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RESUMO

Em bovinos, as doencas do sistema nervoso central (SNC) provocam sérios prejuizos
econémicos, tendo em vista a elevada mortalidade de animais que provocam. Considerando
que o Brasil situa-se entre os maiores exportadores de carne bovina, torna-se necessario o
fortalecimento do sistema de vigilancia epidemiolégica das doengas do SCN, realizando o
diagndstico diferencial das encefalites e encefalopatias a fim de fornecer informacdes
epidemiolégicas para os 6rgaos de defesa agropecuaria e ao Programa Nacional de Controle da
Raiva dos Herbivoros e Outras Encefalopatias (PNCRH). Dentre os agentes a serem incluidos,
destaca-se os herpesvirus bovino 5 (BoHV-5), agente causador da meningoencefalite herpética
bovina. O objetivo dessa dissertacdo € revisar as principais doencas neuroldgicas de bovinos
no nordeste do Brasil e relatar a ocorréncia em duas propriedades rurais no Estado de
Pernambuco, de casos de meningoencefalite necrosante associada BoHV-5, que resultou na
morte de 5 bovinos entre 0s anos de 2011-2012. Os sinais clinicos observados consistiram em
andar em circulos, cegueira, pressdao da cabeca contra objetos, tremores musculares,
incoordenacdo, depressdo acentuada e declbito lateral permanente seguido de morte. A
necropsia ndao foram observadas alteracdes significativas. Ao corte do encéfalo, apos a fixagdo
em formol, foram observadas areas de aspecto granular ao corte, com coloracdo acinzentada,
amolecidas e cavitacdes no cortex cerebral, mesencéfalo, hipocampo, tdlamo, nucleos da base
e cerebelo. Microscopicamente havia meningite ndo supurativa e encefalite difusa com a
presenca de manguitos perivasculares, de celulas mononucleares indiferenciadas e necrose
neuronal. Nas areas de polioencefalomalacia havia neuronofagia e a presenca de células Gitter.
Nas amostras submetidas a PCR houve amplificacdo do DNA de BoHV-5.

Palavras-chave: bovinos, doencas do sistema nervoso central, herpesvirus, malacia, PCR.
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ABSTRACT

In cattle, diseases of the central nervous system (CNS) cause serious economic losses, owing
to the high mortality of animals that these diseases cause. Considering that Brazil is the largest
beef exporters, it is necessary to strengthen the epidemiological surveillance of SCN diseases,
performing the differential diagnosis of encephalitis and encephalopathy to provide
epidemiological information to agriculture defense agencies and the National Rabies Control
Program and Other Brain Diseases (PNCRH). Bovine herpesvirus 5 (BoHV-5), the causative
agent of bovine herpetic meningoencephalitis is one of the most important agents to be included.
The objective of this work is to review the main neurological diseases of cattle in northeastern
Brazil and report the occurrence of cases of necrotizing meningoencephalitis associated BoHV-
5, between the years 2011-2012, in the state of Pernambuco. The clinical signs consisted of
circling, blindness, nasal and ocular discharge, head pressing, muscle tremors, incoordination,
and permanent lateral recumbence followed by death. At necropsy no significant changes were
observed. After cutting the brain previously fixed in formaldehyde solution, softened grayish
areas of granular appearance and cavitations in the cerebral cortex, midbrain, hippocampus,
thalamus, basal ganglia and cerebellum were observed. Microscopically there was
nonsuppurative meningitis and diffuse encephalitis with perivascular cuffs, mononuclear or
undifferentiated cells and neuronal necrosis. In areas of polioencefalomalacia there was
neuronophagia and the presence of Gitter cells. In the samples submitted to PCR there was

amplification of DNA from BoHV-5.

Keywords: bovine, diseases of central nervous system, bovine herpesvirus, malacia, PCR.
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QUALIFICACAO DO PROBLEMA

Em bovinos, as doengas do sistema nervoso central (SNC) provocam sérios prejuizos
economicos no Brasil, tendo em vista a elevada mortalidade de animais que provocam
(GARMATZ et al., 2004; KARAM et al., 2004; LIMA et al., 2005; GALIZA et al., 2010).

Diferentes grupos de agentes sdo responsaveis por tais manifestacdes como virus, prions,
bactérias, protozoarios, disturbios metabdlicos, agentes toxicos, entre outros. Doengas como a
encefalopatia espongiforme bovina (EBB) causaram e vém causando prejuizos incalculaveis a
agropecudria no continente europeu, assim como em outras partes do mundo (BARBOSA et al.,
2005). Assim como, o prion agente causador da EEB, alguns dos agentes sdo zoonoses, por isso
impactam diretamente a salde publica tais como o virus da raiva e a Listeria monocytogenes.
Outros infectam apenas animais como os virus da familia Herpesviridae, a leucose enzoética
bovina e virus da diarréia viral bovina (BVDV) (CLAUS et al., 2002, BARROS et al., 2006).
Esta diversidade de agentes implica em esforgos por parte do sistema de defesa sanitaria animal
para realizar o diagnostico diferencial e confirmacdo do agente para aplicar as medidas
especificas de controle (CLAUS et al., 2002, BARROS et al., 2006).

Entretanto, principalmente nas regides norte e nordeste do Brasil, ainda é elevada a
quantidade de ruminantes que morrem sem que haja um correto diagndéstico etioldgico das
enfermidades. Essa dissertacao, apresentada ao Programa de P6s-Graduacgdo em Ciéncia Animal
Tropical, é composta por uma revisdo de literatura relacionada as principais doencas
neuroldgicas diagndsticas em bovinos no nordeste do Brasil e por um artigo original, publicado
narevista Acta Cientiae Veterinariae, onde séo descritos surtos de meningoencefalite necrosante

associada ao herpesvirus bovino-tipo 5 em Pernambuco.
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REVISAO DE LITERATURA

O aumento dos precos mundiais dos alimentos tem sido uma das grandes preocupacdes
de especialistas desde o ano de 2010. Dentre os varios fatores para este aumento, tem-se a
pressdo exercida pelo crescimento populacional, a utilizacdo de areas agricultaveis para a
plantacéo de culturas com a finalidade de producédo de biocombustiveis, adversidades climaticas
como as secas ocorridas na China e na RUssia, as oscilacdes dos precos do petrdleo, a crise norte-
americana e a desvalorizagdo do ddlar, entre outras causas (IBGE, 2010).

Porém, a producdo agricola brasileira registrou nos Gltimos vinte anos um crescimento
significativo para grande parte dos seus produtos. Em 2012, a safra nacional de cereais,
leguminosas e oleaginosas foi estimada 157,5 milhdes de toneladas. As trés principais culturas,
gue somadas representam 90,7% da producdo de cereais, leguminosas e oleaginosas, 0 arroz, o
milho e a soja, responderam por 83,1% da area a ser colhida. Em compensacédo, vale ressaltar
que os alimentos produzidos para o mercado interno tiveram crescimento inferior, como o
tomate (91%), a cebola (74%), o trigo (63%), o feijdo em gréo (56%), a batata-inglesa (54%), a
aveia (42%) e a mandioca, sem crescimento (IBGE, 2012).

Houve, também, a evolugdo do efetivo dos rebanhos, conforme informado pelos Censos
Agropecuarios, de 1970 a 2006. Vale registrar que, neste periodo, o efetivo de bovinos cresceu
218%, enquanto o de suinos permaneceu inalterado e o efetivo de ovinos decresceu em quase
20%, em numero de cabecgas. O crescimento do plantel de bovinos deu-se por conta da
acentuada expansao da participacdo da regido Norte, que, em 1997, tinha 0 menor abate e, em
2009, ja se colocava muito proxima da regido Sudeste, que ocupa a segunda posicao, depois da
regido Centro-Oeste (CAISAN, 2011).

Em 2010, a agropecuaria brasileira participou com 5,8% no produto interno bruto - PIB
do Pais. Movimentou um valor de R$ 180,831 bilhdes, representando um crescimento de 6,5%
sobre o volume registrado em 2009, segundo as contas nacionais trimestrais, sob a Otica da
despesa, também do IBGE. A participacdo da atividade, embora proporcionalmente menor do
que a industria (26,8%) e os servicos (67,4%), resguarda importancia em termos de geracdo de
emprego, renda e ocupacéo do territério nacional (IBGE, 2012).

O efetivo de bovinos em 2010 teve aumento de 2,1% em relacéo a 2009, e foi de 209,541

milhGes de cabecas. Aumentos foram registrados nas Regides Norte (4,1%), Centro-Oeste

15



(2,7%), Nordeste (1,7%) e Sudeste (0,6%). No Sul do Pais, o rebanho ficou estavel (-0,1%). Em
2010.

Segundo a distribuicdo regional do efetivo de bovinos em 2010, 34,6% dos bovinos
encontravam-se no Centro-Oeste, 20,1% no Norte, e 18,3% no Sudeste do Pais. Os maiores
efetivos de bovinos do Brasil encontram-se no Estado de Mato Grosso, seguido pelos Estados
de Minas Gerais e Mato Grosso do Sul. Roraima foi a Unidade da Federacdo que apresentou o
maior aumento percentual do rebanho bovino em relacdo a 2009 (IBGE, 2012).

No caso particular da regidao Nordeste, de maneira geral observou-se um ligeiro aumento
do efetivo bovino, tendo aumentado de 24,0 para 28,7 milhdes de cabecas no periodo de 1994 a
2010. Os Estados que apresentam grande percentual do territorio no semi-arido mantiveram seus
rebanhos estaveis. Porém, nos Estados do Maranhé&o e da Bahia, dois Estados com grandes areas
territoriais fora da regido semi-arida, nota-se que houve crescimento em mais de 1,5 milhdo de
cabecas. O Maranhdo que tem expandido a pecuaria de corte em sua faixa amaz6nica e a Bahia
na faixa litordnea. No caso da Bahia, houve um incremento significativo da bovinocultura
leiteira em &reas ocupadas anteriormente pela cultura do cacau. Em 2010, esses dois estados
concentravam cerca de 55% do efetivo total de bovinos no nordeste do Brasil. (IBGE, 2012).

Considerando que o Brasil situa-se entre os maiores exportadores de carne bovina, torna-
se necessario o fortalecimento do sistema de vigilancia epidemioldgica das doencas do SNC,
realizando o diagndstico diferencial das encefalites e encefalopatias a fim de fornecer
informac@es epidemioldgicas para o Programa Nacional de Controle da Raiva dos Herbivoros
e Outras Encefalopatias (PNCRH). No Brasil foram identificados diversos agentes causadores
de encefalites, sendo a raiva considerada uma das principais (SANCHES et al., 2000). Dentre
0s agentes a serem incluidos, destaca-se os herpesvirus bovino 5 (BoHV-5), agente causador da
meningoencefalite herpética bovina, doenca ainda pouco diagnosticada no nordeste do Brasil.

Estudos realizados no semiérido nordestino onde se determinou a ocorréncia das doencas
ocorridas no sistema nervoso indicam que o BoHV-5 foi responsavel por 2,7% (3/111) dos casos
(GALIZA et al., 2010). O numero de casos de meningoencefalite herpética pode ser bem maior
do que esse estimado na Paraiba, tendo em vista a escassez de estudos. Tem-se o exemplo do
trabalho de Fonseca et al., (2011) que detectaram o BoHV-5 em cerca de 15% (10/65) de
amostras de encéfalo provenientes de varias regides do estado de Minas Gerais. Em um estudo

realizado em bovinos da regido Sul do Brasil, em 305 casos de encefalite; encontraram 49,51%
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positivos para raiva e 4,59% positivos para meningoencefalite herpética (SANCHES et al.,
2000).

Respostas teciduais do sistema nervoso central as infecgdes

A etiologia de inflamac&o apresenta multiplos fatores que podem ser incriminados como
agentes causais, subdivididos em agentes fisicos (traumatismo, irradiacéo, calor, frio e outros),
quimicos (acidos, sais, bases e toxicos diversos) e biologicos (bactérias, virus, fungos,
protozoarios e parasitas). Todos estes agentes atuam de forma e intensidade variadas,
desencadeando respostas diferenciadas. Todas as vezes que estiverem atuando os agentes
bioldgicos, a resposta inflamatdria passa a ser denominada infeccdo (COELHO, 2002).

Agentes infecciosos podem estender-se até o SNC (1) por via hematdgena; (2) pelo
axoplasma de axo6nios periféricos; (3) pela mucosa olfativa (que contém células receptoras cujos
processos formam sinapses no SNC, como também por disseminacéo direta da submucosa nasal
para o LCR, através do espaco subaracnoideo focalmente exposto); (4) por disseminacdo direta
(MCGAVIN & CARLTON, 1995).

O transporte axonal retrégrado fornece uma porta Unica de entrada para virus, como o da
raiva e a bactéria Listeria monocytogenes. Estes patdgenos replicam nos tecidos ricamente
inervados com receptores e placas das terminacdes motoras dos neurdnios sensoriais e motores,
respectivamente, que fornecem uma conexao entre infeccdo periférica e 0o SNC (ZACHARY &
MCGAVIN, 2009).

Microtubulos e proteinas sdo responsaveis pelos fluxos axénicos. As proteinas motoras
prendem vesiculas, organelas ou moléculas e transitam sobre os microtibulos. Uma dessas
proteinas € a dineina, que toma parte do fluxo retrégrado, e a outra é a cinesina, que participa
do fluxo anteretrogrado. Ambas sdo ATPases (rompem uma ligagdo do ATP, liberando energia).
O fluxo retrogrado pode levar moléculas e particulas estranhas e prejudiciais para o corpo celular
situado no SNC. E, por essa via, por exemplo, que 0 virus da raiva, depois de penetrar os nervos,
¢ transportado para o corpo das células nervosas, provocando encefalite muito grave
(JUNQUEIRA & CARNEIRO, 2013).

Quando os neurdnios sdo infectados na medula espinhal, ocorre uma posterior
disseminacdo neurdnio a neurénio dentro dos axénios no SNC por meio do transporte axonal
rapido em conexBes neuroanatbmicas. Muitos tipos de células neuronais sdo infectados em
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ampla disseminacdo no SNC; a infeccdo de células ndo neuronais ocorre em uma frequéncia
bem menor (JACKSON, 2010).

No SNC, os agentes infecciosos podem disseminar-se no intersticio, dentro de neurénios
e neurdglia, através de linfocitos moveis infectados que penetram na circulacdo até o LCR
(MCGAVIN & CARLTON, 1995).

Em condigBes normais, a barreira hematoencefélica previne a entrada de células
imunocompetentes, citocinas e anticorpos no sistema nervoso central (SNC). Dessa forma, a
funcdo imune do SNC é um fator condicional, sendo minima em um organismo sadio. Apenas
uma reduzida proporcéo de linfocitos T atravessa essa barreira, migrando para o parénquima do
SNC. Assim, no SNC intacto, a expressdo de MHC | é varidvel, sendo normalmente bastante
baixa. Todavia, genes de MHC 1 sdo induziveis em células gliais e neur6nios durante infec¢des
virais, inflamacéao, tumores e exposicao a citocinas, como o interferon-f ¢ 5 (OLIVEIRA et al.,
2010).

A microglia € frequemente a primeira célula no SNC a regir a uma lesdo e a magnitude
da resposta € graduada e correlacionada com a severidade do dano. Como mencionado, de
comum acordo com o0s astrécitos e neurbnios, a microglia ajuda a coordenar os eventos
inflamatdrios no SNC. A microglia residente e os macrofagos derivados do sangue espressam
antigenos do MHC de classe I e 1, servem como células apresentadoras de antigenos e possuem
um amplo armazenamento de moléculas de ades&o citocinas e quimiocinas. Uma vez ativadas,
essas células também produzem éxido nitrico, intermediarios reativos de oxigénio e outros
mediadores quimicos da inflamacdo que podem danificar o SNC se ndo estiverem sob estrito
controle (ZACHARY & MCGAVIN, 2009).

O tipo de resposta inflamatéria pode variar com a causa. Um guia bastante simplistico
(para o qual sempre pode haver excegdes) que compara o tipo de inflamacdo com diferentes
agentes etiologicos € o seguinte: rea¢fes supurativas (ou purulentas) — varias espécies de
bactérias; reacbes ndo-purulentas (linfocitaria, monocitica [macrofagica], plasmacitica) — virus
e alguns outros agentes etioldgicos (por exemplo, protozoaros como Toxoplasma gondii e
infestacOes parasitarias) e reagdes granulomatosas — fungos e certas bactérias (por exemplo,
Mycobacterium spp.) (MCGAVIN & CARLTON, 1995).

Quatro alteracbes de ocorréncia comum associada & inflamacdo do SNC, induzida por
diferentes causas, sdo leptomeningite, manguitos perivasculares, microgliose e degeneragéo

neuronal (MCGAVIN & CARLTON, 1995).
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As alteracdes regressivas compreendem varios distarbios, nos quais a célula perde parte
de sua estrutura ou seu desenvolvimento é interrompido, podendo comprometer com intensidade
variada, sua funcdo. Entre as alteracbes regressivas incluem-se as alteracbes do
desenvolvimento — anomalias congénitas do crescimento (agenesia, aplasia, hipoplasia) e as
alteracbes adquiridas — varios tipos de distarbios do metabolismo celular (hipotrofia,
degeneracéo, infiltracdo) (COELHO, 2002).

Hoje, o termo degeneracdo se restringe a alteracdes morfologicas das células, ndo
incluindo as modificagdes no intersticio. Ao lado disso, as degeneracdes S0 sempre processos
reversiveis, ou seja, lesdes compativeis com a volta da célula a normalidade apds eliminada sua
causa. Por esta razdo, o termo degeneracdo sera aqui utilizado para indicar lesdes reversiveis
decorrentes de alterages bioquimicas que resultam em acimulo de substancias no interior das
ceélulas (BRASILEIRO FILHO, 1998).

Tomando-se por base a composicdo quimica das celulas (agua, eletrdlitos, lipideos,
carboidratos e proteinas), as degeneracfes sdo agrupadas de acordo com a natureza da
substancia acumulada na célula. Por este critério, as degeneracdes sdo classificadas em (1)
degeneracbes com acumulo de agua e eletrélitos, o exemplo classico € o da degeneracdo
hidropica; (2) degeneracdes com acumulo de proteinas; (3) degeneracdes com acumulo de
lipideos; (4) degeneracdo com acumulo de carboidratos (BRASILEIRO FILHO, 1998).

Produzir lesdes reversiveis ou ndo depende da natureza do agente agressor e da
intensidade e duragdo da agressdo. Morte celular € um processo e, como tal, uma sucessao de
eventos, sendo as vezes muito dificil estabelecer qual o fator que determina a irreversibilidade
da lesdo. Se a morte celular ocorre no organismo vivo e € seguida de autdlise, 0 processo recebe
0 nome de necrose (BRASILEIRO FILHO, 1998).

Conforme o padrdo macroscopico, pode ser classificada em necrose de coagulacao,
caseificacdo e liquefacdo. Necrose de liquefacdo é um tipo especial de necrose, caracterizada
pela desintegracdo e fluidificacdo enzimatica rapida das células, transformando-as em uma
substancia liquida. E observada principalmente nas afeccdes do sistema nervoso central, nos
processos supurados de um modo geral e especialmente nos abcessos. O cérebro responde a
injurias toxicas e hipotoxicas intensas com liberacdo de enzimas proteoliticas rapidamente,
formando focos de fluidificagdo tecidual, denominados de malécia. Quase sempre estes focos

evoluem para necrose de liquefagdo (COELHO, 2002).
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A necrose € um processo que geralmente afeta grupos de células em contraste com
simples células isoladas, como observado na apoptose. A necrose € caracterizada pela seguinte
sequéncia: degeneracdo hidropica, tumefacdo da mitocondria, picnose e fragmentacdo do ndcleo
e lise celular eventual causada por dano na membrana plasmatica e a inabilidade da membrana
plasmatica em controlar os gradientes de ions e fluidos. Os restos celulares associados a morte
neuronal necrética irdo elicitar uma resposta inflamatoria em contraste com a morte neuronal
apoptdtica (ZACHARY & MCGAVIN, 2009).

Os neurbnios isquémicos morrem e sdo removidos ou por um processo chamado de
neurofagia, que € a fagocitose pelas células da microglia e macréfagos, ou por lise. Apds a
necrose neuronal, ocorre a tumefacdo dos processos astrociticos perineuronal e perivascular
(ZACHARY & MCGAVIN, 2009).

Quando ocorre a necrose do tecido, os macréfagos derivados dos mondécitos sanguineos
fagocitam os restos carregados de lipideos dos neurdnios mortos e da glia, se tornam macréfagos
espumosos denominados de “células de Gitter” e se acumulam no SNC danificado (ZACHARY

& MCGAVIN, 2009).
Doencas neuroldgicas de bovinos no nordeste do Brasil

As doencas neuroldgicas em bovinos assumiram maior importancia ap6s a ocorréncia de
casos de encefalopatia espongiforme (EEB), na Inglaterra (WELLS et al., 1987) e de sua relacdo
com o aparecimento de uma nova variante da doenca humana Creutzfeldt-Jakob (WILL et al.,
1996; ALMOND & PATTISON, 1997). O Brasil notificou o primeiro caso de EEB no Estado
do Parana, em dezembro de 2012. Em marco 2014, outro bovino apresentou a doenca em Porto
Esperidido, Mato Grosso. Esses foram considerados casos atipicos da doenca e dada as a¢Ges de
vigilancia epidemioldgicas adotadas, o Brasil continuou sendo considerado pela Organizacéo
Mundial de Satde Animal (OIE) como pais de risco insignificante para EBB.

Segundo Barros et al., (2005), no Brasil as doencas que afetam o SNC de bovinos séo
bastante similares, embora possam ocorrer variagdes na quantidade de casos em cada regido do
pais. No nordeste do Brasil, no grupo das doencas causadas por virus, sdo descritas quatro
enfermidades: raiva, meningoencefalite por herpesvirus bovino-5 (BoHV-5) e febre catarral
maligna (GALIZA et al., 2007, MACEDO et al., 2007, HEADLLEY etal., 2012, MAPA, 2013).

No Sul, Sudeste e Centro-Oeste brasileiro sdo também registrados casos de doenca de Aujeszky.
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Todas essas doencas devem ser sempre consideradas no diagndstico diferencial de casos de
bovinos que apresentem histéria de disturbios nervosos (SANCHES et al., 2000; LEMOS, 1998;
RIET-CORREA et al., 1998; BARROS et al., 2006; LEMOS, 2005).

Serdo abordadas nesta revisdo as principais doencas neurolégicas que afetam bovinos no
nordeste do Brasil, dentre elas as de maior prevaléncia e importancia para o diagndstico

diferencial da meningoencefalite por BoHV-5.

Meningoencefalite por herpesvirus bovino-5

O herpesvirus pertence a familia Herpesviridae e subfamilia Alphaherpesvirinae, esta
relacionado a diversas patologias em diferentes espécies animais e tem a capacidade de se
replicar em diferentes tecidos como o nervoso, linféide e em 6rgdo parenquimatosos (STRAUB,
1982, ROIZMAN et al., 1992). Por muito tempo acreditou-se que o herpesvirus bovino tipo 5
(BoHV-5) era um subtipo do herpesvirus bovino tipo | (BoHV-1), agente etioldgico da
rinotraqueite infecciosa bovina e vulvovaginite/balanopostite pustular infecciosa (GIBBS;
RWEYEMANN, 1977); considerado como uma “variante encefalitogénica”, devido as reagdes
cruzadas entre os dois virus, observadas em testes soroldgicos, o que se deve as semelhancas
entre suas propriedades, bioldgicas, estruturais, moleculares e antigénicas (ROIZMAN et. al.,
1992, DELHON et al., 2003).

Na década de 90, o BoHV-5 e 0 BoHV-1 foram reconhecidos como agentes patogénicos
distintos, sendo suas principais diferencas a capacidade de invadir e replicar-se no sistema
nervoso central (SNC) e promover o desenvolvimento de neuropatias, caracteristica esta
presente apenas no BoHV-5, agente etiolégico da meningoencefalite bovina (STUDDERT,
1989, BELKNAP et al., 1994).

A meningoencefalite bovina afeta com maior freqiiéncia bovinos jovens, com idade
variando de 6-7 meses até 3 anos, porém existem relatos de surtos em animais até 3 meses e
com mais de 5 anos (COLODEL et al., 2002, ELIAS et al., 2004). E uma doenca diagnosticada
em varias regides do pais (ELIAS et al., 2004), ja sendo descritos casos clinicos nos Estados de
Sdo Paulo, Rio de Janeiro, Minas Gerais, Parand, Mato Grosso, Mato Grosso do Sul, Rio Grande
do Sul, Goiéas e Para (RIET-CORREA et al.,1989, ROEHE et al., 1997, SALVADOR et al.,
1998, CLAUS et al., 2000, COLODEL et al., 2002, GOMES et al., 2002, SOUZA et al., 2002,

DE PAULA et al., 2005, RIET-CORREA et al., 2006). Na regido Nordeste foram relatados
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casos esporadicos da infeccdo no Estado da Paraiba, mas sem isolamento do DNA viral
(GALIZA et al., 2010) e no Estado de Pernambuco (OLIVEIRA et al., 2014).

Apesar da ampla distribuicdo da doenca no rebanho bovino brasileiro ndo é possivel
mensurar a prevaléncia da infeccao, devido a dificuldade de diferenciacao soroldgica do BoHV-
5 e outras amostras de herpesvirus, especialmente o BOHV-1 (ROEHE et al., 1998).

Inicialmente a infeccdo por BoHV-5 com o desenvolvimento de sinais clinicos s6 havia
sido descrita em bovinos, mas ja foi reproduzida em ovinos (SILVA et al., 1998) e coelhos
(BELTRAO et al., 2000). Ocorre geralmente de forma esporéadica, chegando a uma taxa de
morbidade de 0,05 a 30% e de letalidade consideravelmente alta, de 75 a 100% (RIET-CORREA
et al., 1989).

A evolucdo do quadro clinico em bovinos infectados geralmente varia entre 1 e 15 dias,
tendo como periodo de incubacdo o intervalo de 1 a 10 dias (BELKNAP et al., 1994). Na
maioria das vezes a doenca € fatal, mas sdo relatados alguns casos em que ocorre a recuperacdo
do animal apds a infeccdo (RISSI et al., 2006). Alguns autores citam condicGes que podem
reativar o virus do estado latente e também a capacidade de disseminacéo para outros individuos,
como os fatores que causam estresse aos animais, como vacina¢do, desmame, troca de
alimentacdo ou mesmo aplicagdo de dexametasona (ELIAS et al., 2004).

O quadro neuroldgico inclui diversos sinais clinicos, como corrimento nasal e ocular
seroso, que pode evoluir para mucoso e mucopurulento. O animal pode apresentar desidratacao,
apatia, anorexia, isolamento do rebanho, andar em circulos, tremores de cabeca e pescoco,
cegueira, incoordenacdo, depressdo acentuada, catatonia, decubito esternal seguido de decubito
lateral permanente e morte (COLODEL et al. 2002, ELIAS et al. 2004, DE PAULA et al. 2005,
RIET-CORREA et al. 2006, RISSI et al. 2006, OLIVEIRA et al., 2014).

Os achados de necropsia podem ndo demonstrar alteracdes significativas no encéfalo
(RISSI et al., 2006, OLIVEIRA et al., 2014), ou em alguns casos é possivel observar varios
graus de lesdes inflamatorias e degenerativas no referido tecido (ELIAS et al., 2004, DE PAULA
et al., 2005, RIET-CORREA et al., 2006, RISSI et al., 2006). Oliveira et al. (2014) observaram
apos fixacdo em formol de fragmentos do encéfalo, areas de aspecto granular, com coloragéo
acinzentada, amolecidas e cavitagcbes no cortex telencefalico, mesencéfalo, coliculo rostral,

pedunculos cerebrais (substantia nigra e crus cerebri), hipocampo, talamo e nacleo geniculado
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medial. Também € relatada a presenca de muco e hiperemia nas fossas nasais e a ativagdo dos
linfonodos retrofaringeos e mediastinicos (DIAS et al., 1982, CARRILLO et al., 1983).

Microscopicamente, observa-se meningoencefalite necrosante ndo supurativa difusa e de
intensidade variavel de acordo com cada caso (RISSI et al. 2006, OLIVEIRA et al., 2014). Nos
casos descritos em Pernambuco foi observada também necrose cortical cerebral laminar, com
acumulo de células mononucleares indiferenciadas, plasmacitos e células Gitter, principalmente
nos espacos perivasculares e submeningeano. Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios,
acumulo discreto de neutrofilos, necrose neuronal, neuronofagia e células Gitter foram
observadas em outras areas de malacia nos nucleos da base, tdlamo, mesencéfalo e pedinculos
cerebelares. No cerebelo, ponte, medula oblonga e medula cervical ndo foram observadas leses
(OLIVEIRA et al., 2014).

Na maioria das vezes o diagndstico de meningoencefalite causada por BoHV-5 é dado
de forma presuntiva, levando-se em consideracdo achados epidemioldgicos, clinicos, de
necropsia e histopatoldgicos (SALVADOR et al., 1998, COLODEL et al., 2002, ELIAS et al.,
2004, RISSI et al., 2006, RIET-CORREA et al., 2006). Sendo importante para confirmacéo dos
casos a realizacédo de testes para identificacdo do virus por meio da deteccdo de antigenos virais
em seccOes do encéfalo (OLDONI et al., 2004). Também podem ser empregadas técnicas de
imunohistoquimica ou Reacdo em cadeia da Polimerase (PCR) (AFONSO et al., 2007).

Né&o existe tratamento especifico, nem sdo descritas medidas de controle e profilaxia para
adoenca (RISSI et al., 2006). Alguns autores (VOGEL et al., 2002, DEL MEDICO et al., 2006)
descrevem, devido a semelhanca antigénica entre 0 BoHV-5 e 0 BoHV-1, a existéncia de uma
reatividade soroldgica e protecdo cruzada, onde anticorpos produzidos contra BoHV-1,
promovem a neutralizacdo do BoHV-5.

Apesar da prevaléncia aparentemente baixa da enfermidade na Regido Nordeste do
Brasil (OLIVEIRA, et al., 2014), o conhecimento das caracteristicas epidemioldgicas e clinico-
patoldgicas dos casos de meningoencefalite associada ao BoHV-5 é de grande importancia,
devido as suas semelhancas com outras enfermidades que comprometem o sistema nervoso

central de bovinos, em especial a raiva (CLAUS, 2005).
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Raiva

A raiva € uma encefalomielite viral causada por um Lyssavirus frequente em bovinos
em todo o Brasil e praticamente em todo mundo (Radostits et al., 2002, Rodriguez et al., 2007,
Pedroso et al., 2009). Na América do Sul, o principal transmissor € 0 morcego hematéfago
Desmodus rotundus (Martinez-Burnes et al., 1997, Rodriguez et al., 2007) que transmite a
doenca pela mordida, cuja saliva contém o virus (Summers et al., 1995). A partir de 2004, os
animais silvestres assumiram o papel de principais transmissores da raiva a humanos. No
periodo de 2000 a 2009, foi registrada uma média de 16 casos de raiva humana ao ano no Brasil.
Cerca de 69,0% (112/163) dos casos humanos ocorreram em zonas rurais e em 97,0% (72/74)
dos casos 0 morcego foi o principal transmissor da doenca (WADA et al., 2011).

No periodo de 1996 a 2005, foi registrado um decréscimo de 65% dos casos de raiva
bovina e aumento de aproximadamente 44,5% de casos de raiva silvestre, a maioria em
morcegos hemat6fagos e ndo hematofagos (PATRICIO et al., 2009). Este fato demonstra a
presenca marcante e crescente do virus nesta populacdo e a importancia de considerarmos a
transmissdo interespécies, uma vez que morcegos sdo os principais disseminadores da doenca
em areas rurais (Patricio et al., 2009).

Conforme dados oficiais do Ministério da Agricultura e estimativas de subnotificacGes,
as perdas anuais de bovinos por raiva sao estimadas em aproximadamente 850.000 cabecas, que
equivalem a aproximadamente 17 milhdes de dolares (Lima et al., 2005). Surtos de raiva bovina
sdo descritos no Brasil desde 1911(Carini 1911) e além dos bovinos, 0s equinos sao a espécie
mais comumente afetada (Peixoto et al., 2000). Entre os anos de 2006 a 2012, foram registrados
aproximadamente cerca de 1.000 focos de raiva bovina em todo o nordeste. Dos cerca de 2.297
exames realizados, 1040 (45,2%) foram positivos para raiva (MAPA, 2013). Esses dados
confirmam que a raiva € a principal doenca neuroldgica que afeta bovinos no nordeste do pais.
Porém, um outro dado é levantado: em 54,8% dos casos neuroldgicos, outras doencas Sao causa
de morte de bovinos. Portanto, a realizagdo de estudos sistematizados que tem por objetivo o
esclarecimento da etiologia das enfermidades neuroldgicas de bovinos, € de extrema
importancia para a vigilancia epidemiolégica, para controle e/ou erradicacdo dessas doengas.

A raiva pode cursar de duas formas: uma associada ao ciclo urbano, isolada de cées,

gatos e humanos onde se observa um quadro clinico que consiste numa forma furiosa; outra
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associada ao ciclo silvestre da doenca, isolada de bovinos e morcegos onde se observa uma
forma paralitica da doenga (ITO et al., 2001; HEINEMANN et al., 2002; KOBAYASHI et al.,
2006). Essa diferenca clinica ocorre porque nessas espécies, regifes distintas do SNC sédo
afetadas. Na raiva furiosa encontram-se lesdes mais frequentemente no cértex cerebral,
hipocampo e tdlamo (SUREAU et al., 1991). Na raiva paralitica, as lesdes mais comuns ocorrem
na medula espinhal, tronco encefélico, tallamo e cerebelo (BATISTA etal., 2007, FERNANDES
& RIET CORREA, 2007; PEDROSO et al., 2009).

Os trabalhos mais recentes sobre a raiva bovina no nordeste do Brasil foram
desenvolvidos na Paraiba, na Bahia e no Piaui (REIS et al., 2003; LIMA et al., 2005; GALIZA
et al., 2010; SILVA et al., 2010; BRAGA et al., 2013). Na Bahia foram avaliados os aspectos
clinicos e epidemioldgicos de bovinos com diagnostico clinico e laboratorial positivos para
raiva. Foram analisados os prontuarios clinicos de 84 animais que apresentaram resultados
laboratoriais positivos para a raiva (REIS et al., 2003). Em estudos sobre doencas do sistema
nervoso de bovinos no semiérido nordestino entre os anos de 2000 a 2008, foram examinadas
411 fichas de bovinos necropsiados. Em 139 (33,81%) havia histdrico de alteracGes clinicas no
SN e em 111 foi realizado o diagnostico. Sessenta e quatro casos foram associados a doencas
atribuidas a virus, sendo 54 de raiva (LIMA et al., 2005; GALIZA et al., 2010; SILVA et al.,
2010). No Piaui descreveu-se um surto na bacia leiteira de Parnaiba onde morreram 127 bovinos
BRAGA et al., 2013). Nesses trabalhos sdo descritos os aspectos epidemioldgicos, clinicos e
patoldgicos da doenca, principalmente em bovinos. De uma maneira geral, verifica-se que a
doenca se comporta de forma similar a que ocorre em outras regiées do Brasil (RISSI et al.,
2010).

A evolucdo clinica da doenca variou de 2-8 dias, com média de 4,7 dias. Nesses casos, a
forma clinica predominante da raiva bovina foi a paralitica. Raramente foram observados sinais
de agressividade e mugidos frequentes. Os principais sinais clinicos nos bovinos afetados foram
apatia, ataxia, dificuldade de degluticdo, salivacdo, decubito lateral, decubito esternal,
incordencdo, paralisia dos membros toracicos, paralisia dos membros pélvicos e paresia dos
membros pélvicos.

Vérios autores relatam auséncia de alteracdes de necropsia em casos confirmados de
raiva bovina (SWANEPOEL, 1994; SUMMERS et al., 1995), porém, pode haver emaciacao da
carcaga e lesdes traumaticas causadas em decorréncia dos sinais clinicos. Na necropsia, podem

ser observadas hiperemia dos vasos leptomeningeos, distensdo da bexiga e ampola retal
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distendida e repleta de fezes. Outros achados sem significacdo para o diagndstico, como
enfisema pulmonar, pneumonia aspirativa, congestdo, hidrotdrax, hidropericardio e figado de
coloracdo amarelada com a vesicula biliar distendida, também podem ser observados em alguns
animais (LEMOS, 2005; LIMA et al., 2005).

Os achados histopatologicos caracterizam-se por acumulos perivasculares de células
mononucleares, gliose focal, multifocal ou difusa, meningite e corplsculos de inclusdo
intracitoplasmaticos. As lesdes do cérebro e cerebelo afetavam principalmente a substancia
cinzenta e no tronco encefalico sdo mais frequentes nos diferentes nucleos do que na substancia
branca. As lesbes da medula podem ser observadas, principalmente, no corno ventral da
substancia cinzenta. As lesbes do ganglio trigeminal consistem em ganglioneurite, com
infiltrado inflamatdrio de linfocitos nos espacos interneuronais (REIS et al., 2003; LIMA et al.,
2005; GALIZA et al., 2010; SILVA et al., 2010; BRAGA et al., 2013). Numa pesquisa onde se
procurou identificar a distribuicdo das lesdes no sistema nervoso em casos de raiva em
herbivoros na regido nordeste, a presenca de corpusculos intracitoplamaticos de inclusdo
(corpusculos de Negri) em bovinos foi de 87% (20 animais de um total de 23 estudados). Os
corpusculos foram observados com maior frequéncia e intensidade nos animais que
sobreviveram por mais de 4 dias. O tamanho e nimero dos corplsculos no pericario dos
neurdnios foram variaveis, sendo que, quanto mais corpusculos numa célula, menor o seu
tamanho. Em alguns casos os corpusculos de Negri foram mais frequentes em areas com reacgao
inflamatoria discreta, ou mesmo sem reacdo inflamatéria, do que em areas com lesGes
inflamatdrias severas (LIMA et al., 2005).

Oficialmente, o diagndstico da raiva € realizado através da técnica de
imunofluorescéncia direta (IFD) e da prova bioldgica (PB), inoculagdo em camundongos ou
células, a partir de amostras refrigeradas de SNC dos animais suspeitos (Brasil 2002b). A
realizacdo de exames histopatoldgicos deve ser feita sempre que possivel pois além de
caracterizar morfologicamente a doenca, auxilia no diagndéstico diferencial. A comparacao entre
métodos histoquimicos, de imunofluorescéncia direta e de inoculacdo intracerebral em
camundongos tem revelado maior concordancia entre imunofluorescéncia e inoculagédo
intracerebral em camundongos, embora ocorram, esporadicamente resultados falsos negativos
ora em uma, ora em outra técnica (CORTES et al., 1979). Porém, em casos onde inicialmente
h& suspeita de raiva a imuno-histoquimica pode ser utilizada na rotina laboratorial por ser um

método rapido de diagnostico (MACHADO et al., 2004). Essa técnica é eficaz especialmente
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em casos onde os fragmentos de encéfalo submetidos ao laboratério foram fixados em formol,
impossibilitando a realizagcdo da imunofluorescéncia direta ou a inoculagdo intracerebral em
camundongos. Por vezes a detec¢do de antigenos do virus da raiva por imuno-histoquimica tem
sido relatada mesmo em tecido nervoso em processo de autdlise (ARSLAN et al., 2004).

Pelos dados expostos, a raiva é uma doenca endémica no nordeste do Brasil. Em
praticamente todos os estados nordestinos, o sistema de vigilancia é fragil, tendo em vista casos
de subnotificagdes, estratégias inadequadas de controle ou onde os exames realizados tém sido
feitos apenas para confirmacdo da raiva, mesmo com a possibilidade de ocorréncia de outras
doencas nervosas em herbivoros (MAPA, 2013).

N&o ha tratamento e a doenca é invariavelmente fatal, uma vez iniciados os sinais
clinicos A Instrucdo Normativa n° 5, de 1° de marco de 2002, preconiza que a vacinagdo dos
herbivoros seja realizada com vacina contendo virus inativado, na dosagem de 2ml por animal,
independentemente da idade. A vacinacdo é compulséria quando da ocorréncia de focos da
doenca e deve ser adotada preferencialmente em bovideos e eqliideos com idade igual ou
superior a 3 meses (MAPA, 2009). Em conjunto com 0s programas de vacinagdo deve-se
promover a erradicagdo de morcegos hemat6fagos (BAER, 1991).

Febre catarral maligna

A febre catarral maligna (FCM) é uma doenca infecciosa viral, pansistémica,
frequentemente fatal e com ampla distribuicdo geografica (Plowright 1990, Loken et al., 1998,
Driemeier et al., 2002). A FCM afeta principalmente ruminantes domésticos e selvagens (Li et
al., 2003) e € caracterizada por distdrbios cutaneos, digestivos, respiratérios e neurolégicos.

A doenca é causada por um virus do género Rhadinovirus, pertencente a familia
Gammabherpesvirinae (Coulter et al., 2001). Até o momento foram identificados quatro tipos de
virus que causam FCM em animais (Li et al., 2003), sendo a forma africana, produzida pela cepa
Alcelaphine Herpesvirus 1 (AIHV-1), a forma ovino-associada (FCM-OA), produzida pelo
herpesvirus ovino-2 (OvHV-2), um terceiro virus que induz a FCM classica no veado-de-cauda-
branca (Odocoileus virginianus) (Li et al., 2000), além de um virus endémico em cabras
domeésticas atualmente denominado herpesvirus caprino-2 ou CpHV-2 (Chmielewicz et al.,
2001, Li et al., 2001). No Brasil, a FCM é frequentemente relacionada ao herpesvirus ovino do

tipo 2 (OvHV-2) (Garmatz et al., 2004).
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No Brasil, a doenca foi descrita pela primeira vez na Paraiba por Torres (1924) e
posteriormente foi diagnosticada em outros estados do Nordeste, como Rio Grande do Norte
(DOBEREINER & TOKARNIA 1959, HEADLEY et al., 2012), Bahia, Sergipe (Figueiredo et
al., 1990), Piaui (Silva et al., 2001), Pernambuco (Souza et al., 2003) e em outras regides do
pais, como no Sudeste (Sampaio et al., 1972, Marques et al., 1986), Sul (Barros et al., 1983,
Baptista & Guidi 1988, Garmatz et al., 2004, Rech et al., 2005) e Centro-Oeste (Lemos et al.,
2005). No Rio Grande do Sul foi demonstrado, por PCR, que é causada por OvHV-2 (Garmatz
et al., 2004). No Mato Grosso a doenca foi diagnosticada em cervideos e bovinos (Mazama
gouazoubira), com identificacdo do OvHV2 por PCR (Driemeier et al., 2002, Mendonca et al.,
2008).

Na década de 20, a doenca era conhecida como mal do chifre ou oca (TORRES et al.,
1924). Porém, essa denominacdo era dada a diversos estados morbidos como por exemplo
esgotamento pelo trabalho, deficiéncia de alimentacdo ou oriundos de infestacdes parasitarias
graves (TORRES 1938). Tokarnia et al., (1959), em estudo de casos da doenca de etiologia
obscura no nordeste conhecida como mal dos chifres, brocdo, broca, mal da broca, mal da oca,
mal da ponta, mal do Piaui, mal do chavelho e mal das guampas conclui que essa "doenca
imaginaria” é diferente febre catarral maligna. Esses mesmos autores descrevem um surto de
FCM no Rio Grande do Norte (DOBEREINER & TOKARNIA 1959). Desde essa época até o
presente a doenca foi descrita em diversos estados do nordeste, FIGUEIREDO et al., 1990,
SILVA etal, 2001, SOUZA et al., 2003), em forma de surtos com uma morbidade de 2,5-31,7%
e letalidade de 93,4-100% (FIGUEIREDO et al., 1990, SILVA etal, 2001), ou casos esporadicos
(SOUZA etal., 2003). Os trabalhos mais recentes foram se referem a surtos da doenca na Paraiba
e Rio Grande do Norte (MACEDO et al., 2007, HEADLEY et al., 2012). De uma forma geral,
os resultados desses trabalhos demonstram que a FCM é endémica em bovinos no nordeste, com
ocorréncia esporadica de surtos com alta morbidade e letalidade. Macédo et al., (2007) relata
que no periodo de 2000-2005, no Hospital Veterinario da UFCG, a freqiiéncia de FCM foi de
3,1% e que o nimero de bovinos afetados pela doenca anualmente pode ser estimado em 1.550
cabecas, 0 que representa uma incidéncia anual de 0,15%. Segundo esses autores a incidéncia
anual de FCM ¢é 22 vezes maior na Paraiba do que no Rio Grande do Sul, estado que detém uma
populacéo de bovinos significativamente maior, cerca de 14 milhdes de bovinos enquanto que

a Paraiba possui pouco mais de 1 milhdo de cabecas (MACEDO et al., 2007).
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E provavel que a FCM se comporte de forma epidemioldgica similar nos outros estados
nordestinos, tendo em vista os métodos de criacdo adotados, pois 0s ovinos sdo a fonte de
infeccdo para os bovinos (LI et al., 2004). No Brasil existem dois grandes pélos de producéo de
ovinos, um na Regido Sul, participando com 31% da producdo nacional e outro na Regido
Nordeste que participa com aproximadamente 60% do efetivo nacional (IBGE 2004). Essa
tradicdo na criacdo de ovinos explica a importancia da FCM nestas duas regides, provavelmente
em consequéncia das dificuldades em evitar o contato entre essas duas espécies (MACEDO et
al., 2007).

Macroscopicamente ocorrem, na FCM, ceratite, erosdes e Ulceras na cavidade oral e
nasal, esdfago e bexiga urinaria. Necrose de papilas orais, ulceras no muflo nasal com
revestimento de crosta de fibrina, descolamento de estojo cérneo do casco dos membros
torécicos, erosdes e Ulceras nos pré-estbmagos, abomaso e alcas intestinais com acumulo de
secrecdo fibrinopurulenta sdo lesdes frequentemente observadas. No trato respiratorio se pode
observar avermelhamento difuso com deposicédo superficial de exsudado fibrinoso e por vezes
purulento, principalmente na traquéia. Também ocorre aumento de volume de linfonodos,
principalmente no trato digestivo, que se encontram edematosos e hemorragicos ao corte.
Evidenciacdo dos vasos da leptomeninge € um achado constante (BARKER et al., 1993, RECH
et al., 2005, MACEDO et al., 2007, MENDONCA et al., 2008, HEADLEY et al., 2012).

Nos diferentes casos estudados de FCM no nordeste do Brasil, histologicamente, com
varidvel intensidade e distribuicdo, as lesGes consistem em inflamacdo perivascular e
degeneracdo fibrindide da parede dos vasos arteriolares e arteriais e necrose epitelial associado
com infiltrado inflamatdério (MACEDO et al., 2007, HEADLEY et al., 2012). As alteracdes
vasculares que ocorreram em diferentes érgdos consistem em infiltrado mononuclear na regido
perivascular com hialinizacdo e infiltrado de linfocitos, plasmacitos e histidcitos na tinica média
e adventicia. Na luz de alguns vasos pode haver trombos constituidos predominantemente por
fibrina. Estes achados sdoconstantemente observados no encéfalo, plexos coroides ventriculares,
figado, linfonodos, baco, bexiga, rins, adrenal, coragdo e pulmdo. O epitélio de revestimento do
trato digestivo e respiratorio pode apresentar areas multifocais extensas com necrose coagulativa
associada a infiltrado e vasculite mononuclear. Nos linfonodos e baco se pode notar deplecéo
linféide e vasculite mononuclear com necrose fibrindide de parede dos vasos. No encéfalo, a

vasculite meningeana pode ser discreta a leve; com irregular intensidade de infiltrado
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mononuclear e necrose fibrindide, principalmente em vasos da substancia branca
(MENDONCA et al., 2008).

A técnica da PCR ¢é preconizada para a confirmagdo do diagndstico em casos de FCM-
OA (Baxteretal., 1993, O'Toole et al., 1995, Simon et al., 2003, Garmatz et al., 2004). A técnica
é sensivel e especifica (Miller-Doblies et al., 1998) e pode ser realizada em tecidos frescos e
fixados em formol (Crawford et al., 1999). As limitagBes desta técnica quando aplicada a
materiais fixados em formol estdo relacionadas a desnaturacdo do &cido nucléico por fixagédo
muito prolongada ou em formol ndo-tamponado (Crawford et al., 1999, Garmatz et al., 2004).

Devido a similaridade com outras doencas a virus, tais como febre aftosa, estomatite
vesicular e diarréia viral bovina-doenca das mucosas (BVD-MD), o diagnéstico de FCM em
bovinos deve ser baseado nos critérios epidemioldgicos, clinicos e patoldgicos (Barker et al.,
1993). A lesdo histolégica pode ajudar no diagnéstico de FCM, mas mesmo assim, as
semelhancas entre FCM e BVD-MD existem, pois necrose hialina e fibrindide das artérias
mesentéricas e da submucosa do intestino sdo observadas em ambas as doencas. Entretanto,
sabe-se que vasculite da rete mirabile carotidea é um achado importante para caracterizacdo da
FCM em bovinos. (Riet-Correa et al., 2003, Lemos et al., 2005, Rech et al., 2005), podendo ser
considerado um achado constitutivo da FCM (Barker et al., 1993).

Os dados apresentados acima confirmam a importancia da FCM para o rebanho bovino
do nordeste e evidéncia a necessidade de alertar aos médicos veterinarios da regido para o

correto diagndstico da enfermidade e a ado¢do das medidas de controle adequadas.

Outras doencas neuroldgicas importantes

As informacGes sobre doencas atribuidas a agentes bacterianos que afetam o sistema
nervoso de bovinos sdo escassas no nordeste. No Rio Grande do Sul essas alteracdes foram
relatadas em 9,51% dos casos de bovinos com sinais clinicos de disturbios nervosos (SANCHES
et al., 2000).

As principais bactérias envolvidas no desenvolvimento de abscessos no SNC sdo
Arcanobacterium pyogenes, Pasteurella spp., Staphylococcus aureus, Escherichia coli,
Streptococcus spp., Fusobacterium necrophorum e Pseudomonas spp (FERNANDES, 2001;
LORETTI etal., 2003; RISSI et al., 2010). Quando da ocorréncia de infecgédo por essas bacterias,

leptomeningite supurativa é por vezes um achado comum. Geralmente essa leséo esta associada
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a disseminacdo hematdgena de lesdes em outros locais, como abscessos de pituitaria, artrite e
oftalmite em bezerros. Quando ocorreram em bovinos adultos, podem ser caracterizadas por
formacéo de abscessos metastaticos associados a descorna e osteomielite (RISSI ET AL., 2010).

Em um estudo realizado no semiarido da Paraiba (GALIZA et al., 2010) as doencas
bacterianas somaram vinte e trés casos. Oito casos de abscessos no SN foram diagnosticados,
incluindo trés casos de abscesso da pituitaria que ocorreram em animais jovens com idade de 30
dias a seis meses. Nesses bovinos os sinais clinicos consistiram principalmente em apatia,
anorexia, salivacdo, dispnéia, incoordenacdo, dismetria, tremores musculares, diminuicdo da
acuidade visual, nistagmo, diminuicdo dos reflexos, pressdo da cabeca contra obstaculos,
arqueamento do dorso, andar em circulos, decubito lateral e movimentos de pedalagem
(GALIZA et al., 2010).

Na necropsia as principais lesdes consistiram em exsudato purulento na superficie das
leptomeninges que podem se estender do talamo até porc¢éo final do tronco encefalico e cerebelo.
Lesdes hipofisarias sdo consistentes com aumento de volume da regido da hipdfise que pode
apresentar consisténcia flutuante. Histologicamente, nas areas afetadas pelos abscessos, a
inflamac&o é neutrofilica; podem se observar restos celulares envolvidos por tecido conjuntivo,
e infiltrado inflamatdrio neutrofilico com deposicédo de fibrina nas leptomeninges (GALIZA et
al., 2010).

A intoxicacdo botulinica € uma importante causa de mortalidade bovina na pecuaria
extensiva (DUTRA et al., 2005). De 1986 a 1995, o botulismo causou a morte de mais de 6
milhdes de bovinos adultos no Brasil (DUTRA 2001). Essa doenca manifesta-se como doenca
epizodtica em regides geograficas com acentuada deficiéncia de fosforo. Os animais procuram
suprir a falta desse mineral na alimentacdo através da ingestdo de ossos de cadaveres. Esta
necessidade organica leva 0s bovinos ao curioso habito de roerern ossos. Tal circunstancia
constitui-se no principal fator para a ocorréncia e disseminacdo de botulismo em bovinos sob
forma epizootica, pois o Clostridiun, botulinum, desenvolvendo-se nos cadaveres, produz a
toxina botulinica com a qual os animais se intoxicam quando pela osteofagia ingerem tecidos
em decomposic¢do (TOKARNIA et al., 1970). No nordeste do Brasil, varios surtos de botulismo
estdo associados ao consumo de cama de frango (GALIZA et al., 2010). Porém a ingestdo de
agua contaminada pode ser também uma forma importante para a ocorréncia da doenca. Nesses

casos a mortalidade pode variar de variar de 7,5 a 37,5%enquanto nos casos de botulismo
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associado ao consumo de cama de frango a mortalidade pode variar entre 10,8 a 33% (GALIZA
etal., 2010).

O Ministério da Agricultura do Brasil proibe a utilizacdo da cama de frango na
alimentacdo de bovinos, entretanto, seu uso como alimento tem sido uma pratica comum nos
periodos de escassez de pastagens (RIET-CORREA et al., 2003). A ndo ocorréncia de botulismo
associado a osteofagia deve-se, provavelmente, a caréncia de fosforo, e portanto a osteofagia,
no semiérido é bem menos grave que em outras regifes do Brasil, principalmente as areas de
Cerrado e a regido Norte (RIET-CORREA 2007a).

O inicio dos sinais clinicos e a severidade dos mesmos estéo intimamente relacionados
com a quantidade de toxina ingerida, assim o periodo de incubacao pode variar de algumas horas
até varios dias (BIENVENU et al., 1990). Os principais sinais clinicos consistem em
incoordenacao, ataxia e paralisia flacida progressiva, acometendo primeiramente os musculos
dos membros posteriores. Esses sinais ocorrem principalmente na fase inicial da doenca
(SMART & ROBERTS, 1997, LOBATO et al., 2008). A paralisia afeta também a degluticdo e
a mastigacao, ocorrendo sialorréia e protusdao da lingua. O psiquismo dos animais afetados,
porém, permanece inalterado. Posteriormente a doenca evolui para decubito lateral e morte por
parada respiratoria. Em varias ocasifes 0s animais sdo encontrados mortos sem que nenhum ou
poucos sinais clinicos sejam observados (BIENVENU et al., 1990). A necropsia ndo sio
observadas alteracdes significativas, visualizado-se, no méaximo, uma congestdo geral da
carcaca (SMART & ROBERTS, 1997).

Em ruminantes, fragmentos do figado e do contetdo intestinal e ruminal, além da agua
e de alimentos recém-consumidos pelos animais afetados, sdo os materiais preferidos para a
pesquisa das toxinas (KELCH et al., 2000).

Outra doenca neuroldgica importante na regido nordeste é a Polioencefalomalacia (PEM)
ou necrose cerebrocortical. Essa enfermidade neuroldgica, ndo infecciosa dos ruminantes pode
ser causada por alteracdes no metabolismo da tiamina, associadas a dietas altas em concentrados,
levando a acidose clinica ou subclinica, que reduz o nimero de microrganismos do rume que
sintetizam tiamina, bem como permite o crescimento das bactérias que produzem tiaminase;
ingestdo de analogos da tiamina, como o amprolio; ingestdo de vegetais contendo tiaminases;
intoxicacao por enxofre; privacdo de agua e/ou intoxicacao por cloreto de sodio; e intoxicacdo
por chumbo (CARLTON & MCGAVIN 1990, SMITH & SHERMAN 1994, RADOSTITS ET

AL 2000, LEMOS & NAKAZATO 2001).
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Clinica e patologicamente a doenca se apresenta de forma similar em bovinos. Os

principais sinais clinicos sdo apresentados no Quadro 1 abaixo:

Quadro 1. Frequéncia de sinais clinicos em 30 casos de
polioencefalomalacia em bovinos.

Sinais clinicos Frequéncia
Incoordenacao 17 (57%)
Decubito 17 (57%)
Cegueira 14 (47%)
Opistdtono 11 (37%)
Movimentos de pedalagem 6 (20%)
Andar em circulos 5 (17%)
Ataxia 3 (10%)
Quedas frequentes 3 (10%)
Bruxismo 3 (10%)
Sialorreéia 3 (10%)
Nistagmo 3 (10%)
Depressao 2 (6,7%)
Afastamento do rebanho 2 (6,7%)
Convulsdes 2 (6,7%)
Emagrecimento progressivo 2 (6,7%)
Apatia 2 (6,7%)
Desidratagéo 2 (6,7%)
Secrecdo nasal 2 (6,7%)
Auséncia de reflexo de ameaca 2 (6,7%)
Paralisia flacida dos membros pélvicos 2 (6,7%)
Tetania 2 (6,7%)
Agressividade 2 (6,7%)
Miose 1(3,3%)
Anorexia 1(3,3%)
Fezes ressecadas 1(3,3%)
Estrabismo 1 (3,3%)
Diminuicdo de ténus da lingua 1 (3,3%)
Paralisia da cauda 1(3,3%)
Prostragéo 1(3,3%)
Balancos da cabeca 1(3,3%)
Hiperexcitabilidade 1(3,3%)
Rigidez dos membros pélvicos 1 (3,3%)
Diarréia 1(3,3%)
Fragqueza 1 (3,3%)
Anuria 1 (3,3%)
Febre 1 (3,3%)
Conjuntivite 1 (3,3%)

Fonte: Sant’Ana et al., (2009).
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Os principais achados descritos no encéfalo consistem em congestdo e tumefacdo com
achatamento das circunvoluc@es cerebrais e emalguns casos, pode haver areas multifocais
amolecidas e amareladas. Adicionalmente, focos de hemorragia podem ser visualizados no
tronco encefalico, cerebelo, telencéfalo e herniacdo cerebelar. Em varios casos alteracdes
macroscopicas podem ndo ser observadas. Ao exame histoldgico observa-se necrose laminar do
cortex cerebral afetando todas as camadas ou somente as intermediarias, caracterizada por
palidez (perda da eosinofilia) do cortex, aumento dos espacgos perivasculares e perineuronais,
vacuolizacdo do neurdpilo, presenca de neurénios eosinofilicos, hiperplasia e tumefacéo das
células endoteliais dos vasos sanguineos Sant’Ana et al. (2009). Pode haver ainda infiltracdo de
células Gitter e cavitacdo. Também podem ser observados esferdides axonais, hemorragias e
discretos astrocitos reativos, gliose e infiltrado inflamatorio ao redor de vasos e meninges
(LIMA et al., 2005).
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OBJETIVOS

Objetivo Geral

v’ Estudar as doencas neurolégicas em bovinos no Estado de Pernambuco.

Objetivos Especificos

v/ Estudar a epidemiologia, sinais clinicos e lesGes macro e microscépicas da
meningoencefalite necrosante associada ao herpesvirus bovino tipo-5 no Estado de

Pernambuco.

v' Realizar o diagnoéstico de meningoencefalite necrosante associada ao herpesvirus

bovino tipo-5 por PCR.
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ABSTRACT

Background: Bovine Herpesvirus-5 (BoHV-5) is the most important cause of
encephalopathy in cattle in Brazil. Necrotizing meningoencephalitis is an acute or
subacute infectious disease that has low morbidity, higher fatal outcome and affects
animals of all age groups, but especially young cattle under stress situations. The disease
may occur like outbreaks or affect cattle alone. The mortality and morbidity varies from
75-100% and 0.05 to 22% respectively. This study aims to report the occurrence of two
outbreaks of meningoencephalitis caused by bovine herpesvirus-5 diagnosed in the state
of Pernambuco in the years 2011-2012.

Materials, Methods & Results: The epidemiological data and clinical signs were obtained
with the veterinarians of the two properties were the outbreaks occurred. Samples of brain,
spinal cord and tissues fragments from the thoracic and abdominal cavities were collected.
Thus the material was fixed in 10% buffered formalin and processed routinely for
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histopathological examination. After fixation of the brain, fragments of cerebral cortex,
basal ganglia, thalamus, midbrain, cerebellar peduncles, cerebellum, bridge, medulla
oblongata and cervical spinal cord were immunohistochemically processed for rabies.
CNS samples were also subjected to PCR for detection of BoHV-5. In affected cattle, the
main clinical signs consisted of circling, blindness, nasal and ocular discharge, head
pressing, muscle tremors, incoordination, and permanent lateral recumbence followed by
death. At necropsy no significant changes were observed. After cutting the brain
previously fixed in formaldehyde solution, softened grayish areas of granular appearance
and cavitations in the cerebral cortex, midbrain, hippocampus, thalamus, basal ganglia and
cerebellum were observed. Microscopically there was nonsuppurative meningitis and
diffuse encephalitis with perivascular cuffs, mononuclear or undifferentiated cells and
neuronal necrosis. In areas of polioencefalomalacia there was neuronophagia and the
presence of Gitter cells. In the samples submitted to PCR there was amplification of DNA
from BoHV-5.

Discussion: The diagnosis of necrotizing meningoencephalitis by BoHV-5 was based on
the epidemiology, clinical signs, gross lesions characteristic histological and especially in
molecular detection of viral DNA, similar to those described in other cases of the disease.
In Pernambuco, the disease had not yet been described. In the State of Paraiba, three cases
with characteristic lesions of meningoencephalitis by BoHV-5 were diagnosed. But in
these cases the diagnosis was only based on clinical signs and lesions in the CNS of
affected cattle. Despite the apparent low prevalence of the disease in northeastern Brazil,
the disease has seems to be more frequent and many other outbreaks are not probably
diagnosed, especially outside of areas covered by the veterinary diagnostic laboratories.
In CNS samples of this study, there were no eosinophilic intranuclear inclusion bodies in
astrocytes. In those cases the IHC for rabies becomes an important methodology in the
differential diagnosis of the disease, especially in tissues embedded in paraffin and fixed
in formalin where there is non-suppurative meningoencephalitis in which inclusion bodies
are not observed. The results of this study confirmed the BoHV-5 infection in cattle in the

state of Pernambuco, where the PCR using primers that encode protein C (gC) were used.

Keywords: bovine, diseases of central nervous system, bovine herpesvirus, malacia, PCR.

Descritores: bovinos, doencas do sistema nervoso central, herpesvirus, malacia, PCR.
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INTRODUCAO

Herpesvirus Bovino-5 (BoHV-5) é um alfaherpesvirus, pertencente a familia
Herpesviridae, subfamilia Alphaherpesvirine e género Varicellovirus [18]. Esse virus
provoca meningoencefalite em bovinos [11], sendo uma das principais causas de
encefalopatia nos rebanhos brasileiros [12]. A meningoencefalite necrosante caracteriza-
se como uma doenca infecto-contagiosa aguda ou subaguda, de baixa morbidade [12],
altamente fatal e atinge animais de todas as faixas de idade, mas principalmente bovinos
jovens submetidos a situacOes de estresse [17,20]. A doenca pode ocorrer na forma de
surtos ou afetar bovinos isoladamente [1,3,4,5,15,16,19] sendo que a mortalidade varia de
75-100 % e a morbidade pode apresentar valores de 0,05-22% [3,16].

No Brasil, a doenca é endémica em varios Estados da regido Sudeste, Centro-Oeste
e Sul [3,4,5,9,16] e na regido norte do pais a doenca foi descrita no Estado do Para [15].
No nordeste do Brasil, casos esporadicos de meningoencefalite necrosante foram descritos
no Estado da Paraiba, porém nesses casos 0 DNA viral ndo foi isolado [8].

O presente trabalho tem por objetivo relatar a ocorréncia de dois surtos de
meningoencefalite por herpesvirus bovino-5 diagnosticados no Estado de Pernambuco nos
anos de 2011-2012.

MATERIAL E METODOS

Os dados referentes a epidemiologia e aos sinais clinicos foram obtidos com o0s
médicos veterinarios das propriedades onde ocorreram os dois surtos da doenca. No
primeiro surto, um bovino foi necropsiado pela equipe do Laboratério de Diagnostico
Animal da Universidade Federal Rural de Pernambuco (LDA-UFRPE). Coletaram-se
encéfalo, medula espinhal e fragmentos dos 6rgédos das cavidades toracica e abdominal. O
material coletado foi fixado em formol a 10% tamponado e processado rotineiramente
para exame histopatologico. Um segundo bovino foi necropsiado pelo médico veterinario
da propriedade que remeteu ao LDA-UFRPE, encéfalo, medula espinhal e 6rgdos da
cavidade toracica e abdominal conservados em formol a 10%.

Apos a fixagdo do encéfalo dos bovinos, foram realizados cortes transversais

seriados de fragmentos de cortex cerebral, nucleos da base, tdlamo, mesencefalo,
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pedunculos cerebelares, cerebelo, ponte, medula oblonga e medula cervical. Amostras dos
encéfalos fixadas em formol e emblocadas em parafina foram submetidas a técnica de
imuno-histoquimica (IHQ) para raiva conforme [13]. Para isto, utilizou-se recuperacao
antigénica com calor e solucdo de tampdo citrato 10mM (pH 6,0) e anticorpo primario
policlonal? na dilui¢io de 1:1000 em PBS (phosphate buffered saline), durante 60 minutos
em estufa a 37°C. Para revelacdo, empregou-se cromdgeno vermelho! por 5 minutos.
Posteriormente, as laminas foram contra-coradas com hematoxilina de Harris por 1 minuto
e avaliadas em microscopio Optico quanto a presenca de marcacdes.

Amostras do SNC foram também submetidas a PCR para detec¢do de BoHV-5
conforme [2] A extragdo de DNA foi obtida utilizando fenol-cloroférmio modificado.
Os primers utilizados que codificam a glicoproteina C (gC) foram B1, especifico para
BoHV-1 (5-CAA CCG AGA CGG AAA GCT CC-3 nt. 185-204), B5, para BoHV-5 (5-
CGG ACG AGA CGC CCT TGG-3nt. 322-339) e Bcon, primer consenso [5-AGT GCA
CGT ACA GCG GCT CG 3nt. 519-538 (BoHV-1) e nt. 461-480 (BoHV-5)], amplificando
um produto de 354pb para BoHV-1 e 159pb para BoHV-5. A leitura foi feita por
eletroforese em gel de agarose a 2% corado com brometo de etidio e analisado em
transluminador (UV-300nm).

RESULTADOS

Os surtos foram observados nos Municipios de Sdo Lourenco da Mata e Moreno,
Regido Metropolitana do Recife, Pernambuco. O primeiro surto ocorreu numa
propriedade pequena, com menos de 10 hectares onde eram criados semi-extensivamente
18 bovinos. Foram afetados trés bovinos, dois da raca nelore e outro mestico de holandés,
com idades de sete meses a dois anos. A evolucdo do quadro clinico nos bovinos afetados
foi de cinco a sete dias. O segundo surto ocorreu em agosto de 2012, numa propriedade
de 21 hectares e resultou na morte de dois bezerros da raga nelore com quatro meses de
idade. A evolucgéo do quadro clinico nos bezerros afetados foi de quatro dias.

Os sinais clinicos observados foram similares nos bovinos das duas propriedades e
consistiram em isolamento do rebanho, andar em circulos, apatia, anorexia, tremores de
cabeca e pescoco, corrimento nasal, cegueira, pressdo da cabeca contra objetos,

incoordenacdo, depressdo acentuada, catatonia, decubito esternal e em seguida decubito
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lateral permanente seguido de morte (Fig.1). Na necropsia, ndo foram observadas
alteracOes significativas. Ao corte do encéfalo, apds a fixacéo, foi observada areas de
aspecto granular, com colora¢do acinzentada, amolecidas e cavitagdes no cortex

telencefalico, mesencéfalo, coliculo rostral, pedinculos cerebrais (substancia nigra e crus

cerebri), hipocampo, tdlamo e nucleo geniculado medial (Fig. 2).

Figura 1. Bezerro de 7 meses de idade com meningoencefalite necrosante  Figura 2. Areas de aspecto granular, com coloragfio acinzentada, amoleci-
associada ao herpesvirus bovino-5 demonstrando opistétono. das e presenga de cavitagoes no encéfalo de bovino fixado em formol a 10%.

Figura 3. Tdlamo apresentando manguito perivascular, aumento do status  Figura 4. Meningite linfocitdria ¢ malacia severa do cértex telencefilico
spongiousus ¢ neurdnios vermelhos (H&E 40x). [Barra: 10 pm]. com infiltrado de células mononucleares (H&E 20x). [Barra: 20 pm].

Microscopicamente, havia meningoencefalite necrosante ndo supurativa difusa. Nos
dois bovinos examinados notou-se necrose cortical cerebral laminar, com acimulo de
células mononucleares indiferenciadas, plasmdcitos e células Gitter, principalmente nos
espacos perivasculares e submeningeano (Fig. 3). Manguitos perivasculares
linfoplasmocitérios, acimulo discreto de neutrofilos, necrose neuronal, neuronofagia
células Gitter (Fig. 4) foram observadas em outras areas de malacia nos nucleos da base,
talamo, mesencéfalo e pedunculos cerebelares. No cerebelo, ponte, medula oblonga e
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medula cervical ndo foram observadas lesGes. Na IHQ ndo houve marcacao do antigeno

rabico. Nas amostras submetidas & PCR houve amplificacdo do DNA de BoHV-5.

DISCUSSAO

O diagnoéstico de meningoencefalite necrosante por BoHV-5 foi baseado na
epidemiologia, sinais clinicos, lesdes macroscopicas, achados histologicos caracteristicos
e principalmente na deteccdo molecular de DNA viral, similares aos descritos em outros
casos da doenca [2,6,8,15]. Os sinais clinicos e achados de necropsia como 0s que sao
relatados neste trabalho sdo importantes para o diagnostico presuntivo de
meningoencefalite necrosante por BoHV-5. Porém, outras enfermidades que afetam o
SNC de bovinos onde os sinais clinicos podem ser principalmente cerebrais, tais como
polioencefalomalacia e raiva, devem ser levadas em consideracdo no diagndstico
diferencial.

Em Pernambuco, a doenca ainda ndo havia sido descrita. No Estado da Paraiba,
trés casos com lesBes caracteristicas de meningoencefalite por BoHV-5 foram
diagnosticados em bovinos com idade entre 18 e 24 meses de idade. Porém nesses casos
o0 diagndstico se baseou unicamente nos sinais clinicos e lesdes histologicas do SNC dos
bovinos afetados [8]. Apesar da aparente baixa prevaléncia da enfermidade na regido
Nordeste do Brasil, é provavel que a mesma seja mais frequente e que muitos surtos nao
sejam diagnosticados, especialmente fora das areas de abrangéncias dos laboratérios de
diagnostico veterinario.

N&do é possivel afirmar que todas as mortes nos rebanhos estudados foram
decorrentes da infeccdo por BoHV-5. Porém, as observacdes do quadro clinico
compativel, além de lesdes macroscdpicas e microscopicas semelhantes as descritas por
outros autores [5,16,17] sdo evidéncias da importancia dessa enfermidade como causa de
alteracOes neuroldgicas para estes rebanhos. A doenca pode aparecer em forma de surtos
e afetar esporadicamente bezerros lactantes [10], como nos casos descritos neste trabalho
e em alguns casos até 30% do rebanho pode ser afetado. Em casos esporadicos de
meningoencefalite necrosante por BoHV-5, sdo afetados principalmente bovinos jovens
de 6-7 meses, mas com menor frequéncia animais adultos maiores de 3 anos de idade

também podem ser afetados [10].
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Em um dos casos avaliados ndo ocorreu amplificacdo de DNA viral. Acredita-se
que o tempo em que as amostras permaneceram em solucgéo de formalina a 10%, possa ter
limitado a amplificagdo, pois em amostras de encéfalos com meningoencefalite por
BoHV-5 que permaneceram em meédia uma semana em formalina tamponada, a 10% a
deteccdo de DNA viral foi possivel em 75% dos casos analisados [7]. Um estudo onde as
amostras permaneceram por mais de 10 dias em solugédo de formalina demonstrou que a
amplificagdo do DNA viral ocorreu com menor frequéncia; em apenas 7 (21,8%) das
amostras [6]. Em outro estudo, a Identificacdo de DNA de BoHV-5 foi positiva em 40%
das amostras que tinham diagnostico de meningoencefalite necrosante com caracteristicas
de infeccdo por BoHV-5 e em 47,3% das amostras que tinham diagndstico de
meningoencefalite ndo-supurativa inespecifica. Outros fatores como quantidades
insuficientes de DNA viral no tecido, falhas na extracdo do DNA e auséncia do DNA,
podem também influenciar negativamente o resultado do exame. Outro fator que deve ser
levado em consideracdo é que mesmo em amostras em que havia presenca de inclusdes
intranucleares em astrdcitos, 0 DNA de BoHV-5 nédo foi identificado em 33,4% dos
tecidos analisados [2].

Nas amostras de SNC deste estudo, ndo se observaram corpusculos de inclusao
eosinofilicos intranucleares em astrdcitos. Deve-se lembrar de que nesses casos a IHQ
para raiva torna-se uma metodologia importante no diagndéstico diferencial da doenca;
principalmente em tecidos emblocados em parafina e fixados em formol onde ha
meningoencefalite ndo-supurativa nos quais corpusculos de inclusdo nao sdo observados
[13].

CONCLUSAO

Os resultados do presente trabalho confirmaram a infeccdo por BoHV-5 em
bovinos no Estado de Pernambuco, em que a técnica de PCR utilizando-se primers que
codificam a proteina C (gC) foram utilizadas. A utilizacdo desta técnica molecular
associada aos dados epidemioldgicos, clinicos e patolégicos se demonstrou como

importante ferramenta para o diagndstico desta doenga.
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DISCUSSAO

No nordeste do Brasil, assim como em outras regides do pais, as doencas neurologicas
sdo importante causa de mortes de bovinos e consequentemente de severas perdas econémicas.
De acordo com os dados levantados na literatura cientifica, a raiva é a principal doenca
neuroldgica que afeta bovinos em toda regido nordeste. Entre os anos de 2006 a 2012, foram
registrados aproximadamente cerca de 1.000 focos de raiva bovina em todo o nordeste. Dos
cerca de 2.297 exames realizados, 1040 (45,2%) foram positivos para raiva (MAPA, 2013).

Dessa forma, em mais da metade dos casos neuroldgicos em bovinos, outros agentes
etiologicos sdo responsaveis pela doenca. Nesses casos, dependendo dos sinais clinicos
observados, as principais doencas a serem incluidas no diagnéstico diferencial sdo a
meningoencefalite causada pelo BoHV-5, a febre catarral maligna, os abcessos no sistema
nervoso e o botulismo.

Estudos realizados no semiarido nordestino onde se determinou a ocorréncia das doencas
ocorridas no sistema nervoso indicam que o BoHV-5 foi responsavel por menos de 3,0% dos
casos neurologicos diagnosticados (GALIZA et al., 2010). No Estado da Paraiba, acredita-se
gue o numero de casos de meningoencefalite herpética pode ser bem maior, tendo em vista a
escassez de estudos fora da area da abrangéncia do Laboratorio de Patologia Veterinaria da do
Campus de Patos da Universidade Federal de Campina Grande. Essa mesma realidade pode ser
observada em outros estados nordestinos, principalmente em regides onde o servico de
vigilancia é escasso ou onde os laboratérios de diagnéstico veterinario ndo tenham tradi¢do na
elucidacéo de doencas de animais de producéo.

Em relacdo a FCM percebe-se que a doenca é endémica em bovinos no nordeste, com
ocorréncia esporadica de surtos com alta morbidade e letalidade. Na Paraiba, por exemplo a
incidéncia anual de FCM é 22 vezes maior na Paraiba do que no Rio Grande do Sul, estado que
detém uma populacgdo de bovinos significativamente maior (MACEDO et al., 2007). Nos outros
estados nordestinos, é provavel que a FCM se comporte de forma epidemioldgica similar, tendo
em vista os métodos de cria¢do adotados.

As encefalites causadas por agentes bacterianos sdo igualmente importantes para bovinos
no nordeste. As principais bactérias envolvidas no desenvolvimento de abscessos no SNC séo

Arcanobacterium pyogenes, Pasteurella spp., Staphylococcus aureus, Escherichia coli,
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Streptococcus spp., Fusobacterium necrophorum e Pseudomonas spp (FERNANDES, 2001,
LORETTI etal., 2003; RISSI et al., 2010). Quando da ocorréncia de infeccéo por essas bactérias,
leptomeningite supurativa é por vezes um achado comum. Geralmente essa leséo esté associada
a disseminacdo hematdgena de lesdes em outros locais, como abscessos de pituitaria, artrite e
oftalmite em bezerros. Quando ocorreram em bovinos adultos, podem ser caracterizadas por
formacéo de abscessos metastaticos associados a descorna e osteomielite (RISSI ET AL., 2010).

A intoxicacdo botulinica € uma importante causa de mortalidade bovina na pecuéria
extensiva (DUTRA et al., 2005). No nordeste do Brasil, varios surtos de botulismo estdo
associados ao consumo de cama de frango devido a sua larga utilizacao, apesar da proibicao do
MAPA (GALIZA et al., 2010). Portanto, ocorréncia de botulismo associado & caréncia de
fésforo e osteofagia no nordeste, principalmente na regido semiarida é bem menos grave que
em outras regides do Brasil (RIET-CORREA 2007a).

Em todos os casos de doenca neuroldgica em bovinos é fundamental que sejam
realizados exames clinicos corretos, para que se possa saber a possivel localizagdo das lesdes no
sistema nervoso (SN). Com base nessas informagdes, é possivel, inclusive recomendar o
sacrificio de animais sem possibilidades de tratamento. Porém, no estudo das enfermidades do
SN € necessario um intercambio permanente entre o clinico e o patologista. Isto significa que o
clinico deve incorporar a sua rotina a realizacao sistematica de necropsias e o envio dos materiais
mais adequados para o diagnostico no laboratério (RIET-CORREA et al., 2002).

Em uma necropsia correta do SN é necessario retirar o encéfalo inteiro (cérebro, cerebelo
e tronco encefalico). Quando se suspeita de uma enfermidade infecciosa o encéfalo deve ser
cortado longitudinalmente. Uma metade deve ser fixada em formol a 10% (ou até 20-30% para
fixacdo mais rapida e eficiente) em um volume aproximado de uma parte de tecido em 10 partes
de formol. A outra metade deve ser enviada refrigerada para exame microbioldgico. Apesar das
dificuldades, a campo, de retirar a medula nos grandes animais, isto € necessario quando o
animal apresenta sinais clinicos que sugerem uma lesdo medular ou uma lesdo difusa do SN.
Antes de realizar o exame do SN é necessario conhecer os dados epidemiolégicos e a historia
clinica do caso com a maior precisdo possivel. Conhecer a evolucdo clinica do animal é
importante: cistos, tumores e abscessos podem ter evolugéo lenta; enfermidades infecciosas, que
causam inflamacg&o difusa do SN, e traumatismos tem evolucdo rdpida. O conhecimento das
diferentes enfermidades que afetam o sistema nervoso dos ruminantes na regido onde o médico

veterinario trabalha é, também, muito importante (RIET-CORREA et al., 2002).
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CONCLUSAO

No nordeste do Brasil a ocorréncia de doengas do sistema nervoso de bovinos € alta. As
trés principais doengas neuroldgicas provocadas por virus sdo, raiva, febre catarral maligna e
meningoencefalite associada ao BoHV-5.

Os resultados apresentados nessa dissertacdo registram pela primeira vez a ocorréncia
de meningoencefalite em amostras de sistema nervoso central de bovinos submetidas a PCR

com amplificagédo do DNA de BoHV-5 no Estado de Pernambuco.
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