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ENFERMIDADES DO SISTEMA NERVOSO DE BOVINOS DE CORTE DAS REGIOES
CENTRO-OESTE E SUDESTE DO BRASIL.

RESUMO - Foi realizado um estudo em 1437 materiais de bovinos
encaminhados para o setor de Anatomia Patoldgica do Nucleo de Ciéncias Veterinarias
da Universidade Federal do Mato Grosso do Sul (SAP/NCV/UFMS), no periodo de
janeiro de 2000 a dezembro de 2004. Os casos estudados consistiam tanto de casos
acompanhados por técnicos do SAP/NCV/UFMS, como por casos encaminhados ao
setor por médicos veterinarios que atuam no campo. Dos protocolos dos casos foram
extraidas informagcfes sobre a epidemiologia, sinais clinicos, achados de necropsia,
histopatoldgicos e exames laboratoriais complementares desses casos. A raiva (13%
dos casos), o botulismo (10% dos casos), a meningoencefalite causada pro herpesvirus
bovino tipo 5 (2% dos casos) e a polioencefalomalacia (5% dos casos), foram as
enfermidades de maior prevaléncia. Cento e quarenta e nove exames eram
provenientes de bovinos importados que ndo estavam mais aptos para a reproducao e
foram sacrificados e seus cérebros encaminhados para o diagnéstico da encefalopatia
espongiforme dos bovinos (sigla em inglés BSE). Todos os materiais estudados foram
testados para raiva nas provas de imunofluorescéncia direta e inoculacdo intracerebral
em camundongos. Outras enfermidades como as intoxicacdes por chumbo, por
Vernonia rubricaulis, por Senna occidentalis, por uréia, por abamectina, a febre catarral
maligna, cetose, abscessos cerebrais e de vértebras que comprimem a medula
espinhal, meningites bacterianas, traumatismos que afetam o SNC, hipotermia, , tétano,
listeriose e a meningoencefalite tromboembdlica foram ocasionalmente diagnosticadas.
Quinhentos e trinta materiais encaminhados (38%) apresentaram resultados
inconclusivos e em 9% dos casos as lesfes histoldgicas eram de meningoencefalite
ndo supurativa (mens). A grande maioria dos casos diagnosticados como mens,
apresentava a distribuicdo das lesdes idéntica a observada na raiva bovina, e aspectos
epidemioldgicos e clinicos compativeis com essa enfermidade.

Palavra-Chave:, doencas de bovinos, epidemiologia, patologia, sistema nervoso



NERVOUS SYSTEM DISEASES OF BEEF CATTLE IN THE MIDDLE-WEST AND
SOUTHEAST REGIONS OF BRAZIL

SUMMARY — An analysis of 1437 bovine samples brought to the Pathology
Section of the NCV of UFMS was performed from January 2000 to December 2004. The
studied materials came from cases either assisted by the technicans from the NCV or
drawn to the Pathology section by other veterinarians. There have been pointed out
information about epidemiology, clinical signs, necropsy findings as well as
hystopathological and other laboratorial / findings. The most prevalent diseases were
rabies (13% of cases), botulism (10%), bovine herpesvirus 5, meningoencephalitis (2%
of cases) and polioencephalomalacia (5% of cases). One and forty nine exames were
from imported cattle that were not able for reproductive use, so that after being
euthanazied, had their brains submitted for the diagnosis of Bovine Spongiphorm
Encephalopathy (BSE). All the studied samples have been tested for rabies by direct
immunofluorescence assay and intracerebral inoculation in mice. There have been
diagnosed other diseases such as poisonig to Vernonia rubricaulis, to Senna
occidentalis, to urea, to abamectin, malignant catharral fever, cetosis, abscesses in the
brain and in vertebral that compress the espinal cord, bacterial meningitis, trauma to the
central nervous system (CNS), hypotermia, tetanus, lysteriosis and thromboembolic
meningoencephalitis. Five hundred and thirty samples (38%) had not conlusive results
and in 9% of the cases the hystologic lesions were characteristic of non suppuractive
meningoencephalitis (NSME). A great number of the cases of NSME showed the same
lesions distribution as in the bovine rabies as well as the epidemiologic and clinical
aspects of this disease.

Keywords: diseases of cattle, epidemiology, nervous system, pathology
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1 INTRODUCAO

Os distarbios caracterizados por sintomatologia nervosa constituem-se em um
importante grupo de doengas de bovinos no qual, apenas a raiva, € responsavel pela
perda anual de aproximadamente 50 milhdes de dolares em todo o mundo (KING &
TURNER, 1993). No Brasil, embora os estudos existentes sobre o problema (RIET-
CORREA et al.,, 1998; SANCHES et al.,, 2000), os mesmos evidenciam que essas
doencas em conjunto sao responsaveis por importantes prejuizos econdmicos.

A importancia do estudo das doencas caracterizadas por sintomatologia nervosa
aumentou a partir de 1986 com o surgimento da encefalopatia espongiforme dos
bovinos (sigla em inglés BSE), (WELLS et al., 1987) que além de sua importancia na
sanidade animal, foi associada ao aparecimento de uma nova variante da doenca de
Creutzfeldt-Jacob (vCJD) em humanos na Inglaterra (WILL et al.,, 1996; ALMOND &
PATTISON, 1997). Um dos resultados da crescente preocupacdo com as implicagdes
econbmicas, politicas, sanitarias e de saude publica da BSE é que as autoridades
sanitarias internacionais estdo solicitando dos paises exportadores de carne que
apresentem evidéncias de que seus rebanhos estéo livres da doenca. Isto equivale a
dizer que esses paises devem ter um controle capaz de atestar que seu rebanho bovino
é livre de BSE e que também sdo capazes de identificar as doencas que afetam o
sistema nervoso dos bovinos. Diante disto, o Ministério da Agricultura, Pecuéria e
Abastecimento (MAPA), implantou um sistema de vigilancia epidemiolégica para a BSE,
incluindo-a no sistema de vigilancia da raiva dos herbivoros, através da Portaria n°® 516
de 09/12/1997. Posteriormente decidiu-se padronizar os procedimentos referentes a
colheita e processamento do encéfalo para o diagndstico diferencial da BSE, conforme
descrito no Manual de Procedimentos Para o Diagndstico das Enfermidades do Sistema
Nervoso Central de Bovinos (BARROS & MARQUES, 2003).

Conforme a classificacdo adotada pela Comunidade Européia qua atualmente é
seguida pela Organizacéo Internacional de Saude Animal (OIE), o Brasil € considerado

como nivel 1, o qual equivale a classificacdo de risco desprezivel. Desta forma, paises
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sem registro da BSE ou reconhecidos como de baixo risco para a ocorréncia da
doenca, como é o caso do Brasil, devem manter um sistema de vigilancia
epidemiolégica em que parte representativa dos ruminantes que morrem com sinais
clinicos nervosos sejam submetidos ao diagnostico laboratorial. Isto decorre né&o
somente pela necessidade de se excluir a BSE, como também para determinar as
possiveis etiologias.

A Portaria 516 de 09/12/1997 do Ministério da Agricultura e do Abastecimento
declarou o pais livre da BSE e torna a doenca de notificagdo obrigatéria. Isto implicou
na necessidade de se ampliar o diagnostico etioldgico das enfermidades do sistema
nervoso dos bovinos, o que somente € possivel com o auxilio laboratorial.
Considerando que a raiva € um dos distarbios neurolégicos mais frequentes no Brasil e
que deve ser considerada no diagnostico diferencial das doengas do sistema nervoso,
materiais de bovinos adultos suspeitos dessa doenca, mas negativos na prova de
imunofluorescéncia direta para raiva (IFD), devem ser submetidos a exames
complementares com a finalidade de estabelecer o correto diagndstico etiolégico.
Outras categorias de bovinos incluidos na vigilancia para a BSE sdo as seuintes: outros
bovinos adultos com sinais de disturbios nervosos; bovinos adultos que morreram na
propriedade e apresentaram doenca crbnica, debilitante ou de cubito prolongado;
bonivos importados de paises com casos de BSE; bovinos de alta producéo; bovinos de
abates de emergéncia; ovinos adultos com sinais de disturbios nervosos, ovinos adultos
sem sinais de disturbios nervosos; caprinos adultos com sinais de distarbios nervosos;
caprinos adultos sem sinais de disturbios nervosos.

A implantacdo no pais de um sistema de vigilancia epidemiol6gica para o
diagnostico das enfermidades do sistema nervoso requer estudos sistematicos sobre
componentes epidemioldgicos, clinico-patoldgicos e a coleta e envio de materiais para
diagnostico laboratorial que permitam estabelecer o diagnéstico diferencial das

enfermidades do sistema nervoso dos bovinos.
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2 REVISAO DE LITERATURA

A importancia do estudo das doencas caracterizadas por sintomatologia nervosa
aumentou a partir de 1986 com o surgimento da encefalopatia espongiforme dos
bovinos ( BSE), (WELLS et al., 1987) que além de sua importancia na sanidade animal,
foi associada ao aparecimento de uma nova variante da doenca de Creutzfeldt-Jacob
(vCJID) em humanos na Inglaterra (WILL et al., 1996; ALMOND & PATTISON, 1997).

A BSE pertence a um grupo complexo de enfermidades denominadas
encefalopatias espongiformes transmissiveis (TSEs), que afetam animais e humanos.
Essas enfermidades caracterizam-se principalmente por apresentarem longo periodo de
incubacdo (meses ou anos), serem progressivas e sempre fatais, provocar lesdes
espongiformes e restritas ao sistema nervoso central (SNC), e serem transmissiveis
mas com auséncia de resposta inflamatoria ou imune (BAKER & RIDLEY, 1998).

A teoria mais aceita sobre o agente causador da BSE, é de que ela seja causada
por um prion (do inglés proteinaceus infectious particle) proteina que apresenta a
mesma sequéncia de aminoacidos de uma proteina presente em células de animais e
pessoas normais, mas degradada por enzimas proteoliticas (PRUSINER, 1982). A
isoforma fisiolégica, denominada PrPc, € uma glicoproteina da membrana plasmatica
de células normais, principalmente do SNC. O prion infectivo, denominado (PrPsc) apos
ser introduzido no organismo, altera a PrPc transformando-a em PrPsc, a qual se
acumula nas células do SNc e provoca a enfermidade.

Estudos conduzidos com a finalidade de estabelecer a patogenia da BSE,
utilizando rotas periféricas para o estabelecimento da infec¢éo, evidenciam que o prion
a replicacdo inicial ocorre no baco e nos linfonodos, e provavelmente atinge o SNC
através das fibras simpaticas dos nervos esplancnicos conectados a porcdo média da
medula espinhal toracica. Apds atingir a medula espinhal, a progressao para o cérebro
ocorre huma velocidade de 1mm/dia. Uma vez no SNC, o agente pode alcancar os

tecidos periféricos via centrifuga tornando-os infectivos (ZEIDLER et al., 1998).
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O agente foi encontrado no encéfalo, medula espinhal e retina de bovinos
naturalmente infectados, e na por¢éo distal do ileo, medula 6ssea, ganglios do nervo
trigémio e géanglios das raizes dorsais dos nervos espinhais. Ndo foram encontradas
evidéncias de infectividade no leite e no tecido muscular, tanto em bovinos infectados
naturalmente como experimentalmente. A enfermidade tem sido transmitida
experimentalmente a diversas espécies animais (WELLS et al., 1987).

A BSE foi diagnostica pela primeira vez na Gra-Bretanha em 1986 (WELLS et al.,
1987; WILESMITH, 1998), e posteriormente foram diagnosticados aproximadamente
185 000 casos no rebanho bovino britanico. Em outros paises a BSE foi diagnosticada
no Canad4, Ilhas Malvinas e Oman em bovinos importados da Inglaterra, e nos Estado
Unidos em um bovino provavelmente importado do Canada. Casos esporadicos da
enfermidade foram diagnosticados fora da Gré-Bretanha (em torno de 2800) em
bovinos nascidos na Alemanha, Austria, Canada, Suica, Espanha, Franca, Irlanda,
Portugal. Bélgica, Republica Tcheca, Dinamarca, Eslovaquia, Eslovénia, Finlandia,
Holanda, Italia, Israel, Japédo, Lietchtenstein e Luxemburgo (BARROS & MARQUES,
2003).

A BSE afeta bovinos de ambos os sexos e de qualquer raca,mas devido a
guestdes de manejo alimentar a maioria dos caso diagnosticados ocorreu em vacas
leiteiras com idade entre 3 e 6 anos.

Embora ndo se saiba como a BSE surgiu, ndo ha davidas de que o agente &
adquirido pelos bovinos através da alimentacdo com ragdes de farinha de osso e carne
contaminadas com o agente. Também nédo é conhecida a fonte de infeccéo inicial que
pode ser ovinos infectados pelo scrapie, bovinos infectados com uma forma esporadica
e até entdo desconhecida de TSE. Outra possibilidade é a entrada de carcacas de
ruminantes de zooldgico acometidos por uma TSE néo identificada na cadeia alimentar
de bovinos (BAKER & RIDLEY, 1998). Independentemente da origem do agente, a
entrada dos primeiros bovinos infectados na cadeia alimentar de outros bovinos,
aumentou a epizootia (WILESMITH, 1998). A ingestdo de 1 mg de cérebro de um
animal infectado é suficiente para produzir a enfermidade. A transmissao horizontal da

BSE néo foi comprovada e ndo existem evidéncias de que ocorra, mas acredita-se que
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a transmissdo materna ou vertical possa ocorrer em um numero pequeno de casos
(ZEIDLER et al.,, 1998). Os sinais clinicos caracterizam-se por distarbios do
comportamento, da sensibilidade e da locomocdo. Os distarbios do comportamento
incluem nervosismo, estado mental alerta, excitagcdo, lamber frequente do
focinho;franzir do nariz e ranger de dentes; os disturbios da sensibilidade se manifestam
por reacdes exageradas ao som, ao toque e a luz; os disturbios da locomogéo se
caracterizam principalmente por hipermetria, a qual é mais acentuada nos membros
pélvicos (DAVIS et al., 1991; WELLS et al., 1987).

N&do ocorrem lesBes macroscopicas e as lesdes histolégicas sdo bilaterais,
simétricas, e se localizam em certas regifes do tronco encefalico predominantemente
no bulbo na altura do 6bex. Ocorrem vacuolizacBes neuronais que se apresentam de
duas formas. Na neuropila ha vacuolos nos neuritos de até 20 micrometros de diametro,
e essa alteracdo é denominada espongiforme. No pericario ocorrem vacuolos maiores
solitarios ou mudltiplos, que atingem 30 a 40 micrédmetros de diametro, os quais
distendem o pericéario produzindo neurdnios balonosos que conservam apenas uma fina
margem do citoplasma. A ocorréncia de vacuolizacdo na neurépila da substancia
cinzenta e no pericario dos neurbnios sdo os critérios para o diagnostico positivo de
BSE no exame histologico (WELLS, 1989). N&o ha teste para o diagndstico histoldgico
de BSE no animal vivo e o diagndstico histolégico deve ser confirmado por
imunoistoquimica ou “western immunobloting” (WELLS et al., 1987). Os chamados
testes rapidos baseados em ELISA ou immunoblotting (MOYNAGH & SCHIMMEL,
1999), podem ser utilizados como provas de triagem podendo fornecer resultados
acurados e rapidos e testar um elevado nimero de amostras simultaneamente
(MOYNAGH & SCHIMMEL, 1999).

Embora a importancia econémica das enfermidades caracterizadas por sinais
clinicos nervosos em Mato Grosso do Sul esteja reconhecida, ndo existem estudos
sistematizados sobre os aspectos epidiemiolbigicos, clinicos, anatomopatologicos e o
diagnéstico laboratorial das mesmas. Dentre estas enfermidades destacam-se como as
mais prevalentes a raiva, o botulismo, a polioencefalomalacia e a encefalite por

herpesvirus bovino tipo 5. Outras enfermidades de menor significado econémico e
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sanitario também sdo diagnosticadas esporadicamente, como o tétano, a babesiose
cerebral, hipotermia, a intoxicacdo por Vernonia rubricaulis, intoxicacdo por chumbo,
abscessos cerebrais e medulares, otites parasitarias, febre catarral maligna,

traumatismos e meningoencefalites bacterianas (LEMOS et al., 2001).

2.1 Raiva

A raiva € uma enfermidade infecciosa causada por um virus que afeta o sistema
nervoso central de varias espécies, sendo uma das doencas mais freqlientes em
bovinos no Brasil (BRASIL, 1998).

Na América do Sul, € geralmente transmitida por morcegos hematofagos,
causando surtos ciclicos da doenca (HUDSON et al., 1996). No Brasil, Desmodus
rotundus é o principal transmissor da enfermidade (FERNANDES, 2001b). A doenca
apresenta uma forma clinica paralitica, a qual predomina em bovinos, e uma forma
furiosa (SUMMERS et al., 1995). A forma paralitica caracteriza-se por paralisia e
hipoestesia dos membros pélvicos e paralisia flacida da cauda. A raiva € uma
enfermidade endémica em muitas partes do mundo e ocorre em todos os estados do
Brasil, tendo grande importancia pelas perdas econdbmicas causadas na pecuaria.
Estudos retrospectivos sobre as doencas do sistema nervoso central em bovinos no Rio
Grande do Sul e Mato Grosso do Sul evidenciaram que a raiva foi a encefalite mais
importante nessa espécie animal (SANCHES et al., 2000; LEMOS et al., 2001). O virus
é destruido por pH baixo e também por solventes lipidicos.

A raiva é causada por um virus RNA envelopado pertencente ao género
Lyssavirus, da familia Rhabdoviridae (SWANEPOEL, 1994) sendo sempre fatal, tanto
nos animais quanto na espécie humana. Em seu genoma estdo codificadas cinco
proteinas das quais duas funcionam como antigenos principais. A primeira € uma
nacleoproteina (antigeno interno e grupo especifico) e a segunda que induz a formacéo
de anticorpos neutralizantes, é uma glicoproteina (antigeno de superficie)
(FERNANDES, 2001b). Embora a infeccdo possa ocorrer através de membranas
mucosas por meio de aerosois em ambientes fechados, como cavernas habitadas por

morcegos infectados, a grande maioria dos casos de raiva sdo adquiridos pela
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mordedura de um animal infectado (KING & TURNER, 1993). Apés a inoculacéo, o
virus replica nas células musculares proximas ao local da mordedura e progride para os
terminais dos axdnios motores e para os fusos neuromusculares.

Posteriormente, migra de forma ascendente, por fluxo axoplasmético retrogrado
até a medula espinhal ou o tronco encefélico. Do encéfalo e da medula espinhal ha
disseminacdo centrifuga ao longo dos nervos periféricos para varios 6rgdos. Nas
glandulas salivares, o virus replica no epitélio acinar e brota para dentro do liumen
sendo eliminado na saliva (SWANEPOEL, 1994). Em bovinos naturalmente infectados
com a forma paralitica da raiva, a dispersdo periférica do virus é escassa, sendo o
mesmo isolado em 4,6% e 1.6% respectivamente em amostras da glandula salivar e da
saliva (DELPIETRO et al., 2001). Essa condicéo, associada ao fato da espécie bovina
ndo agredir outras espécies animais, torna os bovinos hospedeiros terminais da raiva,
ndo tendo importancia na transmissao da enfermidade.

Em é&reas enzooticas de raiva transmitida por morcegos hematéfagos, como a
América Latina, na qual a populacdo de bovinos expostos sob risco € de
aproximadamente 70 milhdes (KING & TURNER, 1993), estima-se uma mortalidade
anual de 100.000 a mais de 500.000 bovinos (SWANEPOEL, 1994), com um prejuizo
de 50 milhdes de dodlares americanos para a industria pecuéaria (KING & TURNER,
1993). No Brasil ndo existem dados oficiais sobre os prejuizos econdmicos causados
pela enfermidade, mas estima-se que a raiva seja responsavel pela morte de 30.000
bovinos anualmente (RODRIGUES DA SILVA et al., 2000). Segundo dados do
Programa Nacional de Controle da Raiva dos Herbivoros do Ministério da Agricultura, a
doenca foi notificada em 4218 municipios no ano de 1998. Dessas notificacdes, apenas
58,47% foram confirmadas com o diagndstico laboratorial. Foram diagnosticados
laboratorialmente 1150 casos de raiva em bovinos dos quais 573 (49,83%) referem-se
ao Estado de Minas Gerais. Esses dados néo incluem as notificacdes do Estado de Séo
Paulo (BRASIL, 1998).

Considerando que a doenca € transmitida pela espoliacdo dos bovinos por
morcegos hematofagos, condi¢des climaticas favoraveis, existéncia de abrigos naturais

ou artificiais e a distribuicAo do efetivo bovino podem explicar a extensdo e a
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estabilidade endémica da raiva em uma regido (SILVA et al., 2001a). Recentemente a
construcdo de barragens em areas anteriormente povoadas por bovinos provocou a
destruicdo dos habitats naturais e a escassez de alimentos dos morcegos, causando a
migracdo das coldnias e a introdugcdo da enfermidade em &areas onde a mesma néo
ocorria. Por outro lado, a escassez de alimento para os morcegos pode levar a
espoliagéo de seres humanos (MORI & LEMOS, 1998).

As transformagfes antropicas modificaram profundamente o ecossistema e
causaram sérios problemas de sobrevivéncia a numerosas espécies. Os quirOpteros,
entretanto, apresentaram grande adaptacao aos abrigos artificiais e as novas fontes de
alimentos. Os morcegos hematofagos, devido a diminuicdo dos animais silvestres,
passaram a utilizar os herbivoros, em especial os bovinos, como fontes dos alimentos
(SILVA et al., 2001b). Além da substituicdo de matas naturais por pastagens e lavouras,
a construcdo de uma grande diversidade de estruturas como habita¢fes, tuneis, minas,
fornos para carvao, pontes e bueiros sob rodovias, proporcionadas também por projetos
de desenvolvimento agropecuério, imprimem profundas mudancas ecoldgicas e socio-
econdmicas que propiciam o aumento progressivo da oferta de abrigos, favorecendo o
estabelecimento, a reproducdo e a dispersdo dos quirOpteros. Isso provavelmente
interfere na maior expansao da raiva em determinadas regides (SILVA et al., 2001b).

Um fato a ser ressaltado na raiva bovina € o de que as marcas da espoliacao dos
bovinos pelos morcegos hematéfagos nem sempre sdo percebidas pelos produtores,
sendo frequente que os mesmos ndo observam a ocorréncia de espoliagdo em suas
propriedades. Isso se deve ao habito alimentar dos morcegos que se alimentam durante
a noite, através de pequenas incisdes na pele dos bovinos, localizadas principalmente
nas partes baixas dos membros inferiores. Devido a localizacdo das lesdes, o
sangramento produzido é “lavado” pelo sereno, dificultando sua visualizagdo. Uma
maneira pratica e eficiente de se verificar a espoliacdo de animais por morcegos
hematofagos nas propriedades é a observacdo de equinos, nos quais 0s morcegos, ao
se alimentarem, deixam evidéncias de sangue na regido do pescoco, assim como

emaranhados caracteristicos nas crinas.
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N&o ha predisposicdo de raga, sexo ou idade (RADOSTITS et al., 2000;
LANGOHR et al., 2003), mas uma prevaléncia maior pode ser observada em animais
jovens (LEMOS et al., 2001; LANGOHR et al., 2003). A ocorréncia de numerosos casos
em bezerros abaixo de um ano de idade (LEMOS et al., 2001) pode estar relacionada
principalmente ao estado imunitario dessa categoria animal, uma vez que nessa fase
ocorre o declinio da imunidade colostral e os animais ainda ndo foram vacinados contra
raiva, ou quando o foram, na maioria dos casos nao receberam reforgo vacinal.

Na maioria dos focos, a morbidade é inferior a 10% (LEMOS et al., 2001,
LANGOHR et al., 2003), mas coeficientes superiores a 30% também s&o descritos
(LEMOS et al.,, 2001). A letalidade é invariavelmente 100% (LEMOS et al., 2001;
LANGOHR et al, 2003). Deve-se salientar que em grande parte dos casos
encaminhados para o diagnéstico laboratorial, as informagfes epidemioldgicas,
incluindo dados sobre morbidade e letalidade s&o incompletos (LEMOS et al., 2001).

A doenca ocorre em praticamente todos os meses do ano (LEMOS et al., 2001,
MORI; LEMOS, 1998) e o pico de prevaléncia tende a ser no outono (MORI & LEMOS,
1998). A sazonalidade deve-se ao ciclo biolégico do morcego, principalmente a disputa
entre os machos pelas fémeas que ocorre na primavera. Outros relatos no Brasil
revelam que a maioria dos diagnésticos de raiva bovina ocorrem nos meses de abril a
agosto, e um menor niumero nos meses de setembro a mar¢co nos estados de Minas
Gerais e Sao Paulo (SILVA et al., 2001).

Além de sazonal, a raiva tende a ser ciclica, reaparecendo com periodicidade de
aproximadamente 7 anos. Os ciclos ocorrem porque durante os picos de aparecimento
dos casos clinicos nos herbivoros ha também um maior nimero de morcegos
infectados os quais morrem em grande quantidade. Os periodos de declinio
correspondem ao tempo necessario para repovoar e reinfectar a colénia. Como cada
fémea tem apenas um filhote por ano, o crescimento da col6nia é lento. Ndo existem
evidéncias conclusivas da existéncia de portadores s&dos entre 0S morcegos
hemato6fagos, de modo que, a exemplo de outras espécies, a letalidade também é
virtualmente 100% nessa espécie animal. A ciclicidade ndo representa o controle efetivo
da doenca (MORI & LEMOS, 1998).
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O quadro clinico da raiva bovina (RADOSTITS et al., 2000) apresenta variacoes
e muitos dos sinais clinicos sdo comuns a outras enfermidades que causam disturbios
nervosos em bovinos. A variabilidade de sinais clinicos e a sequéncia de sua
progressao seriam determinadas principalmente pela concentragcdo do indculo viral,
pela patogenicidade da cepa infectante, pela distancia entre o local da inoculacéo e o
encéfalo e pelo estado imune do animal (DIERKS, 1979).

O periodo de incubacdo em bovinos é de 2 a 12 semanas (SWANEPOEL, 1994),
mas periodos maiores tém sido relatados.

Geralmente os casos espontaneos ocorrem 30 a 60 dias apés a infeccdo. Uma
observacédo de ordem pratica decorrente desse fato é que os surtos da doenca podem
durar varias semanas ou meses, assim como animais vacinados, apds estarem
infectados, podem adoecer mesmo ap0s 0 prazo previsto para o estabelecimento da
imunidade.

Deve-se salientar que a ndo observacao de feridas ndo exclui a inoculacdo do
virus por um morcego infectado porque o0s sinais da mordedura podem ndo ser
visualizados por serem pequenos e puntiformes ou por terem cicatrizado antes do
desenvolvimento dos sinais clinicos (GREEN et al., 1992).

A doenca se caracteriza por uma forma clinica paralitica e uma forma furiosa,
predominado em bovinos a forma paralitica (SUMMERS et al.,, 1995; MARTINEZ-
BURNES et al., 1997), caracterizada por paresia ascendente. Os sinais clinicos
inicialmente observados sdo apreensao, ansiedade, midriase e pélos ericados. Nessa
fase inicial pode-se observar um curto periodo de excitacdo e agressividade, seguindo-
se uma fase de depressao. Posteriormente sdo observados transtornos locomotores,
caracterizados por incoordenagdo dos membros posteriores (MORI & LEMOS, 1998),
evoluindo para paralisia e hipoestesia dos membros pélvicos e paralisia flacida da
cauda (SUMMERS et al.,, 1995; MARTINEZ-BURNES et al.,, 1997). O quadro evolui
para decubito esternal, e nos estagios iniciais dessa fase o animal tenta se levantar e
locomover-se, mas o faz de maneira incoordenada e arrastando os membros
posteriores. Segue-se 0 decubito permanente (inicialmente esternal e apos lateral) e a

morte. Outros sinais clinicos como perda do apetite, mugidos roucos (dando a
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impressdo de que o animal esta engasgado), relaxamento do esfincter anal com
protusdo do anus, auséncia de reflexo anal, salivacdo abundante e espumosa, fezes
ressequidas e escassas, retencdo ou incontinéncia urinaria, também podem estar
presentes.

Na forma furiosa, ha mugidos constantes e roufenhos (ocasionalmente violentos
a ponto de produzir enfisema subcutaneo), agressividade, hiperexcitabilidade e
hiperestesia a qualquer estimulo (BARLOW, 1989; JUBB & HUXTABLE, 1993;
SWANEPOEL, 1994; HUDSON et al., 1996).

Em um estudo retrospectivo realizado no Brasil, abrangendo 25 casos de
distarbios neurolégicos em bovinos que resultaram positivos para raiva nos testes de
IFD ou na prova biologica, a forma paralitica foi a predominante. Os sinais clinicos
descritos com maior frequéncia pelos veterinarios que realizaram os exames clinicos a
campo foram incoordenacdo dos membros pélvicos, seguidos de paresia e paralisia
flacida. Outros sinais nervosos incluiam paralisia da cauda e do esfincter anal,
hipoestesia na regido pélvica, sialorréia, diminuicdo da visdo, bruxismo, tremores na
regido da cabeca e opistotono. Um dos bovinos desse estudo apresentou agressividade
e mugidos freqientes, sinais clinicos compativeis com a forma furiosa da enfermidade.
Outros dois animais exibiam prurido intenso, e manifestavam irritagdo cutanea
lambendo-se constantemente ou rocando-se contra arvores e cercas (LANGOHR et al.,
2003). O curso clinico médio foi de 5 dias, variando de 2 a 10 dias.

Como mencionado anteriormente, a raiva pode apresentar variagdes no quadro
clinico, e muitos dos sinais clinicos podem estar presentes em outras doencas que
causam disturbios nervosos, de maneira que o exame clinico ndo deve ser utilizado
com Unico critério para o diagnéstico da enfermidade.

As lesBes da raiva sdo limitadas ao sistema nervoso central e perceptiveis
apenas ao exame histolégico (JUBB & HUXTABLE, 1993), embora durante a necropsia,
possam ser observadas lesGes secundarias tais como pneumonia aspirativa e distenséo
da bexiga por urina, em alguns casos. A distensdo vesical por urina é resultante da
paralisia do orgdo (O'TOOLE et al.,, 1993) em consequéncia do envolvimento da

medula espinhal na infeccdo pelo virus radbico (SHERMAM, 1987). A pneumonia
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aspirativa € consequéncia da “falsa via" durante a degluticdo ou regurgitacao, que €
causada por alteracdo nos mecanismos fisiolégicos da degluticdo, devido a leséo
neurologica.

Basicamente, as lesdes de raiva sdo meningoencefalite e meningomielite ndo-
purulentas com ganglioneurite dos ganglios dos nervos cranianos espinhais (SCHAAF &
SCHAAL, 1970; JUBB & HUXTABLE, 1993; SWANEPOEL, 1994). A degeneracgéo
neuronal ndo € um aspecto caracteristico da raiva, embora em algumas ocasides
possam ocorrer alguns neurdnios individuais sofrendo neuroniofagia. Os manguitos
perivasculares caracteristicos da raiva sdo formados principalmente por linfécitos e os
nodulos gliais,pelos menos no inicio, sdo formados por micréglia (SCHAAF & SCHAAL,
1970; ZIMMER, 1990; SUMMERS et al., 1995). A distribuicdo das lesdes tende a ser
principalmente no tronco encefalico, hipocampo e ganglio Gasser (JONES et al., 2000);
a intensidade das lesbes é bastante variavel (SUMMERS et al., 1995) e as lesodes
inflamatérias podem ser discretas ou, mesmo, ausentes (JUBB & HUXTABLE, 1993).
Em um estudo sobre a distribuicdo das lesGes da raiva no encéfalo de bovinos
(LANGOHR et al., 2003), observou-se que o mielencéfalo (bulbo), metencefalo (ponte e
cerebelo) e a medula espinhal cervical foram mais afetados que o diencéfalo (incluindo
o talamo) e o teléncefalo (incluindo o hipocampo). Essa diferenca foi mais marcada
quando o curso da doenca foi abreviado pelo sacrificio do animal. Fato semelhante é
descrito por outros autores (PALMER et al., 1995), que evidenciam a possibilidade da
realizacdo de diagnosticos falso-negativos nos casos em que se examinam apenas 0S
hemisférios cerebrais de bovinos infectados pelo virus da raiva. A maior severidade das
lesbes na medula espinhal, no cerebelo e no tronco encefélico sobre as lesbes no
telencéfalo pode ser explicada pela progressao axonal centripeta do virus até o SNC
(SWANEPOEL, 1994).

Uma caracteristica no diagndéstico histologico da raiva é o achado de inclusdes
acidofilicas intracitoplasméticas caracteristicas, denominadas corpusculos de Negri.
Esses corpusculos sdo bem definidos, arredondados, com 2 a 8 mm de diametro
(SWANEPOEL, 1994).



25

Os corpusculos tém, no entanto, propriedades plasticas e assumem aspectos
alongados quando em processos (axdnios ou dendritos) dos neurbnios (JUBB &
HUXTABLE, 1993). O corpusculo de Negri pode conter uma estrutura interna basofilica
e ser, as vezes, circundado por um halo claro (SWANEPOEL, 1994). Na grande maioria
das vezes, os neurbnios com essas inclusbes -caracteristicas ndo apresentam
alteracbes degenerativas aparentes (SUMMERS et al., 1995).

A localizacao mais frequiente do corpusculo de Negri em bovinos € nos neurénios
de Purkinje do cerebelo (SWANEPOEL, 1994; LANGHOR et al., 2003). Apesar dos
corpusculos de Negri serem caracteristicos para a raiva, ndo sédo evidentes em todos 0s
casos.

Eles ocorreram em 68% dos casos em um estudo realizado no Brasil (LANGOHR
et al., 2003). Foram encontrados com maior frequéncia em bovinos com evolugédo
clinica superior a 4 dias. A ndo observacdo dos corpusculos pode estar relacionada a
morte do animal antes de acumular quantidade suficiente de antigeno viral para ser
detectado como corpusculo de inclusdo visivel a coloracao rotineira de H.E, ou ainda
pela incompleta replicacdo viral intracelular (LANGOHR et al., 2003). Esses dados
revelam que o diagnostico baseado somente na presenca de corpusculos de Negri
apresentaria resultados falso-negativos em cerca de 30% dos casos. Outros autores
descrevem que aproximadamente 15% a 30% dos casos de raiva se devem a cepas
virais que ndo produzem corpusculos (FERNANDES, 2001b). A ganglionite dos nervos
cranianos e espinhais € descrita como lesdo caracteristica da raiva (JUBB &
HUXTABLE,1993; SWANEPOEL, 1994), e o ganglio de Gasser é um dos locais
indicados para a confirmacao do diagnéstico. Como as altera¢des inflamatérias nesse
ganglio em casos de raiva podem estar presentes mesmo quando as lesbes
inflamatdrias ou neuronais ndo sdo evidentes no encéfalo (JUBB & HUXTABLE, 1993),
0 mesmo deve ser submetido a exame histolégico sempre que um bovino apresentar
sinais clinicos nervosos (LANGOHR et al., 2003).

Vacuolizacdo neuronal semelhante a observada nas encefalopatias
espongiformes também tem sido descrita em bovinos com raiva (FOLEY & ZACHARY,
1995).
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A imunofluorescéncia direta (IFD) seguida pela inoculacdo intracerebral em
camundongos neonatos (ICC) sdo as provas laboratoriais mais adequadas para o
diagnéstico da enfermidade (MORI & LEMOS, 1998). O antigeno do virus da raiva pode
ser demonstrado ainda por meio de técnica de imunoistoquimica em tecidos fixados em
formalina e emblocados em parafina e pelo PCR.

Atualmente, a forma mais adequada de diagndstico dessa doenca é a
imunofluorescéncia direta, considerada superior a todas as outras formas pela sua
rapidez e sua acuracia (ZIMMER, 1990). Sua eficiéncia, no entanto, depende do
treinamento do técnico e da qualidade dos reagentes utilizados (FERNANDES, 2001b).
A possibilidade do diagnoéstico da raiva (sensibilidade do teste) com o uso dessa técnica
varia de 80 % a 100% (ZIMER et al., 1990).

O teste de IFD de amostras refrigeradas de tecido nervoso pode detectar o
antigeno viral em 98% dos animais infectados (MARTIN & SEDMAK, 1983). Estudos
recentes sobre a distribuicdo do antigeno da raiva em cérebros infectados com o virus,
para determinar a confianca da utilizacdo de diferentes regides do cérebro para o
diagnéstico da raiva, indicam que em todas as espécies o tronco encefalico,
principalmente o talamo, sdo as partes mais indicadas para realizacdo do exame.
Outras regides, incluindo o hipocampo, o cerebelo e cérebro apresentaram resultados
falso negativos para o antigeno viral (BINGHAM & VAN DER MERWE, 2002).

Esses autores descrevem que o tronco encefélico ndo apenas foi 0 positivo em
todos os materiais estudados, como o tdlamo apresentou com maior freqiéncia a
presenca mais abundante de antigeno, sendo, portanto, o local de maior facilidade para
o diagnéstico por IFD. Adicionalmente, em amostras nas quais algumas estruturas
foram negativas, novamente o talamo teve alta freqiiéncia de niveis abundantes de
antigenos, o lobo caudal do cérebro apresentou a pior performance, o que indica que
amostras dessa regido poderiam ser evitadas de serem examinadas. Face ao exposto,
é fundamental o envio de fragmentos do talamo, conservados sob refrigeracdo para o
diagnostico laboratorial da raiva através da prova de imunofluorescéncia direta.

Contrariamente a muitas recomendacdes historicas e mesmo recentes, esses dados
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indicam que nem o cerebelo nem o hipocampo s&o as estruturas de eleicdo para o
diagndstico da raiva pela técnica de imunofluorescéncia direta.

A inoculacéo intracerebral em camundongos neonatos € considerada a prova
bioldégica mais segura para o diagnostico da raiva (ZIMMER, 1990). Tem, no entanto a
desvantagem de retardar o estabelecimento do diagnostico por, pelo menos, trés
semanas, que é o tempo necessario para a observacao dos animais.

A ocorréncia de resultados negativos na IFD e também na ICC em amostras
colhidas de bovinos com sinais clinicos e lesBes histologicas caracteristicas de raiva
tem sido observada em Mato Grosso do Sul, Rondénia (LEMOS & GUIMARAES, dados
ndo publicados) e no Rio Grande do Sul (BARROS, comunicacgéo pessoal).

A ocorréncia de resultados positivos na prova de IFD e RT-PCR em materiais
negativos na prova biolégica também tem sido descritos em bovinos no Brasil (ROMIJN
et al., 2003). PEIXOTO et al. (2000), compararam o0s resultados das técnicas de
pesquisa de corpusculos de Negri, em impressdes do hipocampo no cerebelo com a
coloracéo de Sellers, da IFD em laminas de SNC e a ICC, em 983 materiais de bovinos
positivos para raiva em pelo menos uma das técnicas empregadas. Um material foi
positivo apenas na pesquisa de corpusculo de inclusdo, 30 amostras (3,1% foram
positivas tanto na pesquisa de corpusculos de inclusdo quanto na IFD, e, 115 amostras
(11,7%) positivas na IFD e na ICC. A grande maioria dos materiais testados, 763
amostras, que corresponderam a 77,6 dos casos, foram positivas nas trés provas
realizadas. Nenhuma das amostras testou positiva apenas na IFD ou na ICC. A
comparacdo das trés provas demonstrou que a pesquisa de corpusculos de Negri foi
eficiente no diagnéstico da raiva em 79,5% das amostras, a IFD em 94,1% e a ICC em
95%. Os mesmos autores descrevem que na espécie equlina a pesquisa de corpusculos
de inclusdo detectou 36,9% dos casos de raiva, a IFD 767,6% e a ICC 93,7%. Os
autores consideram que uma das causas para a baixa sensibilidade dessas provas
possa ser a hao inclusdo da medula espinhal no teste.

Outros avanc¢os nos métodos de diagnostico tém surgido no campo molecular. A
técnica da reacdo em cadeia de polimerase (PCR) para amplificagdo do acido nucléico

viral tem sido investigada como um protocolo alternativo para diagnostico e estudos
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epidemiolégicos (McCOLL et al., 1993). Essa técnica demonstrou ser capaz de
diagnosticar a doenca em cérebros em decomposi¢cao que resultaram negativos na IFD
e na inoculacgéo intracerebral em camundongos (DAVID et al., 2002).

No exame histopatolégico, a doenca pode ser reconhecida pela observacdo das
lesbes caracteristicas consideradas patognomdmicas (meningoencefalite néo
supurativa associada aos corpusculos de Negri). Nos casos de raiva em que nao ha
producdo desses corpusculos de inclusdo, pode-se utilizar técnicas de
imunoistoquimica para deteccdo do antigeno viral em tecidos fixados em formol e
incluidos em parafina. Embora a confirmacao oficial da raiva seja baseada no teste de
imunofluorescéncia em tecidos frescos, a técnica de imunohistoquimica oferece a
vantagem do diagnostico poder ser conduzido em tecidos fixados em formalina. Isso &
importante em casos que os tecidos frescos ndo sdo mais disponiveis, quando os
espécimes precisam ser transportados por longas distancias para serem submetidos ao
exame ou em situagcdes em que a raiva ndo constava como suspeita inicial (PALMER et
al.,, 1995). Com a utilizacdo do método da imunoperoxidase € possivel diagnosticar a
enfermidade em 87% a 98% dos casos (ZIMER et al., 1990).

O material a ser encaminhado para o diagndstico laboratorial consiste de
fragmentos de cérebro, cerebelo e medula espinhal, encaminhando parte refrigerado e
parte formolizado. E fundamental para o diagndstico o envio de fragmento de medula
espinhal, do cerebelo e do tronco encefalico principalmente quando o animal foi
sacrificado. Como mencionado anteriormente, as lesées da raiva sdo mais intensas no
bulbo, ponte, cerebelo e medula espinhal, e é possivel a realizacdo de diagnésticos
falso negativos quando apenas os hemisférios cerebrais sdo examinados. Essa
observacdo assume maior importancia quando o curso da doenca € abreviado pelo
sacrifico do animal. E igualmente importante a coleta e envio do ganglio trigeminal.

O diagnostico diferencial deve ser realizado com outras enfermidades que
cursam com sintomatologia nervosa, entre as quais destaca-se o0 botulismo. A
epidemiologia pode ser um importante auxiliar no diagndstico clinico, pois a raiva pode
acometer animais de diferentes idades, diferentes espécies animais, em diferentes

areas da propriedade e mesmo em propriedades vizinhas simultaneamente. J& o
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botulismo, nas condigcbes de criagdo extensivas que predominam no Brasil, esta
principalmente associado a osteofagia, afetando predominantemente bovinos adultos e
geralmente ocorre em um Unico pasto (no qual esta a fonte de toxina). S&o raros os
casos em outras espécies animais, e pouco frequentes em bovinos com idade inferior a
um ano. Face ao exposto, deve-se considerar que a ocorréncia simultanea de casos
com sintomatologia nervosa em diferentes espécies animais, em animais de diferentes
categorias e idades, em diferentes pastos de uma propriedade ou em propriedades
vizinhas séo fortes evidéncias para o diagndstico da raiva. Outro ponto a ser destacado
€ que em nossO pais, em areas endémicas para a raiva, nas propriedades que nao
eliminam corretamente as carcacas, animais que morrem de raiva podem servir de
fontes de toxina para a ocorréncia de surtos de botulismo. Nessas condi¢des, as duas
doencas podem ocorrer simultaneamente em uma mesma propriedade, e ocasionar
erros no diagnostico da situagdo caso ndo sejam encaminhados materiais de diversos
animais mortos. O envio de material de apenas um animal para o diagnostico
laboratorial pode levar ao diagndéstico correto daquele material, mas ndo da situacédo da
propriedade, ou seja, a ocorréncia simultanea das duas doencas.

Considerando-se apenas o0s achados histopatolégicos de meningoencefalite ndo
supurativa, a raiva deve ser diferenciada de outras enfermidades virais que afetam
bovinos no Brasil: a meningoencefalite por herpesvirus bovino tipo 5 (BHV-5), a febre
catarral maligna e a doenca de Aujeszky (pseudo-raiva). Na infeccdo pelo BHV-5, as
lesBes histolégicas consistem de infiltrado inflamatério mononuclear nas meninges e no
espaco perivascular associado a vasculite, necrose neuronal, edema perineuronal e da
substancia branca, gliose multifocal e, ocasionalmente inclusGes intranucleares
eosinofilicas em astrocitos e neurdnios. A vasculite é o aspecto distintivo das lesdes da
febre catarral maligna, em que as lesdes caracteristicas em outros 6rgdos ajudam a
confrmar o diagnéstico (LANGOHR et al, 2003). A pseudo-raiva causa
meningoencefalite ndo supurativa semelhante a raiva, mas também podem ser
observados corpusculos de inclusdo basofilicos em astrocitos. Uma caracteristica
importante para o diagnéstico da pseudo-raiva € que quando se realiza a inoculacdo

intracerebral em camundongos, para o diagnostico diferencial com a raiva, 0S mesmo



30

morrem em 24 horas. Nessas condi¢cfes, devem-se realizar provas especificas para o
diagnostico da pseudo-raiva, sendo a imunofluorescéncia direta a prova de eleicéo.

Um sinal clinico freqiiente na pseudo-raiva em bovinos é o prurido constante
seguido por automutilagcdo, e que também pode estar presente em alguns casos de
raiva.

Deve-se considerar também a polioencefalomalacia no diagnostico diferencial.
Essa enfermidade possui achados de necropsia e histopatoldgicos caracteristicos que
permitem diferencia-los da raiva.

Doencas como a intoxicagdo por chumbo, intoxicacdo por cloreto de saddio,
intoxicagdo  por inseticidas  organofosforados e  carbamatos, listeriose,
meningoencefalite tromboembdlica, abscessos do SNC, babesiose cerebral e
coccidiose intestinal com manifestagcdoneuroldgica ocorrem com menor freqiéncia e
ocasionalmente podem ser confundidas com a raiva.

Como ndo ha tratamento para a raiva, as medidas de profilaxia e controle
baseiam-se no combate as populagbes de morcegos hematéfagos e na vacinacao dos
bovinos. Atualmente o combate aos morcegos € realizado pelo método seletivo (uso de
redes especiais e pasta anticoagulante) Esse tipo de controle evita a destruicdo de
espécies Uteis de morcegos como o0s insetivoros e os frugivoros. Os trabalhos
preventivos de controle de morcegos devem ser realizados na primavera, época em que
esta ocorrendo o acasalamento e conseqientemente a disputa entre machos pelas
fémeas, que favorece a transmissdo do virus. O trabalho deve ser realizado de forma
circunscrita e centripeta nas propriedades perifocais, pois 0S morcegos transmissores
do foco ja estardo mortos pela enfermidade (MORI & LEMOS, 1998). A captura de
morcegos deve ser realizada por veterinarios do servico oficial, ou em conjunto com a
defesa sanitaria animal, pois necessita de equipes devidamente treinadas, estruturadas
e imunizadas. Em areas de risco, todos os animais devem ser vacinados anualmente
com aplicacédo de reforco 30 dias apds. A época mais indicada para a vacinagao € a
gue antecede o periodo de maior incidéncia de focos, no caso do Mato Grosso do Sul o
outono (abril, maio e junho) e nos casos de Minas Gerais e Sao Paulo a estacdo seca,

que praticamente coincide com os meses do outono. Os bovinos devem entrar nesse
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periodo devidamente imunizados, ja com o refor¢o vacinal. Por questdes de facilidade
de manejo, pode-se aproveitar a campanha de vacinacdo antiaftosa e vacinar também
0S animais contra a raiva.

Alguns estados como € o caso do Mato Grosso do Sul e de S&o Paulo possuem
calendarios com recomendacgéo oficial sobre as épocas de vacinagdo contra a raiva.
Embora existam vacinas vivas atenuadas ou replicantes e vacinas inativadas para a
raiva, atualmente no Brasil apenas o uso de vacinas inativadas é autorizado.

Quanto a idade em que os animais devem ser vacinados pela primeira vez,
estudos recentes (GERONUTTI, 2002) revelam que a primovacinagao contra raiva
induziu um baixo percentual de soroconversao nos bezerros de 2, 4 e 6 meses de
idade, sendo o refor¢co vacinal fundamental para se obter um percentual de
soroconversao proximo a 100%, assim como refor¢co vacinal anual para a manutengao
dos titulos de anticorpos neutralizantes nos animais.

Também foi observada a interferéncia de anticorpos colostrais em bezerros filhos
de mées vacinadas, vacinados aos 2 e 4 meses de idade, evidenciado por menor
namero de animais que soroconverteram 15 dias apds a vacinagdo anti-rabica. Esses
animais responderam de forma similar apés o reforco vacinal. Esses dados indicam que
a vacinacao anti-rabica pode ser recomendada para em bezerros a partir de 2 meses de
idade, condicionada a necessidade do refor¢o vacinal independentemente do estado de
vacinacao materno. O reforco deve ser realizado 30 a 45 dias apds a primeira dose da

vacina.
2.2 Botulismo

O botulismo em bovinos é causado pela ingestdo da toxina pré-formada do
Clostridium botulinum, que é um bacilo anaerdbio cujos esporos podem estar presentes
no solo, na 4gua ou no trato digestivo de diferentes espécies animais (DUTRA et al.,
1993). Em sua forma vegetativa, o C. botulinum se desenvolve em ambientes de
anaerobiose como carcacas em decomposi¢do, matéria vegetal em putrefacdo ou lodo
e aguas paradas (LANGENEGGER et al., 1983) e, nessas condi¢cdes, ocorre a

formacgdo de toxinas potentes antigenicamente diferentes entre si. Até 0 momento sdo
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conhecidas neurotoxinas identificadas alfabeticamente de A a G (SANTOS et al., 1993;
SILVA et al.,1991). Depois de formadas, as toxinas sdo relativamente resistentes aos
agentes quimicos, sensiveis ao calor e rapidamente inativadas pela luz solar. As toxinas
C e D sdo as de maior importancia epidemiolégica em bovinos, 0s quais sdo muito
sensiveis as acdes das mesmas, sendo que aproximadamente um grama de matéria
contaminada com a toxina pode matar um bovino adulto (FERNANDES, 2001a).

A avaliagdo sorolégica de C. botulinum tipos C e D revelou que 0s mesmos
podem produzir multiplos componentes de maneira que o tipo C produz toxinas C1, C2
e em menor quantidade a toxina D. J4 o tipo D produz predominantemente o
componente D e, em menor quantidade, os tipos C1 e C2.

Os esporos de C. botulinum, quando ingeridos por um animal sadio, passam pelo
trato digestivo sem provocar problemas, tendo importancia apenas na disseminacéo do
agente no ambiente. Apdés a morte do animal, estabelecem-se condicbes de
anaerobiose e putrefacdo adequadas para o desenvolvimento do Clostridium e para a
producéo de toxinas (LANGENEGGER et al., 1983; LANGENEGGER & DOBEREINER,
1988). Quando as toxinas sao ingeridas pelos animais, sdo absorvidas e transportadas
aos neurdnios sensiveis por via hematdogena (CARTER, 1988), e atuam nas juncdes
neuromusculares, principalmente do sistema nervoso periférico, onde provocam
paralisia funcional motora sem interferéncia na funcdo sensorial do animal (LISBOA et
al., 1996). O mecanismo de acao ocorre pelo blogueio da liberacdo de acetilcolina com
o impedimento da passagem dos impulsos do nervo para o musculo resultando em
paralisia flacida (LANGENEGGER et al., 1983; SANTOS et al., 1993). As toxinas C1 e
D sado responsaveis pelo quadro clinico observado no botulismo em bovinos. Por sua
vez, a toxina C2 ndo possui acdo neurotdxica e seu mecanismo de acdo esta
relacionado a sua ligacdo com proteinas plasmaticas do limen intestinal, acimulo de
fluido intestinal, vacuolizagdo de células epiteliais, necrose da mucosa, aumento da
permeabilidade vascular, hipotensdo e hemorragias pulmonares. Esses efeitos foram
demonstrados em animais de experimentacédo (SIMPSON, 1982; OHISHI & ODGARI,
1984; AKTORIES et al., 1986).
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A doenca ndo tem limitacdes geograficas e tanto casos esporadicos como surtos
tém sido descritos em diversos paises. A fonte de exposicdo a toxina e o risco de
ocorréncia da doenca variam de acordo com a regido devido as diferencas na
armazenagem de alimentos, tipo de alimentacdo e praticas de manejo. Surtos
associados a ingestdo de toxinas em alimentos armazenados sd0 mais comuns no
norte dos Estados Unidos e na Europa, enquanto que surtos em animais em pastagens
sdo descritos principalmente na Africa do Sul, Australia e area costeira do Golfo nos
Estados Unidos (RADOSTOTIS et al., 2001).

Surtos de botulismo em rebanhos ocorrem sob uma variedade de condicoes,
mas em geral podem ser divididos em duas principais categorias, que Ssao: as
associadas a deficiéncia de fosforo e osteofagia, na qual a doenca ocorre
esporadicamente por um periodo relativamente longo de tempo em animais
(principalmente bovinos, as vezes ovinos e caprinos) mantidos em condi¢des de criacdo
extensivas; e a segunda, que afeta bovinos, caprinos, ovinos e equinos, e esta
associada a ingestdo de toxina presente em alimento ou agua. Essa forma pode
resultar na morte de um grande nuimero de animais em curto espaco de tempo (KRIEK
& ODENDAAL, 1994). A caréncia de fésforo € o principal fator predisponente do
botulismo em bovinos no Brasil, pois leva os animais a desenvolverem os habitos de
osteofagia e sarcofagia, ndo apenas de bovinos mortos no pasto, mas também de
animais silvestres, como aves, cascas de tatus e tartarugas (LANGENEGGER et al.,
1983; LANEGENEGGER & DOBEREINER, 1988). Considerando que se um bovino
ingere a toxina, € provavel que esteja ingerindo também esporos de C. botulinum; caso
ele desenvolva a doenga e venha a morrer, servirh como fonte de contaminagéo da
doenca, completando a cadeia epidemiolégica (LANGENEGGER & DOBEREINER,
1988). Animais com idade igual ou superior a dois anos manifestam a doenca com
maior frequéncia, possivelmente por realizarem osteofagia com maior intensidade
(LISBOA et al., 1996), entretanto levantamentos recentes revelam que outras categorias
animais sdo também afetadas, possivelmente devido a contaminacao hidrica (DUTRA
et al., 2001; LEMOS et al., 2001). A principal categoria animal afetada séo as vacas de

cria ou gestantes, que por sua maior exigéncia nutricional estdo mais sujeitas a
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osteofagia e, conseqiientemente, predispostas a ingestao da toxina botulinica (LISBOA
et al., 1996).

A ocorréncia de botulismo em 127 surtos diagnosticados, entre 1989 e 2000,
esteve relacionada a osteofagia em 95 propriedades; ao consumo de cama de frango
em 7 propriedades; a ingestdo de silagem em 5 propriedades e ao consumo de milho,
provavelmente contaminado, em 20 propriedades. A imunizacdo ausente ou
inadequada foi identificada como um importante fator para a ocorréncia do botulismo
em 95,79% dessas 127 propriedades (DUTRA, 2001). A eficacia da vacinacdo com
vacina bivalente australiana C e D foi comprovada em uma propriedade com elevado
desafio no estado de S&o Paulo (DUTRA & DOBEREINER, 1996).

Aléem das formas descritas acima, o botulismo hidrico € freqiente em
determinadas regides do pais (DUTRA et al.,, 2001). Com o desenvolvimento da
inddstria aviaria, tem aumentado o numero de surtos de botulismo associados a
ingestdo da toxina na cama de frangos contaminada (ORTOLANI et al., 1997).

A morbidade registrada nos surtos associados a osteofagia foi de 9,19%,
enquanto que em surtos relacionados a alimentacao, esse coeficiente variou de 31,33%
para a cama de frango, 6,81% para a silagem e 29,34% para o milho (DUTRA, 2001).

O aparecimento dos sinais clinicos ocorre entre 1 a 17 dias apds a ingestdo da
toxina (ORTOLANI et al., 1997) e a evolucédo da doenca e o periodo de incubacéo estao
relacionados com a quantidade de toxina ingerida. Doses maiores determinam quadros
agudos, enquanto que doses menores causam doenca cronica (SANTOS et al., 1993).
A evolucédo tem sido arbitrariamente dividida (THEILER & ROBINSON, 1927) em casos
superagudos, agudos, subagudos e crénicos.

A maioria dos casos cursa com quadro agudo (LISBOA et al., 1996), mas
evolucdo superaguda (menos de 24 horas), aguda (1 a 2 dias), subaguda (3 a 7 dias),
ou crbnica (7 dias a um més) também sao descritas (GEVEHR, 1995). O quadro clinico
caracteriza-se por paralisia flacida parcial ou total dos musculos da locomocéo,
mastigacao, respiracdo e degluticdo. A paresia e a paralisia geralmente se iniciam nos
membros posteriores e evoluem para os membros anteriores, atingindo o pescoco e a

cabeca. A percepcdo sensorial se mantém por um tempo consideravel apl0s o
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estabelecimento da paralisia dos musculos esqueléticos e 0s animais apresentam-se
mentalmente alerta. Ha diminuicdo dos reflexos pupilares com midriase em
consideravel nimero de casos. Reacdes de hipersensibilidade, as vezes interpretadas
como agressividade, podem ocorrer em alguns casos. Um sinal clinico importante é a
dificuldade respiratoria manifestada pelos animais, a qual é observada nos flancos,
principalmente quando os animais estdo em decubito lateral. A respiracdo € bifasica na
inspiracdo, com uma tentativa inicial de distensdo do térax seguida da segunda fase,
geralmente prolongada e dificultosa, com o auxilio do diafragma. A expiracdo é
prolongada. Essa respiracdo abdominal ou diafragmatica, bifasica na inspiracao, €
descrita apenas em casos de botulismo, hérnia diafragmatica ou miodistrofia
diafragmatica (STOBER, 1984). Ha diminuicdo, as vezes acentuada, do tdnus muscular
dos membros, porém nunca auséncia completa do mesmo, levando a paresia flacida
dos dois ou dos quatro membros. Dificuldade locomotora, caracterizada por andar
cambaleante e duro, observado principalmente nos membros pélvicos, que evolui para
0s anteriores cabeca e pescoco, é observada com frequéncia. A capacidade de
apreensdo, mastigacdo e degluticdo pode ser afetada em consequéncia da paralisia
dos musculos da mastigacdo. Nos estagios avancados da doencga, o animal tende a
permanecer em decubito esterno abdominal, com a cabec¢a apoiada ao flanco, e néo
consegue retrair a lingua se esta € tracionada para fora da cavidade oral
(FERNANDES, 2001a).

A variagdo da evolucdo clinica em 538 casos de botulismo em bovinos foi
descrita (DUTRA, 2001). Nesse estudo néo foi constatada associacao significativa entre
a origem da intoxicac&o e a evolugéo clinica para os animais examinados. E importante
salientar que, em animais que ingeriram a toxina botulinica, o quadro clinico pode ser
desencadeado pela movimentacdo dos bovinos, principalmente durante 0 manejo para
vacinagao.

A manifestacdo clinica do botulismo, associado a ingestdo de toxina do tipo B,
difere das causadas pelos tipos C e D. Geralmente os animais intoxicados pelo tipo B
apresentam anorexia, salivacdo abundante, regurgitacdo de alimentos e agua logo apos

a ingestdo e desidratacdo. Ocorre ainda diminuicdo do ténus dos mausculos
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esqueléticos, mas 0s animais nao apresentam ataxia. Os primeiro sinais seriam a
diminuicdo do apetite, reducdo na producdo de leite e eventualmente diarréia
(BREUKNIN et al., 1978; DIVERS et al., 1986).

N&o sdo observados achados de necropsia ou histologicos de importancia para o
diagnostico, mas lesdes incidentais como enterite catarro-hemorragica, petéquias no
intestino delgado e no endocérdio, bem como degeneracdo gordurosa no figado podem
estar presentes (TRUEMAN et al., 1992). Fragmentos de 0ossos podem ser encontrados
no rimen e reticulo em alguns casos (MENDEZ et al.,, 1987; RIET-CORREA et al.,
1984). Esse achado é apenas uma evidéncia de osteofagia e ndo um dado conclusivo
para o diagnéstico de botulismo, pois pode estar ausente em muitos casos, uma vez
gue os animais desenvolvem o habito de roer ou mascar 0ssos, sem necessariamente
degluti-los. Achados inespecificos e sem importancia para o diagndstico como
petéquias e sufusbes no endocardio, congestdo no abomaso e intestinos estédo
presentes algumas vezes (LEMOS et al.,, 2001). Pode haver petéquias no intestino
delgado e endocardio. Animais cronicamente afetados podem estar constipados e
apresentar sinais de estase ruminal e do célon e também degeneracdo gordurosa do
figado. Excesso de liquido no pericardio e edema pulmonar podem estar presentes
(KRIEK & ODENDAAL, 1994).

O diagnéstico baseia-se no quadro clinico e epidemioldgico e na auséncia de
lesGes macroscopicas e histologicas significantes (LANGENEGGER & DOBEREINER,
1988; LISBOA et al., 1996; SANTOS et al.,, 1993). Para a confirmacéo laboratorial,
podem ser utilizadas diferentes técnicas, sendo o0 ensaio bioldgico (inoculacéo
intraperitoneal em camundongos de extrato hepatico, conteddo ruminal e intestinal e
soro sangiliineo) considerado o teste mais especifico, possuindo, porém, baixa
sensibilidade toxicologica. Os resultados positivos nesse teste sdo submetidos a prova
de soroneutralizacdo que se baseia na neutralizacdo da toxina botulinica com a
antitoxina especifica. Esses procedimentos sdo eficientes para o diagnéstico de
botulismo em aves, mas muitas vezes apresentam resultados negativos em materiais
provenientes de bovinos (DUTRA et al., 1993).
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Mesmo animais intoxicados experimentalmente e mortos por botulismo tém
apresentado resultados negativos para deteccdo da toxina botulinica pela técnica de
bioensaio e soroneutalizacdo em camundongos (CARDOSO et al., 1994). Apesar do
bioensaio seguido da neutralizacdo com antitoxina homologa realizado em
camundongos, ser o teste biologico com maior sensibilidades e especificidade
toxicologica, os camundongos sdo 12,88 vezes menos sensiveis a toxina botulinica que
os bovinos (MOLLER et al., 2003).

A existéncia de associacao significativa entre a evolucéo clinica e o resultado da
soroneutralizagdo em camundongos foi descrita (DUTRA, 2001). Dos animais com
evolucdo clinica superaguda, 45,83% apresentaram resultado positivo na
soroneutralizacdo em camundongos; 56% dos animais com intoxicacao aguda, 31,86%
dos animais com intoxicacdo subaguda e 18,42% dos animais com intoxicacao croénica
apresentaram resultados positivos nessa mesma prova.

A sensibilidade da soroneutralizacdo em camundongo no diagnostico do
botulismo em bovinos, calculada em percentagem e com base na positividade do
animal em pelo menos um dos quatro espécimes testados (soro sanguineo, figado,
conteudo ruminal e conteudo intestinal) foi de 43,4% (DUTRA, 2001).

Em 327 bovinos examinados, foi possivel detectar a toxina botulinica no soro
sanguineo em 3,67% dos animais; em 21,10% no figado, em 19,88% no liquido ruminal
e em 18,65% no liquido intestinal. Quando utilizados os 4 espécimes no diagndstico
laboratorial do botulismo em bovinos pela técnica da soroneutralizacdo em
camundongos, 43,4% dos materiais foram considerados positivos em pelo menos um
dos materiais examinados. Quando considerados os resultados obtidos pela analise
simultdanea das amostras do figado, liquido ruminal e intestinal, 43% foram positivos.
Com a analise simultanea das amostras do figado e conteudo ruminal, 31,8% foram
positivos, e pela analise simultdnea das amostras do figado e liquido intestinal, 43,1%
dos materiais foram considerados positivos (DUTRA, 2001).

Esses dados evidenciam que, mesmo quando sdo examinados o0s quatro
espécimes, a maioria das amostras pode apresentar resultados negativos, o que

demonstra a importancia da avaliagdo clinica, epidemiologica e patologica, com a
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eliminacdo de outras possiveis causas do problema, para a formulacdo de um
diagnéstico conclusivo de botulismo.

O diagnostico laboratorial pode também ser feito pela técnica de microfixacdo do
complemento, induzida pelo aquecimento, que demonstrou excelente desempenho no
diagnostico e tipificacdo da toxina, quando comparada ao ensaio biolégico (DUTRA et
al., 1993). O ensaio imunoenzimatico (ELISA) pode ser utilizado como método de
triagem rapida para a deteccdo de toxina botulinica, mas apresenta as mesmas
limitacGes de sensibilidade do ensaio biolégico em camundongos (SILVA et al., 1991).

A profilaxia e o controle do botulismo consistem em evitar o contato dos bovinos

com as fontes de toxina e imunizacdo desses animais.
2.3 Polioencefalomalacia

A polioencefalomalacia, conhecida também como necrose cerebrocortical, € um
termo descritivo que, literalmente, significa malacia da sustancia cinzenta do encéfalo.
Caracteriza-se clinicamente por cegueira, choques em obstaculos, ospistétono,
nistagmo, incoordenac&o, excitacdo seguida por depressdo. A necropsia, podem ser
observadas alteracbes como deslocamento caudal do cerebelo, achatamento e
amarelamento das circunvolucdes cerebrais. Histologicamente h& necrose laminar do
cortex cerebral que, dependendo do tempo de evolugéo, € seguida de infiltracdo por
macrofagos e cavitagdo. A utilizacdo do termo “polioencefalomalacia” tem gerado
confusdo, uma vez que este pode ser utilizado com dois significados: o primeiro
indicando lesé@o de necrose laminar do cOrtex cerebral que ocorre em diversas doencas,
incluindo intoxicacao por cloreto de sddio e sindrome de privagdo de 4gua em suinos e
bovinos, envenenamento por chumbo em bovinos, encefalite por herpesvirus bovino-5
(BHV-5) em bovinos, envenenamento por cianeto em varias espécies e intoxicacao por
enxofre em bovinos e ovinos (RADOSTOTIS et al., 1994); o segundo, para descrever
uma doenca neuroldgica causada por distirbios no metabolismo da tiamina, que
apresenta também necrose laminar do cortex cerebral (LONERAGAN et al., 1998). A

doenca tem distribuicdo mundial.
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A polioencefalomalacia (PEM), desde a sua primeira descricdo em 1956 e
durante os 25 anos subsequentes, foi atribuida a deficiéncia ou distarbio no
metabolismo da tiamina, principalmente pela presenca de tiaminases no riumen dos
animais afetados. A proliferacdo de bactérias produtoras de tiaminases pode estar
associada a ingestdo de racfes ricas em graos, deficiéncia de cobalto, uso de anti-
helminticos e antibi6ticos orais, e acidose rumenal; entretanto, tentativas de reproducao
experimental da doenca, nas condi¢des citadas, tém sido falhas. A ingestdo de plantas
gue contém tiaminases causa também a doenca. Um fator que tem levado a conclusao
de que a PEM estd associada a caréncia de tiamina é a recuperacdo dos animais
afetados mediante o tratamento com essa vitamina. Outro fato € a reproducéo
experimental da doenca administrando-se experimentalmente analogos de tiamina
como o Amprolium. No Rio Grande do Sul, um surto da doencga foi diagnosticado em
cabras, associado a ingestdo de “Uva do Japao” (Hovenia dulcis), sugerindo-se como
causa do problema a elevada quantidade de agucares presentes na planta (COLODEL
et al.,1998).

Trabalhos recentes tém demonstrado que, em ruminantes, a maioria dos focos
de PEM que ocorrem em diversos paises sao causados pelo alto consumo de enxofre,
nas formas de sulfato, sulfito e sulfeto nos alimentos ou na agua (GOULD, 1998, 2000;
LONERAGAN et al., 1998; OLKOWSKI, 1997; DEBRA, 2003).

Nesses casos as concentracdes de tiamina sdo normais, mas ha também
recuperacdo de animais tratados com tiamina. Esses fatos colocam em duvida que a
PEM seja realmente causada por um distUrbio primario no metabolismo da tiamina. Na
PEM causada pela alimentagcdo com melaco, os animais afetados apresentam também
niveis normais de tiamina nos tecidos (MELLA et al., 1976) e nesse caso acredita-se
que a doenca é causada pelos altos niveis de enxofre no melaco (GOULD, 1998;
OLKOWSKI, 1997).

No Brasil, a PEM tem sido diagnosticada em varios Estados (FERREIRA et al., 1986;
GONCALVES et al.,, 2001; NAKAZATO et al., 2000; RIET-CORREA et al., 1983;
SANTOS et al.,, 1983) sem que sua etiologia tenha sido esclarecida. Inicialmente, a

enfermidade foi associada a ingestdo de carcacas (PURISCO,1982) ou mudancas
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bruscas na alimentacao, principalmente quando animais mantidos em pastagens ruins
sdo introduzidos em pastos de excelente qualidade (MORO et al., 1994). Porém, em um
estudo retrospectivo sobre a enfermidade, essas condi¢cdes ndo foram encontradas
(NAKAZATO et al., 2000). Alguns casos de PEM sédo causados, aparentemente, por
uma intoxicacdo por cloreto de sodio associada a privacdo de agua (LEMOS et al.,
1997; NAKAZATO et al., 2000). As tentativas de reprodugéo experimental da PEM tem
apresentado dificuldade tanto com a utilizacdo de analogos da tiamina quanto na
intoxicacdo por enxofre (DAVI, 2002), uma vez que ndo sdo observados sinais clinicos

em todos o0s animais experimentais.

No caso do excesso de enxofre na dieta, considera-se que a ocorréncia da
intoxicacdo depende dos niveis de enxofre consumidos, e de aspectos relacionados a
flora ruminal que produz enxofre. Também depende do pH ruminal, pois a acidez
favorece a formacdo de H,S, do mesmo modo que a presenca de carboidratos
facilmente digeriveis e a falta de fibras. Também é importante a interrelagcdo com certos
minerais entre eles o cobre, o ferro e o zinco, que se unem ao enxofre formando
compostos insoltveis que podem diminuir a disponibilidade do mesmo (GOULD, 2000).

Nos focos de PEM observados em Mato Grosso do Sul, é importante salientar
gue se verifica resposta ao tratamento com tiamina (NAKAZATO et al., 2000), o que
parece indicar que a doenca € devida a uma alteracdo no metabolismo dessa vitamina,
causada, provavelmente, pela presenca de tiaminases no rimen. Deve-se considerar,
no entanto, que em casos de intoxicagcdes por enxofre ha também recuperacéo clinica
dos animais ap0s o tratamento com tiamina (GOULD,2000) e que, até 0 momento, em
nenhum surto de PEM no Brasil, foram determinados 0s niveis ruminais ou sangiineos
de tiamina, nem os niveis de sulfitos no raimen ou enxofre em pastagens, aguas e
misturas minerais que estavam sendo consumidas pelos animais no momento dos
focos.

Embora a literatura internacional mencione que PEM ocorre principalmente em
bovinos de 8-12 meses de idade, em condigcdes de confinamento ou submetidos a
mudancas bruscas de alimentacdo, na maioria dos casos descritos no Brasil, a

enfermidade tem sido observada principalmente em bovinos a campo sendo os adultos
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afetados em maior nimero (FERREIRA et al., 1986; LEMOS et al., 1996; MORO et al.,
1994; PURISCO, 1982; RIET-CORREA, 1986).

Em 4 estudos realizados em Mato Grosso do Sul, a doenca foi observada tanto
na forma de surtos como em casos isolados e ndo apresentou carater sazonal,
ocorrendo praticamente em todos os meses do ano (LEMOS et al.,, 1996, 2000;
PURISCO, 1982; RIET-CORREA, 1986). Foram afetados bovinos de todas as faixas
etarias, ocorrendo apenas um foco em animais abaixo de 6 meses de idade. Na maioria
dos focos, as taxas de morbidade e mortalidade foram iguais ou menores que 1%, mas
taxas de até 14% foram também observadas. A letalidade € variavel, de 43% a 100%,
dependendo da resposta ao tratamento quando esse € realizado no inicio do quadro
clinico.

Estudo realizado no Estado de S&o Paulo descreve a ocorréncia de 14 casos da
doenca acometendo principalmente animais no primeiro ano de vida (10 casos) e
somente quatro casos em animais com idade acima de 12 meses. A maioria dos
animais estudados (64,3%) era mantida em manejo semi-intensivo e recebia pasto
associado a ragdo protéico-energética, e 35,7% estavam em manejo extensivo,
recebendo somente pasto (GONCALVES et al., 2001). Animais de diferentes racas
adoeceram, sendo os machos mais acometidos (78,6%). Os autores consideram que
iSso possa estar relacionado a maior utilizacdo de bovinos machos para a engorda.
Houve resposta ao tratamento com cloridrato de tiamina em oito animais, e seis outros
ndo responderam satisfatoriamente, o que se justifica pelas lesbes cerebrais,
consideradas irreversiveis.

Além de Mato Grosso do Sul e Sao Paulo (GONCALVES et al 2001 ; NAKAZATO
et al., 2000), focos PEM tém sido relatados também no Rio Grande do Sul (RIET-
CORREA et al., 1983; SANTOS et al., 1983; TRAVERSO et al., 2001), Minas Gerais
(FERREIRA et al., 1986; MORO et al., 1994), Mato Grosso (GRECCO et al., 2001;
LEMOS, dados néo publicados) e Goias (LEMOS, dados nao publicados).

Em um dos surtos descritos no Rio Grande do Sul (TRAVERSO et al., 2001), a
doenca ocorreu em animais suplementados com enxofre, o qual provavelmente
interferiu no desencadeamento da enfermidade.
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Os sinais clinicos caracterizam-se por andar cambaleante e em circulos,
incoordenacdo, tremores musculares, cegueira total ou parcial, opistotono, nistagmo e
estrabismo. Os animais afastam-se do rebanho e muitos sdo encontrados em decubito
lateral ou esternal. Nas fases iniciais 0 animal pode apresentar certa agressividade e
excitagdo. Se os animais ndo forem tratados com tiamina a morte ocorre, geralmente, 2-
3 dias apods o aparecimento dos sinais clinicos, entretanto, alguns animais morrem
poucas horas ap0s e outros permanecem até 10 dias em decubito. Dentre os sinais
clinicos deve-se destacar a cegueira, que esteve presente em 100% dos casos
acompanhados em um estudo no estado de S&o Paulo (GONCALVES et al., 2001).

Os achados de necropsia variam de acordo com a severidade e duracdo do
curso clinico. Nos casos de evolucdo rapida, podem ser observados apenas edema e
diminuicdo da consisténcia do cérebro.

Deve-se salientar que essas alteracbes podem ser dificeis de perceber
macroscopicamente. Nos casos com curso mais prolongado pode notar-se depressao e
achatamento das circunvolucdes, e o cerebelo encontra-se deslocado caudalmente. Ao
corte, principalmente apds a fixacdo, areas do cortex apresentam-se amolecidas e
amareladas. Em alguns casos ha intensa hemorragia subcortical.

As alteragBes histoldgicas caracterizam-se por necrose laminar no cortex
cerebral. Os neurbnios apresentam lesdes degenerativas e necréticas, caracterizadas
por aumento da eosinofilia citoplasmética, cromatdélise ou picnose nucleares, dilatacdo
dos espacos perineuronais e perivasculares e proliferacdo endotelial acompanhada por
infiltrado inflamatorio mononuclear. Em casos avancados, nota-se infiltracdo de
macréfagos grandes, com ndcleos periféricos e citoplasma espumoso (células gitter).
Em alguns casos, associado as les6es acima descritas, observa-se marcado infiltrado
de eosindfilos nos espacos perivasculares, regides submeningeanas e neurdpila. Esses
achados sdo quase sempre observados nos casos em que had hemorragias na regiao
cortical e sdo associados a intoxicacdo por cloreto de sodio (LEMOS et al., 1996).

O diagnostico da PEM, tanto os casos atribuidos a deficiéncia de tiamina como
os atribuidos a dietas ricas em enxofre, € realizado com base nos achados

histopatologicos, sendo reforcado pela epidemiologia, quadro clinico, achados de
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necropsia e pela resposta ao tratamento com tiamina. Considerando as evidéncias
recentes, devem-se proceder as dosagens dos teores de enxofre da agua e da
pastagem consumida pelos animais, e soma-las a quantidade do elemento ingerida na
mistura mineral, verificando se as quantidades consumidas ndo estdo acima dos niveis
de seguranca para bovinos.

A concentragdo méxima tolerada de enxofre na dieta é de 0,4% na base de
matéria seca, entretanto nem todos os bovinos consumindo mais de 0,4% de enxofre
manifestem sinais clinicos. Na realidade, apenas uma pequena parte dessa populacéo
desenvolve polioencefalomalacia (GOULD, 2000).

O diagnostico diferencial deve ser realizado com outras afec¢des nas quais
ocorre necrose do coértex cerebral e, portanto, cursam com sinais neuroldgicos
semelhantes, principalmente a intoxicacdo por chumbo, a encefalite por BHV-5 e a
intoxicacdo por sal. A encefalite por BHV-5, devido a semelhanca dos sinais clinicos e,
principalmente pelas lesdes histologicas caracterizadas por extensas areas de malacia
no cortex cerebral dos animais afetados, pode ser muitas vezes confundida com PEM.
A presencga de lesdes inflamatorias na substancia branca e regides extra corticais e a
presenca de corpusculos de incluséo intranucleares em astrécitos e neurénios permitem
o diagnéstico da infec¢do por BHV-5 (SALVADOR et al., 1998).

O diagnéstico diferencial da intoxicacdo por chumbo (saturnismo) pode ser dificil
principalmente nas fases agudas das duas enfermidades. Nos casos de intoxicacdo por
chumbo, macroscopicamente, o edema cerebral € menor em relacdo aos casos de PEM
e dificilmente ocorre deslocamento caudal do tecido cerebral. Microscopicamente, na
intoxicacdo por chumbo a necrose € discreta e observada preferentemente no topo dos
giros do cortex cerebral, enquanto que PEM afeta principalmente a regido dos sulcos.

Nos casos de intoxicacdo por chumbo, as lesdes cronicas sdo menos severas,
com moderada presenca de macrofagos espumosos e menor perda de neurbnios nas
areas destruidas. A abordagem epidemiolégica, com a identificacdo de provaveis fontes
de intoxicacdo, é muito importante para o diagndstico. Em casos de duvida, a dosagem
de chumbo nos tecidos € um importante teste para o diagndéstico da intoxicagdo, sendo

que niveis de 10 ppm de chumbo no rim ou figado comprovam a intoxicacgao.
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Na intoxicagdo por sal, além da necrose do coértex cerebral, observa-se
meningoencefalite eosinofiica e h& elevacdo dos niveis de sédio no liquido
cefalorraquidiano (LCR) (LEMOS et al., 1997). O histérico dos animais, determinando
possiveis variacoes no consumo de sal e ingestdo de 4gua sédo fundamentais para o
diagnostico. Outras enfermidades que afetam o sistema nervoso de bovinos devem ser
incluidas também no diagndstico diferencial, principalmente a raiva, o botulismo e a
listeriose.

Animais no inicio da enfermidade apresentam boa resposta ao tratamento, o qual
consiste na aplicagdo de 10-20mg de tiamina por kg de peso vivo e 0,2 mg de
dexametasona por kg de peso vivo, ambos por via intramuscular ou endovenosa. Esse
tratamento deve ser repetido de 4 em 4 horas ou de 6 em 6 horas, durante trés dias,
conforme a gravidade do caso (RADOSTITS et al., 1994). Em condi¢cdes de campo,
onde ha dificuldade para a realizagcdo de um desses esquemas terapéuticos, tem sido
utilizada a repeticdo das doses indicadas de 24 em 24 horas por 3 dias consecutivos.
Como nao estao definidos ainda os fatores que desencadeiam a PEM, ndo € possivel
recomendar medidas de controle ou profilaticas especificas. Medidas gerais como
fornecimento adequado de suplementacdo mineral, evitar a privacdo de agua, evitar
mudancas bruscas de alimentacdo ou excesso de enxofre na alimentacdo sao

recomendadas na prevencdo da enfermidade.
2.4 Encefalite causada por Herpesvirus Bovino tipo 5 (BHV-5)

A encefalite causada pelo herpesvirus bovino tipo 5 é uma doenca infecciosa
viral aguda e altamente fatal descrita em diversos paises. Caracteriza-se por provocar
guadro de meningoencefalite muitas vezes associada a necrose do cortex cerebral. Os
bovinos sdo considerados os hospedeiros naturais do BHV-5, e casos espontaneos da
enfermidade s@o descritos apenas nessa espécie animal, mas a doenca foi reproduzida
experimentalmente em ovinos (SILVA et al., 1998a) e coelhos (SILVA et al., 1998b;
BELTRAO et al., 2000; SPILK et al., 2002). Cumpre salientar que o BHV-1 pode causar
encefalite como consequéncia da viremia em infecgdes sistémicas (PENNY et al., 2002)

e foi descrito um caso de meningoencefalite causada por BHV-1 em uma vaca adulta na
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gual ndo foram observadas lesbes em outros 6rgaos (ROELS et al., 2000). A encefalite
herpética € uma doenca aguda e altamente fatal causada pelo pelo Herpesvirus bovino-
5 (BHV-5), que é um virus DNA de cadeia dupla, com envelope, pertencente a familia
Hespesviridae, subfamilia Alphaherpesvirinae género Varicellovirus (ROIZMAN, 1992).
Do mesmo modo que os demais virus da subfamilia Alphaherpesvirinae, tem como
principal propriedade biolégica a habilidade de estabelecer laténcia em neurdnios dos
ganglios sensoriais apés a infeccdo aguda. Ndo existem trabalhos conclusivos até o
momento sobre a patogenia do BHV- 5 (PEREZ et al., 2002). Estudos experimentais
sobre a patogenia da infeccdo em coelhos e bovinos sugerem que a via olfatéria é a
principal via de acesso do virus aos SNC, embora outra rotas possam ser utilizadas
(BELTRAO et al., 2000; MEYER et al., 2001; PEREZ et al., 2002). A infec¢éo do tronco
encefalico provavelmente resulta da disseminacdo centripeta do virus via dendritos do
nervo trigémeo, 0s quais se originam na faringe e nas tonsilas. O virus pode ser isolado
do ganglio trigeminal 4 dias apds a inoculacdo experimental em bezerros. A infecgdo do
tronco encefalico ocorre cinco dias apds a inoculacdo e infeccdo do cértex onze dias
apos.

Os sinais clinicos desenvolvem-se de 10 a 11 dias apés a infec¢cdo (BAGUST &
CLARK, 1972). Estudo comparativo da patogénese da infeccdo aguda e latente pelo
BHV-5 e pelo BHV-1 (MEYER et al., 2001) demonstrou que os dois virus replicam de
maneira similar na mucosa nasal apds a inoculagdo, mas diferem significativamente
guanto a capacidade de causar enfermidade. O BHV-5 foi responsavel por casos de
encefalite fatal enquanto o BHV-1 induziu a rinotraqueite. A replicacdo extensiva do
BHV-5 foi demonstrada através da imunoistoquimica em neurénios do SNC e células do
trato respiratério (pulmdes, traquéia e mucosa nasal). A invasdo do SNC provavelmente
ocorreu através do nervo trigémeo e do trato olfatério. Anticorpos neutralizantes com
atividade cruzada foram desenvolvidos pelos dois grupos, e o BHV-5 demonstrou
possuir capacidade de estabelecer infec¢do latente tanto no géanglio trigéminal quanto
no SNC dos bezerros que sobreviveram a infeccdo. A laténcia foi evidenciada pela
reativacdo da infeccdo trés meses apos a infeccdo primaria. PEREZ et al. (2002)

avaliaram as lesdes microscopicas em infeccfes agudas e a reativagdo da laténcia do
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BHV-5. As principais alteracdes consistiram de meningite n&o-supurativa, manguitos
perivasculares, satelitose, neuroniofagia, gliose, hemorragias, necrose e edema. Lesdes
no coértex cerebral anterior foram consistentemente observadas em todos os animais do
grupo com infec¢do aguda. Nesses animais as lesdes no diencéfalo apareceram aos 10
dias poés-inoculacdo, enquanto que nos animais com reativacdo da infeccdo latente
essas lesfes foram observadas do 6° ao 17° dia pds-reativacdo. Nao foram detectadas
lesBes no cortex posterior, enquanto que no diencéfalo elas foram aparentes a partir do
10° dia. No ganglio trigeminal as lesdes foram observadas no 17° dia, tanto na infeccéo
aguda quanto na reativacao da infeccéo, e no cerebelo no 7° e 8° dias respectivamente.
Animais com infeccdo latente desenvolveram lesdes simultaneamente, no cortex
cerebral anterior, medula, ponte e diencéfalo, demonstrando uma diferenca significativa
do grupo com infeccdo aguda. Essas lesdes foram observadas do 6° ao 16° dias no
cortex anterior e do 6° ao 14° dia na medula, ponte e diencéfalo. Inflamacéo no ganglio
trigeminal apareceu no 7° dia pos inoculacdo, no grupo com infeccdo aguda, e, no 8°
dia apls a reativagdo, no grupo com infeccdo latente. A ocorréncia de necrose foi
observada somente nos animais do grupo com infeccdo aguda e nesse grupo oS
manguitos e a gliose focal foram significativamente mais severos.

A distribuicdo do BHV-5 no SNC de bezerros com infecgao latente foi estudada
com a utilizacdo da reacdo em cadeia da polimerase (PCR) (VOGEL et al., 2003). O
experimento foi realizado em 12 bezerros, 4 dos quais foram inoculados via intranasal
com o BHV-5 e submetidos a eutanasia 55 dias pos-infecgdo. Nesse grupo, o DNA viral
foi consistentemente detectado no ganglio trigémio (4/4), mesencéfalo (4/4), tdlamo
(4/4), cértex olfatorio (4/4) e com menor frequéncia na ponte (3/4), cerebelo (3/4), cortex
cerebral anterior (2/4) e bulbo olfatério (2/4). Outro grupo com 8 bezerros, apos
infectado, foi submetido ao tratamento com dexametazona aos 60 dias ap6s a infeccéo,
objetivando a reativacdo da infeccdo, e submetidos a eutanasia 50 dias apés. A
reativacdo da infeccdo latente foi demonstrada em todos os animais desse grupo
através da soroconversado e do isolamento viral das secrecdes nasais. Nesses animais,
o DNA viral foi demonstrado com a mesma freqiéncia e nas mesmas areas do cérebro

gue havia sido encontrado nos bezerros do primeiro grupo. Adicionalmente, o DNA viral



a7

foi detectado no cortex posterior (5/5) e coértex dorso lateral (3/5). Todos os tecidos
positivos para o DNA viral foram negativos para infectividade e antigenos virais.
Segundo os autores, esses resultados demonstram que o BHV-5 latente esta presente
em varias regides do cérebro durante a infeccdo latente, e que a reativagdo do virus
pode resultar no estabelecimento de infeccdo em locais adicionais do cérebro. Trés
bezerros com reativacdo da infeccdo latente morreram ou foram sacrificados “in
extremis”, apdés severos distarbios nervosos. Apesar desses resultados, nos casos
espontaneos as lesdes sdao mais acentuadas no cortex frontal (Elias et. al., 2004)

A infeccdo através da mucosa nasal é considerada a rota natural da infeccao
(BELKNAP et al., 1994), sendo esta utilizada para a reproducdo experimental da
enfermidade (BAGUST & CLARK, 1972; BELKNAP et al., 1994; PEREZ et al., 2002;
VOGEL et al.,, 2003). A eliminagcdo do BHV-5 nas secre¢bes nasais e orais foi
observada em bezerros infectados experimentalmente, sendo o virus isolado das
secrecdes orais até o 9° dia pds-infeccdo e das secre¢fes nasais até o 17° dia poés-
infeccdo. O pico de eliminagdo do virus ocorreu entre os dias 4 e 7 poés-infeccdo
(PEREZ et al., 2002). Em outro experimento (VOGEL et al., 2003) o virus foi liberado a
partir do segundo dia até o vigésimo primeiro dia em alguns bezerros, e a liberacao foi
continua em todos os bovinos entre o terceiro e o nono dia. Dessa forma observa a
liberacdo do virus ocorre antes mesmo do aparecimento das lesdes no sistema nervoso
central.

Estudo sobre a seqiiéncia gendmica completa do BHV-5 revela que sua estrutura
do BHV-5, relacionada a laténcia, difere marcadamente da sequéncia de BHV-1, nas
regides reguladoras da codificacdo e transcricdo. Possivelmente essas diferencas
contribuam para a neuropatogenicidade do BHV-5, embora a base molecular para
estabelecer a diferenciacdo entre a patogénese da infeccdo pelo BHV-5 e pelo BHV-1
permanecam desconhecidas (DELHON et al., 2003).

Embora previamente atribuida ao BHV-1, surtos de meningoencefalite por BHV-5
tém sido descritos em diversos paises como a Australia (JOHNSTON et al.,; SIMMONS
& MCGAVIN, 1962), Estados Unidos (BARENFUS et al., 1963; EUGSTER et al., 1974),
Canada (BECK, 1975), Argentina (CARRILLO et al., 1983) e Uruguai (DIAS et al.,
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1982). No Brasil, existem varios relatos em diferentes estados como o Rio Grande do
Sul (MENDEZ et al., 1987; WEIBLEN et al., 1989; RIET-CORREA et al., 1989;
VASCONCELOS et al., 1993; SCHILD et al., 1994; RIET-CORREA; SCHILD, 1995),
Mato Grosso do Sul (SALVADOR et al., 1998), Sdo Paulo (SALVADOR et al., 1998;
GOMES et al., 2002), Minas Gerais (GOMES et al., 2002), Mato Grosso (COLODEL et
al., 2002), Goias e Rondénia (LEMOS, 2004, dados nado publicados). A prevaléncia e a
distribuicdo geogréfica da infec¢do por BHV-5 s@o pouco conhecidas, o que se deve em
parte por sua estreita reacdo sorolégica cruzada com BHV-1 (D'OFFAY et al., 1995), e
pela incapacidade até o momento da maioria das técnicas soroldgicas em diferenciar
com seguranca os dois virus (TEIXEIRA et al.,, 2001). Por razbes ainda né&o
determinadas, o0s casos clinicos resultantes da infeccdo pelo BHV-5 parecem
apresentar distribuicdo geogréfica restrita, sendo diagnosticados com maior frequiéncia
no hemisfério sul do que no hemisfério norte (D’ARCE et al., 2002), principalmente no
Brasil e na Argentina (PEREZ et al., 2002).

Em dois estudos retrospectivos, avaliando os dados epidemioldgicos de 15
surtos (SALVADOR et al., 1998) e 13 surtos (COLODEL et al., 2002) realizados no
Brasil, a idade dos animais afetados variou de 6 a 60 meses e de 2 a 72 meses,
respectivamente, sendo que no primeiro estudo a maioria dos focos ocorreu dos 13 aos
18 meses e no segundo, proximo aos dois anos de idade. Outros relatos de surtos
descritos no Brasil citam a ocorréncia da enfermidade em animais com menos de um
més de idade (WEIBLEIN et al., 1989; RIET-CORREA et al., 1989), bezerros recém-
desmamados (RIET-CORREA & SCHILD, 1995), e animais com 2,5 anos
(VASCONCELOS et al., 1993).

A doenca ocorre tanto na forma de surtos como de casos isolados e a morbidade
varia de 0,05 a 5% (SALVADOR et al., 1998), e 0,05% a 1,4% (COLODEL et al., 2002)
e de 0,76% a 6,65%, chegando a 25% em um surto (ELIAS et al., 2004). Relatos de
outros paises descrevem morbidade entre 15 e 50% (JOHNSTON et al.,, 1962;
CARRILLO et al., 1983).

Na maioria dos focos, a letalidade é virtualmente 100% (SALVADOR et al., 1998;

COLODEL et al., 2002), mas surtos com coeficientes de letalidade de em torno de 75%
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e de 25% também sao descritos (ELIAS et al., 2004). Esses Ultimos autores também
encontraram coeficientes de letalidade iguais a 100% em 6 de doze surtos estudados e
ressaltam que os dados epidemioldgicos obtidos sdo pontuais, referindo-se a um
determinado momento da observacgao clinica ou da observacdo das primeiras mortes,
sendo assim possivel que um namero maior de animais tenha morrido nos surtos em
gue a lettalidade foi estimada como 25%. Embora os coeficientes de morbidade e
mortalidade sejam geralmente baixos quando se considera a populagéo total de bovinos
da propriedade, eles podem atingir até 22%, quando sdo considerados apenas 0s
animais do lote em que estao ocorrendo os casos (COLODEL et al., 2002). Surtos com
morbidade e mortalidade elevadas tém sido diagnosticados em Mato Grosso do Sul, em
propriedades que realizam a compra de animais de varias origens e também em
condicbes associadas a estresse, como lotes de machos ndo-castrados que
desenvolvem o habito da sodomia, ou apdés quedas de temperatura. A ocorréncia de
surtos seguindo alguma prética de manejo envolvendo os rebanhos afetados também é
descrita. Em um estudo abrangendo 12 surtos da enfermidade (ELIAS et al., 2004), isso
foi observado em sete deles, envolvendo praticas como desmame, castragao,
vacinacao, assinalagcao, transporte, dosificacdo ou troca de alimentacdo. Em um dos
surtos, variag6es climaticas acentuadas também coincidiram com praticas de manejo.

A baixa ocorréncia de casos em bezerros no Brasil pode estar associada a
elevada soropositividade ao BHV nos rebanhos bovinos brasileiros. Experimentalmente,
0s anticorpos colostrais foram capazes de proteger bezerros contra manifestacoes
clinicas quando desafiados com BHV-1 e BHV-5 (BELKNAP et al., 1994).

Os sinais clinicos da encefalite causada por BHV-5 incluem inicialmente
depressao profunda, discreta a moderada descarga nasal ou ocular, e incapacidade na
apreensao de alimentos ou ingestdo de agua. Esses sinais sdo seguidos por andar em
circulos, cegueira, choques em obstaculo, salivacdo excessiva, bruxismo, paralisia da
lingua, nistagmo, opistotono, deficiéncia proprioceptiva acentuada com perda dos
reflexos auditivos e cutaneos, hipermetria, trismo, tremores na regido do pescoco,
movimento de propulsdo, convulsdes, decubito prolongado com dificuldade para voltar a

estacdo, decubito esternal evoluindo para decubito lateral permanente e morte
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(SALVADOR et al.,, 1998; COLODEL et al., 2002; ELIAS et al.,, 2004). Sinais ndo
relacionados com o sistema nervoso central, como febre de 42°C e sinais tipicos de
cOlica (dor abdominal aguda) também s&o descritos na literatura. A evolucdo do quadro
clinico pode variar de 1 a 15 dias com a maioria dos casos apresentando evolucdo de 2
a 3 dias (SALVADOR et al., 1998).

Outros autores descrevem o curso clinico de 3 a 8 dias mas mencionam o
sacrificio de alguns animais durante a evolugcdo do quadro clinico (COLODEL et al.,
2002). Evolucdo média de 6 dias (JOHNSTON et al., 1962) e quadros agudos com
evolugdo de 2 a 3 dias também sao relatados (GARDINER & NAIRN, 1964). Nos
animais com evolucéo clinica prolongada, observa-se emagrecimento progressivo. Na
forma sistémica da doenca as manifestacfes clinicas respiratorias e oculares sdo mais
acentuadas, além dos sinais relacionados ao sistema nervoso (DIAS et al., 1982).

Os achados de necropsia sdo variaveis desde a auséncia de alteracoes
macroscopicas em alguns casos (BARENFUS et al.,, 1963; SALVADOR et al., 1998;
COLODEL et al., 2002), lesbes como protrusdo do cerebelo através do foramen
magno, congestdo dos vasos meningeos, aumento do liquido céfalorraquidiano (RIET-
CORREA et al., 1989; SALVADOR et al., 1998), achatamento das circunvolugdes
cerebrais (RIET-CORREA et al., 1989; SALVADOR et al., 1998; COLODEL et al., 2002)
até focos de malacia caracterizados por areas amareladas ou acinzentadas deprimidas
no coértex cerebral (JOHNSTON et al., 1962; SCHILD et al., 1994; SALVADOR et al.,
1998; COLODEL et al., 2002). As éareas de malacia sdo multifocais, segmentos
irregulares e medem de 0,5 a 3,0 cm de comprimento. Apresentam coloracéo
amarelada, superficie deprimida e finamente granular ao corte, as vezes associada a
hemorragia. A hemorragia submeningeana pode ser a principal alteracdo macroscopica
presente em alguns casos (COLODEL et al., 2002).

Quando a encefalite é consequente a viremia (forma sistémica da doenca), os
achados sao mais consistentes, caracterizando o acometimento de diversos 6rgéos do
animal. Nesses casos sao descritas ulceracdes multiplas na mucosa da lingua,
traquéia, ramen e abomaso(lET-CORREA et al, 1989). Areas amareladas e

hemorragias petequiais sub-capsulares no figado e baco, broncopneumonia
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fibrinopurulenta e peritonite fibrinosa também sdo mencionadas (DAVIES & DUNCAN,
1974; RIET-CORREA et al., 1989; PENNY et al., 2002).

As principais alteracdes histoldgicas caracterizam-se por meningoencefalite néo-
supurativa necrosante difusa com &reas de necrose nao laminar, principalmente da
substancia cinzenta do coOrtex cerebral. Essa alteracdo caracteriza-se por acumulos
meningeanos e manguitos perivasculares compostos por muitas camadas de células
(principalmente linfocitos, macréfagos e ocasionalmente neutréfilos e plasmacitos). Os
manguitos estdo distribuidos tanto na substancia cinzenta quanto na substancia branca
do encéfalo. Vasculite, necrose neuronal e areas de malacia corticais multifocais,
freqientemente associadas a células gitter, podem ser observadas principalmente nas
regides superficiais ou submeningeanas. Em alguns casos ha desaparecimento focal
completo da neurdpila cortical. Corpusculos de inclusdo intranucleares basofilicos em
astrocitos e neurdnios podem estar presentes. (RIET-CORREA et al., 1989; WEIBLEN
et al., 1989; VASCONCELOS et al., 1993; SALVADOR et al., 1998; COLODEL et al.,
2002; ELIAS et al., 2004).

SALVADOR et al. (1998) observaram corpusculos de inclusdo em maior nimero
e freqUéncia préximos as areas de malacia, enquanto que COLODEL et al. (2002) os
encontraram principalmente nas areas de gliose e com astrocitos tumefeitos com nucleo
aumentado de volume e com a cromatina formando um halo periférico.

Esses autores também observaram uma correlacdo entre a intensidade da
reacdo inflamatéria e a quantidade de corpusculos de inclusdo observados, sendo
encontrado um maior numero de corpusculos por campo nos casos com uma reagao
inflamatéria moderada ou acentuada. Em outro trabalho (ELIAS et al.,, 2004), os
corpusculos foram observados em todos os casos estudados nas diferentes regides do
cortex cerebral, preferentemente nas areas em que as lesfes inflamatdrias e de malacia
eram discretas ou moderadas. Os corpusculos também foram encontrados, com
pequena frequéncia (2/12 casos), nos nucleos da base e no talamo.

No cérebro, os manguitos perivasculares sdo formados por muitas camadas de
células, principalmente linfocitos e macrofagos, e estdo distribuidos tanto na substancia

cinzenta quanto na substancia branca, mas essas lesdes inflamatorias sdo mais
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severas na substancia cinzenta (JOHNSTON et al., 1962; GARDNER & NAIRN, 1964;
BAGUST & CLARK, 1972). Em um estudo sobre a distribuicdo das lesdes histoldgicas
causadas pelo BHV-5, em casos espontdneos, a alteracdo inflamatéria
(meningoencefalite ndo-supurativa) (ELIAS et al.,, 2004) foi observada em todas as
regides estudadas do SNC, sendo porém mais acentuada no cortex frontal. De maneira
geral, as lesbes inflamatdrias no cerebelo sdo restritas a substancia branca
(JOHNSTON et al., 1962; GARDNER & NAIRN, 1964; BAGUST & CLARK, 1972), mas
sua ocorréncia, considerada um achado incomum, também ¢é descrita no cortex
cerebelar (ELIAS et al., 2004).

Lesbes de malacia no cortex cerebral sdo um achado consistente, tanto em
casos espontaneos (ELY et al., 1996; SALVADOR et al., 1998; COLODEL et al., 2002),
quanto experimentais (PEREZ et al., 2002), sendo que sua ocorréncia em todos 0s
cérebros avaliados em um estudo de casos espontaneos € descrita (ELIAS et al., 2004).

Embora todas as regides do cortex sejam afetadas, ha uma tendéncia de que as
lesbes de malacia sejam mais severas no cortex frontal, o que, provavelmente, esta
relacionado com a via de acesso do virus ao SNC (ELIAS et al., 2004). A observacgao
consistente de malacia nos nucleos da base, coliculos rostrais e talamo demonstra que
essa lesdo nao esta restrita ao coértex cerebral (ELIAS et al., 2004). A ocorréncia de
malacia em outros locais além do cortex cerebral, denominada lesdes profundas de
malacia, ndo havia sido descrita na maioria dos relatos sobre a histopatologia da
enfermidade, tanto de casos espontaneos quanto experimentais (JOHNSTON et al.,
1962; BARENFUS et al 1963; GARDNER & NAIRN, 1964; HALL et al., 1966; BAGUST
& CLARK, 1972; EUGSTER et al., 1974; DIAS et al., 1982; CARRILLO et al., 1983;
RIET-CORREA et al., 1989; WEIBLEN et al., 1989; ELY et al., 1996; SANCHES et al.,
2000; COLODEL et al., 2002; PEREZ et al., 2002). A ocorréncia de malacia na capsula
interna, talamo, tubérculo quadrigémio, ponte, cerebelo, medula oblonga e medula
cervical é descrita (SALVADOR et al., 1998).

Lesdes de malacia nos nucleos da base também foram observadas em um

estudo retrospectivo da enfermidade realizado na Argentina para estabelecer o
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diagnéstico de encefalite por BHV-5 em casos com diagnostico presuntivo de
polioencefalomalacia (PEM) (PEREZ et al., 2003).

A presenca de lesdes profundas de malacia pode estar associada a diferencas
na patogenicidade dos virus isolados nos diferentes surtos, mas deve ser considerada a
possibilidade de que a encefalite tenha ocorrido em consequéncia da reativacdo do
BHV-5 que estava em estado de laténcia, provocada por lesées prévias de PEM (ELIAS
et al., 2004). A reativagdo do BHV-5, seguida de encefalite, foi demonstrada
experimentalmente em bovinos inoculados com o virus, nos quais a PEM foi induzida
com a administracdo de amprolio ou sulfato de sodio (DAVID, 2002). Nesse estudo, um
bovino que desenvolveu encefalite apds a inoculacdo do BHV-5 sem a inducédo da PEM
ndo apresentou lesdes profundas, enquanto que dois dos trés animais que
desenvolveram simultaneamente PEM e meningoencefalite por BHV-5 apresentaram
malacia (DAVID, 2002).

Lesbes profundas de malacia, principalmente nos nucleos da base, talamo e
coliculos rostral e caudal sdo observadas em casos espontdneos e experimentais de
PEM (LOW et al., 1996; LONERAGAN et al., 1998; DAVID, 2002).

O método mais substancial de diagnéstico da forma encefélica do BHV-5 é o
isolamento do virus do cérebro e secrecdo nasal de animais doentes (FRENCH, 1962).
O virus é excretado nas secre¢fes nasais 10 a 11 dias apos a infeccdo, periodo
correspondente ao tempo de incubacao e inicio dos sinais clinicos da doenca (BAGUST
& CLARK, 1972). Em infec¢des experimentais, o virus foi isolado do tronco encefalico 6
dias apos a inoculagdo por via intranasal, sendo encontrado mais consistentemente a
partir do 11° dia (BAGUST & CLARK, 1972). O isolamento viral é realizado usualmente
em cultivos de células de origem bovina, sendo que sobre essas células o virus causa
um efeito citopéatico caracteristico, apds alguns dias de cultivo. A confirmacdo da
identificacdo do agente é feita por testes de neutralizacdo frente a um soro anti-BHV, ou
através de imunofluorescéncia ou imunoperoxidase com anticorpos especificos,
policlonais ou monoclonais. No isolamento viral em cultivo celular, ndo € possivel a
caracterizacdo do herpesvirus bovino como tipo 5, uma vez que a metodologia

7

empregada € a mesma para o0 isolamento do BHV-1 (ROEHE, 1996). Para o
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isolamento, deve-se enviar cérebro refrigerado ou congelado em temperaturas iguais ou
inferiores a 70°C negativos, pois o congelamento a 20°C negativos provoca perda
rapida da infectividade do BHV (ROEHE, 1996). As diferencas antigénicas entre o BHV-
5 e o BHV-1 podem ser evidenciadas com a utilizacdo de anticorpos monoclonais
contra as glicoproteinas do envelope viral (ROEHE et al.,, 1997), mas a maioria dos
testes soroldgicos empregados na rotina dos laboratérios de diagndstico ndo é capaz
de distinguir entre esses dois virus (BELTRAO et al., 2000).

Atualmente o diagnostico pode ser realizado pelas técnicas de imunoistoquimica
e PCR. Essas técnicas possibilitam o diagnéstico da infeccdo em amostras parafinadas,
e no caso do PCR também em amostras congeladas por periodos superiores a 4 meses
(GOMES et al., 2002). A diferenciacdo entre o BHV-5 e o BHV-1 foi possivel através da
utilizacdo de um PCR multiplo, demonstrando que essa prova pode ser util tanto para
fins de pesquisa e diferenciacdo dos tipos de virus nos rebanhos como também na
rotina dos laboratorios de diagnostico (ALEGRE et al., 2001).

Recentemente foram isolados e caracterizados anticorpos monoclonais para um
isolado brasileiro do BHV-5, os quais foram capazes de diferenciar entre o BHV-5 e o
BHV-1. Esses anticorpos demonstraram ser aplicaveis em uma variedade de técnicas
imunolégicas, incluindo a imunoistoquimica, podendo ser utilizados para fins de
diagnostico e pesquisa (OLDONI et al., 2004).

Embora as lesfes inflamatorias associadas a areas de malacia do cortex cerebral
sejam consistentemente descritas pela maioria dos autores, o diagndstico
histopatologico é considerado conclusivo apenas na presenca de corpusculos de
inclusédo intra-nucleares em astrdcitos e neurdnios (RIET-CORREA et al., 1989).

O limite de detecgdo do BHV-5, assim como do BHV-1 nos sistemas de
isolamento viral, foi estabelecido entre 1 e 5 TICD 50 (VOGEL et al., 2003), mas a nao
deteccdo de virus infeccioso em tecidos de animais, mesmo em condi¢Bes
experimentais, principalmente associada a infeccdo latente, tem sido descrita (PEREZ
et al., 2002; VOGEL et al., 2003). Devido a essa dificuldade no isolamento viral, a
imuno-histoquimica deve ser considerada como um importante meio de diagnostico.

Essa prova demonstrou ser altamente sensivel, detectando antigenos virais em animais
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com sinais clinicos decorrentes da reativacdo da infec¢do, 0s quais apresentavam
sinais clinicos com resultados negativos no isolamento viral (VOGEL et al., 2003).

Foi desenvolvido um ELISA de bloqueio capaz de diferenciar os anticorpos do
BHV-1 e do BHV-5 (WELLENBERG et al., 2001).

Embora essa técnica de diagnostico possa ser Util para avaliar a prevaléncia da
infeccdo pelo BHV-5, a mesma tem pouco valor para o diagnostico de casos clinicos,
pois a maioria dos animais morre durante a fase aguda da enfermidade. A possibilidade
da existéncia de bovinos portadores da infeccdo também limita a aplicacdo da sorologia
com fins de diagnostico para o BHV, mesmo que estejam com outra enfermidade. Nao
h& tratamento especifico para encefalite causada por BHV-5.

Devido a dificuldade em diferenciar laboratorialmente entre BHV-5 e BHV-1,
durante muitos anos as duas enfermidades foram consideradas como manifestacdes
distintas de um mesmo agente, e a epidemiologia do BHV-5 ndo € completamente
conhecida. Dessa forma, as medidas de prevencdo e controle descritas para a
enfermidade baseiam-se nas medidas propostas para o controle da infec¢do pelo BHV-
1. Até o momento ndo existem dados experimentais ou de campo que comprovem a
eficiéncia dessas medidas. Protecdo cruzada entre BHV-1 e BHV-5 foi demonstrada
experimentalmente em bovinos tanto através da imunizacdo ativa quantro passiva
(BELKNAP et al., 1994; CASCIO et al.,, 1999), e essa reatividade cruzada tem sido
associada a baixa prevaléncia da infeccdo por BHV-5 e a rara ocorréncia de casos
clinicos associadas a disturbios neurolégicos, em paises que realizam sistematicamente
a vacinacao contra BHV-1 (D'OFFAY et al., 1993). Experimentalmente a imunizacéo
ativa em coelhos demonstrou que a reatividade sorologica cruzada entre BHV-1 e
BHV-5 pode traduzir-se em protecdo cruzada (BELTRAO et al., 2000). Titulos
neutralizantes anti BHV-5 foram induzidos em bovinos vacinados com vacinas
comerciais contendo o BHV-1, os quais foram comparaveis aos titulos especificos
produzidos para BHV-1 (VOGEL et al., 2003).

Os autores frisam que esse resultados ndo permitem inferéncias sobre protecéo
cruzada, sendo necessarios experimentos de vacinacdo e desafio para determinar se a

resposta neutralizante anti BHV-5, desenvolvida pelos bovinosr animais imunizados
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com o BHV-1, é suficiente para proteger os bovinos da enfermidade neurolégica, além
de reduzir a replicacdo e disseminacao do virus. Nesse mesmo estudo, a inclusdo de
antigenos de BHV-5 em uma das vacinas resultou no aumento do nimero de animais
reagentes e com titulos superiores contra o BHV-5, de modo que a inclusdo de
antigenos do BHV-5 em vacinas a serem utilizadas em regides onde os dois virus
circulam parece ser desejavel para ampliar o grau e o espectro da resposta imunologica
contra esse virus. Em um outro estudo (PETZHOLD et al., 2001) foi demonstrado que,
embora uma vacina potente contendo antigenos de BHV-1 possa induzir anticorpos
neutralizantes com atividade cruzada para BHV-5, os niveis desses anticorpos sdo
significativamente mais baixos e de menor duracdo do que os anticorpos produzidos
contra BHV-1.1 BHV-1.2.

Em Mato Grosso do Sul, num estudo envolvendo 15 focos da enfermidade, a
vacinacado com vacinas contendo antigenos de BHV-1 foi realizada em 4 propriedades.
Em trés delas, os casos ocorreram em épocas diferentes, e cessaram apos a realizacao
da vacinagdo. Em outra propriedade, que realizava regularmente a vacinacdo, a
enfermidade ocorreu em um Unico animal de 6 meses de idade (coincidindo com o
periodo de declinio da imunidade colostral) que ndo havia sido vacinado. Esses fatos
poderiam sugerir a eficiéncia da vacina no controle da enfermidade. Entretanto ndo é
possivel afirmar categoricamente que isso ocorra, uma vez que em 8 propriedades néo
foi realizada a vacinacdo e ndo foram notificados novos casos (SALVADOR et al.,
1998).
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo geral

Caracterizar os aspectos epidemioldgicos, clinicos, anatomo-patolégicos e
laboratoriais das enfermidades de bovinos de corte associadas a sinais clinicos

neuroldgicos nas regides Centro-Oeste e Sudeste do Brasil.

3.2 Objetivos especificos

Caracterizar epidemiologicamente os surtos de enfermidades associadas a
disturbios nervosos em bovinos de corte;

Caracterizar clinicamente as principais enfermidades associadas a disturbios
nervosos em bovinos de corte;

Caracterizar os achados anatomo-patolégicos das principais enfermidades
do sistema nervoso;

Realizar o diagnostico laboratorial das enfermidades associadas a disturbios
nervosos em bovinos de corte encaminhadas ao laboratorio de diagndéstico;

Examinar sistematicamente o aspecto histolégico do sistema nervoso central

de bovinos de corte para realizar o diagnoéstico diferencial da BSE.
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4 MATERIAL E METODOS

O presente estudo foi realizado com materiais provenientes das regides Centro-
oeste e Sudeste do Brasil, principalmente nos estados de Mato Grosso do Sul e Séo
Paulo, nas quais foram acompanhados surtos espontaneos de mortalidades de bovinos
de corte caracterizadas por sinais clinicos nervosos. Os exames laboratoriais foram
realizados no Setor de Anatomia Patoldgica da Universidade Federal de Mato Grosso
do Sul (SAP/NCV/UFMS), no laboratério de raiva da Agéncia de Defesa Agropecuéria
do Mato Grosso do Sul (IAGRO) e no Departamento de Apoio, Producdo e Saude
Animal da Universidade Estadual Paulista, campus de Aracatuba (DPSA/UNESP/
Aracatuba). Nos casos encaminhados ao DPSA-UNESP-Aracatuba, a histopatologia foi
realizada no SAP/NCV/UFMS. Em dois surtos fragmentos do SNC de dois bovinos (um
de cada surto), foram conservados em freezer a -70° C, e encaminhados em gelo seco
ao Centro de Pesquisas Veterinarias Desidério Finamor no Rio Grande do Sul para
isolamento e identificagdo de Herpesvirus Bovino tipo 5. Fragmentos do figado e rim de
dois bovinos, foram encaminhados para dosagem de chumbo no laboratério de quimica
da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.

Os dados obtidos foram divididos em dois grupos, um constituido pelos casos
acompanhados por médicos veterinarios do (SAP/NCV/UFMS), e outro grupo
constituido pelos materiais enviados por meédicos veterinarios que atuam no campo.
Desses dois grupos foram selecionados os casos com histéricos de sinais clinicos
nervosos.

Os diagnésticos que apresentaram valores iguais ou superiores a 2%, foram
analisados e discutidos separadamente. Os diagndsticos que ocorreram de forma

esporadica foram apenas citados.

4.1 Casos acompanhados
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O acompanhamento dos surtos baseou-se na rotina de diagnéstico do SAP/NCV/
UFMS e do laboratério de enfermidades infecciosas do DPSA-UNESP- Aracatuba, no
periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003. Os materiais foram identificados por
codigos numéricos, sendo 0s primeiros quatro algarismos referentes ao ano, seguido
pela letra N (indicando animal necropsiado) e por cinco algarismos que indicam de
maneira crescente o registro no SAP/NCV/UFMS). Nos casos encaminhados ao
DPSA/UNESP/Aracatuba, nos quais houve acompanhamento por técnicos do
SAP/NCV/UFMS, colheu-se os materiais para exames histopatolégicos, os quais foram
encaminhados e processados ao SAP/NCV/UFMS.

Foram selecionados o0s casos de bovinos de corte encaminhados para
diagndstico que apresentavam sintomatologia nervosa. Nos casos em que se realizou
visita a propriedade ou foram encaminhados animais doentes para exames clinicos e
laboratoriais no SAP/NCV/UFMS ou DPSA/UNESP/ARACATUBA o levantamento
epidemioldgico teve por base as informacdes colhidas em entrevistas com proprietarios,
administradores, pessoal de campo ou veterinarios responsaveis pelas propriedades
rurais onde ocorreram 0s casos e também pela inspecdo da propriedade e exame
clinico dos animais doentes, por ocasido da visita nas propriedades.

Para efeito de andlise os dados referentes a suplementacdo mineral foram
agrupados em dois parametros, adequada e inadequada, sendo considerada
adequadas naquelas propriedades em que ha& o fornecimento de macro - e
microelementos em mistura mineral de acordo com orientacdo técnica, ou informacdes
obtidas por analise da pastagem. Utilizou-se como critério técnico padrdo, o mesmo
critério adotado por DUTRA (2001), que consiste basicamente do fornecimento de
mistura mineral ad libitum durante o ano todo, em cocho coberto numa relagdo de 5 cm
lineares de cocho por unidade animal. Como unidade animal considerou-se 450 kg de
peso vivo. Foi considerada como suplementacdo mineral inadequada a auséncia de
qualquer item do critério acima mencionado. N&o foi avaliada a composicdo das
misturas minerais.

O manejo e eliminacdo das carcacgas foram considerados como corretos quando

a carcaca do animal morto por qualquer causa, foi retirada sistematicamente do pasto e
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incinerada, ou ainda, completamente cremada e ap0s enterrada no proprio pasto. As
praticas de se deixar a carcaca entrar em decomposi¢cao espontanea no proprio pasto,
ou ainda a inumacdo superficial sem a cremacdo prévia foram consideradas com
inadequadas (DUTRA, 2001).

Quanto a ocorréncia ou ndo de osteofagia no rebanho, foi considerada a
informacgdo obtida durante a visita & propriedade, na entrevista com o proprietario,
administrador, pessoal de campo 0 ou médico veterinario responsavel.

No que se refere a vacinacdo para as doencas estudadas nesse projeto 0s
dados foram agrupados com as denominacdes correta, incorreta ou ausente. Foram
consideradas como corretas aquelas propriedades em que 0s animais haviam sido
primovacinados e revacinados conforme recomendacdo técnica, para a doenca em
questdo. Rebanhos primovacinados foram considerados como “vacinacdo incorreta” e
“auséncia de vacinacao” foi utilizado apenas para rebanhos ndo vacinados, ou com
prazos de vacinagao ultrapassados.

A idade dos animais foi estimada em meses, e a categoria animal em jovens
(novilhas, garrotes), e adultos, considerando-se também o estagio reprodutivo (prenhes,
paridas, vazias).

Os coeficientes de morbidade, mortalidade e letalidade, foram determinados
conforme os preceitos estabelecidos por THRUSFIELD (2004) com base nos dados
obtidos com o proprietério, administrador, pessoal de campo, e o médico veterinario da
propriedade onde ocorreu o problema. Foram considerados o0s casos estritamente
relacionados a enfermidade para a qual foi solicitado o atendimento.

Os parametros neurologicos avaliados foram a postura, o estado mental,
acuidade visual e auditiva, tbnus da musculatura dos membros, da cauda e da lingua,
reflexo anal e a sensibilidade cutanea, de acordo com os preceitos estabelecidos por
STOBER (1984). A evolucéo clinica foi classificada em superaguda (evolugio com
morte em 24 horas), aguda (24 a 48 horas), subaguda (48 horas a 7 dias) e crbnica
(acima de 7 dias), conforme a divisdo proposta por THEILER & ROBINSON (1927) para
casos de botulismo. Todos os dados referentes aos sinais clinicos, assim como a

evolucdo do quadro, foram anotados em fichas individuais, juntamente com as
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informagbes epidemioldgicas. Para a caracterizacdo dos sinais clinicos das principais
enfermidades abordadas e associadas a sintais clinicos nervosos, foram considerados
apenas os sinais clinicos observados nos bovinos acompanhados por técnicos do
SAP/NCV/UFMS, foram obtidos em exame clinico realizado no momento da visita a
propriedade em que ocorria o surto ou da internacdo do animal no SAP/NCV/UFMS.

As necropsias foram realizadas em bovinos mortos espontaneamente durante os
surtos, ou sacrificados em fase terminal. Os achados de necropsia foram descritos em
fichas individuais, juntamente com os dados clinicos e epidemioldgicos referentes ao
caso.

Nos animais necropsiados parte do sistema nervoso central (SNC) e das demais
visceras foram colhidas, conservadas em formol a 10% e processadas para exames
histologicos de rotina conforme as recomendacdes de BARROS & MARQUES (2003).
Parte do SNC, conservada sob refrigeracdo em recipiente estéril foi encaminhada para
diagnostico da raiva pelas técnicas de imunofluorescéscia direta (IFD) e inoculacéo
intracerebral em camundongos (ICC), assim como para isolamento viral de BHV-5 em
dois casos. Nos casos diagnosticados clinicamente como botulismo foram colhidas
amostras de figado (400g), porcdo média do duodeno com conteudo (25cm), e
conteudo do rumen (20ml) em recipientes estéreis, conservados sob refrigeracdo e
encaminhados para pesquisa de toxina botulinica pelas técnicas de bioensaio e
soroneutralizacdo em camundongos.

Para deteccdo da toxina botulinica nos espécimes colhidos dos bovinos com
diagnostico clinico da enfermidade, os materiais foram processados segundo SMITH
(1977). Para a tentativa preliminar de deteccdo de toxina botulinica nos espécimes
clinicos e no sobrenadante do meio de cultura foi utilizado o bioensaio em camundongo.

Os procedimentos descritos por DOWELL & HAWKINS (1974) foram utilizados
em cada amostra considerada positiva na etapa anterior foram submetidas a
tratamentos com antitoxinas C e D para a determinacédo do tipo especifico da toxina
botulinica. O tipo especifico foi determinado quando sobreviveu o camundongo

BN

inoculado com antitoxina homdloga a toxina presente no extrato. Em caso de
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neutralizagdo parcial ou total com os dois tipos, o material foi classificado com sendo
pertence ao complexo CD.

O diagnoéstico laboratorial da raiva foi realizado pelo laboratério do IAGRO
segundo a técnica de imunofluorescéncia direta conforme descrito por DEAN e
ABELSETH (1976) e pela prova biolégica em camundongos conforme descrito por
KOPROWISKI (1976).

Os critérios utilizados para o diagnéstico das enfermidades foram os seguintes.

O critério empregado para o diagnostico de raiva foram os resultados positivos
nas provas de imunofluorescénciadireta (IFD) ou na prova de inoculacéo intracerebral
em camundongos (ICC). A presenca de meningoencefalite e/ou mielite ndo- supurativa
associada a ocorréncia de corpusculos de inclusdo eosinofilicos no citoplasma de
neurbnios, especialmente nas células de Purkinje, além do quadro clinico e
epidemiologico (evidéncias de ataques de morcegos, categorias e espécies animais
afetadas, etc...) foram utilizadas como critérios para o diagndéstico presuntivo de raiva.

Para o diagnéstico do botulismo os principais critérios adotados foram os dados
epidemioldgicos (existéncia de fonte de contaminacdo: como carcagas, aguadas,
silagem, cama de frango, palhadas, etc...) o quadro clinico (paralisia flacida) e, a
auséncia de lesbes macro ou microscépicas que justificassem os sinais clinicos
observados. A presenca de toxina botulinica, no figado, conteddo ruminal ou intestinal,
foi utilizada como critério complementar de diagnadstico.

O diagnostico de encefalite por BHV tipo 5 teve por critério o achado de
meningoencefalite ndo supurativa associada a necrose do coértex cerebral e presenca
de inclusdes anfofilicas ou acidofilicas intranucleares em astrdcitos e neurdnios, assim
como o isolamento do virus em cultivos de células M.D.B.K., e sua posterior
classificacdo. O quadro clinico-epidemioldgico foi usado como critério diagndstico
complementar.

O critério de diagnostico de polioencefalomalacia (PEM) baseou-se no quadro
clinico, achados de necropsia, e principalmente nos achados histopatolégicos de

necrose laminar de neurbnios e malacia caracterizada pela presenca de células de



63

gitter. A recuperacdo dos bovinos tratados com tiamina e corticosterdides foi
empregada como critério diagnostico auxiliar (NAKAZATO et al., 2000).

O diagnéstico de tétano utilizou como critério o quadro clinico, a epidemiologia
(ocorréncia de situacdes que favorecam a infeccdo como cirurgias, aplicagcdo de
vacinas, ferimentos, etc...), a auséncia de achados de lesdes macro ou micorscopicas,
ou ainda, distarbios metabdlicos como a hipocalcemia ou hipomagnesemia que
justificassem os sinais clinicos observados. A recupera¢do de animais tratados com
antibidticos, soro antitetanico e a limpeza e desinfec¢édo das feridas, foi utilizada como
critérios diagnosticos auxiliares.

O diagnéstico de intoxicacdo por chumbo baseou-se no quadro clinico,
patoldgico, na epidemiologia (identificacdo da fonte de intoxicacdo) e na dosagem
laboratorial do elemento em tecidos animais (figado e rim) e no alimento suspeito.

O diagnostico da febre catarral maligna baseou-se no quadro clinico e patolégico,
sendo a histopatologia considerada como principal critério diagnostico (LEMOS et al.,
2005). Para o diagndstico de intoxicacdo por Senna occidentalis os critérios adotados
foram a evidéncia da ingestdo das plantas pelos bovinos, o quadro clinico e os achados
de necropsia histopatologica conforme descrito por FERREIRA NETO et al., 2004.
Embora essa intoxicacdo ndo cause distirbios nervosos nem lesdes no sistema
nervoso, ela foi comentada no presente trabalho por ser freqientemente confundida
com disturbio nervoso.

Foram considerados com meningoencefalite ndo-supurativa (mens) todos os
casos que resultaram negativos para raiva nas provas de IFD e ICC e que
apresentaram na histopatologia infiltrado inflamatério constituido por células
mononucleares, ndo acompanhado por outras alteracdes caracteristicas de alguma

enfermidade, como inclusdes intranucleares ou intracitoplasmaticas.

4.2 Materiais encaminhados por médicos veterinarios que atuam no

campo
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O levantamento epidemiolégico baseou-se nas informacfes descritas na ficha
epidemiolégica do SAP/NCV/UFMS a exemplo do que ocorreu nos casos
acompanhados por técnicos do SAP/NCV/UFMS. Os materiais encaminhados por
médicos veterinarios foram identificados por codigos numéricos, sendo 0s primeiros
quatro algarismos, referentes ao ano em que o material foi encaminhado, seguidos pela
letra R (indicando que o material foi recebido), e por e por cinco algarismos que indicam
de maneira crescente os materiais encaminhados ao SAP/NCV/UFMS.

Considerando que em muitos desses materiais ndo havia descricdo detalhada
dos sinais clinicos, achados de necropsia, suplementacdo mineral, eliminacdo de
carcacgas e vacinacao, esses casos nao foram utilizados para a caracterizacao clinica,
epidemioldgica e dos achados de necropsia das enfermidades diagnosticadas no
presente estudo.

A coleta de amostras para exames laboratoriais seguiu critérios individuais dos
veterinarios remetentes, de modo que, em muitos casos 0s materiais ndo foi
encaminhado de acordo com as recomendacdes do Ministério da Agricultura (BARROS
& MARQUES, 2003). Nessas situacdes, as falhas na metodologia de coleta e
conservacao, foram anotadas nas fichas referentes a cada material.

Os critérios de diagndstico empregados foram os mesmos utilizados nos casos
acompanhados por técnicos do SAP/NCV/UFMS, com excecdo do botulismo. Nesse
caso especifico, utilizou-se a denominacdo sugestivo de botulismo, uma vez que o
exame clinico e a necropsia nédo foram realizados por técnicos do SAP/NCVUFMS, de
maneira que 0S mesmos ndo seguiram necessariamente a metodologia utilizada nos
casos acompanhados por técnicos da SAP/NCV/UFMS. Nesses bovinos, nao foi
realizada a coleta de material para a realizacdo das provas de bioensaio e
soroneutralizacdo em camundongos para a pesquisa de toxina botulinica.

Considerou-se com diagnéstico sugestivo de botulismo os materiais com
histérico epidemiolégico e clinico compativel com a enfermidade, que resultaram
negativos para raiva nas provas de IFD e ICC e que ndo apresentaram alteracdes
histologicas significativas, mas que nao tiveram o acompanhamento de técnicos do
SAP/NCV/UFMS.
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Foram considerados como inconclusivos todos os materiais que ndo proveram
informacdes epidemioldgicas, clinicas ou lesbes macro ou microscépicas suficientes
para formular um diagndstico ainda que sugestivo.

Para as outras doencas como a intoxicacdo por plantas, abscessos do SNC,
osteomielites com compressdo da medula espinhal, listeriose, meningites bacterianas,
neoplasias do SNC, dentre outras, os critérios de diagndstico foram o quadro clinico-
epidemioldgico, os achados de necropsia descritos e a histopatologia.

O critério adotado para os diagndésticos negativos de BSE, foi a auséncia de
lesBes histoldgicas caracteristicas dessa enfermidade (BARROS & MARQUES, 2003).

Para a determinacdo da ocorréncia, da sazonalidade e das faixas etérias dos
bovinos acometidos pelas diferentes enfermidades, foi considerada a somatéria dos
casos acompanhados por técnicos do SAP/NCV/UFMS e dos casos encaminhados por
médicos veterinarios. No caso especifico do botulismo foram agrupados os diagndsticos
de botulismo e sugestivo botulismo. Para a determinacdo dos coeficientes de
morbidade, mortalidade, letalidade, suplementagcédo mineral, ocorréncia de osteofagia e
realizacdo da vacinacéo foram considerados separadamente os dados obtidos com os
casos encaminhados por médicos veterinarios que atuam no campo € 0S casos
acompanhados por técnicos do SAP/NCV/UFMS. Para a caracterizacdo dos sinais
clinicos, dos achados de necropsia e da histopatologia foram considerados apenas os

dados obtidos com os casos acompanhados pelos técnicos do SAP/NCV/UFMS.
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5 RESULTADOS

5.1 Aspectos gerais

De janeiro de 2000 a dezembro de 2003 foram encaminhados 1431 materiais de
bovinos de corte dos quais 644 diagnésticos corresponderam a doencas com
sintomatologia nervosa. Quinhentos e trinta materiais apresentaram resultados
inconclusivos. Outros 149 materiais eram provenientes de bovinos importados que néo
apresentavam sinais clinicos nervosos e foram sacrificados por estarem inaptos para a
reproducdo, e seus cérebros foram encaminhados para confirmacdo da auséncia de
lesbes compativeis com BSE. Em 15 materiais com diagndsticos inconclusivos, mesmo
ndo sendo possivel chegar a um diagnostico, foi excluida a ocorréncia de sinais clinicos
nervosos. Embora a maioria dos materiais diagnosticados como inconclusivos néo
estivessem acompanhados de histérico clinico, esses materiais foram previamente
encaminhados para o diagnéstico laboratorial da raiva, presumindo-se que 0s mesmos
eram provenientes de animais com distlrbios neurolégicos. Trés materiais considerados
como inconclusivos foram provenientes de propriedades com foco de raiva.

Os dados sobre a ocorréncia e distribuicdo das principais enfermidades
caracterizadas por sintomatologia nervosa, estdo descritos nas Tabelas 1 e 2 e nas
Figuras 1 e 2. Os dados sobre a sazonalidade e as faixas etarias de bovinos
acometidos pelas principais enfermidades associadas a sinais clinicos nervosos,
diagnosticadas pelo SAP/NCV/UFMS, estao nas Figuras 3 e 4.

Em nenhum dos materiais em que o SNC foi examinado foram observadas
lesbes sugestivas de BSE. Os problemas de encaminhamento relacionados aos

materiais com diagndésticos inconclusivos estdo descritos na Tabela 3.
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Tabelal. Enfermidades de bovinos de corte diagnosticadas no SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro
de 2000 a dezembro de 2003

Diagndstico 2000 2001 2002 2003 Total Geral
Inconclusivo 86 210 147 89 532
Raiva 49 70 58 7 184
Bovinos importados sem ledes histolégicas* - 7 - 142 149
Meningoencefalite ndo-supurativa 25 35 52 19 131
Outras doengas sem sinais clinicos nervosos 46 21 33 14 114
Sugestivo Botulismo 22 31 22 16 91
Outras doencas com sinais clinicos nervosos 32 09 19 14 74
Polioencefalomalacia 20 14 16 21 71
Botulismo 4 16 33 1 54
Encefalite por BHV-5 8 9 - 15 32
Total Geral 292 422 379 339 1431

* Bovinos importados sacrificados por estarem inaptos para reproducao.
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O Inconclusivo ] ) M Raiva ] )
O Bovinos importados sem ledes histoldgicas* O Meningoencefalite ndo supurativa
@ Outras doengas sem sinais clinicos nervosos M Sugestivo Botulismo
B Outras doengas com sinais clinicos nervosos O Polioencefalomalacia
H Botulismo @ Encefalite por BHV-5
Figura 1. Distribuicdo das enfermidades associadas a sinais clinicos nervosos, enfermidades sem

sinais clinicos nervosos, bovinos importados sem lesBes histolégicas e diagndsticos
inconclusivos em bovinos de corte diagnosticadas no SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro
de 2000 a dezembro de 2003
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Tabela 2. Outras doengas com sinais clinicos nervosos de bovinos de corte diagnosticadas no
SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003

Diagndstico Qtde.
Itoxicag&o por Vernonia rubricaulis 16
Hipotermia 13
Intoxicagdo por chumbo
Febre Catarral Maligna
Tétano
Abscesso cerebral/hipofisiario
Colibacilose septicémica
Fratura coluna vertebral/traumatismo com compressdo medular
Meningite supurativa
Osteomielite/Abscesso coluna vertebral
Intoxicacdo por Abamectina
Intoxicagéo por Uréia
Meningoencefalite eosinofilica
Listeriose
Meningoencefalite tromoboembolica
Toxemia da prenhez
Total

N i S UL SR N A N AN (3 N )

Tabela 3. Problemas relacionados ao encaminhamento de materiais provenientes de bovinos com
sinais clinicos nervosos e diagnosticos inconclusivos encaminhados ao SAP/NCV/UFMS no
periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003

Tipos de Problemas N° Materiais

Materiais com dados epidemioldgicos imcompletos 239
Auséncia de historico clinico/epidemiol6gico 82
Partes anatdbmicas pertinentes ndo encaminhadas 80
Autdlise 17
Auséncia de historico clinico/epidemiol6gico e ndo encaminhamento do tronco encefélico, cerebelo e medula 14
espinhal

N&o encaminhamento do sistema nervos central 13
Material congelado 10
Auséncia de histérico clinico e ndo encaminhamento do sistema nervoso central 2
Material congelado e com auséncia de histérico clinico e epidemiolégico 2
Total de diagndstico inconclusivos com sintomatologia nervosa e problemas no encaminhamento 220
Total geral de materiais inconclusivos com sintomatologia nervosa 496

Total geral de materiais encaminhados 1431
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Figura 2. Distribuicdo das enfermidades associadas a sinais clinicos nervosos em bovinos de corte
diagnosticadas no SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003.
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Figura 3. Distribuicdo sazonal da raiva em bovinos de corte no periodo de janeiro de 2000 a

dezembro de 2003.
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Distribuicdo sazonal do botulismo em bovinos de corte no periodo de janeiro de 2000 a

dezembro de 2003.
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Distribuicdo sazonal da meningoencefalite ndo supurativa em bovinos de corte no periodo

de janeiro de 2000 a dezembro de 2003.
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Em trés casos encefalite por BHV-5, em onze casos de botulismo, em 2 casos de
raiva, em trés casos de PEM e em dois casos de mens, ndo foram informados os

meses de ocorréncia.
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Figura 8. Comparacao da distribuicdo das principais doencas com sintomatologia nervosa de acordo
com a faixa etaria diagnosticados no SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a
dezembro de 2003.

5.2 Casos acompanhados

Os aspectos epidemioldgicos e os sinais clinicos dos casos e encefalite por BHV-
5, botulismo, polieoncefalomalacia, raiva e mens, acompanhados por téncicos do
SAP/NCV/UFMS, estdo descritos nas tabelas 4 a 12. Os dados epidemioldgicos dos
casos de outras doengas acompanhados por técnicos do SAP/NCV/UFMS estao

descritos na Tabela 13.

As caracteristicas epidemiologicas, os principais sinais clinicos, achados de
necropsia da raiva, e dados referentes a imunizacdo dos bovinos estdo sdo descritos

abaixo. Aspectos epidemioldgicos da raiva sdo encontrados na figura 34.
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Tabela 4. Dados epidemiolégicos dos 27 casos de raiva acompanhados no periodo de janeiro de
2000 a dezembro de 2003
Caodigo Més Idade Municipio-Estado Sexo Total Doentes Morbidade Mortos Mortalidad Letalidade
(meses) % % %
10249 1 18  Bonito - MS M 2000 26 1,30 26 1,30 100,00
10392 4 3 Camapud-MS F 600 12 2,00 12 2,00 100,00
10424 5 30 Bela Vista- MS F 3000 30 1,00 30 1,00 100,00
10425 5 6  Bela Vista - MS M 400 16 4,00 16 4,00 100,00
10435 5 >60 Bela Vista - MS F 400 16 4,00 16 4,00 100,00
10515 6 24  Bandeirante - MS F 120 1 0,83 1 0,83 100,00
10890 12 2 Cafelandia-SP M 2000 4 0,20 4 0,20 100,00
10891 12 2 Cafelandia-SP M 2000 4 0,20 4 0,20 100,00
11073 5  Rochedo - MS M 3000 7 0,23 7 0,23 100,00
11112 4  Aquidauana - MS F 1200 23 1,92 23 1,92 100,00
11274 >60 Dois Irméos do Buriti - F 1100 6 0,55 6 0,55 100,00
11313 6 > 60 'I;A;s Irmé&os do Buriti - M 1100 6 0,55 6 0,55 100,00
MS
11331 7 Corumbé - MS F 400 1 0,25 1 0,25 100,00
11333 10 Bela Vista - MS M 800 11 1,38 11 1,38 100,00
11441 10 Bela Vista - MS M 800 11 1,38 11 1,38 100,00
11442 11 24 Maracaju - MS M 1400 28 2,00 28 2,00 100,00
11445 11 24 Maracaju - MS M 1400 28 2,00 28 2,00 100,00
11494 11 4  Maracaju - MS M 620 21 3,39 21 3,39 100,00
11495 1 3 Nioaque - MS M 1000 16 1,60 16 1,60 100,00
11497 1 3 Anastécio - MS F 86 3,49 3,49 100,00
11542 2 3 Anastécio - MS F 66 3,03 3,03 100,00
11549 2 24 Nioaque - MS M 1900 16 0,84 16 0,84 100,00
11586 2 3 Anastécio - MS M 1620 0,12 0,12 100,00
11587 2 8  Anastécio - MS M 1620 0,12 0,12 100,00
11589 2 6  Aquidauana - MS F 620 0,81 0,81 100,00
11636 3 8  Aquidauana - MS F 620 0,97 0,97 100,00
12330 11 9  Camapud-MS F 2000 43 2,15 43 2,15 100,00

Na maioria dos focos de raiva os casos ocorreram em diferentes categorias de

bovinos, afetando diferentes espécies animais, com os casos ocorrendo em diferentes

pastos da propriedade (em algumas situacdes também em propriedades vizinhas).

Os sinais clinicos mais representativos dos bovinos com raiva examinados por

técnicos do SAP/NCV/UFMS estao sistematizados na Tabela 11. Os sinais clinicos

observados nesses bovnios estdo reprentados nas figuras 35 e 36.



75

Tabela 5. Sinais clinicos mais representativos, dos casos de raiva observados em 27 bovinos
examinados no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003

Sinal clinico N° de casos

Incordenagdo dos membros posteriores 24
Decubito esterno abdominal 14
Auséncia de reflexo anal 11
Paralisia da cauda 11
Arrastava os membros posteriores ao tentar se locomover 8
Diminuig&o dos ténus da lingua 6
Paralisia dos membros postreriores com a diminui¢éo da 6
sensibilidade

Gemidos/mugidos constantes

Bruxismo

Dificuldade locomotora

Diminuig&o da visdo

Emboletamento da articulag&o do carpo
Agressividade

Salivagéo

Andar em circulo

Ataxia

Movimento de pedalagem

Movimentos constantes da cabeca
Tremores/contra¢@es musculares
Opistétono

Prurido

Trismo mandibular

PRPENNNNMNNOOAMADMDMMO

Em 24 casos de raiva ndo foram encontradas alteracdes significativas durante a
necropsia, em 3 casos a bexiga estava repleta (Fig.38), e em um desses também havia
pneumonia aspirativa (Fig. 37). Na histopatologia em todos 0s casos observavam-se
graus variaveis de meningoencefalite ndo supurativa (Fig 39), que era mais acentuada
na regido do tronco encefdlico. Inclusbes intracitoplasmaticas nas células de Purkinje
(Fig.40) foram observadas em 13 casos. Em 26 casos 0os materiais foram positivos tanto
na prova de imunofluorescéncia direta quanto na prova biolégica, em um caso o
material foi positivo na prova biolégica e negativo na prova de imunofluorescéncia
direta.

Nos focos acompanhados por técnicos do SAP/NCV/UFMS, a vacinagéo
antirabica nao era realizada em 6 focos e era realizada de forma incorreta em 13 focos.
N&o foram observados focos em nenhuma das propriedades que realizava a vacinacao
conforme as recomendacdes técnicas.

Foram examinados 33 bovinos em 22 surtos de botulismo. Os dados clinicos e
epidemioldgicos desses surtos e casos encontram-se nas Tabelas 6 e 7. Aspectos
clinicos da enfermidade estéo registrados nas figuras 10 a 12, leséo incidental na figura

13 e aspectos epidemioldgicos na figura 14.
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Tabela 6. Dados epidemiolégicos dos casos de botulismo acompanhados por técnicos do
SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003

Cédigo Més Idade Municipio-Estado Sexo Total Doentes Mobidade Mortos Mortalidade Letalidade
(meses) % %
10393 4 24  Camapua - MS M 3200 39 1,22 39 1,22 100,00
10616 8 >60 Nova Alvorada - MS F 2500 25 1,00 25 1,00 100,00
10619 8 >60 Nova Alvorada - MS F 2500 25 1,00 25 1,00 100,00
10813 11  >60 Terenos-MS F 1420 25 1,76 25 1,76 100,00
10939 1 36 Brasilandia - MS F 350 26 7,43 18 5,14 69,23
10948 1 12 Navirai - MS M 2000 26 1,30 18 0,90 69,23
10949 1 12 Navirai - MS M 2000 26 1,30 18 0,90 69,23
11254 6 36 Corumba - MS F 300 2 0,67 2 0,67 100,00
13325 10 18  Inocéncia - MS F 161 15 9,32 15 9,32 100,00
13330 10 18  Inocéncia - MS F 161 15 9,32 15 9,32 100,00
11393 10 4 Aragatuba — SP M 28 4 14,29 3 10,71 75,00
11400 10 4 Aragatuba-SP F 28 4 14,29 3 10,71 75,00
11401 10 36  Aracatuba - SP M 86 4 4,65 4 4,65 100,00
11406 10 36  Angélica - MS F 2000 10 0,50 10 0,50 100,00
11407 11 18 Costa Rica - MS M 7200 50 0,69 42 0,58 84,00
11408 11 18 Costa Rica - MS M 7200 50 0,69 42 0,58 84,00
11525 2 48  Maracaju - MS F 4000 30 0,75 30 0,75 100,00
11526 2 48  Maracaju - MS F 4000 30 0,75 30 0,75 100,00
11527 2 48  Maracaju - MS F 4000 30 0,75 30 0,75 100,00
11528 2 48  Maracaju - MS F 4000 30 0,75 30 0,75 100,00
11578 2 36  Nova Alvorada - MS F 1480 3 0,20 3 0,20 100,00
11654 3 24 Maracaju - MS M 1150 22 1,91 14 1,22 63,64
11929 7 48  Antonio Jo&o - MS F 1200 18 1,50 18 1,50 100,00
11938 7 >60 Ribas do Rio Pardo - MS F 5000 41 0,82 35 0,70 85,37
11939 7 30 Ribas do Rio Pardo - MS F 5000 41 0,82 35 0,70 85,37
11940 7 50 Ribas do Rio Pardo - MS F 5000 41 0,82 35 0,70 85,37
11971 8 18  Campo Grande - MS F 320 9 2,81 9 2,81 100,00
12069 9 34  Campo Grande - MS F 600 2 0,33 2 0,33 100,00
12070 8 15 Camapua - MS F 5050 111 2,20 111 2,20 100,00
12142 9 24 Nioaque - MS F 5000 4 0,08 2 0,04 50,00
12294 10 14  Campo Grande - MS F 600 3 0,50 3 0,50 100,00
12505 2 >60 Campo Grande - MS F 600 8 1,33 8 1,33 100,00
13305 11 24 Dois Irméos do Buriti - MS F 1200 4 0,33 4 0,33 100,00
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Tabela 7. Sinais clinicos mais representativos, dos casos de botulismo observados em 34 bovinos
examinados no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003

Sinal clinico N° de casos

Estado mental alerta 32
Decubito esternal 31
Paralisia flacida/diminuigao do tdnus dos membros 29
posteriores

Dificuldade de locomoc¢é&o 21
Incordenagdo motora 19
Diminuigao do ténus da lingua 18
Tentativas de se levantar sem éxito 15
Diminuigdo do ténus da cauda/paralisia da cauda 12
Respiragéo bifasica 6

Emboletamento das articulages dos membros posteriores 3
Sessibilidade cutanea aparente 3
Apoio da cabega sobre o flanco 2
Diminuigao da semsibilidade cutanea 1
Fezes com muco e estrias de sangue 1

Nos 22 surtos de botulismo acompanhados por técnicos do SAP/NCV/UFMS, a
origem da intoxicacdo esteve associada a osteofagia em 16 surtos, a contaminagao
hidrica em 5 surtos e ao consumo de milho em um surto. Nos surtos relacionados com
a osteofagia, a suplementagcdo mineral foi considerada dentro dos critérios técnicos em
apenas 4 desses surtos. Ressalta-se que em um desses 4 surtos 0S casos ocorreram
apenas em bezerros que estavam mamando, e que provavelmente ndo apresentavam
caréncias nutricionais, e que em outro, os bovinos haviam sido introduzidos em um
pasto muito seco. Nos cinco surtos relacionados a contaminacdo hidrica, havia a
presenca de carcacas de animais selvagens no interior de bebedouros em trés surtos.
Nos outros dois surtos, o acumulo de agua da chuva ao redor de uma carcaca de
bovino enterrada no pasto e uma aguada para na qual ndo foram encontradas
carcagas, foram consideradas como as fontes de toxina. Em um desses surtos, apos as
primeiras mortes de bovinos, esses foram retirados para um pasto vizinho com outro
bebedouro. Alguns bovinos que morreram logo apos a introducdo no novo pasto foram
enterrados nesse local, e apds a ocorréncia de chuvas, voltaram a ocorrer casos de
botulismo.

Em 18 dos focos acompanhados, os casos ocorreram em um Unico pasto, e em 4
focos foram observados casos em diferentes pastos das propriedades.

Com relacéo a vacinacao, esse procedimento foi considerado dentro dos critérios

técnicos em apenas uma propriedade que teve casos de botulismo diagnosticados. Em



78

seis propriedades a vacinagéo foi considerada inadequada e em 14 propriedades nao
era realizada.

Em cinco casos de botulismo acompanhados houve a deteccdo da toxina
botulinica pelas técnicas de bioensaio e soroneutralizagdo em camundongos. Em trés
desses casos a toxina foi identificada como do tipo D e nos outros dois do tipo C.

Os achados de necropsia foram a presenca de fragmentos de 0Ss0S ou couro no
reticulo, em 3 casos, areas bilaterais, firmes, deprimidas e vermelho acinzentadas no
pulmdo em dois casos; hemorragias (petéquias e sufusées) em segmentos do intestino
delgado, em um caso; hemoragia e edema na serosa no intestino delgado, os quais

eram discretos, em um caso; e a bexiga estava repleta em um caso.

Os dados epidemioldgicos, sinais clinicos, achados de necropsia e
histopatologicos da polioencefalomalacia sédo descritos abaixo. Aspectos referentes aos
sinais clinicos estéo ilustrados na figura 32.

Tabela 8. Dados epidemioldgicos dos 9 casos de polioencefalomalacia acompanhados no periodo de
janeiro de 2000 a dezembro de 2003

Cadigo Més Idade Municipio Sexo Total Doentes Morbidade Mortos Mortalidade Letalidade
(meses) % % %
10248 1 18  Campo Grande - MS M 350 2 0,57 2 0,57 100,00
10369 3 24  Camapud - MS M 3200 1 0,03 1 0,03 100,00
10957 1 18  Campo Grande - MS M 250 1 0,40 1 0,40 100,00
11655 3 24 Porto Murtinho - MS M 30.000 12 0,04 12 0,04 100,00
11656 3 18  Coxim-MS M 1000 2 0,20 2 0,20 100,00
11752 5 4a  S&o Gabriel - MS M 1000 3 0,30 2 0,20 66,67
12396 12 48  Menucci - SP F 2000 2 0,10 2 0,10 100,00
12447 2 >60 Rochedo - MS F 1100 10 0,91 9 0,82 90,00
12541 2 24 Campo Grande - MS M 500 1 0,20 1 0,20 100,00
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Tabela 9. Sinais clinicos mais representativos, dos casos de polioencefalomalacia observados em 10
bovinos examinados por técnicos do SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a
dezembro de 2003

Sinal clinico N° de casos

Alheio ao ambiente

Cegueira

Auséncia de refexo de ameaca

Bruxismo

Estrabismo

Movimento de pedalagem

Nistagmo

Opistétono

Diminuigao do tdnus da lingua
Incortdenagd@o motora e andar cambalhante
Andar em circulos

Choque contra obstaculos

Exteriorizagdo espontanea da lingua
Membros posteriores permanentemente distendidos
Movimentos constantes com a cabeca
Paralisia da cauda

Prostacéo

Salivacéo

Tremores

Trismo mandibular
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Congestao, edema, coloragdo amarelada das circunvolugdes cerebrais foram
observados em 5 casos de polioencefalomalacia; em quatro casos ndo foram
observadas alteragdes significativas a necropsia; diminuicdo da consisténcia na camada
cortical da regiao temporal esquerda do cérebro (1 caso) e herniacdo do cerebelo (1
caso) também foram observadas. Histologicamente, em todos os casos observou-se
graus variaveis de necrose laminar de neurdnios associada a infiltracdo de células
gitter. Em dois focos ocorreu a recuperacdo de bovinos tratados com tiamina e
corticosteroides (2 bovinos em um foco e um bovino em outro). As lesdes histoldgicas

da polioencefalomalacia estéo representadas na Figura 33.

Tabela 10. Dados epidemiolégicos dos casos de encefalite por BHV-5 no periodo de janeiro de 2000 a
dezembro de 2003

Cédigo Més Idade Municipio Sexo Total Doentes Morbidade Mortos Mortalidade Letalidade
(meses) % % %

10777 10 15 Trés Lagoas-MS M 4500 30 0,67 25 0,56 83,33
10875 11 12 Angélica-MS M 3500 14 0,40 9 0,26 64,29
12448 01 14  Campo Grande-MS M 140 6 4,29 6 4,29 100,00
12931 08 18 Ribas do Rio Pardo-MS M 3000 7 0,23 7 0,23 100,00
13318 11 24  Bataguassu-MS M 1360 55 4,04 41 3,01 74,55
13319 11 24  Bataguassu-MS M 1360 55 4,04 41 3,01 74,55
13255 10 05 Campo Grande-MS F 40 2 5,00 2 5,00 100,00
13296 10 05  Campo Grande-MS F 40 2 5,00 2 5,00 100,00
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Tabela 11. Sinais clinicos mais representativos, da encefalite causada por BHV-5 observados em 8
bovinos examinados por técnicos do SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a
dezembro de 2003

Sinal clinico N° de casos

Cegueira/diminuicao da visao
Depressao/apatia

Andar em circulos

Crise confusivas ou epileptiformes
Salivagéo

Bruxismo

Incordenagéo ou dificuldade locomotora
Alheio ao ambiente

Diminuig&o do ténus lingual
Nistagmo

Opistétono

Movimento de pedalagem

PNNNWAUUIO OO WO

Os principais achados de necropsia nos casos de encefalite por BHV-5 foram
edema e congestao cerebral (6 casos), malacia (2 casos), congestao cerebral (1 caso),
herniacdo do cerebelo (1 caso). Histologicamente em todos os casos foram observados
graus variaveis de meningoencefalite ndo supurativa associada a necrose do cortex
cerebral e em 4 casos foram observadas inclusdes intranucleares em astrécitos e
neurdnios. Em dois focos os casos ocorreram apés a introducdo de bovinos na
propriedade, em um foco apds a ocorréncia de chuvas (esse lote era manejado com
cerca elétrica), em um foco os animais estavam passando por caréncia alimentar, e em
dois outros houve queda de temperatura. Em um dos dois ultimos focos, que ocorreu
em tourinhos os animais também apresentavam estresse devido a sodomizacdo. Em
trés focos houve a recuperacao de bovinos tratados com tiamina e corticosteroides.

Sete materiais, com sinais clinicos e lesdes histoldgicas fortemente sugestivas de
raiva, foram negativos tanto na prova de IFD quanto na ICC, sendo considerados como
meningoencefalite ndo-supurativa. Cinco desses materiais eram provenientes de surtos
de raiva, nos quais houve pelo menos um material positivo nas provas de
imunofluorescéncia direta e bioldgica. Os aspectos epidemiologicos desses casos estdo

descritos na Tabela 12.
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Tabela 12. Dados epidemiolégicos dos casos de meningoencefalite ndo supurativa acompanhados por
técnicos do SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003
Cédigo Més Idade Municipio-Estado Sexo Total Doentes Morbidade Mortos Mortalidade Letalidade
(meses) % % %
10307 2 8  Bonito - MS M 6000 26 0,43 26 0,43 100,00
10308 2 8  Bonito - MS M 6000 26 0,43 26 0,43 100,00
10326 2 8  Bonito - MS M 6000 26 0,43 26 0,43 100,00
11050 3 10  Aquidauana - MS M 1200 1 0,08 1 0,08 100,00
11332 10 5  BelaVista- MS M 800 11 1,38 11 1,38 100,00
11444 11 24 Maracaju - MS F 620 21 3,39 21 3,39 100,00
11549 1 6  Nioaque - MS M 1900 16 0,84 16 0,84 100,00

de disturbios nervosos acompanhadas estdo descritos na Tabela 13.

Os dados epidemioldgicos de outras enfermidades associadas a sinais clinicos
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Tabela 13. Dados epidemiologicos dos casos de outras doengas com sinais clinicos nervosos
acompanhados por técnicos do SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a
dezembro de 2003

Idade Municipio- Doentes Mortalid
Cdédigo  Diagndstico p Sexo  Total Doentes Mortos ade Leatalidade
(meses) Estado % % %
10205  'ntoxicagdo 24  CostaRicaMS F 22000 14 0,06 14 0,06 100,00
chumbo
10299  'Moxicacdo 24  CostaRicaMS F 22000 14 0,06 14 0,06 100,00
chumbo
10301  'ntoxicacdo 24  CostaRicaMS F 22000 14 0,06 14 0,06 100,00
chumbo
10516 Tétano 36 Campo M 400 11 2,75 11 2,75 100,00
(}rande-MS
10661  Hipotermia 12 Ag“aM(;'ara' M 430 10 2,33 15 3,49 150,00
10666 Hipotermia 18 Jaraguari-MS M 1070 4 0,37 4 0,37 100,00
10668 Hipotermia 18 Rio Negro-MS M 880 200 22,73 140 15,91 70,00
10669  Hipotermia 18 Ag“alvgara' M 2000 200 INC 200 INC 100,00
10672  Hipotermia 18 Camapua-MS M 1000 19 1,9 19 1,9 100,00
10674  Hipotermia 24 Rio Verde-MS M 280 55 19,64 55 19,64 100,00
10675  Hipotermia 3 Camapua-MS M 109 30 27,52 30 27,52 100,00
10676  Hipotermia 60 Sdo ﬁgb“e" F 6000 120 2,00 120 2,00 100,00
. ) Campo
10678 Hipotermia 12 Grande-MS F 170 20 11,76 3 1,76 15,00
10679 Hipotermia 14 Camapud-MS F 2000 400 2NC 400 2NC 100,00
10680  Hipotermia 24 Rio Verde-MS M 280 55 19,64 55 19,64 100,00
10684 Hipotermia 18 Rio Negro-MS M 880 200 22,73 140 15,91 70,00
10687  Hipotermia 60 Sdo ﬁgb“e" F 6000 1201 2% 120 2% 100,00
Febre
10778 catarral 36 Campo F 110 3 2,73 3 2,73 100,00
. Grande-MS
maligna
Febre
10814 catarral >60 Campo F 115 3 2,61 3 2,61 100,00
. Grande-MS
maligna
Abscesso Campo
10008 e 24 CraatPY F 5 1 2NC 1 2NC 100,00
Osteomielite
supurativa Campo
10977 S 18 CraatPhe M NI 1 NC 1 NC 100,00
occipital
Fratura
11063 completa do > 60 Terenos-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
fémur
Febre
11573 catarral 14 Terenos-MS F 15 1 6,67 1 6,67 100,00
maligna

NI — ndo informado, NC néo calculado



83

Continuacéo da tabela 13

- . P Idade Municipio- Doentes Mortos Leatalidade
Cédigo  Diagnéstico (meses) Estado Sexo  Total Doentes % Mortos % %
Fratura Aquidauana-
11739 coluna 6 q MS M 4000 1 0,03 1 0,03 100,00
vertebral
Febre
11802 catarral 120 Anastacio-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
maligna
11807 Tétano 12 Taq“,\"j‘lrsussu' M 562 13 2,31 13 2,31 100,00
11811 Tétano 12 Taq“,\a/‘lrsussu' M 562 18 3,20 18 3,20 100,00
11812 Tétano 12 Taq“,\"jlrsuss“' M 562 18 3,20 18 3,20 100,00
Osteomielite/
11934  Abscesso 1 Inocéncia-MS ~ F 321 3 0,93 2 0,62 66,67
coluna
vertebral
12224 '”mj;gffa" 72 Terenos-MS ~ F 45 1 2,22 1 2,22 100,00
12279 ~ Meningite 1 Nioaque-MS  F NI NI NC NI NC NC
purulenta
Intoxicagéo Campo
12552 por chumbo 36 Grande-MS F 141 35 24,82 35 24,82 100,00
Intoxicagéo Campo
12621 por chumbo 36 Grande-MS F 141 35 24,82 35 24,82 100,00
12624  TOXemia da 25 Campo F 380 1 0,26 1 0,26 100,00
prenhez Grande-MS
Intoxicagao Campo
12626 por chumbo 36 Grande-MS F 141 35 24,82 35 24,82 100,00
Intoxicagao Campo
12640 por chumbo 36 Grande-MS F 141 35 24,82 35 24,82 100,00
Intoxicagao Campo
12642 por chumbo 36 Grande-MS F 141 35 24,82 35 24,82 100,00
Intoxicagdo Campo
12721 por chumbo 36 Grande-MS F 380 35 9,21 35 9,21 100,00
Meningite,
miocardite e Camoo
13316 pneuionia 4 dias P M NI NI NC NI NC NC
Grande-MS
purulenta,
babesiose

Alguns aspectos epidemiolégicos, clinicos, achados de necropsia e
histopatologicos das intoxicacdes por chumbo (Figs. 26 a 29) e Senna occidentalis(Figs.
30 e 31), febre catarral maligna (Figs. 21 a 25) e osteomielite com compressao medular

(Fig.9) estéo descritos.



84

5.3  Materiais encaminhados por médicos veterinarios

Os dados epidemioldgicos diagnosticados referentes aos casos encaminhados

por médicos veterinarios que atuam no campo estado descritos nas Tabelas 14 a 19.

Tabela 14. Dados epidemiol6gicos dos casos de raiva encaminhados por médicos veterinarios ao
SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003

Cadigo (r:ﬁd:sdees) Municipio-Estado Sexo Total Doentes Mort;;():iade Mortos Mortaozdade Leta(l;(():i ade
10247 4 Corguinho-MS M NI 25 NC 25 NC 100,00
10249 18 Bonito-MS M 2000 26 1,30 26 1,30 100,00
10251 36 Bonito-MS M 2000 26 1,30 26 1,30 100,00
10257 9 Bonito-MS M NI 6 NC 6 NC 100,00
10260 NI Campo Grande-MS F 1600 14 0,88 14 0,88 100,00
10273 60 Dourados-MS F 410 3 0,73 3 0,73 100,00
10277 > 60 S&o Gabriel-MS F NI NI NC NI NC NC
10294 16 Coxim-MS M 450 4 0,89 4 0,89 100,00
10307 8 Bonito-MS M 6000 25 0,42 25 0,42 100,00
10308 8 Bonito-MS M 6000 25 0,42 25 0,42 100,00
10313 8 Corumba-MS F 400 1 0,25 1 0,25 100,00
10326 8 Bonito-MS F 6000 26 0,43 26 0,43 100,00
10352 6 Porto Murtinho-MS M 15000 12 0,08 12 0,08 100,00
10364 6 Porto Murtinho-MS M 15000 12 0,08 12 0,08 100,00
10380 4 Porto Murtinho-MS M NI NI NC NI NC NC
10385 12 Porto Murtinho-MS M 530 18 3,40 18 3,40 100,00
10392 3 Camapua-MS F 600 12 2,00 12 2,00 100,00
10424 30 Bela Vista-MS F 3000 30 1,00 30 1,00 100,00
10426 6 Bela Vista-MS M 400 16 4,00 16 4,00 100,00
1043 30 Bela Vista-MS NI NI NI NC NI NC NC
10435 30 Bela Vista-MS NI NI NI NC NI NC NC
10502 9 Caracol-MS F 500 2 0,40 2 0,40 100,00
10502 30 Maracaju-MS M 800 3 0,38 3 0,38 100,00
10542 24 Bandeirantes-MS F 120 1 0,83 1 0,83 100,00
10543 60 Coxim-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
10543 36 Nioaque-MS M 700 35 5,00 35 5,00 100,00
10575 24 Jardim-MS M 2500 NI NC 0 NC NC
10671 > 60 Séo Gabriel-MS M NI 7 NC 7 NC 100,00
10742 20 Jardim —-MS F 1200 2 0,17 2 0,17 100,00
10751 12 Porto Murtinho-MS M 64 6 9,38 6 9,38 100,00
10763 4 Camapud-MS M 316 6 1,90 6 1,90 100,00
10764 7 Camapua-MS M 34 1 2,94 1 2,94 100,00
10781 36 Corumbéa-MS M 1200 7 0,58 7 0,58 100,00
10805 36 Bela Vista-MS F 800 4 0,50 4 0,50 100,00
10807 60 Caracol-MS M 450 2 0,44 1 0,22 50,00
10815 7 Coxim-MS F 200 3 1,50 3 1,50 100,00
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Continuacéo da tabela 14

Cédigo (r'T?:sdees)
10816 15
10819 NI
10821 24
10831 48
10836 12
10841 4
10842 > 60
10889 > 60
10890 2
10891 2
10899 120
10933 36
10946 108
10960 9%
10961 24
10969

10974

10980 14
10981 48
11011 60
11012 9%
11037

11038 > 60
11058

11067

11068 30
11080 24
11082 7
11083 > 60
11105 12
11106 2
11107 36
11110 8
11113 30
11123 3
11124

11126 6
11129 12
11144 24
11174 36
11182 12
11204 7
11205 96
11207 60
11234 7
11258 8

Municipio-Estado
Bela Vista-MS
Bonito-MS
Bonito-MS
Caracol-MS
Aquidauana-MS
Corumba-MS
Bela Vista-MS
Terenos-MS
Cafelandia-SP
Cafelandia-SP
Bela Vista-MS
Porto Murtinho-MS
Aquidauana-MS

Guia Lopes da Laguna-MS

Porto Murtinho-MS

Guia Lopes da Laguna-MS

Bela Vista-MS
Ponta Pora-MS
Corguinho-MS
Maracaju-MS
Jardim-MS

Bela Vista-MS
Bela Vista-MS
Ponta Pora-MS
Aquidauana-MS
Anastacio-MS
Ponta Pora-MS
Bonito-MS
Anastacio-MS
Aquidauana-MS
Bonito-MS
Anastacio-MS
Aquidauana-MS
Anastacio-MS
Porto Murtinho-MS
Antonio Jodo-MS
Antonio Jodo-MS
Caracol-MS
Bonito-MS
Aquidauana-MS
Ponta Pora-MS
Terenos-MS
Porto Murtinho-MS
Aquidauana-MS
Aquidauana-MS
Dois Irm&os-MS

Sexo

MmN nnnmnannnannzgggnsnL

z

LU | -l | BEGE-O-OE-a | - | -

Total

NI
NI
NI
200
400
2000
NI
60
2000
2000
NI
NI
8000
NI
700
NI
NI
1900
900
1200
1100
1900
1900
500
54
1200
200
300
35
1200
600
65
NI
NI
7100
800
500
400
NI
450
700
NI
NI
380
900
NI

Doentes

2
NI

25
NI

15

20
12

NI

Morbidade
%
NC
NC
NC
1,00
1,00
1,25
NC
1,67
0,20
0,20
NC
NC
0,09
NC
2,14
NC
NC
0,63
0,56
0,08
2,09
1,84
1,84
0,20
1,85
0,08
4,00
1,33
2,86
1,67
0,33
1,54
NC
NC
0,30
0,13
0,40
0,25
NC
0,67
0,71
NC
NC
0,26
0,44
NC

Mortos

2
NI

25
NI

15

20
12

NI

Mortalidade
%
NC
NC
NC
1,00
1,00
1,25
NC
1,67
0,20
0,20
NC
NC
0,09
NC
2,14
NC
NC
0,63
0,56
0,08
2,09
1,84
1,84
0,20
1,85
0,08
4,00
1,33
2,86
1,67
0,33
1,54
NC
NC
0,30
0,13
0,40
0,25
NC
0,67
0,71
NC
NC
0,26
0,44
NC

Letalidade
%

100,00
NC
100,00
100,00
100,00
100,00
NC
100,00
100,00
100,00
NC
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
NC
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
NC
100,00
100,00
100,00
NC
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Continuacéo da tabela 14

cadigo gﬁ2§;$
11264  >60
11346 24
11349 18
11351 84
11357 24
11358 24
11359 30
11362 8
11365 36
11375 24
11382 7
11431 50
11434 20
11462 172
11467 5
11482 24
11486 7
11509 > 60
11530 120
11533 5
11544 2
11553 21
11554 8
11557 124
11558 36
11561 72
11570 7
11591

11592

11604 12
11606 6
11609 6
11610 4
11615 48
11616 84
11640 NI
11641 16
11661

11662

11686 36
11696 4
11742 4
11743 24
11750 16
11764 8
11814 72

Municipio-Estado

Dois Irm&os-MS
Maracaju-MS
Nioaque-MS

Guia Lopes da Laguna-MS

Nioaque-MS
Bela Vista-MS
Jardim-MS
Maracaju-MS
Aquidauana-MS
Jardim-MS
Dourados-MS
Nioague-MS
Nioagque-MS
Terenos-MS
Maracaju-MS
Anastacio-MS
Maracaju-MS
Maracaju-MS
Nioaque-MS
Dois Irm&os-MS
Aquidauana-MS
Nioagque-MS
Anastacio-MS
Nioagque-MS
Nioagque-MS
Dois Irm&os-MS
Bela Vista-MS
Maracaju-MS
Costa Rica-MS
Dois Irm&os-MS
Anastacio-MS
Anastacio-MNS
Anastacio-MS
Antonio Jodo-MS
Porto Murtinho-MS
NI
Anastacio-MS
Taquarussu-MS
Taquarussu-MS
Bela Vista-MS
Taquarussu-MS
Taquarussu-MS
Taquarussu-MS
Aquidauana-MS
Maracaju-MS
Nioagque-MS

Sexo

S W e o M e 3 GG I+ M e 1 M 1 G- 1 H 1 T - 1 e e - L L <

z

1 GG § Bl I o e 3|

Total

NI
400
NI
1600
454
285
NI
850
780
800
100
1000
2100
150
2400
1400
1000
NI
NI
NI
150
2099
130
16
40
NI
700
NI
NI
250
421
1050
1050
800
12000
NI
1050
1649
1649
2000
360
910
582
748
400
55

Doentes

s
R w Rk oo o

N AN OO A WODN P N

N OO NN O NN P

i
= o

Morbidade
%

NC
1,25
NC
0,31
0,22
1,05
NC
1,76
0,90
0,13
2,00
0,30
0,19
5,33
0,08
0,29
0,20
NC
NC
NC
0,67
0,05
0,77
12,50
5,00
NC
0,86
NC
NC
0,40
0,24
0,38
0,38
0,13
0,01
NC
0,10
0,12
0,12
0,25
0,56
0,22
0,86
0,27
2,50
1,82

Mortos

N
R w ko s o

N BN ® A WN RN

N O DN O NN

=
= o

Mortalidade
%

NC
1,25
NC
0,31
0,22
1,05
NC
1,76
0,90
0,13
2,00
0,30
0,19
5,33
0,08
0,29
0,20
NC
NC
NC
0,67
0,05
0,77
12,50
5,00
NC
0,86
NC
NC
0,40
0,24
0,38
0,38
0,13
0,01
NC
0,10
0,12
0,12
0,25
0,56
0,22
0,86
0,27
2,50
1,82

Letalidade
%

100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
NC
NC
NC
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
NC
100,00
100,00
NC
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
NC
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
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Continuacéo da tabela 14

Cédigo (rlr?easdees) Municipio-Estado Sexo  Total Doentes Mortl))};iade Mortos Mortaozdade Letall);gi ade
111815 3 Nioaque-MS M 58 1 1,72 1 1,72 100,00
11852 8 Aquidauana-MS F 9 1 11,11 1 11,11 100,00
11861 60 Terenos-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
11889 24 Nioaque-MS F NI 2 NC 2 NC 100,00
11899 48 Campo Grande-MS M 435 1 0,23 1 0,23 100,00
11911 36 Guia Lopes da Laguna-MS M 2000 1 0,05 1 0,05 100,00
11915 36 Anastacio-MS F 1988 2 0,10 2 0,10 100,00
12058 30 Taquarussu-MS M 1994 1 0,05 1 0,05 100,00
12146 16 Guia Lopes da Laguna-MS F 200 5 2,50 5 2,50 100,00
12147 18 Aquidauana-MS F 3000 1 0,03 1 0,03 100,00
12207 24 Alcindpolis-MS F NI NI NC 1 NC NC
12229 24 Camapua-MS F 380 16 4,21 16 4,21 100,00
112296 24 Camapua-MS F 380 16 4,21 16 4,21 100,00
11307 48 Ponta Pora-MS F 1200 8 0,67 8 0,67 100,00
11329 60 Dois Irméos do Buriti-MS F NI NI NC NI NC NC
11333 24 Dourados-MS F 16000 27 0,17 27 0,17 100,00
12357 60 Maracaju-MS F 1500 5 0,33 5 0,33 100,00
12378 7 Maracaju-MS M 600 2 0,33 2 0,33 100,00
12389 12 Aracatuba-SP M NI NI NC NI NC NC
12553 6 Maracaju-MS F 1000 4 0,40 4 0,40 100,00
12565 4 Costa Rica-MS M 260 1 0,38 1 0,38 100,00
12604 > 60 Maracaju-MS M 3000 3 0,10 3 0,10 100,00
12653 > 60 Ponta Pora-MS F NI NI NC NI NC NC
12693 72 Ponta Pora-MS F NI NI NC NI NC NC
12723 42 Ponta Pora-MS F 25000 10 0,04 10 0,04 100,00
13303 5 Dois Irm&os do Buriti-MS M 2300 2 0,09 NI NC NC

Dos 184 casos diagnosticados laboratorialmente como raiva, 172 foram positivos
tanto na prova de IFD quanto na ICC, e 12 materiais foram positivos apenas na ICC.

Desses 12 materiais, em apenas um foi relatado que o bovino havia sido sacrificado.
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Tabela 15. Dados epidemiolégicos dos 85 casos sugestivos de botulismo encaminhados por médicos
veterinarios ao SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003
Codigo (rlr?tjsdees) Municipio-Estado Sexo Total Doentes 'V'O“(’,}fade Mortos Morta(%dade Leta(l)l/;j ade
10256 60 Nioaque-MS F 1000 12 1,20 12 1,20 100,00
10332 60 Guia Lopes da Laguna-MS F 14 4 28,57 4 28,57 100,00
10347 15 Nobres-MT F NI 7 NC 7 NC 100,00
10354 24 Rio Negro-MS M 170 1 0,59 1 0,59 100,00
10358 120 Anastacio-MS F 4150 3 0,07 3 0,07 100,00
10482 48 Novo Horizonte-MS F 40 5 12,50 5 12,50 100,00
10490 36 Porto Murtinho-MS F 1000 3 0,30 2 0,20 66,67
10517 26 Ivinhema-MS M 1125 2 0,18 2 0,18 100,00
10518 96 Corumba-MS F 1200 2 0,17 2 0,17 100,00
10541 72 Trés Lagoas-MS F 124 5 4,03 5 4,03 100,00
10562 24 Maracaju-MS F 700 15 2,14 12 1,71 80,00
10579 24 Maracaju-MS F 800 18 2,25 14 1,75 77,78
10580 24 Maracaju-MS F 800 18 2,25 14 1,75 77,78
10652 72 Eldorado-MS F 450 5 1,11 5 1,11 100,00
10686 24 Bandeirantes-MS M NI 1 NC 1 NC 100,00
10723 72 Bandeirantes-MS F 1000 1 0,10 1 0,10 100,00
10752 18 Prudente-SP F 380 6 1,58 6 1,58 100,00
10773 60 Agua Clara-MS F 200 8 4,00 8 4,00 100,00
10803 48 Aquidauana-MS F 2490 5 0,20 5 0,20 100,00
10838 30 Campo Grande-MS M NI NI NC NI NC NC
10843 84 Rio Brilhante-MS F 800 2 0,25 2 0,25 100,00
10849 30 Nova Andradina-MS M 63 6,35 6,35 100,00
10918 24 Bela Vista-MS F 4500 10 0,22 10 0,22 100,00
10951 18 Camapud-MS F NI NI NC NI NC NC
10952 18 Camapud-MS F NI NI NC NI NC NC
10958 >60  Camapua-MS F NI NI NC NI NC NC
10972 >60  Porto Murtinho-MS F 4000 27 0,68 24 0,60 88,89
10991 60 Corguinho-MS F 1000 4 0,40 4 0,40 100,00
11007 10 Aral Moreira-MS M 50 2 4,00 2 4,00 100,00
11018 124 Corumba-MS F 80 8 INC 8 INC 100,00
11039 124 Corumba-MS NI NI NI NC NI NC NC
11040 60 Jardim-MS F 1000 10 1,00 10 1,00 100,00
11041 60 Jardim-MS F 1000 10 1,00 10 1,00 100,00
11071 42 Taquarussu-MS F 500 3 0,60 3 0,60 100,00
11077 60 Campo Grande-MS F 170 2 1,18 2 1,18 100,00
11093 42 Bataguassu-MS M 900 1 0,11 1 0,11 100,00
11131 2,5 Camapud-MS M 500 2 0,40 2 0,40 100,00
11160 18 Ribas do Rio Pardo-MS M 1000 2 0,20 2 0,20 100,00
11196 48 Taquarussu-MS F 800 4 0,50 4 0,50 100,00
11324 36 Porto Murtinho-MS F 500 4 0,80 2 0,40 50,00
11370 60 Aquidauana-MS F 3000 40 1,33 40 1,33 100,00
11417 24 Chapadao do Su-MSI F 82 7 8,54 4 4,88 57,14
11454 36 Bodoquena-MS F 1760 17 0,97 17 0,97 100,00
11463 24 Maracaju-MS M 90 1 1,11 1 1,11 100,00
11476 60 Ponta Pora-MS F NI 2 NC 2 NC 100,00
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Continuacéo da tabela 15

Cadigo (rIT?:sdees) Municipio-Estado Sexo  Total Doentes Morlz;():iade Mortos Morta;i)dade Leta(l;(():i ade
11484 48 Bandeirantes-MS 600 22 3,67 22 3,67 100,00
11504 48 Ponta Pora-MS F NI NI NC NI NC NC
11564 24 Campo Grande-MS F 120 5 4,17 5 4,17 100,00
11571 108 Costa Rica-MS F NI NI NC NI NC NC
11581 60 Caracol-MS F 1150 11 0,96 11 0,96 100,00
11613 48 Camapua-MS F 180 3 1,67 3 1,67 100,00
11614 48 Camapua-MS F 180 3 1,67 3 1,67 100,00
11642 120 Terenos-MS F 280 3 1,07 3 1,07 100,00
11679 72 Rio Brilhante-MS F NI NI NC NI NC NC
11683 2,5 Nioaque-MS F 500 4 0,80 4 0,80 100,00
11692 48 Trés Lagoas-MS M 683 5 0,73 5 0,73 100,00
11720 36 Eldorado-MS F NI 15 NC 10 NC 66,67
11746 36 Campo Grande-MS M NI NI NC NI NC NC
11753 30 Anaurilandia-MS M 900 2 0,22 2 0,22 100,00
11789 36 Anastacio-MS M 90 2 2,22 2 2,22 100,00
11834 > 60 Ribas do Rio Pardo-MS F 500 8 1,60 8 1,60 100,00
11923 15 Bataipora-MS M 1892 3 0,16 3 0,16 100,00
11949 24 Ponta Pora-MS F 30000 1 NC 1 NC 100,00
12024 120 Trés Lagoas-MS M 738 6 0,81 6 0,81 100,00
12291 24 Dourados-MS F NI 2 NC 2 NC 100,00
12300 36 Corumbéa-MS M 500 45 9,00 40 8,00 88,89
12324 36 Paranhos-MS M 2104 20 0,95 20 0,95 100,00
12403 48 Campo Grande-MS F 900 12 1,33 12 1,33 100,00
12465 48 Bandeirantes-MS F 900 12 1,33 12 1,33 100,00
12468 30 Dourados-MS F 80 22 27,50 22 27,50 100,00
12516 30 Corumba-MS M 850 85 NC 80 9,41 94,12
12517 30 Corumba-MS M 850 85 NC 80 9,41 94,12
12526 24 Ribas do Rio Pardo-MS M 1500 8 0,53 8 0,53 100,00
12527 24 Ribas do Rio Pardo-MS M 1500 8 0,53 8 0,53 100,00
12539 72 Coxim-MS M 10000 5 0,05 5 0,05 100,00
12540 72 Coxim-MS M 10000 5 0,05 5 0,05 100,00
12543 72 Coxim-MS M 10000 5 0,05 5 0,05 100,00
12544 72 Coxim-MS M 10000 5 0,05 5 0,05 100,00
12629 24 Angélica-MS F 115 8 6,96 8 6,96 100,00
12724 12 Itaquirai-MS M 1500 11 0,73 11 0,73 100,00
12754 24 Ribas do Rio Pardo-MS NI 1400 6 0,43 6 0,43 100,00
12765 30 Miranda-MS M 411 5 1,22 5 1,22 100,00
13317 36 Dois Irm&os do Buriti-MS F 2500 5 0,20 5 0,20 100,00
13308 36 Dois Irmaos do Buriti-MS F 2500 5 0,20 5 0,20 100,00
13318 24 Campo Grande-MS F 700 3 0,43 3 0,43 100,00
Nos focos com diagnésticos sugestivos de botulismo, ou seja, nos

acompanhados pelos médicos veterinarios que encaminharam o material para
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diagnostico laboratorial, a osteofagia foi descrita como a origem da intoxicagdo em 4 a
ingestdo de agua contaminada em 3 e o consumo de silagem em um foco. Em 74 focos
ndo havia informacao epidemioldgica a esse respeito.

As fontes de toxina, nos casos considerados como sugestivos de botulismo de
origem hidrica, foram carcacas em tanque de peixe abandonado em um foco,
bebedouro em desuso em outro, e no terceiro, uma carcaca enterrada em um pasto
irrigado com pivoé central. Em um foco, no qual a osteofagia foi considerada como a
fonte de intoxicacdo, havia 0ssos no pasto e também em um agude.

Sobre a realizacdo da vacinacdo, em apenas 4 focos diagnosticados como
sugestivos de botulismo, foram encontradas informacdes sobre esse procedimento. Em
uma propriedade a vacinacdo havia sido realizada ha 3 anos, apdés um surto de
botulismo e néo realizada novamente. Em outra propriedade os bovinos haviam sido
vacinados ha 150 dias e ndo receberam refor¢co. Nas duas restantes os bovinos foram
vacinados 20 dias antes do aparecimento dos primeiros casos, em uma propriedade, e
em outra, 0s casos ocorreram em um lote de bovinos em regime de arrendamento, os
guais ndo eram vacinados. Os bovinos da propriedade, que eram vacinados nao

adoeceram.

Tabela 16. Dados epidemiolégicos dos casos de polioencefalomalacia encaminhados por médicos
veterinarios ao SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003

Cadigo (rIT?:sdees) Municipio-Estado Sexo Total Doentes Mort();zjade Mortos Mortﬁ/l(i}dade Leta(l)i/sl ade
10345 50 Anastacio-MS F 5294 1 0,02 1 0,02 100,00
10365 7 Dois Irméos-MS M 3000 4 0,13 4 0,13 100,00
10367 15 Rochedo-MS F 800 1 0,13 1 0,13 100,00
10371 48 S&o Gabriel-MS F 1000 7 0,70 7 0,70 100,00
10374 16 Arupina-MT F NI NI NC NI NC NC
10375 15 Ribas do Rio Pardo-MS M 1000 1 0,10 1 0,10 100,00
10402 24 Nova Alvorada-MS F 600 1 0,17 1 0,17 100,00
10404 17 lvinhema-MS F 200 1 0,50 1 0,50 100,00
10418 18 Campo Grande-MS F 4093 1 0,02 1 0,02 100,00
10609 > 60 Campo Grande-MS M NI NI NC NI NC NC
10611 > 60 Campo Grande-MS M NI NI NC NI NC NC



Cadigo
10612
10625
10629
10641
10648
10690
10783
10898
10903
10922
11042
11091
11108
11115
11181
11203
11235
11236
11266
11283
11315
10248
10286
11510
11511
11541
11659
11660
11849
11937
12038
12053
12064
12396
12474
12504

12524
12532
12537
12541
12548
12585
12588
12649
12650

Idade
(meses)

10
18
15
NI
NI
11
14
18
18
18
25
20
36
17
36
96
18
48
48
60
16
18
12
2,5
36
24
60
36
12
60
30
24
60
48
18
> 60
14
13
20
24
18
36
24
>60
17

Municipio-Estado
Camapua-MS
Bonito-MS
Aracatuba-SP
Aracatuba-SP
Aracatuba-SP

Dois Irm&os do Buriti-MS
Pedro Gomes-MS
Ribas do Rio Pardo-MS
Bela Vista-MS
Caarap6-MS

Séo Gabriel-MS
Anastécio-MS
Anastacio-MS
Anastacio-MS
Caracol-MS
Anastacio-MS

Séo Gabriel-MS

S&o Gabriel-MS
Nova Alvorada-MS
Miranda-MS
Aquidauana-MS
Campo Grande-MS
Ivinhema-MS
Campo Grande-MS
Nioaque-MS
Antonio Jodo-MS
Aquidauana-MS
Anastacio-MS

Porto Murtinho-MS
Pedra Preta-MT

Rio Brilhante-MS
Ribas do Rio Pardo-MS
Costa Rica -MS
Sud Menucci-SP
Dourados-MS
Indiavai-MT

Campo Grande - MS
Alcinépolis - MS
Costa Rica - MS
Campo Grande - MS

Santo Antdnio do Leverge - MT

Redengéo - GO
Crixias - GO
Glicério - SP
Brasilandia - MS

Sexo

= - s M & R ¢ T & B & e » M & e o T » B £ B ¢ - § I | -

z

< s o B & - o M » M & -G o B ¢ B |

Total

3700
400
NI
NI
NI
NI
615
600
3000
587
709
700
650
271
NI
NI
350
400
3500
2400
615
350
319
212
150
800
3795
1660
200
NI
6000
1200
70
200
25
NI

NI
278
1300
500
NI
NI
NI
NI
NI

Doentes

4
1
NI

zZ z

P NP P PP PPRPPPPPNRPPP®O®WEREREREPRENRPDNO®LERLEPR

NI
NI
NI
NI
NI

Morbidade

%
0,11
0,25
NC
NC
NC
NC
0,16
1,33
0,07
0,17
0,28
0,14
0,15
0,37
NC
NC
0,86
0,75
0,03
0,04
0,16
0,57
0,31
0,47
0,67
0,13
0,03
0,06
0,50
NC
0,02
0,08
1,43
1,00
4,00
NC
NC
NC
NC
NC
NC
NC
NC
NC
NC

Mortos

4
1
NI

Z z

P N R R R R R RPRRPRRRRRENRRREROWRREPRRRRENERERNOGLPRR

N ZZ

NI

NI
NI
NI

%
0,11
0,25
NC
NC
NC
NC
0,16
1,00
0,07
0,17
0,28
0,14
0,15
0,37
NC
NC
0,29
0,75
0,03
0,04
0,16
0,57
0,31
0,47
0,67
0,13
0,03
0,06
0,50
NC
0,02
0,08
1,43
1,00
4,00
NC
NC
NC
NC
NC
NC
NC
NC
NC
NC
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Continugéo da tabela 16

Mortalidade Letalidade

%
100,00
100,00

NC

NC

NC
100,00
100,00
75,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
33,33
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00

NC

NC

NC

NC

NC

NC

NC

NC

NC

NC
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Continugéo da tabela 16

Cadigo (rlr?easdees) Municipio-Estado Sexo  Total Doentes Mort;};jade Mortos Mortz;i)dade Leta(l);()i ade
12651 >60  Brasilandia - MS M NI NI NC NI NC NC
12709 60 Anastacio - MS F 500 1 NC 1 NC NI
12710 24 Costa Rica - MS F 500 1 NC 1 NC NI
12731 30 Parauna - GO F NI NI NC NI NC NI
12737 36 Santa Terezinha - GO F NI NI NC NI NC NI
13190 72 Brasnorte-MT F 107 1 0,93 NI NC NC
13222 12 Bonito-MS F 199 1 0,50 NI NC NC
13267 >60 Brasilandia-ms M NI NI NC NI NC NC
13306 48 Terenos-MS F 1400 1 0,07 NI NC NC
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Tabela 17. Dados epidemiolégicos dos casos de encefalite por BHV-5 encaminhados por médicos
veterinarios ao SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2003

Cédigo (A?:gei) Municipio-Estado Sexo  Total Doentes Mor!z};iade Mortos Morta;l)dade Leta(l)l/:)jade
10268 18 Rio Brilhante-MS M 1290 1 0,08 1 0,08 100,00
10394 30 Anaurilandia-MS M 1500 9 0,60 4 0,27 44,44
10566 13 Brasilandia-MS M 15000 15 0,10 10 0,07 66,67
10694 12 Aral Moreira-MS M 590 10 1,69 10 1,69 100,00
10738 10 Paranaiba-MS M 395 0,25 1 0,25 100,00
10739 12 Nova Andradina-MS M 4000 0,05 0,05 100,00
11045 8 Aragatuba-SP M 360 16 4,44 16 4,44 100,00
11085 18 Campo Grande-MS M 400 1 0,25 1 0,25 100,00
11195 36 Bataipord-MS F 160 3 1,88 3 1,88 100,00
11248 > 60 Bataipora-MS M 5576 11 0,20 11 0,20 100,00
11251 20 Bonito-MS NI 340 1 0,29 1 0,29 100,00
11371 16 Bataiporad-MS F 2300 8 0,35 8 0,35 100,00
11405 13 Jardim-MS F 15 1 6,67 1 6,67 100,00
11418 24 Selviria-MS M NI 1 NC 1 NC 100,00
11477 36 Miranda-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
12436 40 Jussara-MT F 420 2 0,48 2 0,48 100,00
12448 14 Campo Grande-MS M 140 6 4,29 6 4,29 100,00
12479 16 Rio Verde-MS M NI NI NC NC NC NC
12555 36 Bataguassu-MS M 216 2 0,93 1 0,46 50,00
12568 24 Jaraguari-MS M 1000 1 0,10 1 0,10 100,00
13251 12 Alta Floresta-MT M NI NI NC NI NC NC
13264 >60  Votuporanga -SP M NI NI NC NI NC NC
13283 36 Dourados-MS M 1500 3 0,20 NI NC NC
13315 12 Bataguassu-MS M 1360 41 3,01 NI NC NC
13366 24 Cuaiba -MT M NI NI NC NI NC NC
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Tabela 18. Dados epidemiolégicos dos casos de menigoencefalite ndo supurativa encaminhados por
médicos veterinarios que atuam no campo ao SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de
2000 a dezembro de 2003

Codigo (r:?:sdees) Municipio-Estado Sexo  Total  Doentes Mort()%jade Morto Mortz;i]dade Leta(l)i/;j ade
10255 NI Inocéncia-MS F NI NI NC NI NC NC

10271 15 Aral Moreira-MS M 3000 5 0,17 0,17 100,00
10309 8 Dois Irméaos-MS F NI NI NC NC NC

10328 124 Bela Vista-MS F 1400 24 1,71 24 1,71 100,00
10331 24 Porto Murtinho-MS F 295 4 1,36 0,68 50,00
10377 14 Bela Vista-MS M 19 9 47,37 47,37 100,00
10395 4 Camapud-MS F 2200 12 0,55 12 0,55 100,00
10491 48 Jardim-MS F 2200 6 0,27 6 0,27 100,00
10492 NI Bela Vista-MS F NI NI NC NI NC NC

10499 96 Porto Murtinho-MS F 12000 106 0,88 106 0,88 100,00
10544 2 Bela Vista-MS F 1400 2 0,14 2 0,14 100,00
10560 30 Taquarussu-MS M 60 3 5,00 3 5,00 100,00
10561 12 Caracol-MS F 10 INC INC 100,00
10577 48 Bela Vista-MS F 1200 0,33 0,33 100,00
10638 NI Aragatuba-SP M NI NI NC NI NC NC

10650 > 60 Coxim-MS F 100 1 1,00 1 1,00 100,00
10653 24 Aquidauana-MS M 300 2,00 2,00 100,00
10688 Aral Moreira-MS M 590 10 1,69 10 1,69 100,00
10689 Aral Moreira-MS M 590 10 1,69 10 1,69 100,00
10691 24 Ribas do Rio Pardo-MS M 700 0,43 0,43 100,00
10707 > 60 Rio Brilhante-MS M 3000 1 0,03 1 0,03 100,00
10708 72 Rio Brilhante-MS F 10000 1 0,01 1 0,01 100,00
10745 14 Bonito-MS M 370 1 0,27 1 0,27 100,00
10786 36 Dois Irm&os-MS M NI NI NC NI NC NC

10897 72 Porto Murtinho-MS NI 500 1 0,20 1 0,20 100,00
10911 48 Camapud-MS F 1000 3 0,30 3 0,30 100,00
10942 20 Anastacio-MS M 380 2 0,53 2 0,53 100,00
10954 72 Miranda-MS M 135 1 0,74 1 0,74 100,00
10973 124 Bela Vista-MS M NI NI NC NI NC NC

10975 4 Aquidauana-MS F 490 28 571 28 5,71 100,00
10979 48 Porto Murtinho-MS F 4000 27 0,68 27 0,68 100,00
11044 8 Aragatuba-SP F 60 4 6,67 4 6,67 100,00
11072 > 60 Bela Vista-MS M NI NI NC NI NC NC

11081 30 Dois Irm&os-MS M 960 2 0,21 2 0,21 100,00
11098 24 Porto Murtinho-MS F NI NI NC 7 NC NC

11175 5 Aquidauana-MS F 780 7 0,90 7 0,90 100,00
11180 60 Corumbéa-MS F 5000 3 0,06 3 0,06 100,00
11206 6 Bonito-MS NI NI 4 NC 4 NC 100,00
11242 8 Camapuéd-MS F 720 3 0,42 3 0,42 100,00
11255 20 Guia Lopes da Laguna-MS F 30 1 3,33 1 3,33 100,00
11270 24 Nioaque-MS M 2100 20 0,95 20 0,95 100,00
11288 48 Corumba-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
11300 18 Alcin6polis-MS F 800 1 0,13 1 0,13 100,00
11316 36 Aquidauana-MS M 200 0,50 0,50 100,00
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Continuacéo da tabela 18

Cadigo (rIT?easdees) Municipio-Estado Sexo  Total Doentes Morl())};:iade Morto Morta(;i)dade Letall)Zi ade
11320 72 Bela Vista-MS F 500 17 3,40 17 3,40 100,00
11322 36 Jardim-MS F 600 0,50 0,50 100,00
11336 3 Aquidauana-MS F 600 0,17 0,17 100,00
11342 84 Anaurilandia-MS F 42 2,38 2,38 100,00
11343 20 Maracaju-MS F 800 16 2,00 16 2,00 100,00
11385 30 Bodoquena-MS M 3000 5 0,17 0,17 100,00
11388 18 Nioaque-MS F 300 1 0,33 0,33 100,00
11414 24 Campo Grande-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
11432 48 Jardim-MS M NI NI NC NI NC NC
11438 4 Antonio Jodo-MS M 265 2 0,75 2 0,75 100,00
11478 14 Anastacio-MS F 60 1 1,67 1 1,67 100,00
11489 48 Aquidauana-MS F 35 2 571 2 571 100,00
11491 > 60 Maracaju-MS F NI 5 NC 5 NC 100,00
11492 > 60 Maracaju-MS F NI 2 NC 2 NC 100,00
11505 48 Ponta Pora-MS F NI NI NC NI NC NC
11489 48 Agquidauana-MS F 35 2 571 2 571 100,00
11508 30 Anastacio-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
11547 36 Guia Lopes da Laguna-MS M 1000 3 0,30 3 0,30 100,00
11548 Nioaque-MS M 158 6 3,80 6 3,80 100,00
11563 Nioaque-MS M 450 2 0,44 2 0,44 100,00
11566 NI NI NI NI NI NC NI NC NC
11569 > 60 Nioaque-MS F 287 5 1,74 5 1,74 100,00
11580 37 Cassilandia-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
11585 > 60 Bela Vista-MS F NI NI NC NI NC NC
11637 4 Aquidauana-MS F 13 1 7,69 1 7,69 100,00
11657 24 Maracaju-MS M NI NI NC NI NC NC
11669 > 60 Nioagque-MS F 115 1 0,87 1 0,87 100,00
11670 36 Agquidauana-MS F 60 1 1,67 1 1,67 100,00
11718 20 Novo Horizonte-MS M 60 1 1,67 1 1,67 100,00
11723 84 Jardim-MS M 70 1 1,43 1 1,43 100,00
11758 72 Anastacio-MS F 1050 1 0,10 1 0,10 100,00
11760 3 Ponta Pora-MS M 50 1 2,00 1 2,00 100,00
11762 72 Anastacio-MS F 421 1 0,24 1 0,24 100,00
11768 36 Antonio Jo&do-MS F 200 1 0,50 1 0,50 100,00
11788 84 Anastacio-MS F 200 1 0,50 1 0,50 100,00
11797 36 Anastacio-MS M NI 6 NC 6 NC 100,00
11800 72 Nioaque-MS F 10 3 3NC 3 3NC 100,00
11808 5 Maracaju M NI NI NC NI NC NC
11810 96 Anastacio F 33 1 3,03 1 3,03 100,00
11813 5 Nioaque-MS M 16 1 6,25 1 6,25 100,00
11837 > 60 Ponta Pora-MS F NI NI NC NI NC NC
11845 7 Anastécio-MS F 600 2 0,33 2 0,33 100,00
11848 30 Nioaque-MS M 410 2 0,49 2 0,49 100,00
11853 40 Anastacio-MS M 1940 1 0,05 1 0,05 100,00
11926 10 Anastacio-MS F 1987 1 0,05 1 0,05 100,00
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Continuacéo da tabela 18

Cadigo (rIT?easdees) Municipio-Estado Sexo  Total Doentes Morl())};:iade Morto Morta(;i)dade Letall)Zi ade
11927 8 Taquarussu-MS M NI 1 NC 1 NC 100,00
11932 14 Ponta Pora-MS F NI NI NC NI NC NC
12031 12 Rio Branco-MT F 5000 10 0,20 10 0,20 100,00
12047 20 Taquarussu-MS F 23 1 4,35 1 4,35 100,00
12049 36 Costa Rica-MS F 274 1 0,36 1 0,36 100,00
12056 48 Dois Irméaos-MS F NI NI NC NI NC NC
12067 84 Nioagque-MS F NI 6 NC 5 NC 83,33
12098 4 Costa Rica-MS M 149 1 0,67 1 0,67 100,00
12118 36 Costa Rica-MS F 502 12 2,39 12 2,39 100,00
12183 30 Alcinépolis-MS M 400 1 0,25 1 0,25 100,00
12190 18 Coxim-MS F NI NI NC NI NC NC
12232 72 Jaraguari-MS F 7000 1 0,01 1 0,01 100,00
12267 4 Maracaju-MS NI 600 4 0,67 4 0,67 100,00
12301 48 Dourados-MS F 130 2,31 3 2,31 100,00
12311 48 Maracaju-MS F 1000 0,60 6 0,60 100,00
12323 96 Corumba-MS F 500 20 4,00 7 1,40 35.00
12336 72 Cuiaba-MT F NI NI NC NI NC NC
12362 24 Camapua-MS F 2000 5 0,25 5 0,25 100,00
12373 2 Dourados-MS M 10100 10 0,10 10 0,10 100,00
12377 2,5 Maracaju-MS M 2000 30 1,50 30 1,50 100,00
12386 72 Cuiabad-MT F Ni NI NC NI NC NC
12392 21 Ponta Pora-MS M NI NI NC NI NC NC
12397 4 Maracaju-MS F 3300 25 0,76 25 0,76 100,00
12454 96 Maracaju-MS F 700 13 1,86 13 1,86 100,00
12459 36 S&o Gabriel-MS M 1500 0,07 1 0,07 100,00
12469 20 Nioaque-MS M 1061 0,09 0,09 100,00
12471 > 60 Jaciara-MT M NI NI NC NI NC NC
12480 10 Maracaju-MS F 1000 11 1,10 11 1,10 100,00
12481 3 Dourados-MS M 1200 16 1,33 16 1,33 100,00
12485 72 Sé&o Gabriel-MS F 7 1 14,29 1 14,29 100,00
12486 4 Corumba-MS M 1480 1 0,07 1 0,07 100,00
12487 30 Maracaju-MS M 500 4 0,80 0,80 100,00
12488 3 Dourados-MS M 1200 17 1,42 17 1,42 100,00
12492 36 Campo Grande-MS F NI NI NC NI NC NC
12514 15 Corumba-MS F 443 1 0,23 1 0,23 100,00
12515 4 Maracaju-MS M 500 40 8,00 40 8,00 100,00
12556 24 Ladario-MS M 80 1 1,25 1 1,25 100,00
13304 4 Dois Irmé&os do Buriti-MS M 2300 2 0,09 NC NC
13327 24 Alvorada -TO M 1110 8 0,72 NC NC
13346 36 Silvania -GO F 25 1 4,00 NC NC
13347 60 Pontalina -GO F 200 1 0,50 NC NC
13362 30 Camapui-MS M 630 20 3,17 NC NC
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Em 10 dos casos diagnosticados como mens, houve diagnéstico laboratorial de

raiva pelas técnicas de IFD e pela ICC em animais das propriedades em que estavam

ocorrendo esses casos ou em propriedades vizinhas a estas.

Tabela 19.

Dados epidemiologicos dos 40 casos de outras doengcas com sintomatologia nervosa

encaminhados por médicos veterinarios ao SAP/NCV/UFMS no periodo de janeiro de 2000

a dezembro de 2003

- . - Idade . Doentes Mortos Letalidade
Cddigo Diagnostico (meses) Municipio-Estado Sexo Total Doentes % Mortos % %
Intoxma}(;ao _ ~por 15 Porto Murtinho- = 380 13 3.42 13 3.42
Vernonia rubicaulis MS
100,00
Intoxicagao por Porto Murtinho-
1. Vernonia rubicaulis 20 MS F 3000 16 0,53 16 0.53 100,00
Intoxicagao por Porto Murtinho-
2 Vernonia rubicaulis 20 MS F 3000 16 053 16 053 100,00
Intoxicagao por Porto Murtinho-
3. Vernonia rubicaulis 18 MS M 121 2 165 2 165 100,00
4. Colibacilose 1 Sé&o Gabriel-MS F 40 4 INC 4 INC 100,00
Intoxicagao por .
5. Vernonia rubicaulis 60 Miranda-MS F 2000 7 0,35 7 0,35 100,00
Intoxicagao por .
6. Vernonia rubicaulis 60 Jardim-MS F 30 2 6,67 2 6,67 100,00
7. Colibacilose 1 Costa Rica-MS M NI 17 NC 17 NC 100,00
8. Colibacilose 1 Agua Clara-MS F NI 1 NC 1 NC 100,00
Intoxicagéo por Porto Murtinho-
S Vernonia rubicaulis 36 MS M 165 30 18,18 28 16,97 93,33
Osteomielite/Compresséa
10. o medular 1 Bodoquena-MS F 700 4 0,57 4 0,57 100,00
Abscesso Porto Murtinho-
1. submeningeano 2 MS F 12000 8 0,07 8 0,07 100,00
Intoxicagao por Porto Murtinho-
12. Vernonia rubicaulis 24 MS M 815 30 3,68 30 3,68 100,00
. Campo Grande-
13. Febre catarral maligna 24 MS F 115 2 1,74 2 1,74 100,00
Intoxicagéo por
14. Vernonia rubicaulis 30 Caracol-MS F 4000 120 3,00 120 3,00 100,00
Intoxicagao por
15. Vernonia rubicaulis 30 Caracol-MS F 4000 120 3,00 120 3,00 100,00
Intoxicagéo por
16. Vernonia rubicaulis 30 Caracol-MS F 4000 120 3,00 120 3,00 100,00
17. Intoxicagdo Abamectina 10 Corumba-MS F 350 10 2,86 10 2,86 100,00
) . Pedro Gomes-
18. Sugestivo Tétano 2,5 MS M 350 4 1,14 4 1,14 100,00
Intoxicacao Senna . .
19. occidentalis 12 Rio Brilhante-MS M 120 1 0,83 1 0,83 100,00
Meningoencefalite Campo Grande-
20- fomboembolica 84 s MoNI ! NC ! NC 100,00
Meningoencefalite Campo Grande-
2L eosinofilica 0 us M- 480 ! 0,22 ! 022 100,00
Intoxicagao por .
22. Abamectina 18 Corumbéa-MS F 95 12 12,63 6 6,32 50,00
23. Febre catrarral maligna 14 Aracatuba-SP M 200 1 0,50 1 0,50 100,00
Intoxicagao Senna s
24. occidentalis 15 Cuiaba-MT M 400 2 0,50 2 0,50 100,00
Intoxicagéo Senna I
25. occidentalis 15 Cuiaba-MT M 400 2 0,50 2 0,50 100,00
26. Intoxicacdo ~~ POr 45 corymba-MS M NI NI NC NI NC
Vernonia rubicaulis NC
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Continuacéo da tabela 19

.- . - Idade - Doentes Mortos Letalidade
Cédigo Diagnéstico (meses) Municipio-Estado Sexo Total Doentes % Mortos % %
Intoxicacéo por Porto Murtinho-
27 Vernonia rubicaulis 3% wms 4000 69 1,73 6 L7 100,00
Intoxicagao por Porto Murtinho-
28. Vernonia rubicaulis 36 MS M 4000 69 L73 69 L73 100,00
29. Meningite supurativa 1 NI M NI NI NC NI NC NC
30. Intoxicagcdo Vernonia 24 Caracol-MS M 200 10 5,00 10 5,00 100,00
Febre catrarral maligna. 108 Nioaque-MS E 326 6 1,84 6 1,84 100,00
31. Sugestivo Vernonia 24 NI NI 400 1 0,25 1 0,25 100,00
. Campo Grande-
32. Traumatismo 24 MS M 1600 1 0,06 1 0,06 100,00
33. Abscesso cerebral 3 Nioaque-MS F 1300 1 0,08 1 0,08 100,00
L - Campo Grande-
34. Intoxicagdo Uréia 24 MS M 150 3 2,00 3 2,00 100,00
35. Listeriose Anastacio-MS M NI 1 NC 1 NC 100,00
36. Abscesso cerebral Rio Verde-MS M 150 1 0,67 1 0,67 100,00
Intoxicacao por .
37. Vernonia rubicaulis 15 Corumba-MS F 1300 35 2,69 35 2,69 100,00
38. Traumatismo medular 48 Rio Brilhante-MS NI NI 1 NC 1 NC

100,00
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Compressdes medulares. Achados de necropsia.
osteomielite com formacdo de abscesso no corpo da
vértebra.

Figura 9.

Fig Botulismo. Sinais clinicos. A. Bovino com quadro crénico mostrando a
flexdo dos boletos.. B. Vista mais aproximada da figura anterior.
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Figura 11.

Figura 12.

Botulismo. Sinais clinicos. Bovino apresentando paralisia
flacida  acentuadamente dos membros  pélvicos.
Caracterizada pela tentativa de se levantar sem éxito.

paralisia flacida parcial ou completa da musculatura dos
membros, incluindo da mastigacdo e degluticdo. Observar que
o bovino ndo consegue retrair a lingua apds mesma ter sido
tracionada. O bovino entra em quadro de decubito esternal
que evolui para decubito lateral. A percepgdo sensorial se
mantém mesmo depois de estabelecida a paralisia muscular
esquelética.
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Figura 15. Meningoencefalite por BHV-5. Sinais clinicos. Cegueira. O
bovino ndo consegue identificar a cerca e choca-se contra
a mesma.

Figura16. Meningoencefalite por BHV-5. Achados de necropsia. As
areas de malacia freqiientemente se localizam no cortex
frontal e iniciam com &reas marrom-amareladas ou
tumefeitas.
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Figura17. Meningoencefalite por BHV-5. Achados de necropsia. As
areas de malacia se tornam gelatinosas e acinzentadas
com a progresséao da doenca.

Figura18.  Meningoencefalite por BHV-5. Achados de necropsia. Em
casos mais avancados uma leséo residual é indicada pelo
desaparecimento do coértex telencefalico observado neste
cérebro pela ocorréncia de cavitagdes.
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Figura 19.Meningoencefalite por BHV-5. Histopatologia. Vasculite. Infiltrado
inflamatério perivascular linfoplasmocitario com numerosas células
“gitter” ao redor do vaso afetado. Hematoxilina e eosina.

Figura 20.  Meningoencefalite por BHV-5. Histopatologia. Corpusculo
de inclusdo intranuclear em astrécito. Hematoxilina e
eosina.
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Figura 1. Febre catarral maligna. Sinais clinicos. Hiperemia e ulcera¢8es coberta
por fibrina na face interna dos labios e nas gengivas (Figura A) e no
focinho (Figura B).

Figura 2. Febre catarral maligna. Sinais clinicos. Opacidade da
cérnea.
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Figura 3. Febre catarral maligna. Achados de necropsia. Fossas nhasais.
Hiperemia da mucosa que estd parcialmente recoberta por
exsudato catarral.

Figura 4. Febre catarral maligna. Achados de necropsia. Esodfago e
faringe. Ha intenso avermelhamento difuso da mucosa
(hiperemia) e exsudato fibrinoso.



Figura 5. Febre catarral maligna. Histopatologia. Encéfalo. Vaso
no cortex telencefalico mostrando vasculite e acimulo
inflamatério mononuclear no espago de Robin-
Virchow. Hematoxilina e eosina.

Figura 6.

Intoxicagdo por chumbo. Epidemiologia. Fabrica que reciclava baterias
de carros usadas. Os filtros dessa fabrica apresentaram defeitos, e a
chaminé emitia fumaca contendo chumbo que se depositava na
pastagem.
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Figura 7. Intoxicagdo por chumbo. Epidemiologia. Pastagem utilizada por

bovinos na qual eram descartadas baterias usadas.
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Figura 8. Intoxica¢do por chumbo.

Sinais clinicos. Bovino cego encosta
cabeca contra arvore.
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Figura 9. Intoxicagdo por chumbo. Histopatologia. Cértex telencefélico.
Ha neurdnios com citoplasma eosinofilico e nlcleo picnético,
hipertrofia de célilas endotelais e edema perineuronal e
perivascular (espongiose). Hematoxilina e eosina.

Figura 10. Intoxicagdo por Senna occidentalis. Sinais Clinicos.
Bovinos em decubito esternal e estado mental alerta.



110

Figura1l. Intoxicacdo por Senna occidentalis. Achados de necropsia.
Musculatura de um membro pélvico evidenciando area

palida.

Figura 12.  Polioencefalomalacia. Sinais  clinicos. Cegueira
evidenciada pelo fato de o bezerro ndo desviar de um
obstaculo durante a marcha chocando-se contra o

mesmao.



111

o321
-~ 4

Figura 13.  Polioencefalomalacia. Histopatologia. Lesao subaguda. O
tecido cortical foi quase totalmente substituido por células
gitter. B. Aproximacéo da foto A.

Figura 14. Raiva Epidemiologia. Mordedura de Desmodus rotundus.
Ferida puntiforme (cerca de 0,3 cm de didmetro). Por
serem pequenas e cicatrizarem durante o periodo de
incubacdo da doenca, as lesbes de mordedura nem
sempre sdo observadas no bovino com sinais clinicos de
raiva.



Figura 15. Raiva. Sinais Clinicos. Bezerro
com incoordenacdo dos membros
pélvicos.

Figura16. Raiva. Sinais Clinicos. A incoordenacdo dos membros
pélvicos evolui para paresia e paralisia flacida. Bovino
afetado incoordenagcdo motora e paralisia dos membros
pélvicos.
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Figura17. Raiva. Achados de necropsia. O alimento na traquéia é
resultado de aspiracdo causada por disfagia neurolégica. Essa
aspiragdo pode levar a broncopneumonia.

Figura 18. Raiva. Achados de necropsia. Distensdo vesical por paralisia
neurogénica da bexiga.



Figura19. Raiva. Histopatologia. Manguito perivascular constituido
predominantemente por linfécitos. Hematoxilina e eosina.

Figura 20. Raiva. Histopatologia. Neurdnio com corpusculo de Negri
(seta). Hematoxilina e eosina.
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6 DISCUSSAO

Os dados obtidos no presente estudo, quando analisados em sua totalidade
(casos acompanhados e casos encaminhados por médicos veterinarios) evidenciam
que 82% dos diagndsticos realizados corresponderam a enfermidades que causam
sinais clinicos de disturbios nervosos. A raiva, o botulismo, a polioencefalomalacia e a
meningoencefalite por BHV-5, foram as enfermidades diagnosticadas com maior
prevaléncia. Outras enfermidades como a febre catarral maligna, a intoxicagcdo por
chumbo, a intoxicagdo por Vernonia rubricaulis, abscessos do sistema nervoso central
(SNC) e de vértebras que comprimem estruturas do SNC, meningites e
meningoencefalites bacterianas, lesdes traumaticas que comprimem o SNC e
hipotermia foram diagnosticadas com menor frequéncia. Esse dados comprovam a
importancia econdmica das enfermidades associadas a sintomatologia nervosa em
bovinos de corte na area estudada, e em sua maioria s&do as mesmas, embora em
proporcdes diferentes, daquelas descritas por outros autores (RIET-CORREA et al.,
1998).

O elevado numero de materiais com diagnoésticos inconclusivos (38%) pode ser
atribuido em grande parte a problemas no envio do material, assim como ao nao envio
de dados clinicos e epidemiolégicos detalhados, conforme descrito na Tabela 3. A
interferéncia da falha em enviar partes anatbmicas pertinentes para o diagnostico foi
evidenciada no presente estudo em dois resultados laboratoriais negativos para raiva
em materiais nos quais ndo foram colhidos o cerebelo, o tronco encefalico e a medula
espinhal. Esses dois materiais eram de uma propriedade na qual foram diagnosticados
laboratorialmente, nas provas de IFD e ICC, trés casos de raiva. O néo
encaminhamento de determinadas partes do SNC pode resultar em diagnosticos falso
negativos em enfermidades como a raiva, na qual tanto o antigeno & detectado
(BINGHAM & VAN DER MEREWE, 2002), quanto as lesbes, as mesmas sado
encontradas (LANGOHR et al., 2003), principalmente no tronco encefalico e na medula
espinhal. Considerando que a tentativa de implantacdo de um sistema de diagndstico

dos distUrbios nervosos em ruminantes no Brasil, que inclui o treinamento de médicos
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veterinarios, é recente, parte dos diagndsticos inconclusivos pode ser atribuida a
caréncia de informacdes sobre coleta e interpretacdo de dados epidemioldgicos,
clinicos e achados de necropsia, como também, da coleta e conservacdo de amostras
para exames laboratoriais.

O ndo encaminhamento do tronco encefalico também inviabiliza a realizagdo do
diagnostico diferencial da BSE, uma vez que, nessa enfermidade, ocorrem lesdes
caracteristicas no bulbo na altura do 6bex (BARROS & MARQUES, 2003). Essa
condicdo foi observada em 80 materiais, correspondendo a 42,73% do total de
diagnosticos inconclusivos com sintomatologia nervosa, a 18,95% do total de
diagnésticos inconclusivos e a 6,94% dos diagnéticos realizados. Destaca-se que em
13 casos, apesar da descricdo de sintomatologia nervosa o SNC nédo foi encaminhado
para exame histolégico, que correspondem a 6,82% do total de casos com diagnostico
de enfermidades nervosas. Adicionalmente em 12 materiais o sistema nervoso central
foi encaminhado congelado, correspondendo a 5,45% do total de diagndsticos
inconclusivos com sintomatologia nervosa e 2,42% do total dos diagndsticos
inconclusivos. Conforme observado na tabela 3 varios materiais apresentaram mais de
um tipo de falha no encaminhamento.

Os materiais encaminhados com histéricos epidemiolégicos e clinicos ausentes
ou incompletos corresponderam a 239 materiais em um total de 496 que apresentaram
sintomatologia nervosa.e foram diagnosticados como inconclusivos, correspondendo a
68,35% do total de casos com sintomatologia nervosa. E provavel que uma parcela
significativa desses materiais seja proveniente de casos de botulismo, uma vez que
essa enfermidade ndo provoca lesbes histolégicas significativas, e o diagndstico
fundamenta-se na auséncia de lesbes associada ao quadro clinico e epidemioldgico.
Fato semelhante foi observado por outros autores (SANCHES et al., 2000) que em um
estudo retrospectivos sobre doencas do sistema nervoso de bovinos encontraram
26,63% dos casos sem lesdes histoldgicas. Esses autores consideram que muitos
desses casos podem estar associados a enfermidades que causam disturbios nervosos

e ndo provocam lesdes significativas como o tétano e o botulismo. No presente estudo
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pode-se supor que a maioria desses casos esteja relacionada ao botulismo por ser essa
uma das enfermidades de maior prevaléncia na area estudada.

Foram diagnosticados casos de raiva em todos os meses do ano, observando-se
picos de diagnosticos nos meses de fevereiro, outubro e novembro. A ocorréncia de
casos em todos os meses do ano (Figura 4) é descrita (MORI & LEMOS, 1998; SILVA
et al., 2001a), embora nesses relatos os picos de ocorréncia sejam nos meses de maio
a setembro. A maior frequéncia de casos nos meses de fevereiro, outubro e novembro,
encontrada no presente estudo, pode estar associada aos programas de controle da
enfermidade, principalmente as campanhas de vacinagdo, as quais imunizam
adequadamente bovinos com idade acima de um ano, mas nem sempre promovem
cobertura vacinal adequada aos bezerros. Salienta-se que a maioria dos casos de raiva
diagnosticados no presente estudo, corresponde a bovinos com idade inferior a um ano
(ver Figura 8).

Outros pontos a serem considerados referem-se a metodologia da obtencéo dos
dados, que obedece a uma amostragem por demanda de diagndstico. Nessa
sistematica os casos sao encaminhados de acordo com a procura por diagnostico dos
produtores e médicos veterinarios. Assim, no momento que uma enfermidade como a
raiva € introduzida em uma regido na qual ndo ocorria anteriormente, ha o
encaminhamento de um elevado nimero de materiais para o diagnostico laboratorial.
Isso pode ocasionar picos em determinados meses. Também pode haver certa
discrepancia entre os dados referentes ao més de ocorréncia dos casos entre 0
laboratério de virologia e o setor de anatomia patoldgica, uma vez que, muitos materiais
sdo encaminhados primeiramente ao laboratério de virologia, e apds a realizagdo do
exame de raiva sdo encaminhados para o laboratério de anatomia patolégica. No
presente estudo considerou-se como o0 més de ocorréncia a data da entrada do material
no laboratorio de anatomia patolégica.

Estudos anteriores revelam que na area estudada a raiva ocorre ciclicamente
havendo picos de crescimento e declinio dos casos em intervalos de 7 anos (MORI;
LEMOS, 1998). Dessa forma, ndo foi possivel avaliar aspectos referentes a ciclicidade

da raiva pois o presente estudo limitou-se a 4 anos. Entretanto, pode-se observar uma
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gueda significativa no nimero de diagnosticos realizados no ano de 2003. Essa
reducdo pode ser atribuida ao programa de vacinacdo obrigatoria para areas
endémicas para a raiva.

Os casos de raiva ocorreram em todos os meses do ano, afetando bovinos de
ambos os sexos e de diferentes idades, desde dois meses até bovinos com mais de 60
meses. Essa informacdo esta de acordo com outros relatos da enfermidade
(RADOSTITS et al., 2002; LANGOHR et al., 2003). Os coeficientes de morbidade e
mortalidade variaram de 0,12 % a 4%. Em um estudo anterior que incluia casos
diagnosticados em Mato Grosso do Sul, esses coeficientes foram de variaram de 0,03%
a 10% com a média de 1,5% (LANGOHR et al., 2003). Salienta-se que esses dados
correspondem apenas ao momento da visita a propriedade ou do encaminhamento do
bovino para a necropsia, ndo havendo acompanhamento posterior dos focos, de modo
que € provavel que os coeficientes de morbidade e mortalidade sejam superiores aos
valores descritos. A letalidade observada em todos os focos foi de 100%. Outra
caracteristica epidemiolégica importante observada na raiva, foi a ocorréncia de casos
em diferentes categorias e espécies animais, em diferentes pastos da propriedade,
inclusive em propriedades vizinhas. Essas caracteristicas podem ser Uteis como critério
auxiliar no diagnadstico diferencial com o botulismo, pois essa enfermidade, na maioria
das vezes, ocorre de forma localizada na propriedade e afeta apenas uma categoria de
animais, geralmente adultos.

Em relacdo a vacinagcdo observa-se que nos focos acompanhados, a vacinagéo
anti-rdbica ndo era realizada em 6 propriedades, e realizada de foram incorreta em 13
propriedades. Nao foram observados focos nas propriedades que realizavam a
vacinacdo conforme recomendacdes técnicas. As falhas mais comuns nos programas
de vacinacado foram a nao realiza¢do do reforco vacinal, a vacinacdo dos bovinos apos
0 surgimento dos primeiros casos no rebanho ou nos vizinhos, a vacinagao de bovinos
gue estavam no periodo de incubacdo da enfermidade e a vacinacdo de apenas uma
parte do rebanho. A vacinacdo antirdbica é considerada um meio eficiente de controle
da enfermidade (MORI & LEMOS, 1998; GERONUTI, 2002) e isso é evidenciado no

presente estudo pelo pequeno numero de focos em propriedades que haviam realizado
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a vacinacdo e o reforco vacinal ha pelo menos 30 dias. Adicionalmente, em 7
propriedades que vacinaram apenas uma parte do rebanho os casos de raiva
ocorreram exclusivamente nos bovinos ndo vacinados. Outro indicativo importante da
efichcia dessa medida € a diminuicdo dos casos de raiva diagnosticados apos a
introducdo da obrigatoriedade da vacinacdo em areas consideradas de risco no Mato
Grosso do Sul.

Nos 27 casos de raiva acompanhados, 26 foram positivos tanto na IFD quanto na
ICC, e em um caso o resultado foi negativo na IFD e positivo na ICC, evidenciando
elevada correlacdo entre a sensibilidade desses testes. A histopatologia foi fortemente
sugestiva de raiva ou mesmo caracteristica em todos os casos. Esses resultados estdo
de acordo com relatos anteriores que descrevem alta correlacdo entre os diferentes
métodos de diagnostico, embora os autores ressaltem que a concordancia entre os
teste podem nédo ocorrer em todos os casos (ZIMMER et al., 1990). O teste de IFD em
amostras refrigeradas de tecidos nervoso e considerado capaz de detectar o antigeno
viral em 98% dos animais infectados (MARTIN & SEDMAK, 1983). A discordancia de
resultados pode estar relacionada ao estado de conservagdo da amostra ao periodo de
incubacao e a evolucao do quadro clinico.

Os diagndsticos de meningoencefalite ndo-supurativa apresentaram prevaléncia,
distribuicdo sazonal e faixas etarias dos bovinos acometidos semelhantes aos
observados na raiva. Nao foram encontrados relatos que permitam estabelecer
comparacdes a esse respeito.

Dos sete casos acompanhados e diagnosticados como mens, quatro casos
correspondiam a bovinos provenientes de propriedades nas quais estavam ocorrendo
surtos de raiva com diagnésticos positivos nas provas de IFD e ICC em outros bovinos
da propriedade que apresentavam quadro clinico e patolégico semelhante. Os outros
trés casos ocorreram em uma propriedade, na qual, embora ndo tenham ocorrido casos
com diagndsticos positivos na IFD e ICC em bovinos, houve diagnostico laboratorial
positivo em um equino. Adicionalmente, nessa Ultima propriedade os casos clinicos
ocorreram apenas em um lote de bezerros que ndo haviam sido vacinados para raiva.

Nos demais bovinos da propriedade que estavam vacinados ndo foram observados
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casos. Nos sete casos citados acima, os aspectos das lesdes histoldgicas, assim como
a sua distribuicdo, eram compativeis com as descritas para a raiva bovina (LANGOHR
et al., 2003). Nesses casos, a probabilidade da ocorréncia de diagnosticos falsos
negativos, devido a falhas na coleta do material, pode ser excluida, pois 0 material foi
coletado e conservado conforme as recomendagfes de BARROS & MARQUES (2003).
Situacdes semelhantes foram observadas nos casos encaminhados por médicos
veterinarios.

A ocorréncia de discrepancia entre os resultados das provas de IFD e ICC é
descrita no Brasil (PEIXOTO et al., 2000). Esses autores relatam a ocorréncia de 5% de
resultados negativos na prova de IFD que testaram positivamente na ICC. A
observacdo de casos positivos para raiva nas provas de IFD e PCR e negativos na
prova de ICC também é descrita na espécie bovina no Brasil (ROMIJN et al., 2003).
Entretanto ndo foram encontrados relatos correlacionando os resultados das provas de
IFD, ICC e histopatologia, entre si e com 0s aspectos epidemioldgicos clinicos e
anatomopatolégicos. Falhas no diagnéstico laboratorial da raiva provocadas pelo nao
encaminhamento de partes anatdbmicas pertinentes ao diagnéstico, como o tronco
encefalico e a medula espinhal sédo descritas (PALMER et al., 1995; BINGHAM & VAN
DER MERWE, 2002; PEIXOTO et al., 2001).

No presente estudo fica evidenciada a ocorréncia de lesbes histologicas
fortemente sugestivas de raiva em sete bovinos com quadro clinico compativel com a
enfermidade, que estavam em propriedades nas quais estavam ocorrendo surtos de
raiva diagnosticados laboratorialmente e que foram negativos para a raiva nas provas
de IFD e ICC. Esses dados se constituem em forte evidéncia de que se tratavam de
casos de raiva que nao foram identificados nas provas citadas, mesmo quando o
material para exames laboratorial foi coletado adequadamente. Face ao exposto, o
exame histopatologico e a epidemiologia devem ser incluidos como critérios para o
diagnéstico da raiva, juntamente com as provas de IFD e ICC, e a histopatologia pode
ser empregada no controle de qualidade de laboratérios que realizam o diagnostico da

raiva.
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Assim como o0s casos de raiva, os diagndsticos de mens, diminuiram
significativamente no ano de 2003, apds a implantacdo da vacinagcdo obrigatoria para
raiva no Mato Grosso do Sul. Entretanto, observa-se que no més de fevereiro de 2003,
0s casos de mens foram superiores aos de raiva, e que o total de casos de MENS
nesse mesmo ano, também foi superior aos casos de raiva. Nos outros trés anos do
presente estudo os casos de raiva foram significativamente inferiores aos casos de
mens. A ocorréncia de falhas no diagndstico laboratorial da raiva, em numerosos
materiais compromete a avaliacdo do programa vigilancia epidemioldgica e o controle
da enfermidade.

Salienta-se, com base nos dados anteriormente expostos que 0S casos
diagnosticados como mens, se tratam de um diagnéstico histolégico, e ndo de
enfermidade especifica, que conforme evidenciado nesse trabalho, sdo casos de raiva
ndo diagnosticados pelas técnicas de IFD e ICC.

O numero de diagnosticos de botulismo e sugestivos de botulismo, confirma a
importancia econdmica da enfermidade e revela alteracdes no padrdo epidemiolégico
da enfermidade. Foram diagnosticados surtos em todos os meses do ano, com varios
surtos afetando machos e bovinos com idade inferior a um ano. Estudos anteriores
descreveram a ocorréncia de surtos principalmente na estacdo chuvosa, afetando
fémeas gestantes ou paridas. Essa caracteristica epidemiolégica esta associada a
maior necessidade de fosforo dessas categorias animais, e sua menor disponibilidade
na pastagem, favorecendo a ocorréncia da osteofagia (LANEGGENEGER et al., 1983;
LANEGENEGGER & DOBEREINER,1988; DUTRA, 2001). Vacas de cria ou gestantes
também foram as principais categorias animais afetadas em estudo realizado por
LISBOA et al. (1996). Essa alteragdo no padrdo epidemioldgico do botulismo pode
estar relacionada ao aumento da contaminagdo ambiental pelo C. botulinum, & maior
degradacao das pastagens, e a ocorréncia crescente de novas formas de ingestao da
toxina, além da osteofagia, como sdo os casos da ingestdo de milho e silagem, e
principalmente da intoxicacao hidrica.

Dezesseis dos 22 surtos de botulismo estiveram associados a osteofagia, sendo

que em 12 desses surtos a suplementacdo mineral foi considerada inadequada. Dos
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quatro surtos relacionados a osteofagia nos quais a suplementacdo mineral foi
considerada adequada, um ocorreu em bezerros mamando, em bom estado nutricional,
categoria animal que provavelmente ndo apresenta caréncias minerais graves. Em
outro surto, apesar de suplementacdo mineral ser considerada correta, 0 pasto estava
muito seco e a ingestdo de carcacas pode ter ocorrido devido a caréncia de proteina.
Desse modo, a ndo eliminagdo das carcacas ou eliminagdo incorreta das mesmas
constitui-se em um fator de risco para a ocorréncia de botulismo, mesmo quando a
suplementacdo mineral € adequada. A presenca de carcacas no pasto associada a
suplementacao mineral inadequada foram os principais fatores de risco para ocorréncia
do botulismo em outros estudos mesmo em situacbes nas quais a suplementacdo
mineral foi considerada adequada. (DUTRA, 2001).

Considerando que é provavel que bovinos que ingerem a toxina também estejam
ingerindo esporos de C. botulinum, as carcacas de bovinos que morrem de botulismo
servem de fonte de toxina para outros bovinos, e completam a cadeia epidemiologica
da enfermidade (LANGENEGGER & DOBEREINER, 1988). Face ao exposto deve-se
considerar as carcagas de bovinos que morreram de botulismo como um importante
fator de risco para a ocorréncia da enfermidade, sendo sua correta eliminagdo, um
ponto critico no controle do botulismo

A intoxicacdo hidrica foi observada em cinco surtos, sendo que em trés havia
carcacas de animais silvestres (tatus) no interior de bebedouros. Em uma outra
propriedade havia acumulo de &gua da chuva ao redor de uma carcaga de bovino
enterrada no pasto, e em outra, uma aguada parada na qual ndo foram encontradas
carcacas. Surtos de botulismo hidrico tem sido descritos no Brasil (SOUZA, 2001;
DUTRA, et al., 2001).

Em um surto, o milho utilizado para a alimentacdo dos bovinos foi considerado a
principal fonte de toxina. Essa condicdo também foi observada em relatos anteriores
(DUTRA, 2001).

Bovinos de ambos os sexos e de diferentes faixas etarias foram acometidos pelo
botulismo e foram diagnosticados surtos da enfermidade em praticamente todos os

meses do ano. Essas observacdes diferem de outros relatos que descrevem a
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ocorréncia de enfermidade predominantemente em fémeas em lactacdo ou gestagéo
(LISBOA et al.,, 1998; DUTRA, 2001). Essa alteracdo no padrdo epidemiologico do
botulismo esta relacionada principalmente ao surgimento de outras formas da
intoxicacdo, além da osteofagia. Isso € evidenciado no presente estudo, pois nos surtos
relacionados a contaminacdo hidrica foram acometidos machos com idade inferior a 2
anos e também bezerros mamando. A degradacdo das pastagens também deve ser
considerada como fator predisponente, pois acentua a caréncia mineral, fazendo com
gue categorias como machos de engorda procurem carcacas.

Os coeficientes de letalidade apresentaram grande variagao (de 50 a 100%) mas
na maioria dos surtos alcancaram 100%. Coeficientes de letalidade iguais e préximos a
100% séo descritos em relatos anteriores e a recuperacao de bovinos doentes é pouco
significativa na maioria dos surtos (DUTRA, 2001).

A ocorréncia de casos em um unico pasto de propriedade pode ser explicada
pela necessidade de uma fonte de toxina. Nas propriedades em que ocorreram casos
em diferentes pastos, isso pode ter ocorrido devido a contaminacao de diferentes locais
ou a remocdo de bovinos que ja haviam ingerido a toxina em outro local. O
aparecimento de sinais clinicos pode ocorrer até 16 dias apds a ingestdo da toxina
botulinica (ORTOLANI et al., 1997), embora no presente estudo, uma novilha
manifestou quadro clinico de botulismo 21 dias apds ser retirada do pasto no qual havia
carcagas.

A néo realizacdo ou a realizacdo inadequada da vacinacdo contra o botulismo
também podem ser consideradas como fatores de risco para a ocorréncia da
enfermidade, pois a mesma foi diagnosticada em apenas uma propriedade que
realizava a vacinacdo dentro de critérios técnicos. Chamou a atencdo no presente
estudo, que em um surto, no qual os bovinos haviam recebido apenas uma dose de
vacina, ocorreram apenas casos cronicos da enfermidade, sugerindo uma eventual
protecdo parcial dos bovinos. Estudos realizados no Brasil revelam que a utilizacdo de
vacina de boa qualidade é eficaz na prevencdo do botulismo, mesmo frente a desafios
em pastos com contaminacgao elevada (DUTRA & DOBEREINER,1996).
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O quadro clinico e os achados de necropsia observados foram semelhantes aos
descritos por outros autores. (STOBER, 1984; KRIEK & ODENDAAL, 1994; LISBOA et
al., 1996; DUTRA, 2001; RIET-CORREA et al., 1984). Ressalta-se que os achados de
necropsia ndo sao especificos do botulismo.

A deteccado de toxina botulinica em apenas 5 dos casos estudados demonstra a
importancia da coleta de dados epidemiolégicos e de realizagdo do exame clinico, para
o diagnostico do botulismo, associada a realizacdo de necropsia e envio de materiais
para exames laboratoriais que descartem outras enfermidades. A deteccdo de toxina
botulinica em menos de metade dos casos nos quais foram examinados conteldo
ruminal, intestinal e o figado de bovinos que morreram de botulismo é descrita (DUTRA,
2001). Mesmo bovinos intoxicados experimentalmente e mortos por botulismo podem
apresentar resultados negativos para a deteccdo da toxina botulinica pelas técnicas de
bioensaio e soroneutralizacdo em camundongos (CARDOSO et al.,, 1994). Os
camundongos sdo 12,88 vezes menos sensiveis a toxina botulinica que os bovinos
(MOLLER et al., 2003). Desse modo, o resultado laboratorial negativo para a presenca
de toxina botulinica ndo exclui a ocorréncia do botulismo, e o diagnéstico deve basear-
se principalmente no quadro clinico e epidemiolégico e na auséncia de lesdes
macroscopicas e histologicas significantes (LANGENEGGER & DOBEREINER, 1988;
LISBOA et al., 1996; SANTOS et al., 1993). A ocorréncia das toxinas C e D, é descrita
em bovinos tanto no Brasil (DUTRA, 2001) quanto em outros paises (KRIEK &
ODENDAAL, 1994; RADOSTITS et al., 2002).

De maneira semelhante a encefalite pelo BHV-5, a PEM também foi
diagnosticada em todos os meses do ano, afetando bovinos de diferentes faixas etérias,
mas predominantemente com idade entre 13 a 24 meses. Esses dados estdo de acordo
com estudos anteriores (NAKAZATO et al., 2000), e a exemplo do que esses autores
observaram, nao permitem identificar um padrédo de sazonalidade que possa associar a
enfermidade a alguma causa especifica ou fator desencadeante. Apenas em um surto a
privacdo de agua foi evidenciada como fator pré-disponente importante, assim como a
excessiva ingestdo de cloreto de sodio em outro surto. Em dois outros surtos os casos

ocorreram em bovinos ap0s 0s mesmos terem sido transportados e transferidos para
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outras pastagens. Em um desses surtos os bovinos haviam sido transferidos da regiao
do pantanal para a regido do planalto. Deve-se ressaltar que ndo houve variacéo
significativa entre os coeficientes de morbidade observados nos casos acompanhados
por técnicos de SAP/NCV/UFMS e nos casos encaminhados por médicos veterinarios,
e a grande maioria dos surtos, ocorreu na forma de casos isolados ou afetando um
pequeno namero de bovinos.

Além das enfermidades que cursam com sinais clinicos nervosos, o botulismo
deve ser diferenciado clinicamente da intoxicacdo por Senna occidentalis, que provoca
lesbes macroscopicas e histoldgicas, que associadas a epidemiologia permitem a
realizacao do diagnoéstico diferencial (FERREIRA NETO et al, 2004)

Os surtos de PEM ocorreram em bovinos criados em condi¢cdes extensivas,
afetando tanto machos como fémeas, com idade variando entre 19 e 60 meses. Em
Mato Grosso do Sul a PEM é descrita afetando principalmente bovinos criados
extensivamente, de ambos os sexos, com idade entre 10 e 60 meses. Em apenas uma
ocasido foram afetados bovinos com idade entre 4 e 84 meses, sendo maior a
incidéncia em bovinos com idade igual ou superior a 25 meses, (NAKAZATO et al.,
2000). Esses autores observaram a ocorréncia da enfermidade em bovinos confinados
apenas uma vez. A ocorréncia da PEM em bovinos criados extensivamente, inclusive
em adultos difere das observacfes sobre a enfermidade em outros paises, nos quais
ela ocorre principalmente em bovinos jovens confinados (RADOSTITS et al., 2002).
Nesses paises a PEM tem sido associada a condigdes como disturbios no metabolismo
da tiamina (RADOSTITS et al.,, 2002), ingestdo de melaco (MELLA et al., 1976) e
excesso de enxofre na dieta (OLKOWSKY, 1997; LONERAGAN et al., 1998; GOULD et
al., 2000). No Brasil, a enfermidade foi relacionada a ingestédo de carcacas (PURISCO,
1982), mudancas bruscas na alimentacdo (MORO et al., 1994), privacdo de agua e
intoxicagdo por sédio (LEMOS et al., 1997; NAKAZATO et al.,, 2000) e excesso de
enxofre na alimentacdo (TRAVERSO et al.,, 2001). No presente estudo ndo foram
identificadas essas condigdes na maioria dos surtos. Em apenas dois focos relatou-se a

transferéncia de bovinos para uma nova pastagem, sendo que em um desses casos 0S
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bovinos foram trazidos da regido do pantanal. A privacdo de agua foi observada em um
foco,no qual foi realizada a dosagem de enxofre no pasto e na mistura mineral, e ndo
foram observados niveis considerados como toxicos. Salienta-se que essa foi a Unica
propriedade em que o houve avaliagdo do teor de enxofre no pasto (inferior a 1%).
Mesmo em um foco no qual foram acometidos 10 bovinos em um curto espaco de
tempo nao foram identificados os possiveis fatores desencadeantes, sendo que nesse
caso especifico foi relatada a reducdo nos teores de enxofre na mistura mineral
fornecida aos bovinos anteriormente ao aparecimento dos primeiros casos.

Os coeficientes de morbidade e mortalidade da PEM estdo de acordo com
relatos anteriores (NAKAZATO et al.,, 2000). O tratamento de bovinos doentes com
dexametazona e tiamina, foi realizado em apenas duas propriedades e nas duas
ocasides observou-se a recuperacdo dos bovinos tratados. A resposta ao tratamento
realizado nos estagios iniciais da enfermidade é descrita por varios autores
(NAKAZATO et al., 2000; GONCALVES et al., 2001; RADOSTITS et al., 2002). A
recuperacdo rapida de bovinos submetidos ao tratamento pode ser utilizada como
critério diferencial entre a PEM e a encefalite por BHV-5.

A avaliacédo clinica foi prejudicada por que alguns bovinos foram encaminhados
mortos ou em estagios terminais da enfermidade. Entretanto, a ocorréncia de cegueira
e alteracdes no estado mental dos bovinos acometidos, foram observadas com
freqiéncia e sdo critérios importantes para a caracterizacdo clinica da enfermidade.
Apesar da variagdo observada na freqiéncia dos sinais clinicos, que pode ser explicada
pela realizacdo do exame no momento em que o bovino foi encaminhado ao
SAP/NCV/UFMS, os sinais clinicos observados sdo os mesmos descritos por outros
autores (NAKAZATO et al., 2000; GONCALVES et al., 2001; RADOSTITS et al., 2002).
Da mesma forma, os achados de necropsia e as alteracdes histolégicas também nao
diferem da literatura consultada (NAKAZATO et al., 2000). E importante frisar que com
excecao da intoxicacdo por sodio na qual é descrita a ocorréncia de meningoencefalite
eosinofilica (LEMOS et al., 1997; NAKAZATO et al., 2000), ndo séo descritas alteracdes

histologicas que permitam identificar com seguranca a causa da PEM.
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A encefalite pelo BHV-5 foi diagnosticada em todos os meses do ano, afetando
bovinos de diferentes faixas etarias, embora animais com idade entre 7 e 18
representem a maioria dos diagnosticos. Esses dados sdo semelhantes aos descritos
por outros autores (SALVADOR et al., 1998; COLODEL et al., 2002; ELIAS et al., 2004).

Nos seis focos de encefalite por BHV-5 foram acompanhados por técnicos do
SAP/NCV/UFMS, nos quais 8 bovinos foram examinados e necropsiados. A ocorréncia
de condicbes estressantes esteve presente em 4 focos, sugerindo que esses surtos
foram desencadeados pela reativacdo do virus em estado latente em bovinos
portadores. A capacidade do BHV-5 em estabelecer laténcia foi demonstrada em
condicdes experimentais (PEREZ et al., 2002; VOGEL et al., 2003). A associacdo entre
condicbes de estresse e a ocorréncia de surtos de encefalite por BHV-5 é descrita
(ELIAS et al., 2004). Outros dois surtos ocorreram apos a introdugcdo de bovinos na
propriedade, sugerindo que esses bovinos possam ter introduzido o virus. Estudos
experimentais demonstraram que o virus é eliminado pelas mucosas oral e nasal de
bovinos infectados até o nono e o décimo sétimo dias respectivamente, sendo o pico de
eliminacdo entre os dias 4 e 7 poés-infeccdo (PEREZ et al., 2002). A mucosa nasal é
considerada a rota natural da infeccdo (BELKNAP et al., 1994), sendo utilizada para a
reproducédo da experimental da enfermidade (PEREZ et al., 2002; VOGEL et al., 2003).

Embora os coeficientes de morbidade observados sejam baixos na maioria dos
surtos, estando dentro dos valores observados por outros autores (SALVADOR et al.,
1998; COLODEL et al., 2002; ELIAS et al., 2004), o numero de casos pode ser elevado
quando se considera apenas o lote no qual estdo ocorrendo casos clinicos. Isso pode
estar relacionado a introducao do virus em popula¢des de bovinos soronegativos, uma
vez que a infeccdo natural pelo BHV-5 confere imunidade aos bovinos (ROEHE et al.,
1998). A existéncia de reacOes de imunidade cruzada, que podem traduzir-se em
protecdo cruzada entre o BHV-5 e o BHV-1 foi demonstrada experimentalmente
(BELKNAP et al., 1994; CASCIO et al., 1999; BELTRAO et al., 2000; VOGEL et al.,
2003). Taxas de ataque elevadas quando comparadas aos coeficientes de morbidade
foram observadas por COLODEL et al. (2002).
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Coeficientes de letalidade iguais a 100% foram observados em 3 surtos e
letalidade entre 64,29% e 83,33% em outros trés. A letalidade ndo atingiu 100% nos
surtos em que um numero igual ou superior a 14 bovinos adoeceu. A variacdo nos
coeficientes de letalidade encontra-se dentro dos parametros observados por outros
autores (SALVADOR et al., 1998; COLODEL et al., 2002; ELIAS et al., 2004). Nos trés
focos em que houve recuperacdo de bovinos doentes, realizou-se o tratamento com
tiamina e corticosteroides, nas dosagens recomendadas para o tratamento da PEM. A
recuperacao desses bovinos nao pode ser atribuida exclusivamente ao efeito benéfico
do tratamento, podendo haver recuperacdo espontanea de bovinos, pois correram
casos de bovinos nao tratados que se recuperaram assim como, tanto nos surtos em
que houve recuperacdo quanto naqueles com letalidade de 100%, observou-se mortes
em bovinos submetidos ao tratamento. Também ndo pode ser descartada a
possibilidade da interferéncia negativa da aplicacdo de corticosterdides durante surtos
da enfermidade uma vez que a mesma aumenta a eliminacdo do virus pelos bovinos
tratados, sendo inclusive utilizada para a reativacdo experimental da infeccdo (PEREZ
et al.,, 2002). No presente estudo, nos surtos em gque esse tratamento foi utilizado o
namero de casos foi maior do que naqueles em que nao houve o tratamento. Entretanto
nao é possivel associar o elevado niumero de casos ao tratamento, pois quando esse foi
introduzido ja havia varios bovinos doentes, indicando que os surtos teriam morbidade
elevadas.

Por outro lado, efeito benéfico do tratamento ndo pode ser descartado, pois
demonstrou-se em bovinos que a inducdo experimental da PEM pode reativar o BHV-5
em estado latente e provocar a morte desses animais com lesdes caracteristicas de
encefalite por BHV-5 (DAVID, 2002).

Os sinais clinicos, os achados de necropsia e lesfes histologicas foram
semelhantes a relatos anteriores (RIET-CORREA et al., 1989; WEIBLEN et al., 1989;
SALVADOR et al., 1998; COLODEL et al., 2002; ELIAS et al., 2004). Com relacao as
lesBes histoldgicas, a presenca de inclusdes em astrécitos e neurdnios ocorreu em 50%
dos casos. A ocorréncia dessas inclusdes foi descrita em 18 de 21 casos em um estudo
realizado no Estado do Mato Grosso Sul (SALVADOR et al., 1998) e em todos 0s casos
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em estudos realizados em Mato Grosso (COLODEL et al., 2002) e no Rio Grande do
Sul (ELIAS et al., 2004).

Em dois surtos a vacinacdo foi adotada como medida de controle. Em uma
propriedade que utilizou vacina contendo antigenos do BHV-1 ndo foram observados
novos casos apods a sua realizagdo. Em outra propriedade apds a adocdo da vacinacdo
com antigenos do BHV-5 ndo ocorreram novos casos por um periodo superior de 30
dias, mas apés esse periodo ocorreu a morte de 4 bovinos com quadro clinico
compativel com encefalite por BHV-5. Esses 4 bovinos haviam recebido duas doses de
vacina com intervalo de 30 dias. Resultados conflitantes quanto a eficacia da vacinacao
em surtos espontaneos séo descritos (SALVADOR et al., 1998). Experimentalmente,
observou-se a producéo de titulos neutralizantes para o BHV-5 em bovinos vacinados
com vacinas comerciais contendo o BHV-1 (VOGEL et al., 2002), mas os autores frisam
que esses resultados ndo permitem inferéncias sobre protecdo cruzada, sendo
necessarios experimentos de vacinacdo e desafio para determinar se a resposta
neutralizante anti BHV-5, desenvolvida por bovinos vacinados com o BHV-1 é suficiente
para proteger os bovinos da enfermidade neurologica e reduzir a replicacdo e
disseminacdo do virus. Nesse mesmo estudo, a inclusdo de antigenos do BHV-5 em
uma das vacinas resultou no aumento no numero de bovinos reagentes e com titulos
superiores contra o BHV-5. Outro estudo, demonstrou igualmente, que embora uma
vacina potente contendo antigenos do BHV-1 seja capaz de induzir anticorpos
neutralizantes com atividade cruzada para o BHV-5, os niveis desses anticorpos sdo
significativamente mais baixos e de menor duracdo do que os anticorpos produzidos
para o BHV-1.1 ou 1.2 (PETZHOLD et al., 2001).

Outras enfermidades associadas a sinais clinicos de disturbios nervosos foram
diagnosticadas, sendo que a maioria delas ocorreu de forma esporadica. Entretanto,
algumas dessas enfermidades foram responsaveis por prejuizos econdémicos
importantes, como a febre catarral maligna, intoxicacdo por chumbo, a intoxicacdo por
Vernonia rubricaulis e a hipotermia. As trés primeiras, foram discutidas detalhadamente
em publicacbes especificas (LEMOS et al., 2005; LEMOS et al., 2004; BRUM et al.,
2002).
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As informacdes obtidas e a metodologia utilizada na interpretacdo dos sinais
clinicos, achados de necropsia e coleta de materiais para a realizacdo de exames
laboratoriais, nos casos acompanhados pelos técnicos do SAP/NCV/UFMS,
possibilitaram estabelecer o diagnéstico das enfermidades associadas a sintomatologia
nervosa dos bovinos de corte, e avaliar as circunstancias em que ocorreram esses
problemas sanitarios. Também possibilitaram avaliar o impacto econémico dessas

enfermidades e a eficacia das medidas de controle das mesmas.
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7 CONCLUSOES

A associacdo entre a epidemiologia, os sinais clinicos, os achados de necropsia
e histopatolégicos, e exames laboratoriais complementares demonstrou ser eficiente no
diagnéstico das enfermidades associadas a sintomatologia nervosa nas regides Centro-
oeste e Sudeste, principalmente nos estados de Mato Grosso do Sul e Sédo Paulo;

A raiva, o botulismo, a polioencefalomalacia e a meningoencefalite por BHV-5
foram as principais enfermidades associadas a sintomatologia nervosa em bovinos de
corte no presente estudo;

Um elevado nimero de casos com lesdes histolégicas de meningoencefalite ndo-
supurativa, permaneceu sem etiologia definida, embora a epidemiologia, os sinais
clinicos e a histopatologia evidenciem que em sua grande maioria sdo casos de raiva
ndo diagnosticados pelas técnicas de IFD e ICC.

O numero de diagndsticos inconclusivos pode ser reduzido consideravelmente
pela coleta sistematica de dados epidemioldgicos e clinicos, a interpretacdo correta dos
achados de necropsia, 0 e envio de materiais adequados para a realizacdo de exames
laboratoriais;

Nos materiais examinados ndo foram observadas lesdes sugestivas de BSE.
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