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Forma nervosa de listeriose em caprinos’
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ABSTRACT.- Rissi D.R., Rech R.R., Barros R.R., Kommers G.D., Langohr .M., Pierezan F. & Barros
C.S.L. 2006. [Listeric meningoencephalitis in goats.] Forma nervosa de listeriose em caprinos.
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A neurologic disease was observed in three young adult goats (indentified as A-C) from a herd
of 100 goats during October-December;, 2004. Clinical signs included head tilt, torticollis, nystagmus,
staggering, falls and eventually recumbency and paddling, with stiff limbs. Treatment of Goat C
with antibiotics resulted in a temporary remission of the clinical signs. The clinical courses where
5, 10 and 30 days respectively for Goats A, B and C. Goat A died spontaneously and the other two
where euthanatized in extremis. No gross changes were observed. Histologic lesions were
predominantly unilateral, with inflammatory and degenerative changes, extending from the medulla
oblongata to the thalamus. In all 3 cases there were perivascular cuffings of one or more types of
mononuclear cells (lymphocytes, plasma cells, activated macrophages) and occasionally neutrophils
associated with areas of malacia where Gitter cells filled spaces of parenchymal loss. Additionally,
Goat B had microabscesses in the medulla, pons, and mesencephalon and multifocal neutrophilic
and lymphocytic infiltrates within the fascicles of the trigeminal nerve and in the cerebellar
leptomeninges. In the brainstem of Goat C, there was multifocal granulomatous inflammation
which included epithelioid macrophages and occasional multinucleated giant cells. Listeria sp
antigen was detected by imunohistochemistry in routinely processed sections of mesencephalon
from Goats A and C and of pons from Goat B.

INDEX TERMS: Listeria sp, Listeria monocytogenes, listeriosis, encephalitis, immunohistochemistry, pathology,
diseases of goats.

RESUMO.- Em um rebanho de 100 caprinos, foram observa-
dos casos de uma doenga neurol6gica em trés animais adultos
jovens (identificados como A-C) entre outubro e dezembro de
2004. Os sinais clinicos incluiam desvio da cabega, torcicolo,
nistagmo, andar desequilibrado e quedas que acabavam em
dectibito, durante o qual o caprino executava movimentos de
pedalagem com os membros rigidos. Tratamento com antibio-
ticos no Caprino C resultou em remissao temporaria dos sinais.
A evolugao clinica foi de 5, 10 e 30 dias, respectivamente, para
os Caprinos A, B e C. O Caprino A morreu espontaneamente e
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os outros dois foram eutanasiados na fase terminal da doenga.
Nao foram observadas alteracoes macroscopicas. Lesoes
histologicas eram predominantemente unilaterais e consisti-
am de alteracoes inflamatorias e degenerativas que se estendi-
am do bulbo ao talamo. Em todos os casos havia manguitos
perivasculares de um ou mais tipos de células mononucleares
(linfocitos, plasmocitos, macréfagos ativados) e ocasionalmen-
te neutrofilos associados a areas de malacia onde células Gitter
preenchiam os espacos de perda do parénquima. Adicional-
mente, o Caprino B tinha microabscessos no bulbo, ponte, e
mesencéfalo e infiltrado neutrofilico e linfocitico multifocal
nos fasciculos do nervo trigémeo, proximo ao ganglio de Gasser,
e nas leptomeninges do cerebelo. No tronco encefalico do Ca-
prino C, a reacao era multifocal e com caracteristica granulo-
matosa e incluia células epitelidides e, ocasionalmente, células
gigantes multinucleadas. Listeria sp foi detectada por imunoisto-
quimica em cortes de mesencéfalo rotineiramente processado
dos Caprinos A e C e de ponte do Caprino B.

TERMOS DE INDEXACAO: Listeria sp, Listeria monocytogenes, listeriose,
encefalite, imunoistoquimica, patologia, doencas de caprinos.
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INTRODUCAO

Listeriose é uma enfermidade infecciosa causada pelas bactérias
Gram-positivas, Listeria spp. Afeta varias espécies animais, indu-
zindo trés formas de manifestacao clinica: (1) septicemia com
abscessos em visceras como figado e baco, (2) aborto e (3) doen-
ca neurol6gica (meningoencefalite). Geralmente, em um surto,
observa-se apenas uma dessas trés formas. A forma septicémica
afeta especialmente ruminantes, suinos, coelhos e aves recém-
nascidos. Listeria monocytogenes é causa de aborto, principalmente
em ovinos e bovinos, e de doenca neurolégica, principalmente
em ovinos, caprinos e bovinos (Schneider 1994, Summers et al.
1995, George 2002). L. ivanovii causa aborto em ruminantes
(Schneider 1994). Doenga neurolégica é mais comum em regi-
oes de clima temperado, onde os casos ocorrem principalmente
no inverno e inicio da primavera (Schneider 1994); silagem de
ma qualidade (pH acima de 5,5) favorece o crescimento da bac-
téria (Summers et al. 1995, George 2002). Outras fontes de in-
feccao incluem solo e alimentos contaminados e fezes ou leite
de animais portadores (Schneider 1994).

Em ruminantes, a forma nervosa é causada por L. monocyto-
genes e ocorre esporadicamente ou em surtos, com morbidade
baixa e letalidade alta, geralmente associados a alimentagao com
silagem (Lgken & Grgnstg 1982, Jubb & Huxtable 1993, Schneider
1994). A doencga encefalica em bovinos pode ser subaguda, mas
em ovinos e cabras é geralmente aguda e fatal (Lippman 1969).

Lesoes macroscopicas nao sao comuns, mas pode ser obser-
vada hiperemia das leptomeninges e turvamento do liquido
cefalorraquidiano; ocasionalmente, em cortes transversais do
tronco encefalico, observam-se focos de malacia castanho-ama-
relados (Summers et al. 1995). As alteragoes microscopicas con-
sistem de microabscessos, manguitos mononucleares nos espa-
¢os de Virchow-Robin, degeneragao axonal e presenca de célu-
las Gitter. Essas lesoes distribuem-se de modo assimétrico, princi-
palmente no bulbo e na ponte, mas podem ocorrer em qualquer
local do tronco encefalico, desde o talamo até a medula espinhal
cervical (Asahi et al. 1957, Charlton & Garcia 1977).

O diagnostico pode ser confirmado pela cultura, deteccao
do microrganismo em coloragoes especiais (Gram), na imuno-
fluorescéncia ou imunoistoquimica - IHQ (Peixoto 1986, Marco
etal. 1988, Johnson et al. 1995, Campero et al. 2002, Loeb 2004),
ou pela técnica de reagcao em cadeia de polimerase - PCR (Batt
1999).

Apesar de relatos de casos esporadicos da forma nervosa de
listeriose em ruminantes no Brasil (Sanches et al. 2000, Schild
2001, Schwab et al. 2004), sao escassos os relatos detalhados da
enfermidade no pais. Neste trabalho sao descritos trés casos de
listeriose em caprinos com evolugao clinica e lesoes subagudas
e cronicas, pouco comuns. A confirmacao do diagnostico por
[HQ e os aspectos epidemiologicos, clinicos e patologicos des-
ses casos sao discutidos.

MATERIAL E METODOS

Dados epidemiologicos e clinicos foram obtidos junto ao proprietario
e aos clinicos que atenderam os casos. Os caprinos foram
identificados por letras A-C conforme a seqiiéncia em que ocorriam.
Um caprino (A) teve morte espontanea e dois foram sacrificados in
extremis. Os trés foram necropsiados. Fragmentos de varias visceras

foram colhidos e fixados em formol a 10%. Os encéfalos foram
colhidos inteiros e fixados por quatro ou cinco dias. O exame
macroscopico do encéfalo foi entao procedido em se¢coes coronais
feitas em intervalos de 0,5cm. Para histopatologia, foram
selecionados os seguintes cortes do encéfalo: 1) bulbo na altura do
obex, 2) cerebelo, 3) ponte na altura dos pedtinculos cerebelares, 4)
mesencéfalo, na altura dos coliculos rostrais, 5) lobo telencefalico
occipital, 6) cortex parietal, hipocampo e talamo subjacentes, na
altura dos corpos mamilares, e 7) lobo telencefalico frontal e niicleos
basais subjacentes. Para cada caso também foram colhidos blocos
de tecidos contendo a rete mirabile carotidea, hip6fise e ganglio do
trigémeo e outros 6rgaos como figado, rim, pulmao, olho e coracao.
0 material foi processado rotineiramente para histologia e corado
com hematoxilina e eosina (HE). Secoes do mesencéfalo dos casos
A e C e da ponte do caso B foram submetidas a coloragcao de Brown
& Brenn para tecidos e a coloragao de IHQ, segundo procedimentos
estabelecidos anteriormente (Ramos-Vara & Beissenherz 2000). Foi
utilizado como anticorpo primario um anticorpo policlonal anti-
antigeno celular (O) de Listeria spp na dilui¢ao de 1:1000. Fragmentos
de tecido emblocados em parafina foram submetidos a técnica de
reacao em cadeia da polimerase (PCR) para amplificacao do DNA
de Listeria monocytogenes®.

RESULTADOS

Os casos ocorreram em 3 caprinos jovens adultos (15-18 meses
de idade) de uma propriedade rural do municipio de Ivora, re-
giao central do Rio Grande do Sul, no periodo de outubro a
dezembro de 2004. Na propriedade havia 100 caprinos distri-
buidos nas seguintes categorias: dois machos adultos, 28 féme-
as acima de 12 meses de idade e 70 caprinos (machos castrados
e fémeas) entre 3 e 7 meses de idade. Os caprinos sao explorados
para producao de carne e mantidos em um piquete de 8 ha onde
tinham contato direto com galinhas e suinos. Havia bovinos num
piquete ao lado e contato desses animais com os caprinos atra-
vés da cerca era possivel. As galinhas geralmente se alimenta-
vam e defecavam no cocho onde era colocada a ragao para os
caprinos. A ragao, feita na propriedade, consistia de farelo de
soja, trigo, milho e arroz feitos na propriedade. No inverno de
2004, os caprinos haviam recebido silagem de milho.

Os sinais relatados nos trés casos foram semelhantes e inclu-
iam anorexia, desvio da cabecga, torcicolo (Fig.1), andar instavel
e quedas. Nas fases finais da doenga os caprinos assumiam
decabito lateral, realizando movimentos de pedalagem com os
membros rigidos. Os Caprinos A e C foram tratados com antibi-
oticos. O Caprino A nao apresentou resposta ao tratamento,
entretanto, o Caprino C teve remissao dos sinais clinicos nos
primeiros 5 dias, mas os sinais recrudesceram cerca de um més
apos o inicio da doenga.

Nao foram encontradas lesoes de necropsia relacionadas a
doenga. Os principais achados histopatologicos estao resumi-
dos no Quadro 1. As lesoes localizavam-se no tronco encefalico
e eram preferencialmente unilaterais. Lesoes mais agudas foram
observadas no Caprino B e caracterizavam-se por alteracoes
degenerativas associadas a microabscessos (Fig.2) e infiltrado

5 Teste realizado no Animal Disease Diagnostic Laboratory, Purdue
University, 406 South University, West Lafayette, IN 47907, Estados Uni-
dos.

Pesq. Vet. Bras. 26(1):14-20, jan./mar. 2006



16

neutrofilico difuso na neurépila (Fig.3). Manguitos perivasculares
constituidos por 2-5 camadas de linfocitos, esferéides axonais,
neuronofagia (Fig.4) e infiltrado misto nas leptomeninges com-
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Fig.1. Caprino C, com listeriose, apresentando desvio da cabeca e
torcicolo.

Fig.3. Infiltrado neutrofilico difuso na neurépila da ponte do Caprino
B com listeriose. HE, obj.10.

Fig.5. Foco unilateral de malacia na ponte, na altura dos pedtnculos
cerebelares, do Caprino A com listeriose. HE, obj.4.
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pletavam o quadro. Lesoes com idade intermediaria foram ob-
servadas no Caprino A e eram caracterizadas por focos unilate-
rais de malacia (Fig.5), manguitos perivasculares linfoistioplas-
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Fig.2. Microabscesso no bulbo do Caprino B com listeriose. HE, obj.40.

Fig.4. Células inflamatoérias, principalmente neutroéfilos, fagocitam
fragmentos do citoplasma de um neur6nio morto (neuroniofagia)
na ponte do Caprino B com listeriose. HE, obj.40.

Fig.6. Extenso manguito perivascular constituido por plasmdcitos,
linfocitos e células Gitter na ponte do Caprino A com listeriose.
HE, obj.40.
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Quadro 1. Dados sobre os trés casos de listeriose em caprinos

Caprino  Idade Sexo  Raga Evolucao dos Alteracoes histopatoldgicas
sinais clinicos Distribui¢ao Tipo
A 15 meses F2 Boer 5 dias Bulbo Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios moderados, edema
difuso moderado, gliose difusa e esferdides axonais
Ponte na altura Manguitos linfoplasmocitarios. Foco de malacia unilateral com cé-
dos pedtnculos lulas Gitter, degeneracao neuronal, esferéides axonais e neutrofilos
cerebelares na neuropila
Mesencéfalo, pro- Manguitos perivasculares linfoistioplasmocitarios acentuados, area
ximo ao nicleo focal unilateral de malacia com células Gitter e areas de desmieliniza-
vermelho ¢ao, meningite linfoplasmocitaria discreta
Talamo Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios focais, tumefagao
endotelial, esferoides axonais e areas de malacia predominantemen-
te unilaterais com células Gitter
Cerebelo Manguitos perivasculares linfoplasmocitarios e edema difuso mode-
rado na substancia branca
B 17 meses MP  Mista 10 dias Bulbo, ponte Manguitos perivasculares acentuados constituidos por 2-5 camadas
e mesencéfalo de linfocitos, tumefacao endotelial, neutréfilos difusos na neurdpila
e microabscessos predominantemente unilaterais, degeneragao
neuronal, neuronofagia e esferdides axonais
Cerebelo Discreto infiltrado linfocitario e neutrofilico na leptomeninge.
Nervo trigémeo Infiltrado misto (neutrofilos e linfocitos) multifocal unilateral
C 18 meses M Boer 30 dias Bulbo, ponte Infiltrado perivascular multifocal, linfoistioplasmocitario com ma-
e mesencéfalo crofagos epitelidides e células gigantes (predominantemente unila-
teral no bulbo e ponte, unilateral no mesencéfalo). Astrocitose difusa
acentuada
Cerebelo, substancia Edema acentuado
branca subcortical
aFgmea, Pmacho.
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Fig.7. Acentuado infiltrado inflamatério granulomatoso no bulbo do
Caprino C com listeriose. No centro observa-se uma célula gigan-
te multinucleada e depésito de material amorfo basofilico (cal-
cio). HE, obj.40.

mocitarios com células Gitter (Fig.6). No caso mais cronico
(Caprino C) o infiltrado era composto de linfocitos, plasmocitos
e macrofagos epiteliodides, com formacgao de células gigantes
multinucleadas (Fig.7). Além disso, no Caprino B, foi observado
infiltrado linfocitario e neutrofilico no nervo trigémio.

Na coloragao de Brown & Brenn as bactérias foram detecta-
das em grande ntimero nos cortes de tronco encefalico do
Caprino B (Fig.8), em pequeno niimero no Caprino A e estavam
ausentes no Caprino C. Nas preparacoes de IHQ as bactérias
foram encontradas no interior de neurdnios (Fig.9) ou de células

Fig.8. No interior de células inflamatérias do manguito perivascular,
na ponte do Caprino B com listeriose, observam-se bactérias Gram-
positivas sob forma de bastonetes. Brown e Brenn, obj.100.

inflamatorias (Fig.10). Nessa técnica, as bactérias foram observa-
das em grande niimero no Caprino B, em moderado niimero no
Caprino A e em pequeno niimero no Caprino C. Os testes de PCR
realizados em material fixado em formol e emblocado em para-
fina resultaram negativos para os trés casos.

DISCUSSAO

O diagnostico de meningoencefalite por Listeria monocytogenes
no presente relato foi baseado nos sinais clinicos, nos achados
histopatologicos e na detec¢ao do agente no tronco encefalico

Pesq. Vet. Bras. 26(1):14-20, jan./mar. 2006
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Fig.9. Bactérias no citoplasma de neuré6nios e de células inflamatori-
as coram-se positivamente (Caprino B com listeriose). Imunoisto-
quimica, Avidina-Biotina, obj.40.

por IHQ. A técnica de IHQ definiu a bactéria como membro do
género Listeria. Embora existam suspeitas de rea¢ao cruzada do
anticorpo entre espécies de Listeria (Ramos-Vara 2005), conclui-
mos que o presente surto foi causado por L. monocytogenes, pois
somente duas bactérias desse género causam doenca em rumi-
nantes (L. monocytogenes e L. ivanovii) (Schneider 1994) e apenas
L. monocytogenes esta relacionada a surtos de encefalite (L. ivanovii
é associada somente a forma abortiva).

A THQ tem sido usada com sucesso para a deteccao de
antigenos de L. monocytogenes em tecidos emblocados em para-
fina de casos naturais de listeriose em ovinos, caprinos, bovinos,
camelideos (Ihamas) e aves (Peixoto 1986, Marco et al. 1988,
Ramos et al. 1988, Johnson et al. 1995, Weinstock et al. 1995,
Campero et al. 2002, Loeb 2004, Schwab et al. 2004). Em geral
as bactérias sao visualizadas nas areas de microabscessos, no
citoplasma de neutrofilos e macréfagos, mas também em
neurdénios normais ou degenerados. Situacoes onde a colora-
¢ao por IHQ apresenta superioridade no diagnostico da listeriose
incluem (1) lesoes com niimero reduzido de bactérias ou pouca
quantidade de antigeno, (2) quando o material a ser testado é
enviado ja fixado em formol para o laboratoério e (3) quando o
cultivo ou a coloragao de Gram resultam negativos (Campero et
al. 2002, Loeb 2004). Isso ficou evidenciado neste trabalho. Em
um caso (Caprino C) onde nao foi possivel a visualizacao das
bactérias, e em outro caso (Caprino A), no qual elas apareciam
em pequeno niimero pela coloracao de Brown & Brenn, a técni-
ca de IHQ demonstrou maior sensibilidade, revelando o agente
em pequeno nimero e em niimero moderado, respectivamente.
Num estudo retrospectivo, trés métodos de diagnostico para
detectar L. monocytogenes em 42 cérebros de ruminantes (ovi-
nos, caprinos e bovinos) com suspeita de meningoencefalite fo-
ram comparadas (Loeb 2004). A cultura bacteriologica foi posi-
tiva em 28,5% dos casos; a bactéria foi visualizada na coloragao
de Gram em 47,6% dos casos e na IHQ em 80,9% dos casos, o que
indica que aIHQ é um método de diagnoéstico mais sensivel que
o cultivo bacteriol6gico e coloragao de Gram para o diagnostico
de listeriose. Além disso, o tempo de fixacao em formol parece
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Fig.10. Bactérias no citoplasma de células Gitter coram-se positiva-
mente, no mesmo manguito perivascular mostrado com colora-
cao de HE na Fig. 6. (Caprino A com listeriose). Imunoistoquimica,
Avidina-Biotina, obj.100.

nao interferir na sensibilidade do teste, pois positividade tem
sido encontrada em casos de tecidos fixados por 10 (Weinstock
etal. 1995) e 17 anos (Campero et al. 2002).

Nos casos deste estudo, os microrganismos foram encontra-
dos no citoplasma de células inflamatérias como macroéfagos e
neutrofilos e em neur6nios. A reatividade fraca encontrada no
Caprino C é explicada pela cronicidade da lesao, o que refor¢a a
assertiva da sensibilidade do método imunoistoquimico, mesmo
em casos onde ha poucas bactérias. O teste de PCR resultou
negativo para os trés casos. Esses achados foram interpretados
como falsos-negativos em razao do uso de formol nao-tamponado
como fixador e do tempo prolongado de fixacao dos tecidos. Foi
demonstrado (Ben-Ezra et al. 1991) que esses fatores prejudi-
cam o teste de PCR e que resultados negativos tém sido obtidos
em condicoes e tempo semelhantes de fixacao.

O curso clinico e os achados histopatologicos do Caprino C
sao pouco comuns para casos de listeriose em pequenos rumi-
nantes (Lippman 1969, Vandegraaff et al. 1981, Reuter et al.
1989, George 2002). No caprino C o curso foi bastante longo
(30 dias), alesao caracteristica, com formagao de microabscessos,
estava ausente e havia uma reacao inflamatéria granulomatosa
com células gigantes. A localizacao das alteracoes no tronco
encefalico (bulbo, ponte e mesencéfalo) nos trés casos deste
estudo é consistente com o que é geralmente descrito para ca-
sos de listeriose encefalica em ruminantes (Charlton & Garcia
1977, Jubb & Huxtable 1993, Summers et al. 1995). Na listeriose,
as lesoes iniciam por focos de micréglia que, posteriormente,
sao infiltrados por neutrofilos e, mais tarde por células gitter
(Charlton & Garcia 1977, Vandegraaff et al. 1981, Summers et al.
1995, Storts 1998). A medida que a lesao evolui, os neutréfilos
desaparecem (Storts 1998). Por isso, deve-se se ter cuidado em
afastar um diagnostico de listeriose simplesmente pela auséncia
de microbascessos ou de infiltrado neutrofilico nas preparagoes
histologicas rotineiras. Lesoes granulomatosas como as do
Caprino C, no entanto, nao sao geralmente descritas em casos
de encefalite por L. monocytogenes em ovinos e caprinos e, por-
tanto, esse aspecto morfologico deve também ser levado em
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conta no diagnostico da doenga. A distribuicao de lesoes infla-
matorias no tronco encefalico é um fator importante para con-
duzir a suspeita de listeriose em ruminantes. A localizacao prefe-
rencialmente assimétrica (unilateral) das lesoes nestes e em ou-
tros casos de listeriose é também um aspecto a ser considerado
no diagnostico de rotina. Em muitos laboratérios no Brasil, o
encéfalo é cortado sagitalmente na linha média e apenas metade
é submetida em formol para histopatologia; isto reduz as chances
de diagnostico em casos de listeriose.

O curso clinico prolongado em casos de encefalite por L.
monocytogenes, embora incomum nao é inédito. Ha um relato
(Pillai 1962) em que um caprino afetado foi submetido a eutana-
sia 45 dias depois do inicio dos sinais clinicos. No Caprino C
deste estudo, a doenga talvez tenha sido prolongada pelo uso de
antibioticos. Num surto de listeriose encefalica em caprinos no
Iraque (Yousif et al. 1984) é concluido que a antibioticoterapia
nao tem sucesso na cura, mas prolonga o curso da doenga.

Neurite com infiltrado neutrofilico e linfocitario intrafascicular
e perineural em um ou mais nervos cranianos e no ganglio do
nervo trigémeo é um achado relativamente comum em casos de
meningoencefalite por L. monocytogenes (Charlton & Garcia 1977).
A infeccao do microorganismo no sistema nervoso central
provavelmente segue uma rota neurégena ascendente (Campero
et al. 2002), através do nervo trigémeo (Asahi et al. 1957), facial
(Borman et al. 1960) ou hipoglosso (Wesley 1999), secundaria-
mente a abrasoes na mucosa oral por alimentos fibrosos, erup-
¢ao dentaria ou lesoes na mucosa nasal e conjuntiva (Charlton &
Garcia 1977, Otter & Blakemore 1989, Wesley 1999). Evidéncias
de invasao pelos nervos cranianos foram observadas no Caprino
B, que apresentava neurite do trigémeo.

Freqiientemente os surtos de listeriose ocorrem no inverno
ou inicio da primavera em animais alimentados com silagem
(Charlton & Garcia 1977, Vandegraaff et al. 1981, Barlow &
McGorum 1985, Wilesmith & Gitter 1986). Entretanto, em casos
de encefalite por L. monocytogenes em bovinos e ovinos no Rio
Grande do Sul (Sanches et al. 2000, Schild 2001) esses dados
epidemiologicos nao tém sido constatados e a doenga tem sido
observada na primavera e verao em animais a campo. Condi¢oes
semelhantes foram observadas em um surto de listeriose em
ovinos no sul da Australia (Reuter et al. 1989), onde os casos
ocorreram entre janeiro e abril e raramente estavam associados
aalimentacao com silagem. Supoe-se que temperaturas modera-
das, solos alcalinos, pastoreio em campos com pastos fibrosos,
alteracoes de manejo, prenhez e altos indices de precipitacao
pluviométrica ou seca poderiam gerar condicoes favoraveis a
manifestacao da doenca (Lgken & Grgnstg 1982, Yousif et al.
1984, Johnson et al. 1996).

Nos casos aqui descritos, nao foi possivel determinar a fonte
dainfeccao, mas galinhas, porcos e bovinos tinham contato com
as cabras e poderiam ter sido a fonte de L. monocytogenes. As
galinhas tinham inclusive acesso a mesma fonte de alimentacao.
Os caprinos deste relato tinham sido alimentados com silagem
de milho, no inverno, ha cerca de 4-5 meses. O periodo de incu-
bac¢ao minimo da listeriose encefalica é descrito como ao redor
de 3 semanas (George 2002), mas pode chegar a 6-8 semanas
(Vandergraaff et al. 1981). Se a silagem fornecida no inverno
anterior aos caprinos fosse considerada como fonte da infec-

¢ao, teria de ser considerado um periodo de incuba¢ao mais
longo ou uma forma de laténcia que fosse ativada pelos fatores
estressantes mencionados acima.

Surtos de meningoencefalite por L. monocytogenes em rumi-
nantes sao descritos com morbidade de 1% (Vandegraaff et al.
1981) a 10 % (Jubb & Huxtable 1993), embora coeficientes de
morbidade e mortalidade de respectivamente 30% e 21% tenham
sido mencionados em surtos de encefalite e aborto em cabras
no Iraque (Yousif et al. 1984). No surto daqui descrito, os coefici-
entes de morbidade e mortalidade foram de 3% e letalidade de
100%.
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