάνιες νευρολογικές παθήσεις παρασιτικής αιτιολογίας, τοξικώσεις, τραυματικής αιτιολογίας μονοπάρεση/
μονοπληγία, υπομαγνησιαιμία, χάλκωση, ψευδολύσσα) και (γ) επίκτητα νευρολογικά προβλήματα με χρόνια εξέλιξη (νοσολο-
γικές οντότητες ιδιαίτερης σημασίας: αρθρίτιδα-εγκεφαλίτιδα των γιδιών, ιογενής μη πυώδης εγκεφαλομυελίτιδα των προβά-
των, τρομώδης νόσος, χρόνια κοινούρωση / λιγότερο σημαντικές νοσολογικές οντότητες: αποστήματα στο κεντρικό νευρικό 
σύστημα, παθολογικές καταστάσεις νεοπλασματικής ατιολογίας).

Λέξεις ευρετηρίασης: βακτηριακής αιτιολογίας μηνιγγοεγκεφαλίτιδα, γίδια, διαφορική διάγνωση, κοινούρωση, Lenti-ιός, 
λιστερίωση, νευρολογία, πρόβατο, τοξιναιμία εγκυμοσύνης, τρομώδης νόσος

Εικ. 1β. Υποδόρια έγχυση ξυλοκαΐνης στην περιοχή, πριν από τη 
συλλογή του δείγματος.

Εικ. 1α. Ταυτοποίηση του σημείου για συλλογή δείγματος 
εγκεφαλονωτιαίου υγρού, μεταξύ των σπονδύλων Ο6 και Ι2 τη ράχη 
προβάτου. 
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ημέρες και έως 4-5 μήνες, καταλήγουν δε, συνηθέ-
στερα, σε θάνατο των ζώων. Το ζωικό είδος (πρό-
βατα ή γίδια) πρέπει επίσης να λαμβάνεται υπόψη, 
καθώς ορισμένα νοσήματα προσβάλλουν συχνότερα 
ή αποκλειστικά ένα από τα δύο ζωικά είδη.

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η 
περιγραφή της διαγνωστικής προσέγγισης σε νευρο-
λογικά περιστατικά σε μικρά μηρυκαστικά. Πρέπει 
να γίνει σαφές ότι δεν υπάρχουν απόλυτοι κανόνες 
σχετικά με την κλινική εκδήλωση των νευρολογικών 
νοσημάτων. Η μεθοδολογία και η προσέγγιση που 
περιγράφονται στην παρούσα ανασκόπηση αποτε-
λούν γενικές αρχές, με βάση τη διεθνή βιβλιογραφία. 
Στο πλαίσιο αυτό, κάποιος πρέπει να λαμβάνει πάντα 
υπόψη του το ενδεχόμενο εκδήλωσης άτυπων μορ-
φών των διαφόρων νοσημάτων.

Για διευκόλυνση του αναγνώστη και, εν τέλει, 
της κλινικής διαγνωστικής διαδικασίας, οι παθολογι-
κές καταστάσεις κατατάχθηκαν αρχικά με βάση την 
ηλικία των ζώων στα οποία εκδηλώνονται, δηλαδή 
ως συγγενή ή επίκτητα νευρολογικά προβλήματα. 
Τα επίκτητα νευρολογικά προβλήματα κατατάχθη-
καν ως έχοντα οξεία ή χρόνια εξέλιξη. Επιπλέον, 
τα επίκτητα νευρολογικά προβλήματα διακρίθηκαν 
περαιτέρω ως νοσολογικές οντότητες ιδιαίτερης 
σημασίας ή νοσολογικές οντότητες λιγότερο σημα-
ντικές, με βάση τη συχνότητα εμφάνισης αυτών στην 
κλινική πράξη στην Ελλάδα και τη σημασία τους για 
τη δημόσια υγεία.

ΣΥΓΓΕΝΗ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ
Η συχνότητα εμφάνισης συγγενών νευρολογι-

κών προβλημάτων σε μικρά μηρυκαστικά είναι ανά-
λογη με εκείνη που αναφέρεται σε άλλα ζωικά είδη 
(1-1,5%) (Dennis 1993). Αναλυτική αλφαβητική 
παρουσίαση των συγγενών νευρολογικών προβλημά-
των γίνεται παρακάτω, περιληπτικά δε αυτά παρου-
σιάζονται στον Πίνακα 1.

Αβιταμίνωση Α
Η αβιταμίνωση Α σε έγκυες προβατίνες ή αίγες 

οδηγεί σε δυσπλασία των πλατέων οστών, αύξηση 
της ενδοκρανιακής πίεσης και δευτερογενή υδροκέ-
φαλο, λόγω διαταραχής της ροής του εγκεφαλονω-
τιαίου υγρού του(ων) εμβρύου(ων). Τα προσβεβλη-
μένα νεογέννητα αρνιά ή ερίφια εκδηλώνουν νευρο-
λογικές διαταραχές με ή χωρίς την έκδηλη παρουσία 

Εικ. 1γ. Ετοιμασία για την εισαγωγή βελόνας νωτιαίας 
παρακέντησης υπό γωνία 5-10 ο.

Εικ. 1δ. Είσοδος της βελόνας νωτιαίας παρακέντησης στον 
υπαραχνοειδή χώρο.

Εικ. 1ε. Συλλογή δείγματος (1-2 mL) εγκεφαλονωτιαίου υγρού.
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διαμαρτιών διάπλασης στο κρανίο ή τη σπονδυλική 
στήλη αυτών (Giadinis et al. 2012a).

Η διάγνωση της αβιταμίνωσης Α βασίζεται στον 
προσδιορισμό της συγκέντρωσης της βιταμίνης Α 
στον ορό του αίματος ή, σε νεκρά ζώα, σε ιστο-
τεμάχια ήπατος, καθώς και στον αποκλεισμό των 
άλλων αιτίων που μπορούν να προκαλέσουν νευρικά 
συμπτώματα σε νεογέννητα ζώα (McDowell 2000, 
Toker 2007).

Ενζωοτική αταξία
Η ενζωοτική αταξία είναι το αποτέλεσμα της 

έλλειψης χαλκού σε έγκυες προβατίνες ή αίγες. Τις 
τελευταίες δεκαετίες, δεν έχει αναφερθεί εκδήλωσή 
της σε ζώα στην Ελλάδα, καθώς, εξαιτίας των διαφό-
ρων πραγματοποιηθέντων εγγειοβελτιωτικών έργων, 
η συγκέντρωση του χαλκού στις πρώτες ύλες ζωο-

τροφών δεν προδιαθέτει πλέον στη νόσο (Roubies et 
al. 2008). Στη συγγενή μορφή της νόσου, τα αρνιά 
ή ερίφια γεννιούνται με σωματικό βάρος μικρότερο 
του φυσιολογικού και εκδηλώνουν μυϊκό τρόμο και 
αταξία, με αποτελέσματα την αδυναμία λήψης τρο-
φής και, τελικά, το θάνατο (Spearman 1988, Toolan 
1990, Scott 2007).

Για τη διάγνωση αρκεί ο προσδιορισμός της 
συγκέντρωσης του χαλκού στον ορό του αίματος 
(Laven and Smith 2008, Laven and Lawrence 2012) 
ή, σε νεκρά ζώα, σε ιστοτεμάχια ήπατος (Scott 
2007). Σε οριστική διάγνωση οδηγεί επίσης η παθο-
λογοανατομική εξέταση των προσβεβλημένων 
ζώων, κατά την οποία ο εγκέφαλος φαίνεται ότι 
έχει ζελατινώδη σύσταση και τα εγκεφαλικά ημι-
σφαίρια είναι όμοια με κοιλότητες πλήρεις υγρού, 
αλλοιώσεις παθογνωμονικές της νόσου (Laven and 
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Πίνακας 1. Διαγνωστικά χαρακτηριστικά σε περιστατικά συγγενών νευρολογικών παθήσεων σε μικρά μηρυκαστικά.
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σει, γεννιέται με διαμαρτίες διάπλασης (Barlow and 
Patterson 1982, Sawyer 1992). Τα νεογέννητα αρνιά 
συχνά παρουσιάζουν ακούσιες τρομώδεις κινήσεις 
των σκελετικών μυών (ήπιες τρομώδεις κινήσεις έως 
τονικοκλονικούς σπασμούς) και αυξημένο ποσο-
στό αγανωδών τριχών και, συνήθως, πεθαίνουν σε 
σύντομο χρονικό διάστημα, καθώς είναι αδύνατον να 
σταθούν και να θηλάσουν. Στα νεογέννητα ερίφια, 
σπάνια εμφανίζονται συγγενή νευρικά συμπτώματα 
ή αλλοιώσεις στο τρίχωμα. Σε άλλες περιπτώσεις, 
μπορεί να παρατηρηθεί γέννηση αρνιών ή εριφίων 
με διαμαρτίες διάπλασης στο κρανίο (π.χ., υδρανε-
γκεφαλία). (Barley and Paterson 1982, Loken and 
Bjerkas 1991, Sawyer 1992) Στο τέλος της περιόδου 
των τοκετών, κάποια θηλυκά ζώα εμφανίζονται ως 
μη κυοφορούντα, επειδή σε αυτά έλαβε χώρα απορ-
ρόφηση του(ων) εμβρύου(ων), η οποία δεν είχε γίνει 
αντιληπτή κλινικά (Sawyer 1992, Nettleton et al. 
1998).

Η κλινική διάγνωση βασίζεται στις αλλοιώσεις 
στα νεογέννητα, ιδιαίτερα στις αλλοιώσεις στο τρί-
χωμα, οι οποίες είναι παθογνωμονικές (Barlow and 
Patterson 1982). Εργαστηριακή επιβεβαίωση της 
κλινικής διάγνωσης επιτυγχάνεται με ανίχνευση του 
ιού στα έμβρυα που αποβλήθηκαν, στους εμβρυϊκούς 
υμένες και στον πλακούντα, καθώς επίσης σε όλες 
τις εκκρίσεις και απεκκρίσεις ενήλικων ζώων με επί-
μονη μόλυνση (Dagleish et al. 2010). Η επιβεβαίωση 
της παρουσίας του ιού γίνεται με ανοσοφθορισμό, 
ELISA (Nettleton and Entrican 1995) ή την αλυσι-
δωτή αντίδραση της πολυμεράσης. Επίσης, μπορεί 
να επιχειρηθεί ανίχνευση αντισωμάτων σε ενήλικα 
ζώα με δοκιμή της εξουδετέρωσης ή με ELISA 
για υποβοήθηση της διάγνωσης (Frost et al. 1991, 
Sawyer et al. 1991, Nettleton et al. 1998).

Νόσος Schmallenberg
Η νόσος Schmallenberg οφείλεται σε ιό 

(Orthobunyavirus), ο οποίος μεταδίδεται με αρθρό-
ποδα. Τα νεογέννητα εμφανίζουν πληθώρα νευρι-
κών συμπτωμάτων (αδυναμία προσανατολισμού, 
αταξία, τονικοκλονικοί σπασμοί, πάρεση, κολυμβη-
τικές ή κυκλικές κινήσεις), που συνοδεύονται από 
τύφλωση (όπως δε αναφέρεται από τους Lievaart-
Peterson et al. (2012), με απώλεια του αντανακλα-
στικού της απειλής) και αρθρογρύπωση, στρεψαυχε-
νισμό, σκολίωση, και βραχυγναθία στην κάτω γνάθο. 
Τα παθολογοανατομικά ευρήματα περιλαμβάνουν 
υδρανεγκεφαλία, υποπλασία του κεντρικού νευρικού 

Livesey 2005). Σε ήπιες μορφές, οι οποίες ενδεχομέ-
νως παρατηρούνται χωρίς έντονα κλινικά ευρήματα, 
οι αλλοιώσεις στο κεντρικό νευρικό σύστημα είναι 
εντοπισμένες στο στέλεχος του εγκεφάλου και το 
νωτιαίο μυελό (Scott 2007), ανιχνεύονται δε μόνον 
με ιστολογική εξέταση ιστοτεμαχίων εγκεφάλου.

Νοσήματα ιογενούς αιτιολογίας
Η προσβολή έγκυων μικρών μηρυκαστικών από 

διάφορους ιούς (π.χ., Ερπητοϊός των βοοειδών τύπος 
5, Ιός της ιογενούς διάρροιας-νόσου των βλεννογό-
νων των βοοειδών, Ιός της νόσου Akabane, Ιός της 
νόσου Border, Ιός της νόσου Nairobi, Ιός της νόσου 
Schmallenberg, Ιός του καταρροϊκού πυρετού, Ιός 
της κροτωνογενούς εγκεφαλίτιδας, Ιός της νόσου της 
κοιλάδας Cache, Ιός του πυρετού της κοιλάδας Rift) 
οδηγεί σε γέννηση αρνιών ή εριφίων με νευρολογικά 
προβλήματα. Τα προβλήματα αυτά χαρακτηρίζονται 
κυρίως από υδρανεγκεφαλία, μικροεγκεφαλία ή/και 
αρθρογρύπωση, συνηθέστερα δε οδηγούν σε πρώιμο 
θάνατο των προσβεβλημένων νεογνών (Dennis 1993, 
Silva et al. 1999, Bago et al. 2001, Pepin et al. 2010, 
Lievaart-Peterson et al. 2012). Οριστική διάγνωση 
επιτυγχάνεται με, κατά περίπτωση, αναζήτηση αντι-
γόνου ή αντισωμάτων κατά του ιού.

Τα συνηθέστερα νευρολογικά προβλήματα 
ιογενούς αιτιολογίας σε νεογέννητα αρνιά ή ερί-
φια πάντως οφείλονται στον Ιό της νόσου Border 
ή τον Ιό της ιογενούς διάρροιας-νόσου των βλεννο-
γόνων των βοοειδών, που είναι υπεύθυνοι για τη 
νόσο border (συγγενής χορεία). Πρόσφατα, ιδιαίτερη 
σημασία απέκτησε και η νόσος Schmallenberg.

Νόσος border (συγγενής χορεία)
Η νόσος border (συγγενής χορεία) προκαλείται 

από τον Ιό της νόσου Border ή τον Ιό της ιογενούς 
διάρροιας-νόσου των βλεννογόνων των βοοειδών 
(Pestivirus) (Nettleton and Entrican 1995). Η νόσος 
δεν φαίνεται να αποτελεί σοβαρό πρόβλημα των 
μικρών μηρυκαστικών στην Ελλάδα.

Όταν η νόσος εκδηλωθεί για πρώτη φορά σε 
κάποια εκτροφή, το ποσοστό προσβολής των ζώων 
ξεπερνά το 50%. Στη συνέχεια, τα κρούσματα μει-
ώνονται, επειδή τα ενήλικα ζώα αποκτούν ανοσία, 
εμφανίζονται δε μόνον σε νεοεισαγόμενα στην 
εκτροφή, μη άνοσα ζώα. Στην εκτροφή, μπορεί αρχι-
κά να εκδηλωθούν κρούσματα αποβολής σε προβατί-
νες ή αίγες, οι οποίες προσβλήθηκαν από τον ιό. Εάν 
το(α) έμβρυο(α) των προσβεβλημένων ζώων επιζή-
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πλασία/απλασία της παρεγκεφαλίδας, η δυσμορφία 
Dandy-Walker, η νόσος του τρελού αρνιού (daft 
lamb disease), η αβιοτροφία της παρεγκεφαλίδας 
και η β-μαννοσίδωση (Dennis 1993, Pritchard et 
al. 1994, Wessels et al. 2003, Johnstone et al. 2005, 
Jolly et al. 2006, Esfandiari and Dehghan 2010, 
Windsor et al. 2011).

Τα συμπτώματα σχετίζονται με το εκάστοτε 
σημείο του νευρικού συστήματος, στο οποίο εντο-
πίζονται οι αλλοιώσεις. Συνηθέστερα, νεογνά που 
πάσχουν από κάποια παθολογική κατάσταση με 
γενετικό υπόβαθρο δεν μπορούν να επιβιώσουν σε 
συνθήκες εκτροφής. Η παθολογοανατομική εξέταση 
οδηγεί σε ακριβή διάγνωση του προβλήματος, για δε 
τον εντοπισμό των υπεύθυνων γεννητόρων απαιτεί-
ται ειδική διερεύνηση (Fragkou et al. 2010, Windsor 
et al. 2011).

ΕΠΙΚΤΗΤΑ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ 
ΜΕ ΟΞΕΙΑ ΕΞΕΛΙΞΗ

Στα επίκτητα νευρολογικά προβλήματα με οξεία 
εξέλιξη, η νόσος εισβάλει απότομα και διαδραμα-
τίζεται εντός μερικών (1 έως 10-15) ημερών. Όπως 
αναφέρθηκε παραπάνω, αυτά μπορούν να διακρι-
θούν περαιτέρω ως νοσολογικές οντότητες ιδιαί-
τερης σημασίας ή νοσολογικές οντότητες λιγότερο 
σημαντικές, με βάση τη συχνότητα εμφάνισης αυτών 

συστήματος (εγκεφαλικά ημισφαίρια, παρεγκεφαλί-
δα, νωτιαίος μυελός) και των πνευμόνων (Lievaart-
Peterson et al., 2012).

Οριστική διάγνωση τίθεται με εφαρμογή της 
ανάστροφης αλυσιδωτής αντίδρασης της πολυμερά-
σης για ανίχνευση της περιοχής L- και της περιοχής 
S- του γονιδιώματος του ιού ή με απομόνωση του 
ιού σε κύτταρα προνυμφών Culicoides variipennis 
από δείγματα πού έχουν ληφθεί από ασθενή νεογέν-
νητα (Hofmann et al. 2012). Μπορεί επίσης να γίνει 
ανίχνευση αντισωμάτων έναντι του ιού στα ενήλικα 
ζώα (Bouwstra et al. 2013). Πρόσφατα, ανιχνεύ-
τηκαν αντισώματα του ιού σε μηρυκαστικά στην 
Ελλάδα, επιβεβαιώνοντας έτσι την κυκλοφορία του 
ιού στη χώρα, ο οποίος όμως μέχρι τώρα δεν έχει 
απομονωθεί (Chaintoutis et al. 2013, Valiakos et al. 
2013).

Παθολογικές καταστάσεις με γενετικό υπόβαθρο
Στα μικρά μηρυκαστικά, υπάρχουν πολλές συγ-

γενείς νευρολογικές παθήσεις ή παθήσεις που εκδη-
λώνονται στη νεογνική περίοδο, οι οποίες οφείλονται 
σε κληρονομικούς παράγοντες. Τα νοσήματα αυτά 
συνήθως εκδηλώνονται σποραδικά στις εκτροφές 
(Oruc 2009), σχετιζόμενα με συγκεκριμένους γεννή-
τορες, οι οποίοι πρέπει να απομακρυνθούν από την 
εκτροφή. Μεταξύ αυτών των νοσημάτων περιλαμβά-
νονται η νευροαξονική δυστροφία στις φυλές Suffolk 
και Merino (Dennis 1993, Jolly et al. 2006), η υπο-
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κταση-δυσκαμψία του τραχήλου (οπισθότονος) ή/
και απώλεια της ακοής (Scott 2010b). Ο θάνατος 
επέρχεται σε 6 έως 10 ημέρες από την εκδήλωση των 
συμπτωμάτων.

Η κλινική διάγνωση βασίζεται στο ιστορικό και 
την κλινική εικόνα της νόσου, επιβεβαιώνεται δε με 
εξέταση δείγματος εγκεφαλονωτιαίου υγρού, όπου 
ανευρίσκεται αύξηση της συγκέντρωσης των ολικών 
πρωτεϊνών και πλειοκυττάρωση (Scott 2010a, Scott 
2013). Σε νεκρά ζώα, μπορεί επίσης να γίνει μικρο-
βιολογική και ιστοπαθολογική εξέταση ιστοτεμαχίων 
εγκεφάλου (Dagleish et al. 2010).

Εντεροτοξιναιμία τύπου D 
(‘σύνδρομο νεφρίτιδας-εγκεφαλίτιδας’)

Η προσβολή νεαρών μικρών μηρυκαστικών από 
Clostridium perfringens τύπος D μπορεί να οδηγήσει 
σε οξεία νευρολογική νόσο (Lewis 1998, 2011) Το 
πρόβλημα εκδηλώνεται κυρίως σε νεαρά ζώα, συνη-
θέστερα αρσενικού φύλου, από την ηλικία των 1-2 
μηνών έως αυτήν κατά την έναρξη της αναπαραγω-
γικής δραστηριότητας. Συνηθέστερα, προσβάλλονται 
ζώα σε καλή θρεπτική κατάσταση, διατρεφόμενα με 
μίγμα συμπυκνωμένων ζωοτροφών, χορηγούμενο σε 
μεγάλη ποσότητα, τα οποία όμως είναι ανεπαρκώς 
εμβολιασμένα (Selvaggi and Dario 2011). Σε επίπεδο 
εκτροφής, το πρόβλημα παρουσιάζεται σε ορισμέ-
να ζώα με αιφνίδιο θάνατο, σε άλλα δε με νευρικά 
συμπτώματα (κλινική εικόνα που συνάδει με εικόνα 
διάχυτης βλάβης στα εγκεφαλικά ημισφαίρια), περι-
στασιακά συνοδευόμενα από διάρροια, τα οποία 
καταλήγουν σε θάνατο εντός 2 έως 3 ημερών (Lewis 
1998, Rings 2004).

Για την αρχική διάγνωση λαμβάνονται υπόψη 
τα κλινικά ευρήματα και τα επιδημιολογικά δεδομέ-
να (π.χ., λανθασμένο εμβολιακό πρόγραμμα, διατρο-
φή), αυτή δε υποβοηθάται από την εξέταση ούρου, 
κατά την οποία διαπιστώνεται γλυκοζουρία, εύρημα 
το οποίο είναι χαρακτηριστικό (Lewis 1998, 2007). 
Η οριστική διάγνωση βασίζεται στα παθολογοανα-
τομικά ευρήματα (μακροσκοπικά ευρήματα: εντε-
ρίτιδα, ‘πολτώδεις’ νεφροί, εύρημα το οποίο είναι 
χαρακτηριστικό / ιστολογικά ευρήματα: εστιακή 
συμμετρική εγκεφαλομαλάκυνση) και στην ανεύρε-
ση πολυάριθμων κλωστριδίων σε επιχρίσματα περι-
εχομένου λεπτού εντέρου ή την ταυτοποίηση αυτών 
μετά από καλλιέργεια από περιεχόμενο λεπτού εντέ-
ρου, το οποίο πρέπει πάντα να λαμβάνεται σε σύντο-
μο χρονικό διάστημα μετά από το θάνατο του ζώου. 

στην κλινική πράξη στην Ελλάδα και τη σημασία 
τους για τη δημόσια υγεία. Αναλυτική αλφαβητική 
παρουσίαση των επίκτητων νευρολογικών προβλη-
μάτων με οξεία διαδρομή γίνεται παρακάτω, περιλη-
πτικά δε αυτά παρουσιάζονται στον Πίνακα 2.

Νοσολογικές οντότητες ιδιαίτερης σημασίας

Βακτηριακής αιτιολογίας μηνιγγοεγκεφαλίτιδα
Περιστασιακά, μπορεί να εκδηλωθεί μηνιγ-

γοεγκεφαλίτιδα από διάφορα κοινά βακτήρια 
(Escherichia coli, Streptococcus spp.), συνηθέστερα 
ως επιπλοκή διαφόρων χειρουργικών επεμβάσεων 
(π.χ., αποκεράτωση, κοπή ουράς, αφαίρεση κύστης 
κοίνουρου) ή βακτηριακών νοσημάτων (π.χ., ομφα-
λοφλεβίτιδα, πνευμονία, λοιμώξεις του έξω ωτός). 
Τα νεογέννητα αρνιά ή ερίφια είναι ιδιαίτερα ευπα-
θή, λόγω της μειωμένης ανοσοεπάρκειας αυτών, αν 
και η παθολογική κατάσταση μπορεί να εκδηλωθεί 
σε ζώα οποιασδήποτε ηλικίας (Komnenou et al. 
2000, Xylouri et al. 2000, Smith and Sherman 2009).

Συνήθως, η μηνιγγοεγκεφαλίτιδα συνοδεύεται 
από πυρετό. Η νευρολογική εικόνα είναι ανάλογη 
της έκτασης και της βαρύτητας των αλλοιώσεων, 
συνάδει δε με εικόνα διάχυτης βλάβης στα εγκε-
φαλικά ημισφαίρια. Παρατηρούνται αλλαγή της 
διάθεσης του ζώου (επιθετικότητα/υπερδιέγερση 
ή κατάπτωση/άνοια), ανωμαλίες στη βάδιση (Εικ. 
2), υπερευαισθησία σε ερεθίσματα, τριγμός των 
οδόντων, τύφλωση (αν και το αντανακλαστικό της 
κόρης του οφθαλμού διατηρείται ανέπαφο), υπερέ-
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πάρεση των χειλιών, των μυκτήρων και της γλώσ-
σας, καθώς και σιαλόρροια (Εικ. 3), η οποία απο-
δίδεται σε δυσφαγία λόγω προσβολής των εγκεφα-
λικών συζυγιών. Πυρετός δεν παρατηρείται πάντα, 
συχνά δε υποχωρεί μετά την 3η έως 5η ημέρα της 
νόσου. Επίσης, μπορεί να παρατηρηθεί νυσταγμός 
(σε περιπτώσεις προσβολής της VIII εγκεφαλικής 
συζυγίας) ή πάρεση/παράλυση της γλώσσας (σε 
περιπτώσεις προσβολής της XII συζυγίας) (Brugere-
Picoux 2008).

Σε προχωρημένα στάδια της νόσου, τα προσβε-
βλημένα ζώα κατακλίνονται, εκδηλώνοντας τονικο-
κλονικούς σπασμούς. Στο τελικό στάδιο της νόσου, 
εκδηλώνουν τετραπληγία και στρεψαυχενισμό και 
τελικά πεθαίνουν, συνήθως εντός 4 έως 5 ημερών 
(Brugere-Picoux 2008).

Σε παραλλαγή της νευρικής μορφής της νόσου, 
η οποία εκδηλώνεται σπάνια, προσβάλλεται μόνον 
ο νωτιαίος μυελός με παραπάρεση ή ημιπάρεση ή 
τετραπάρεση, ανάλογα με το σημείο, όπου εντοπί-
ζεται η βλάβη (Schweizer et al. 2004). Η οφθαλμική 
παραλλαγή της νευρικής μορφής της νόσου, χαρα-
κτηρίζεται από έντονη κερατοεπιπεφυκίτιδα. Τέλος, 
η άτυπη μορφή της νόσου χαρακτηρίζεται μόνον από 
ανορεξία, κατάπτωση και αταξία.

Η διάγνωση της νευρικής μορφής της λιστερίω-
σης βασίζεται στην εξέταση δείγματος εγκεφαλονω-
τιαίου υγρού, κατά την οποία παρατηρείται αύξηση 
της συγκέντρωσης πρωτεϊνών και πλειοκυττάρωση 
(Scott 2010a, El-Boshy et al. 2012). Μπορούν επίσης 
να χρησιμεύσουν διάφορες ανοσολογικές μέθοδοι 
(π.χ., ELISA, σύνδεση συμπληρώματος) για ανί-
χνευση αντισωμάτων έναντι του μικροοργανισμού ή 
του κύριου λοιμογόνου χαρακτηριστικού αυτού, της 
λιστεριολυσίνης Ο, αν και, συχνά, τα αποτελέσμα-
τα αυτών δεν είναι αξιόπιστα (Low and Donachie 
1997). Σε νεκρά ζώα, η νόσος επιβεβαιώνεται με 
βακτηριολογική εξέταση (αν και συχνά δεν απομο-
νώνεται το μικρόβιο, λόγω ύπαρξής του σε μικρούς 
αριθμούς) ή/και ιστοπαθολογική/ανοσοϊστοχημική 
εξέταση του εγκεφάλου (Campero et al. 2002).

Λύσσα
Η λύσσα είναι θανατηφόρος, ιογενούς αιτιο-

λογίας (Lyssavirus) εγκεφαλομυελίτιδα, με πολύ 
μεγάλη σημασία για τη δημόσια υγεία. Η νόσος 
έχει επανεμφανιστεί στην Ελλάδα μετά από 25 χρό-
νια, καθώς έχει πλέον γίνει διάγνωση κρουσμάτων 

Επίσης μπορεί να γίνει ανίχνευση και ταυτοποίηση 
της υπεύθυνης τοξίνης (Lewis 2007).

Λιστερίωση
Η λιστερίωση είναι οξείας μορφής εγκεφαλο-

πάθεια, η οποία οφείλεται στο βακτήριο Listeria 
monocytogenes. Η νόσος εκδηλώνεται κυρίως σε 
πρόβατα που διατρέφονται με κακής ποιότητας ενσί-
ρωμα ή σε γίδια που βοσκούν σε περιοχές με θαμνώ-
δη βλάστηση (πουρνάρια). Συνηθέστερα, τα κρού-
σματα εκδηλώνονται κατά τους χειμερινούς μήνες 
(Brugere-Picoux 2008, Menzies 2012).

Η νόσος εκδηλώνεται με περιστασιακά κρού-
σματα και με ποικιλία κλινικών μορφών, αν και η 
παθογένεια της νόσου δεν έχει διαλευκανθεί πλήρως 
(Low and Donachie 1997), λαμβανομένων υπόψη 
και των σημαντικών διαφορών στη λοιμογόνο δράση 
που υπάρχουν μεταξύ των στελεχών του βακτη-
ρίου (Low et al. 1993). Στα μικρά μηρυκαστικά, 
οι κλινικές μορφές που διαγιγνώσκονται συχνότε-
ρα είναι η νευρική μορφή και η αποβολή. Άλλες, 
σπανιότερα απαντώμενες κλινικές μορφές, είναι η 
σηψαιμική μορφή, η μαστίτιδα και η γαστρεντερική 
μορφή (Brugere-Picoux 2008). Τέλος, αναφέρεται 
και άτυπη, με ήπια συμπτώματα, μορφή της νόσου.

Η νευρική μορφή οφείλεται συχνότερα σε εγκε-
φαλίτιδα, η οποία εκδηλώνεται με συμπτώματα 
χαρακτηριστικά προσβολής των εγκεφαλικών ημι-
σφαιρίων και του οπίσθιου εγκεφαλικού στελέχους. 
Παρατηρείται κατάπτωση, ανορεξία, αδιαφορία προς 
το περιβάλλον, αναγκαστική πίεση της κεφαλής σε 
αντικείμενα ή τοίχους, ασυμμετρία του προσώπου, 
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από αιφνίδια εμφάνιση αταξίας και διαταραχών της 
ισορροπίας ή της κίνησης (π.χ., πλαγιότονος), ενώ η 
όρεξη των ασθενών ζώων είναι κανονική ή ελαφρά 
μειωμένη. Τις επόμενες ημέρες, η κλινική εικόνα 
των ασθενών ζώων επιδεινώνεται, με κατάληξη το 
κώμα και τον θάνατο που επέρχεται εντός 3 έως 10 
ημερών.

Η χορήγηση δεξαμεθαζόνης μπορεί να βελ-
τιώσει παροδικά τα συμπτώματα, χωρίς όμως να 
οδηγήσει σε ίαση (Giadinis et al. 2012b). Σε ορισμέ-
να ζώα, περιστασιακά, τα συμπτώματα υποχωρούν 
χωρίς φαρμακευτική αγωγή. Στη συνέχεια, τα ζώα 
αυτά, μετά από χρονικό διάστημα περίπου 6 μηνών, 
ενδεχομένως να εκδηλώσουν τη χρόνια μορφή της 
νόσου, η οποία οφείλεται στις εγκαταστημένες στο 
κεντρικό νευρικό σύστημα προνυμφικές μορφές 
του παρασίτου (Coenurus cerebralis) (Dyson and 
Linklater 1979, Doherty et al. 1989, Giadinis et al. 
2012b).

Για επιβεβαίωση της διάγνωσης, απαιτείται 
νεκροτομή του ασθενούς ζώου για ανεύρεση (συνή-
θως) των χαρακτηριστικών μικρού μεγέθους παρα-
σιτικών κυστιδίων στον εγκέφαλο. Σε περίπτωση 
απουσίας τους, οριστική διάγνωση μπορεί να επι-
τευχθεί με ιστοπαθολογική εξέταση του εγκεφά-
λου (Dyson and Linklater 1979, Mohi El-Din 2010, 
Giadinis et al. 2012b).

Πολιοεγκεφαλομαλάκυνση
Η πολιοεγκεφαλομαλάκυνση οφείλεται σε δια-

ταραχή του μεταβολισμού της βιταμίνης Β1. Η νόσος 
εκδηλώνεται συνήθως σε απογαλακτισμένα αρνιά ή 
ερίφια, ηλικίας 1 έως 8 μηνών, καθώς και σε ενήλικα 
ζώα, που εκτρέφονται με σύστημα ελεύθερης βόσκη-
σης (Kawas et al. 2010). Σε ενήλικα ζώα, ενδεχομέ-
νως, οφείλεται σε κατανάλωση συγκεκριμένων ειδών 
φυτών, συχνά με αυξημένη περιεκτικότητα σε θείο 
(Jeffrey et al. 1994, Scott 2007, Giadinis et al. 2008, 
Jean-Blain 2010). Τα ασθενή ζώα εμφανίζουν, αρχι-
κά, αιφνίδια απώλεια της όρεξης, κατάπτωση και 
τύφλωση. Συχνά, συνυπάρχει νυσταγμός και συγκλί-
νων στραβισμός, ενδεχομένως δε και διάρροια. Στη 
συνέχεια, η νόσος εξελίσσεται με ταχύτητα και με 
κλινική εικόνα που συνάδει με εικόνα διάχυτης βλά-
βης στα εγκεφαλικά ημισφαίρια. Τα ασθενή ζώα 
παρουσιάζουν κατάκλιση, οπισθότονο, κώμα, τονι-
κοκλονικούς σπασμούς, καταλήγουν δε σε θάνατο 
2 έως 5 ημέρες μετά την έναρξη των συμπτωμάτων, 
αν και αναφέρονται περιστατικά όπου η εξέλιξη της 

αυτής σε κατοικίδια και σε άγρια σαρκοφάγα ζώα 
στη βόρεια και την κεντρική Ελλάδα. Συνακόλουθα, 
κτηνίατροι ασχολούμενοι με την κτηνιατρική των 
μικρών μηρυκαστικών πρέπει να λαμβάνουν υπόψη 
τους τη νόσο στη διαφορική διάγνωση νευρολογι-
κών προβλημάτων σε μικρά μηρυκαστικά, καθώς ο 
ιός μπορεί να έχει μεταδοθεί σε αυτά με δάγκωμα 
από μολυσμένα σαρκοφάγα ζώα. Συνηθέστερα, τα 
νοσούντα σαρκοφάγα επιτίθενται σε πολλά ζώα 
στην εκτροφή (Zhu et al. 2011, Simani et al. 2012). 
Πάντως έχει αναφερθεί και προσβολή προβάτων από 
μολυσμένες νυχτερίδες (Tjornehoj et al. 2006).

Στα μικρά μηρυκαστικά, η λύσσα εκδηλώνεται 
με την παραλυτική ή τη μανιώδη μορφή. Τα νευρικά 
συμπτώματα περιλαμβάνουν αστάθεια στο βάδισμα, 
μυϊκό τρόμο, πλάγια κατάκλιση, επιληπτικές κρί-
σεις και οπισθότονο (Rissi et al. 2008). Μολαταύτα, 
αναφέρονται και περιστατικά, στα οποία η νόσος 
εκδηλώθηκε με πολύ ήπια συμπτώματα (Prakash et 
al. 1995).

Σε περίπτωση υποψίας της νόσου, πρέπει να 
ειδοποιείται αμέσως η κτηνιατρική υπηρεσία, η 
οποία είναι υπεύθυνη για τον όλο χειρισμό περι-
στατικών λυσσύποπτων ζώων. Σε περιστατικά, στα 
οποία υπάρχει υποψία της νόσου, δεν πρέπει να 
επιχειρείται λήψη εγκεφαλονωτιαίου υγρού, καθώς 
υπάρχει κίνδυνος μόλυνσης του κτηνιάτρου και δια-
σποράς του ιού στο περιβάλλον. Επίσης, δεν πρέπει 
να γίνεται προσπάθεια περιποίησης των τραυμάτων 
των προβάτων/γιδιών, καθόσον επίσης υπάρχει κίν-
δυνος μόλυνσης του κτηνιάτρου. Για την οριστική 
διάγνωση, απαιτείται αποστολή του εγκεφάλου του 
ζώου στα διαγνωστικά εργαστήρια του Υπουργείου 
Αγροτικής Ανάπτυξης και Τροφίμων, για εξέταση 
ιστοτεμαχίων εγκεφάλου με τις δοκιμές του άμεσου 
ανοσοφθορισμού και της ανάστροφης αλυσιδωτής 
αντίδρασης της πολυμεράσης (Tsiodras et al. 2013).

Οξεία κοινούρωση
Η οξεία κοινούρωση είναι μηνιγγοεγκεφαλίτιδα, 

η οποία προκαλείται κατά τη μαζική μετανάστευση 
προνυμφών της ταινίας Multiceps multiceps στο 
κεντρικό νευρικό σύστημα. Η νόσος προσβάλλει 
μεμονωμένα ζώα σε κάποια εκτροφή, έχει δε ανα-
φερθεί μόνον σε μορφή σποραδικών κρουσμάτων σε 
αρνιά (όχι σε ερίφια) ηλικίας 1 έως 12 μηνών, αν και 
σπανιότερα μπορούν να προσβληθούν και ενήλικα 
ζώα ή να εκδηλωθούν μαζικά κρούσματα (Doherty 
et al. 1989, Giadinis et al. 2012b). Χαρακτηρίζεται 

284	 Giadinis N.D., Polizopoulou Z.S., Fthenakis G.C.



J HELLENIC VET MED SOC 2013, 64(4)
ΠΕΚΕ 2013, 64(4)

αισθησία σε εξωτερικά ερεθίσματα (Almeida et al. 
2012). Σε ζώα με αναπτυγμένη μεγάλη κοιλία, μπορεί 
επίσης να παρατηρηθεί τυμπανισμός. Στην εξέλιξη 
της νόσου, τα ασθενή ζώα εκδηλώνουν κατάκλιση 
και οπισθότονο, με κατάληξη το θάνατο. Στα νεκρά 
ζώα, δεν ανευρίσκονται ιδιαίτερες αλλοιώσεις (Lewis 
2007).

Η διάγνωση βασίζεται στο ιστορικό και την κλι-
νική εικόνα. Ενδεχομένως, η ανίχνευση της τοξίνης 
του βακτηρίου να οδηγήσει σε ασφαλή διάγνωση, 
αλλά το κόστος της εξέτασης δεν είναι ανταποδοτικό 
(Malone et al. 2010).

Τοξιναιμία της εγκυμοσύνης
Η τοξιναιμία της εγκυμοσύνης οφείλεται σε 

διαταραχή του μεταβολισμού των υδατανθράκων και 
των λιπών και παρατηρείται στο τελικό στάδιο της 
εγκυμοσύνης. Η νόσος χαρακτηρίζεται από υπογλυ-
καιμική εγκεφαλοπάθεια. Η τοξιναιμία της εγκυμο-
σύνης εκδηλώνεται αρχικά με ένα ή δύο κρούσματα 
στην εκτροφή, τα οποία όμως ακολουθούνται από 
περισσότερα, εφόσον δεν γίνουν έγκαιρα σωστή διά-
γνωση και αντιμετώπιση του προβλήματος σε επίπε-
δο εκτροφής.

Χαρακτηριστικό σύμπτωμα της νόσου είναι η 
επιλεκτική και προοδευτικά επιδεινούμενη ανορεξία 
(Gougoulis et al. 2010), η οποία ακολουθείται από 
ποικιλία νευρολογικών συμπτωμάτων: τριγμό των 
οδόντων, μυϊκό τρόμο, μυϊκούς σπασμούς, τετανική 
κρίση ή χαλαρή παράλυση, σιαλόρροια, στρεψαυ-
χενισμό, κυκλικές κινήσεις, υπερευαισθησία, απώ-
λεια αντανακλαστικών του οφθαλμού, τύφλωση και 
αταξία. Η κλινική εικόνα συνάδει με εικόνα διάχυ-
της βλάβης στα εγκεφαλικά ημισφαίρια. Ακολουθεί 
κατάκλιση των ζώων, απώλεια της συνείδησης και, 
τελικά, θάνατος (Jeffrey and Higgins 1992, Scott and 
Woodman 1993, Andrews et al. 1997, Panousis et al. 
2001).

Η κλινική διάγνωση επιβεβαιώνεται με τον 
προσδιορισμό της συγκέντρωσης (>1,5-2 mmol L-1) 
του β-υδροξυβουτυρικού οξέος στο αίμα των προ-
σβεβλημένων ζώων (Braun et al. 2010, Panousis et al. 
2012) ή, εφόσον αυτός δεν είναι εφικτός, με την ανί-
χνευση κετονικών σωμάτων στο ούρο. Με τον προσ-
διορισμό της συγκέντρωσης (>0,8-1,2 mmol L-1) του 
β-υδροξυβουτυρικού οξέος στο αίμα κλινικώς υγιών 
ζώων, μπορεί να εντοπιστούν ζώα σε κίνδυνο εκδή-
λωσης κλινικής νόσου (Braun et al. 2010, Brozos et 
al. 2011).

νόσου διήρκεσε έως 15 ημέρες (Lima et al. 2005, 
Sargison 2008).

Σε κλινική βάση, η διάγνωση σε ζωντανά ζώα 
μπορεί να γίνει με τη θεραπευτική δοκιμή χορήγησης 
βιταμίνης Β1 και δεξαμεθαζόνης, στην οποία τα ζώα 
ανταποκρίνονται αμέσως, με αποτέλεσμα τη βελτί-
ωση της κλινικής εικόνας, συνήθως εντός 6 ωρών. 
Σε περίπτωση που τα ζώα δεν ανταποκριθούν στην 
παραπάνω δοκιμή, η διάγνωση πρέπει να αναθεω-
ρηθεί. Για την επιβεβαίωση της κλινικής διάγνω-
σης, μπορεί να πραγματοποιηθεί προσδιορισμός της 
συγκέντρωσης της βιταμίνης Β1 στον ορό του αίματος 
του(ων) ασθενούς(ών) ζώου(ων), καθώς και προσδιο-
ρισμός της δραστηριότητας της τρανσκετολάσης των 
ερυθρών αιμοσφαιρίων (Bogin et al. 1985, Ramos et 
al. 2003). Σε νεκρά ζώα, οριστική διάγνωση επιτυγ-
χάνεται με αναγνώριση του εγκεφαλικού οιδήματος 
κατά τη μακροσκοπική παθολογοανατομική εξέταση, 
για την οποία όμως απαιτείται εμπειρία από πλευράς 
εξεταστή, με την ανίχνευση της αλλαγής χρωματι-
σμού κατά την εξέταση του εγκεφάλου με υπεριώδη 
ακτινοβολία (μήκος κύματος 365 nm, λυχνία Wood), 
ευρήματα τα οποία είναι παθογνωμονικά, καθώς και 
με τα ευρήματα της ιστοπαθολογικής εξέτασης του 
εγκεφάλου (Evans et al. 1975, Horino et al. 1994).

Τέτανος
Ο τέτανος προκαλείται από τη νευροτρόπο τοξί-

νη του Clostridium tetani, εκδηλώνεται δε συχνότερα 
σε αρνιά ή ερίφια και πιο σπάνια σε ενήλικα ζώα 
(Aslani et al. 1998, Lewis 2011). Η νόσος, συνήθως, 
εκδηλώνεται ως αποτέλεσμα τήρησης ανεπαρκών 
συνθηκών αντισηψίας σε παρεμβάσεις στις εκτροφές 
(π.χ., κακή φροντίδα ομφαλίου λώρου, ευνουχισμός, 
αποκοπή ουράς), όπου ήδη εφαρμόζεται λανθασμέ-
νο εμβολιακό πρόγραμμα (π.χ., εμβολιασμός των 
έγκυων ζώων σε ακατάλληλη χρονική στιγμή, χορή-
γηση αντι-κλωστριδιακού εμβολίου χωρίς ανατοξίνη 
C. tetani), οπότε η νόσος εκδηλώνεται μετά από 1 
έως 2 εβδομάδες (Lewis 1998, 2011, Kosgey et al. 
2008). Στις ελληνικές συνθήκες σήμερα, η νόσος 
ελέγχεται αποτελεσματικά, λόγω των τακτικών αντι-
κλωστριδιακών εμβολιασμών πού εφαρμόζονται στις 
εκτροφές μικρών μηρυκαστικών.

Τα συμπτώματα περιλαμβάνουν μυϊκή δυσκαμ-
ψία, ιδιαίτερα στα οπίσθια άκρα, μυϊκό τρόμο, 
ταχυκαρδία/δύσπνοια, έντονο τριγμό των οδόντων, 
έκταση της κεφαλής, ανόρθωση των πτερυγίων των 
αυτιών, προβολή του τρίτου βλεφάρου και υπερευ-
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Υπασβεστιαιμία
Η υπασβεστιαμία είναι μεταβολικής αιτιολογίας 

νόσος, η οποία εκδηλώνεται με σποραδικά κρού-
σματα σε μικρά μηρυκαστικά, συνηθέστερα σε ζώα 
στο τελευταίο στάδιο της εγκυμοσύνης ή στο αρχικό 
στάδιο της γαλακτικής περιόδου. Γενικά, η νόσος 
οφείλεται είτε σε ανεπαρκή πρόσληψη ασβεστίου 
εξαιτίας της μειωμένης συγκέντρωσής του στην 
τροφή (πρωτογενής αιτιολογία), είτε σε αδυναμία 
απορρόφησής του από το έντερο / κινητοποίησής του 
από τα οστά (δευτερογενής αιτιολογία), η οποία είναι 
πιο συχνή (Smith et al. 1972, Jones and Luthman 
1978, Van Mosel et al. 1993). Η εκδήλωση της νόσου 
συχνά σχετίζεται με καταστάσεις καταπόνησης.

Η νόσος εκδηλώνεται συχνότερα σε προβατίνες 
παρά σε αίγες (Smith and Sherman 2009). Αρχικά, 
τα ασθενή ζώα εκδηλώνουν ανορεξία και κατάπτω-
ση, ακολουθούμενες από πάρεση και μυϊκό τρόμο, 
τελικά δε τονικοκλονικούς σπασμούς, οπισθότονο 
και απώλεια της συνείδησης. Επιπλέον, μπορεί να 
παρατηρηθούν (α) ρόγχοι ή εκπνευστικοί βόγγοι, (β) 
αναστολή του μηρυκασμού και της αφόδευσης και 
μετεωρισμός, (γ) αναστολή της ούρησης, (δ) μείωση 
ή απουσία των αντανακλαστικών της όρασης, (ε) 
υποθερμία. Σε θηλυκά ζώα κατά την περί τον τοκε-
τό περίοδο, μπορεί να παρουσιαστούν προβλήματα 
από το γεννητικό σύστημα (πρόπτωση του κόλπου, 
ατελής διαστολή του τραχήλου της μήτρας, δυστο-
κία λόγω ατονίας της μήτρας, επιλόχεια μητρίτιδα, 
κατακράτηση των εμβρυϊκών υμένων, πρόπτωση 
και εκστροφή της μήτρας μετά τον τοκετό), λόγω 
της δυσλειτουργίας του μυομητρίου (Bickhardt et 
al. 1998). Σε περιστατικά στα οποία δεν αναλαμ-
βάνεται εγκαίρως θεραπεία, ο θάνατος επέρχεται 
6 έως 12 ώρες μετά την έναρξη των συμπτωμάτων 
(Bickhardt et al. 1998). Λόγω της οξείας εκδήλωσης 
της νόσου, κάποια ζώα μπορεί να νοσήσουν και να 
πεθάνουν μέσα σε διάστημα λίγων ωρών (π.χ., κατά 
τη διάρκεια της νύχτας), οδηγώντας, ενδεχομένως, 
σε λανθασμένο συμπέρασμα. Κατά τη νεκροτομική 
εξέταση, δεν παρατηρούνται ιδιαίτερες αλλοιώσεις 
(Mavrogianni and Brozos 2008).

Η κλινική διάγνωση επιβεβαιώνεται με τον 
προσδιορισμό της συγκέντρωσης του ασβεστίου στο 
αίμα (<1,7 mmol L-1) και την άμεση ανταπόκριση του 
ζώου στην ενδοφλέβια ή υποδόρια χορήγηση ασβε-
στίου.

Λιγότερο σημαντικές νοσολογικές οντότητες

Αλλαντίαση
Η νόσος οφείλεται σε τοξίνη του Clostridium 

botulinum, συνδέεται δε με την κατανάλωση αλλοι-
ωμένων ζωοτροφών ή ζωικών ιστών σε αποσύνθεση, 
που περιστασιακά μπορεί να παραπέσουν σε ζωοτρο-
φές (Riet-Correa et al. 2012). Η νόσος έχει επίσης 
αναφερθεί ως αποτέλεσμα της χορήγησης στρωμνής 
από πτηνά, η οποία είναι υψιπρωτεϊνική και έχει 
ελάχιστο κόστος (Van der Burgt 2005, Payne 2011). 
Προσβάλλονται κυρίως ζώα νεαρής ηλικίας, χωρίς 
αναπτυγμένους προστομάχους, καθώς η αλλαντική 
τοξίνη μπορεί να αδρανοποιηθεί στη μεγάλη κοιλία.

Η νόσος χαρακτηρίζεται από γενικευμέ-
νη μυϊκή αδυναμία, αταξία και χαλαρή τετραπλη-
γία. Παρατηρείται παθητική κάμψη του τραχήλου, 
παράλυση της γλώσσας, σιαλόρροια και στοματική 
δυσφαγία. Περιστασιακά, στα ασθενή ζώα εκδη-
λώνονται αναγωγές (Van der Lugt et al. 1995, Van 
der Burgt 2005). Σε πειραματική αναπαραγωγή της 
νόσου σε αίγες βρέθηκε ότι μεταβαλλόταν η χροιά 
της φωνής τους, σύμπτωμα που θεωρείται σταθερό 
εύρημα στην αλλαντίαση του σκύλου (Smith and 
Sherman 2009).

Η διάγνωση βασίζεται στο ιστορικό και την κλι-
νική εικόνα. Η επιβεβαίωση αυτής είναι δύσκολη και 
στηρίζεται στην ανίχνευση της αλλαντικής τοξίνης 
στις ζωοτροφές, το αίμα ή/και το στομαχικό περιεχό-
μενο των ασθενών ζώων (Malone et al. 2010).

Ενζωοτική αταξία
Ενζωοτική αταξία, λόγω χαλκοπενίας, μπορεί 

να εκδηλωθεί ως επίκτητο νευρολογικό πρόβλημα σε 
νεαρά ζώα ηλικίας 2 έως 4 μηνών. Η κλινική εικόνα 
χαρακτηρίζεται από παραπάρεση και μυϊκή ατροφία 
στα οπίσθια άκρα (Scott 2007). Για τη διάγνωση της 
νόσου, εφαρμόζεται η ίδια προσέγγιση όπως στη συγ-
γενή ενζωοτική αταξία.

Κροτωνική παράλυση
Η κροτωνική παράλυση είναι συναπτοπά-

θεια, που αποτελεί κλινικό πρόβλημα σε περιοχές 
όπου ενδημούν κρότωνες των γενών Dermacentor, 
Amblyomma, Hyalomma ή/και Ixodes, έχει δε σπο-
ραδικά διαγνωστεί και στην Ελλάδα. Η νόσος χαρα-
κτηρίζεται από οξεία ανιούσα χαλαρή παράλυση. 
Τα άρρωστα ζώα έχουν φυσιολογική συνείδηση και 
διατηρούν την όρεξή τους, παρά την εκδήλωση της 
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φερθεί περιστατικά εγκεφαλίτιδας οφειλόμενα 
σε Elaphostrongylus cervi (Pusterla et al. 1997), 
Elaphostrongylus rangif (Handeland 1991) ή 
Sarcocystis sp. (Scott et al. 1993). Τέτοια περιστα-
τικά είναι σπάνια και, ως εξ αυτού, μικρής σημασίας 
στη διαγνωστική προσέγγιση των νευρολογικών 
προβλημάτων.

Τοξικώσεις
Στα μικρά μηρυκαστικά, η τοξίκωση από οργα-

νοφωσφορικές ή καρβαμιδικές ουσίες ή από χλω-
ριωμένους υδρογονάνθρακες μπορεί να εκδηλω-
θεί ως οξύ νευρολογικό σύνδρομο, συνοδευόμε-
νο από άλλα συμπτώματα (π.χ., σιαλόρροια, διάρ-
ροια, ανισοκορία), το οποίο καταλήγει σε θάνατο 
έως 48 ωρών (Al-Qarawi et al. 1999). Επιπλέον, η 
τοξίκωση από ποικιλία ουσιών, περιεχόμενων σε 
διάφορα φυτά (π.χ., Acremonium loliae, Asclepias 
viridis, Asphodelus aestivus, Ipomoea carnea subsp. 
fistulosa, Ixiolaena brevicompta, Malva parviflora, 
Nerium oleander, Romulea rosea, Stachys arvensis, 
Trachyandra divaricata, Trachymene ochracea, 
Tribulus micrococcus), τα οποία καταναλώνονται 
από πρόβατα ή γίδια που βοσκούν, μπορεί να οδη-
γήσει σε παθολογικές καταστάσεις νευρικής ή μυϊ-
κής (πάρεση/παράλυση) αιτιολογίας (Bourke 1995), 
οπότε η διαφοροποίηση της προέλευσης (κεντρική ή 
περιφερική) των συμπτωμάτων πρέπει να γίνεται με 
προσοχή.

Η διάγνωση βασίζεται στο ιστορικό (από το 
οποίο διαπιστώνεται η λήψη της τοξικής ουσίας ή 
η βόσκηση σε περιοχή με τοξικά φυτά), στην κλινι-
κή εικόνα: παρουσία νευρολογικών συμπτωμάτων 
σε συνδυασμό με άλλα συνοδά συμπτώματα (π.χ., 
σιαλόρροια, διάρροια, ανισοκορία) και στα αποτε-
λέσματα της τοξικολογικής εξέτασης (Giadinis et al. 
2009b, Smith και Sherman 2009). Αυτή περιλαμβά-
νει την ανίχνευση της υπεύθυνης ουσίας σε τροφές 
ή/και στομαχικό περιεχόμενο και τον προσδιορισμό 
της συγκέντρωσης της ακετυλοχολινεστεράσης στο 
αίμα.

Τραυματικής αιτιολογίας μονοπάρεση/μονοπληγία
Η τραυματική μονοπάρεση είναι αποτέλεσμα 

κάκωσης των περιφερικών νεύρων, συνήθως του 
περονιαίου νεύρου, μετά από τυχαίο ή ιατρογενή 
(π.χ., τρώση από ενδομυϊκή ένεση) τραυματισμό. 
Παρατηρείται πιο συχνά σε νεαρά αρνιά ή ερί-
φια μετά από ενδομυϊκή χορήγηση φαρμακευτι-

χαλαρής τετραπληγίας. Η εξέλιξη της νόσου μπορεί 
να διαρκέσει έως 3 ημέρες. Εφόσον δεν γίνει έγκαι-
ρη διάγνωση και αποτελεσματική αντιμετώπιση της 
νόσου, αυτή οδηγεί σε θάνατο εξαιτίας της παράλυ-
σης των μεσοπλεύριων μυών και του διαφράγματος 
(Hamel and Gother 1978, Schniewind et al. 1983, 
Bath et al. 2005).

Η διάγνωση βασίζεται στα νευρολογικά ευρή-
ματα και τη διαπίστωση ύπαρξης κροτώνων στο 
σώμα των ασθενών ζώων, μετά την αφαίρεση των 
οποίων λαμβάνει χώρα γρήγορη ίαση (Smith and 
Sherman 2009).

Κροτωνογενής εγκεφαλίτιδα (νόσος Louping-ill)
Η κροτωνογενής εγκεφαλίτιδα είναι νόσος οφει-

λόμενη σε ιό του γένους Flavivirus, ο οποίος μεταδί-
δεται με κρότωνες. Η νόσος εκδηλώνεται με κλινική 
μορφή σε πρόβατα, συνηθέστερα δε με υποκλινι-
κή μορφή σε γίδια (Stuen 2012, 2013, Torina and 
Caracappa 2012). Το ενδεχόμενο και η συχνότητα 
της λοίμωξης στην Ελλάδα δεν έχουν διαλευκανθεί.

Η νόσος χαρακτηρίζεται, αρχικά, από την εμφά-
νιση πυρετού, η οποία ακολουθείται από την εκδή-
λωση νευρικών συμπτωμάτων (εικόνα διάχυτης βλά-
βης στα εγκεφαλικά ημισφαίρια) διάρκειας 24 έως 
48 ωρών και συνηθέστερη κατάληξη το θάνατο. Σε 
αρκετά περιστατικά, πάντως, η νόσος δεν οδηγεί 
σε θάνατο, αλλά τα νευρικά συμπτώματα (κυρίως 
οπισθότονος, στρεψαυχενισμός και παραπληγία ή 
παραπάρεση) διαρκούν για μεγάλο χρονικό διάστη-
μα. Συνήθως, εκδηλώνονται πολλά κρούσματα σε 
κάποια εκτροφή, προσβάλλονται δε ζώα κάθε ηλικί-
ας, αν και σε ενζωοτικές περιοχές η νόσος προσβάλ-
λει κυρίως νεαρά ζώα (ηλικίας μικρότερης των 12 
μηνών) (Sheahan et al. 2012).

Η διάγνωση στηρίζεται στην ανοσολογική εξέ-
ταση δειγμάτων ορού αίματος για την ανίχνευση του 
αυξημένου τίτλου αντισωμάτων (σε ζεύγη ορών), σε 
νεκρά ζώα δε στα ευρήματα της ιστοπαθολογικής/
ανοσοϊστοχημικής εξέτασης ιστοτεμαχίων εγκεφά-
λου και στην ανίχνευση του ιού στον εγκέφαλο 
(Krueger and Reid 1994, Reid and Chianini 2007, 
Dagleish et al. 2010).

Σπάνιες νευρολογικές παθήσεις παρασιτικής 
αιτιολογίας

Η προσβολή μικρών μηρυκαστικών από διά-
φορα παράσιτα μπορεί να οδηγήσει σε εκδήλω-
ση νευρολογικών προβλημάτων. Έτσι, έχουν ανα-
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των τεσσάρων άκρων και της κεφαλής (Foster et al. 
2007). Ο θάνατος μπορεί να επέλθει πολύ γρήγορα, 
χωρίς το ζώο να πέσει σε κώμα. Κατά τη νεκροτο-
μική εξέταση, δεν παρατηρούνται χαρακτηριστικές 
αλλοιώσεις (Foster et al. 2007, Brozos et al. 2011).

Οριστική διάγνωση επιτυγχάνεται με τα απο-
τελέσματα της βιοχημικής εξέτασης του αίματος, 
καθώς και με τη θεραπευτική δοκιμή. Σε νεκρά ζώα, 
μπορεί επίσης να γίνει προσδιορισμός της συγκέ-
ντρωσης του μαγνησίου στο υδατοειδές υγρό (<0,33 
mmol L-1) (McKoy 2004, Edwards et al. 2009).

Χάλκωση
Σε εκτροφές στις οποίες στα ζώα χορηγείται 

τροφή με μεγάλη περιεκτικότητα σε χαλκό (συνη-
θέστερα έτοιμη ζωοτροφή η οποία προοριζόταν για 
άλλα ζωικά είδη, αλλά διατέθηκε σε μικρά μηρυκα-
στικά) ή στις οποίες στα ζώα χορηγούνται διατρο-
φικά συμπληρώματα που περιέχουν χαλκό, μπορεί 
να εκδηλωθεί αυξημένος αριθμός περιστατικών με 
συμπτώματα οξείας διάχυτης εγκεφαλοπάθειας συνο-
δευόμενα από τα λοιπά συμπτώματα της χάλκωσης 
(π.χ., αιμολυτική αναιμία) (Soli 1980, Solaiman et al. 
2001, Ulvund 2012).

Η επιβεβαίωση της κλινικής διάγνωσης βασί-
ζεται στην ανίχνευση της αυξημένης συγκέντρω-
σης χαλκού στο ήπαρ των ζώων (Elgerwi and Bires 
1999). Σημειώνεται ότι η απουσία χαρακτηριστικών 
ιστοπαθολογικών ευρημάτων στον εγκέφαλο των 
ζώων (παρουσία μόνον εστιακής γλοίωσης του φλοι-
ού και της λευκής ουσίας) αφενός δεν οδηγεί σε διά-
γνωση, αφετέρου όμως την υποβοηθά, καθώς απου-
σιάζουν αλλοιώσεις χαρακτηριστικές άλλων νοσημά-
των (Bostwick 1982, Sargison et al. 1994, Lewis et al. 
1997, Giadinis et al. 2009a).

Ψευδολύσσα
Η ψευδολύσσα είναι οξεία μηνιγγοεγκεφα-

λίτιδα με θανατηφόρο κατάληξη, η οποία αποτε-
λεί σπάνιο κλινικό πρόβλημα σε εκτροφές μικρών 
μηρυκαστικών. Η νόσος, συνήθως, σχετίζεται με 
επαφή των ζώων αυτών με χοίρους (π.χ., γειτνίαση 
με χοιροστάσια, συστέγαση με μολυσμένους χοίρους, 
χρήση υλικών τα οποία είχαν προηγουμένως χρησι-
μοποιηθεί σε μολυσμένους χοίρους) (Henderson et al. 
1995). Η νόσος χαρακτηρίζεται, εκτός των νευρικών 
συμπτωμάτων, από υψηλό πυρετό, έντονο κνησμό 
στο σημείο εισόδου του ιού και κατάκλιση του ζώου. 
Η εξέλιξη της νόσυ, κατάληξη της οποίας είναι ο 

κών σκευασμάτων. Επιπλέον, πάρεση των οπισθίων 
άκρων παρατηρείται σε θηλυκά ζώα ως αποτέλε-
σμα κάκωσης των πυελικών νεύρων σε περιστατικά 
δυστοκίας (Vilar et al. 2010) (Εικ. 4).

Υπομαγνησιαιμία
Η υπομαγνησιαιμία είναι μεταβολικής αιτιο-

λογίας νόσος, η οποία εκδηλώνεται με σποραδικά 
κρούσματα σε προβατίνες και αίγες. Στην πράξη, 
η έξοδος των θηλυκών ζώων στη βοσκή μετά την 
καταπόνηση του τοκετού προδιαθέτει σε υπομαγνη-
σιαιμία, καθώς συντρέχει πληθώρα παραγόντων που 
ευνοούν την εκδήλωση της νόσου (Garcia-Gomez 
and Williams 2000, Martens and Schweigel 2000, 
Robson et al. 2004). Η πιο συνηθισμένη ζωοτροφή 
με αυξημένη περιεκτικότητα καλίου (στοιχείου, το 
οποίο ανταγωνίζεται την απορρόφηση του μαγνησίου 
στο γαστρεντερικό σωλήνα) είναι το φρέσκο ανα-
πτυσσόμενο τριφύλλι, γι’ αυτό η νόσος εκδηλώνεται 
συχνότερα την άνοιξη, μετά την έξοδο των ζώων σε 
βοσκές, ιδιαίτερα εάν έχει προστεθεί σε αυτές καλι-
ούχο λίπασμα (Garcia-Gomez and Williams 2000, 
Martens and Schweigel 2000, Foster et al. 2007).

Συχνά, το πρώτο κρούσμα σε κάποια εκτρο-
φή παρουσιάζεται σε ένα ζώο, το οποίο βρίσκεται 
νεκρό, χωρίς κανένα σύμπτωμα και χωρίς παθολογο-
ανατομικά ευρήματα. Άλλα ζώα εκδηλώνουν μυϊκό 
τρόμο, ιδιαίτερα στους προσωπικούς μύες, και ατα-
ξία. Χαρακτηριστικό σύμπτωμα είναι η ακαμψία των 
άκρων κατά το βάδισμα. Στη συνέχεια, τα προσβε-
βλημένα ζώα πέφτουν σε πλάγια κατάκλιση και εκδη-
λώνουν έντονους τετανικούς σπασμούς, με έκταση 

Εικ. 4. Κακώσεις πυελικών νεύρων σε περιστατικό δυστοκίας, 
αποτέλεσμα των οποίων ήταν η πάρεση των οπισθίων άκρων.
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ται σε ρετροϊό (Lentivirus) και προσβάλλει κυρίως 
νεαρά ερίφια ηλικίας 2 έως 6 μηνών (Steiner et al. 
2006, K aba et al. 2011), σπανιότερα δε ενήλικα 
ζώα ηλικίας μεγαλύτερης των 2 ετών (Patton et al. 
2012). Τα ασθενή ζώα εμφανίζουν αρχικά αταξία, 
παραπάρεση ή τετραπάρεση, με κατάληξη το θάνα-
το. Όπως και στην ιογενή μη πυώδη εγκεφαλομυε-
λίτιδα των προβάτων, στην ίδια εκτροφή μπορεί να 
παρατηρηθούν περιστατικά αναπνευστικής νόσου, 
αρθροπάθειας ή/και μαστικών ανωμαλιών σε ζώα 
ηλικίας μεγαλύτερης των 2 ετών (Steiner et al. 
2006, Kaba et al. 2011, Allen et al. 2012, Patton et 
al. 2012).

Η διαγνωστική προσέγγιση σε τέτοια περιστα-
τικά είναι παρόμοια με εκείνη πού ακολουθείται 
στην ιογενή μη πυώδη εγκεφαλομυελίτιδα των 
προβάτων. Πάντως, για την αρθρίτιδα-εγκεφαλίτιδα 
των γιδιών έχει επίσης περιγραφεί διαγνωστική 
προσέγγιση με απεικονιστική του κεντρικού νευρι-
κού συστήματος (Steiner et al. 2006).

Ιογενής μη πυώδης εγκεφαλομυελίτιδα των 
προβάτων (visna)

Η ιογενής μη πυώδης εγκεφαλομυελίτιδα των 
προβάτων οφείλεται σε ρετροϊό (Lentivirus), συνη-
θέστερα δε προσβάλλει ενήλικα πρόβατα (>2 ετών). 
Στην ίδια εκτροφή εκδηλώνεται συνήθως αριθμός 
κρουσμάτων της νόσου, ταυτόχρονα δε, σε άλλα ζώα 
αυτής, παρατηρούνται περιστατικά απώλειας βάρους 

θάνατος, διαρκεί από λίγες ώρες μέχρι 3 έως 4 ημέρες 
(Spengler et al. 1994).

Η οριστική διάγνωση βασίζεται στην απομόνω-
ση του ιού από τον εγκέφαλο των προσβεβλημένων 
ζώων (με παρατήρηση κυτταροπαθογόνου δράσης 
σε κυτταροκαλλιέργειες ή με δοκιμή της αλυσιδωτής 
αντίδρασης της πολυμεράσης) (Spengler et al. 1994) 
και στα ευρήματα της ιστοπαθολογικής εξέτασης του 
εγκεφάλου (Henderson et al. 1995).

ΕΠΙΚΤΗΤΑ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ 
ΜΕ ΧΡΟΝΙΑ ΕΞΕΛΙΞΗ

Στα επίκτητα νευρολογικά προβλήματα με χρό-
νια εξέλιξη, η νόσος διαδραματίζεται με μακρόχρονη 
διαδρομή (>15 ημέρες). Όπως αναφέρθηκε παρα-
πάνω, αυτά μπορούν να διακριθούν περαιτέρω ως 
νοσολογικές οντότητες ιδιαίτερης σημασίας ή νοσο-
λογικές οντότητες λιγότερο σημαντικές, με βάση τη 
συχνότητα εμφάνισης αυτών στην κλινική πράξη 
στην Ελλάδα και τη σημασία τους για τη δημό-
σια υγεία. Αναλυτική αλφαβητική παρουσίαση των 
επίκτητων νευρολογικών προβλημάτων με χρόνια 
διαδρομή γίνεται παρακάτω, περιληπτικά δε αυτά 
παρουσιάζονται στον Πίνακα 3.

Νοσολογικές οντότητες ιδιαίτερης σημασίας

Αρθρίτιδα-εγκεφαλίτιδα των γιδιών
Η αρθρίτιδα-εγκεφαλίτιδα των γιδιών οφείλε-

Πίνακας 3. Διαγνωστικά χαρακτηριστικά σε περιστατικά επίκτητων νευρολογικών παθήσεων με χρόνια διαδρομή σε μικρά 
μηρυκαστικά.
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reflex’). Μεταθανάτια, οριστική διάγνωση επιτυγ-
χάνεται με ιστοπαθολογική ή/και ανοσοϊστοχημική 
εξέταση του εγκεφάλου (Dagleish et al. 2010), με 
ανοσοκαθήλωση (western blot) ή ELISA ή/και με 
παρατήρηση των ινιδίων του prion στο ηλεκτρονικό 
μικροσκόπιο (Jeffrey and González 2007, Sargison 
2008, Ulvund 2008).

Χρόνια κοινούρωση
Η χρόνια κοινούρωση είναι ιδιαίτερα συχνή 

νευρολογική πάθηση των προβάτων (όχι όμως των 
γιδιών) στην Ελλάδα (Papahristou 2012). Η νόσος 
εκδηλώνεται με σποραδικά κρούσματα σε κάποια 
εκτροφή και προσβάλει κυρίως ζώα ηλικίας 6-18 
μηνών, χωρίς να αποκλείεται η εκδήλωσή της σε ζώα 
μεγαλύτερης ηλικίας.

Τα κλινικά νευρολογικά ευρήματα είναι χαρα-
κτηριστικά της ύπαρξης χωροκατακτητικής αλλοίω-
σης στον εγκέφαλο, ποικίλλουν δε ανάλογα με την 
ακριβή εντόπιση της κύστης στο κεντρικό νευρικό 
σύστημα (Komnenou et al. 2000, Giadinis et al. 
2006, Scott 2012) (Εικ. 5, 6). Η κλινική εικόνα προ-
οδευτικά επιδεινώνεται, η δε διάρκεια της νόσου 
μπορεί να φτάσει έως 3 μήνες. Πρέπει να λαμβάνεται 
υπόψη ότι είναι δυνατόν τα συμπτώματα της κοινού-
ρωσης να επικαλύπτουν την κλινική εικόνα άλλων 
νοσημάτων του κεντρικού νευρικού συστήματος 
(Papaioannou et al. 2013).

Η αρχική διάγνωση βασίζεται στο ιστορικό 
και στην κλινική εικόνα, μπορεί δε επιβεβαιωθεί 
εύκολα με νεκροτομική εξέταση του ζώου. Στη διά-
γνωση μπορούν να συμβάλουν τα ευρήματα της 
εξέτασης του εγκεφαλονωτιαίου υγρού (Komnenou 
et al. 2000, Scott 2012), αν και ο καλύτερος τρόπος 
για να επιτευχθεί ακριβής διάγνωση της νόσου σε 
ζωντανό ζώο είναι με αξονική ή μαγνητική τομο-
γραφία (Pau et al. 1987, Gonzalo-Orden et al. 1999, 
Scott 2012). Για τη διάγνωση, μπορεί επίσης να 
εφαρμοστούν, χωρίς όμως μεγάλη αξιοπιστία, η 
υπερηχοτομογραφία κεφαλής (Doherty et al. 1989, 
Scott 2012) και η ακτινογραφία κεφαλής (Tirgari 
et al. 1987). Πρόσφατα, μελετήθηκε η διαγνωστική 
αξία του προσδιορισμού των ισοενζύμων CK-MM 
και CK-BB του ενζύμου κρεατινική κινάση συγκρι-
τικά με τη συνολική δραστηριότητα αυτού στο αίμα, 
μέθοδος όμως που δεν βρέθηκε να συμβάλλει ιδι-
αίτερα στη διάγνωση της νόσου (Paltrinieri et al. 
2010).

και κακής θρεπτικής κατάστασης, χρόνιας αναπνευ-
στικής νόσου (‘προϊούσα πνευμονία’), αρθροπάθειας 
ή/και μαστικών ανωμαλιών. Η νοσολογική οντότητα 
χαρακτηρίζεται από πάρεση ενός ή δύο οπισθίων 
άκρων, η οποία επιδεινώνεται προοδευτικά σε παρά-
λυση και τετραπάρεση, με τελική κατάληξη το θάνα-
το εντός 15-60 ημερών από την έναρξη των συμπτω-
μάτων (Ganter et al. 2007, Pritchard and McConnell 
2007).

Η διάγνωση υποβοηθάται από την ανίχνευση 
αυξημένου τίτλου αντισωμάτων στο αίμα (με πλη-
θώρα ανοσολογικών τεχνικών, π.χ., με ανοσοδιά-
χυση σε άγαρ ή ELISA) (Juste et al. 2013) ή/και 
την ανίχνευση του ιού στο αίμα με την αλυσιδωτή 
αντίδραση της πολυμεράσης (Eltahir et al. 2006, 
Sarafidou et al. 2013). Πάντως, τα αποτελέσματα 
της εργαστηριακής εξέτασης πρέπει να αξιολογού-
νται σε συνδυασμό με τα επιδημιολογικά δεδομένα 
και τα ευρήματα της κλινικής εξέτασης (Cardinaux 
et al. 2013). Οριστική διάγνωση επιτυγχάνεται με 
ιστοπαθολογική ή/και ανοσοϊστοχημική εξέταση του 
κεντρικού νευρικού συστήματος (Ganter et al. 2007, 
Pritchard and McConnell 2007, Dagleish et al. 2010).

Τρομώδης νόσος (scrapie)
Η τρομώδης νόσος προσβάλλει συνήθως ζώα 

ηλικίας μεγαλύτερης των 2 ετών, αν και, σπανιότε-
ρα, έχει διαγνωσθεί και σε ζώα μικρότερης ηλικίας 
(Jeffrey and González 2007). Αρχικά, τα ασθενή ζώα 
παρουσιάζουν μεταβολές στη συμπεριφορά τους, 
συχνά μετατρεπόμενα από ευάγωγα σε ανήσυχα ή 
δύστροπα που αρνούνται το άρμεγμα, ή από επι-
θετικά σε πειθήνια (Konold et al. 2008). Στη συνέ-
χεια, σε αρκετά περιστατικά παρατηρείται έντονος 
κνησμός χωρίς συνύπαρξη δερματικών αλλοιώσεων 
(Konold et al. 2008) και νευρικά συμπτώματα (ατα-
ξία, δυσφαγία, τριγμός των οδόντων) (Jeffrey and 
González 2007). Στα γίδια, έχουν αναφερθεί υπερευ-
αισθησία, αταξία και κνησμός, εν γένει ήπιος (Wood 
et al. 1992). Προοδευτικά, στα ζώα παρατηρείται 
απώλεια βάρους. Στο τελικό στάδιο, εγκαθίσταται 
τετραπάρεση και κατάληξη της νόσου είναι ο θάνα-
τος.

Η διάγνωση βασίζεται στα επιδημιολογικά 
δεδομένα και τα ευρήματα της κλινικής εξέτασης. 
Ενδεχομένως, ως διαγνωστική βοήθεια για την κλι-
νική διάγνωση μπορεί να χρησιμοποιηθεί η ήπια 
πίεση του ζώου στην οσφυϊκή χώρα αυτού, η οποία 
ακολουθείται από κινήσεις των χειλέων (‘nibbling 
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κεφαλής, ετερόπλευρη τύφλωση (συνηθέστερα στη 
διαφορετική πλευρά της κεφαλής από εκείνην όπου 
εντοπίζεται η αλλοίωση) και διαταραχές ισορροπίας και 
κίνησης (Scott 2010b).

Η κλινική διάγνωση των αποστημάτων του κεντρι-
κού νευρικού συστήματος βασίζεται στην κλινική εικό-
να του πάσχοντος ζώου. Οριστική διάγνωση τίθεται με 
βάση τα ευρήματα της εξέτασης του εγκεφαλονωτιαίου 
υγρού (Scott 2010a), επιπλέον δε, εφόσον υπάρχει σχε-
τική δυνατότητα, και από τα ευρήματα των απεικονιστι-
κών εξετάσεων (Humann-Ziehank et al. 2002). Η αδυ-
ναμία επιβεβαίωσης άλλων νοσολογικών καταστάσεων 
από τις διάφορες εργαστηριακές εξετάσεις υποβοηθά 
την τελική διάγνωση. Επιβεβαίωση γίνεται με τα ευρή-
ματα της νεκροτομικής εξέτασης (Scott et al. 2007).

Παθολογικές καταστάσεις νεοπλασματικής 
ατιολογίας

Στα μικρά μηρυκαστικά, έχουν αναφερθεί διαφό-
ρων τύπων νεοπλασματικές νόσοι του κεντρικού νευ-
ρικού συστήματος (De Bosschere et al. 2003, Allen et 
al. 2012), οι οποίες εκδηλώνονται σποραδικά και έχουν 
βραδεία εξέλιξη. Εν γένει, αποτελούν τυχαία ευρήμα-
τα. Υπόνοια της νόσου μπορεί να ανακύπτει εφόσον 
αποκλειστούν με βεβαιότητα όλα τα άλλα νευρολογικά 
νοσήματα στη διαφορική διάγνωση, επιβεβαίωσή της δε 
επιτυγχάνεται με ιστοπαθολογική εξέταση του προσβε-
βλημένου ιστού.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Στην παρούσα ανασκόπηση παρουσιάζονται τα 

σημαντικότερα νοσήματα του νευρικού συστήματος 
των μικρών μηρυκαστικών. Στην κλινική διάγνωση 
βοηθά η αξιολόγηση της ηλικίας των νοσούντων ζώων, 
η διάρκεια εξέλιξης της νόσου και το ζωικό είδος του 
προσβεβλημένου ζώου, ώστε να καταρτίζεται με επι-
τυχία ο κατάλογος της διαφορικής διάγνωσης. Για την 
οριστική διάγνωση, πρέπει να αξιολογούνται τα κλινι-
κά ευρήματα και τα αποτελέσματα των παρακλινικών 
εξετάσεων. Η επιτυχής διάγνωση των νευρολογικών 
νοσημάτων οδηγεί σε αποτελεσματική αντιμετώπιση 
του περιστατικού και σωστή πρόγνωση, για τις οποίες 
πρέπει πάντοτε να λαμβάνονται υπόψη η οικονομική 
αξία των ζώων και η σημασία ορισμένων νευρολογικών 
νοσημάτων για τη δημόσια υγεία.
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Αποστήματα στο κεντρικό νευρικό σύστημα
Τα αποστήματα του κεντρικού νευρικού συστήμα-

τος δεν αποτελούν συχνό πρόβλημα στα μικρά μηρυκα-
στικά (Scott et al. 1991, Humann-Ziehank et al. 2002, 
Regassa et al. 2013), μπορεί δε να αφορούν στον εγκέ-
φαλο ή στο νωτιαίο μυελό. Συνηθέστερα, εκδηλώνονται 
ως επιπλοκή διαφόρων χειρουργικών επεμβάσεων (π.χ., 
αποκεράτωση, κοπή ουράς, αφαίρεση κύστης κοίνου-
ρου) ή βακτηριακών νοσημάτων (π.χ., ομφαλοφλεβίτι-
δα, πνευμονία, λοιμώξεις του έξω ωτός), σε περιπτώσεις 
στις οποίες δεν λαμβάνει χώρα διάχυτη εγκεφαλίτιδα, 
αλλά περιορισμός της λοίμωξης και σχηματισμός απο-
στήματος.

Τα κλινικά νευρολογικά ευρήματα είναι χαρα-
κτηριστικά της ύπαρξης χωροκατακτητικής αλλοίωσης 
στον εγκέφαλο: κυκλικές κινήσεις, μετακίνηση της 

Εικ. 5. Οπισθότονος και σπαστική τετραπληγία σε αρνί, σε 
περιστατικό κοινούρωσης, στο οποίο η κύστη του κοίνουρου είχε 
εντόπιση στην παρεγκεφαλίδα.

Εικ. 6. Κύστη κοίνουρου, όπως φαίνεται κατά τη διάνοιξη του 
κρανίου σε χειρουργική επέμβαση αφαίρεσης αυτής.
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