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Fifteen outbreaks of bovine herpesvirus-type 5 (BHV-5) infection were diagnosed from
August 1993 to December 1996. Fourteen outbreaks occurred in the State of Mato Grosso do
Sul and one in the State of Sdo Paulo. Cattle 6 to 60 months old were affected. Morbidity
reached 0.05% to 5% and case fatality rate was nearly 100%. The disease occurred in different
municipalities and at different times of the year. Clinical signs were exclusively nervous, and
the clinical course varied from 1 to 15 days. The main histologic lesions were meningitis,
diffuse encephalitis and necrosis of the cerebral cortex with intranuclear inclusion bodies in
astrocytes and neurons. BHV-5 was isolated from 11 out of 12 brains of infected animals
inoculated in calf testis cells and MDBK cells. The virus was identified by immunoperoxidase
staining with use of monoclonal specific antibodies. Outbreaks of infection by BHV-5 represent
5% of the total number of bovine cases submitted for diagnosis to the Clinical Hospital of the
University of Mato Grosso do Sul. These results indicate the importance of the disease in
Mato Grosso do Sul and the need for its differentiation from other diseases which affect the
nervous system.
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Grosso do Sul.

RESUMO.- Quinze focos de meningoencefalite por herpesvirus
bovino-5 (BHV-5) foram diagnosticados entre agosto de 1993
e dezembro de 1996, sendo 14 provenientes do estado do
Mato Grosso do Sul e um do estado de Sao Paulo. A doenga
ocorreu em diversos municipios e em diferentes épocas do
ano. Foram afetados bovinos de 6 a 60 meses de idade, com
uma morbidade de 0,05% a 5% e letalidade préxima a 100%.
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Os sinais clinicos foram exclusivamente nervosos e o curso
da enfermidade variou de 1 a 15 dias. As principais lesoes
histologicas detectadas foram meningite e encefalite difusa
com malacia do cortex cerebral e presenca de corptsculos de
inclusao intranucleares em astrdcitos e neurdnios. O virus
foi isolado do cérebro de 11 de um total de 12 animais, e sua
identidade confirmada por imunoperoxidase, utilizando-se
anticorpos monoclonais especificos. Os surtos de encefalite
por BHV-5 representam 5% dos diagndsticos realizados em
bovinos pelo Hospital Veterinario da Universidade Federal do
Mato Grosso do Sul. Os resultados deste trabalho evidenci-
am a importancia da doen¢a no Mato Grosso do Sul e indi-
cam a necessidade de incluir a encefalite por BHV-5 no diag-
néstico diferencial de outras doengas do sistema nervoso de
bovinos frequentes no Estado.

TERMOS DE INDEXACAO: Meningoencefalite, herpesvirus bovino-5,
BHV-5, polioencefalomalacia, bovinos, Mato Grosso do Sul.
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INTRODUCAO

A encefalite por herpesvirus bovino-5 (BHV-5) carateriza-se
por meningoencefalite aguda e é altamente fatal, atingindo
principalmente animais jovens (George 1991, Jubb et al. 1993,
Magyar et al. 1993). '

Surtos de meningoencefalite causados por BHV-5 foram
descritos na Australia (Johnston et al. 1962), EUA (Barenfus
et al. 1963, Eugster et al. 1974), Canadé (Beck 1975), Hungria
(Bartha et al. 1969), Argentina (Carrillo et al. 1983a,b) e Uru-
guai (Dias et al. 1982). Embora previamente atribuida ao
herpesvirus bovino-1 (BHV-1), a encefalite por BHV-5 vem sen-
do descrita no Rio Grande do Sul desde 1987 (Méndez et al.
1987), acometendo bezerros de menos de um més de idade
(Weiblen et al. 1989, Riet-Correa et al. 1989), bovinos recém-
desmamados (Riet-Correa & Schild 1995) ou com até 2,5 anos
de idade (Vasconcelos et al. 1993, Schild et al. 1994). Nao
obstante, até o presente, nao havia um relato mais detalha-
do deste tipo de infec¢ao em outros Estados do pais.

Este trabalho teve por objetivo a descri¢ao de 14 focos de
encefalite causada por BHV-5 em bovinos no Estado do Mato
Grosso do Sul e um foco em Sao Paulo, ocorridos entre agos-
to de 1993 e dezembro de 1996.

MATERIAL E METODOS

A histéria clinica dos casos foi obtida através de entrevistas com
proprietarios ou médicos veterindrios que acompanharam os focos
ocorridos entre agosto de 1993 e dezembro de 1996.

Os focos foram identificados por codigos de F1 a F15 e os animais
provenientes dos focos, por codigos de caso C1 a C21. Dos 21 casos
acompanhados, em 8 as necropsias foram realizadas pelos autores,
enquanto em 13 as necropsias foram realizadas por veterinarios de
campo sendo o encéfalo enviado para o Laboratoério de Patologia da
Universidade Federal do Mato Grosso do Sul (UFMS). (Quadro 1)

Quadro 1. Identificacao dos focos e respectivos casos de encefalite
causada por BHV-5 em bovinos no periodo de agosto de 1993 a
dezembro de 1996

N¢ Foco Ne Caso Tipo de morte Origem do material
F1 C1 Sacrificado Necropsiado na UFMS
Cc2 Natural Necropsiado na UFMS
c3 Nao Informado Enviado por veterindrio
C4 Nao Informado Enviado por veterinario
F2 C5 Nao Informado Enviado por veterinario
F3 c6 Sacrificado Enviado por veterinario
F4 Cc7 Nao Informado Enviado por veterinario
F5 C8 Nao Informado Enviado por veterinario
F6 c9 Nao Informado Enviado por veterindrio
F7 C10 Nao Informado Enviado por veterinario
F8 C11 Nao Informado Enviado por veterinario
C12 Sacrificado Necropsiado
F9 C13 Nao Informado Enviado por veterinario
F10 Ci4 Natural Enviado por veterinario
F11 C15 Sacrificado Necropsiado na UFMS
C16 Sacrificado Necropsiado na UFMS
F12 C17 Natural Necropsiado na UFMS
F13 C18 Sacrificado Enviado por veterinario
F14 Cc19 Natural Necropsiado na UFMS
C20 Sacrificado Necropsiado na UFMS
F15 C21 Natural Enviado por veterinario

Para o estudo histoldgico, 6rgaos das cavidades abdominal e
toracica bem como o encéfalo foram fixados em formalina a 10%,
processados em parafina, cortados em se¢oes de 6 e corados pela
técnica de hematoxilina-eosina. Adicionalmente, em 9 bovinos, foram
realizados cortes representativos do sistema nervoso central (SNC)
nas seguintes dreas: cdrtex cerebral na regiao frontal, parietal e
occipital; capsula interna; tdlamo; tubérculo quadrigémeo rostral;
cerebelo; ponte; medula oblonga e medula cervical.

Os critérios histolégicos adotados para o estabelecimento do
diagnastico de infec¢ao por BHV-5 foram a presenca de: meningite
nao supurativa; encefalite difusa caraterizada por manguitos
perivasculares, constituidos principalmente por linfocitos e
macroéfagos; corpisculos de inclusao intra-nucleares em astrécitos
e neurdnios; polioencefalomalacia caraterizada por necrose neuronal
com neurdnios eosinofilicos e retraidos, conferindo aparéncia
cribriforme ao cortex cerebral, efou actimulo de macréfagos com
citoplasma espumoso (células Gitter). (Carrillo et al. 1983b)

0 diagnostico virolagico foi realizado como segue: suspensoes
de tecido nervoso a 10%-20% em meio minimo Essencial de Eagle
(E-MEM) foram clarificadas, filtradas em filtros 0,22um e inoculadas
em cultivos de células da linhagem “Madin Darby Bovine Kidney”
(MDBK) ou em cultivos primérios de células de testiculos de terneiro
(TT). Ap6s a adsorg¢ao por uma hora a 37°C, o indculo foi removido,
os cultivos lavados com E-MEM e um novo volume de meio fresco
adicionado. As garrafas contendo as células foram entao incubadas
novamente a 37°C por 5-10 dias ou até que fosse observado a
presenca de efeito citopatico (ECP). Nos casos em que nao foi
evidenciado ECP, as células foram submetidas até trés subcultivos.
As amostras em que o virus foi detectado foram submetidas a testes
subsequentes visando confirmar a identidade do mesmo. Nestes
casos, os virus isolados foram multiplicados em cultivo de células
MDBK sobre placas de 96 orificios e seu perfil de reatividade
determinado frente a um painel de 15 anticorpos monoclonais anti-
herpesvirus bovinos (AcM) submetidos a prova de imunoperoxidase,
como descrito anteriormente (Silva et al. 1996, Almeida 1997, Roehe
et al. 1997). Todos os materiais foram submetidos 4 diagnéstico de
raiva, segundo métodos usuais (Roehe et al. 1987).

Os animais dos rebanhos onde ocorreram os focos F11 e F14
foram vacinados, por via intramuscular, com vacina contendo o HVB-
1 inativado. A vacinagao foi realizada durante a ocorréncia da
enfermidade nas propriedades.

RESULTADOS

Os principais dados epidemiolégicos referentes aos focos de
infeccao por BHV-5 em bovinos, ocorridos no periodo com-
preendido entre agosto de 1993 a dezembro de 1996, estao
na Quadro 2. Dos 14 focos ocorridos no Estado do Mato Gros-
so do Sul, 3 foram observados no Municipio de Rio Brilhante,
2 em Nova Andradina, 2 em Campo Grande, 1 em Miranda, 1
em Paranhos, 1 em Terenos e 1 em Bandeirantes. Nos demais
focos nao foi confirmado o municipio de origem. O foco ob-
servado no Estado de Sao Paulo ocorreu no municipio de
Aragatuba.

Em todos os focos tratavam-se de animais criados exten-
sivamente, exceto no foco F15 em que o rebanho estava em
regime de confinamento. As taxas de morbidade e mortali-
dade estao registradas na Quadro 2. A frequéncia de menin-
goencefalite por BHV-5 em relagao as outras doengas
diagnosticadas no Mato Grosso do Sul foi de 5%. Foram ob-
servados 17 casos em bovinos da raga Nelore, 3 em bovinos
da raga Pardo Suico e 1 em animal mestico.
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Quadro 2. Dados epidemioldgicos dos focos de HVB-5 diagnosticados em bovinos no periodo
de agosto de 1993 a dezembro de 1996

Caso? Més Total de Doentes Mortos Idade Evolugao Observagoes
animais N° (%) NO(%) (meses) (dias)
ci! set./93 400 26(6,5) 25(6,25) 14-28 3-15 Estabelecimento

com animais
de diversas origens

2 abr/94 NIb 1 1 48 NI
c3 abr./94 NI NI NI 48 NI
C4 jun./94 NI NI NI 48 1
C5 mai./94 NI 14 14 6 NI O surto teve
duragao de 4 meses
C62 ago./94 2158 1(0,46) 1(0,46) 20 2
c73 abr/95 1100 19(1,73) 19(1,73) 24 Ni Sinais respiratorios
’ 30 dias antes
do foco
C8? jul./95 2100 5(0,24) 5(0,24) 10 6
9 set./95 NI 1 1 18 NI
c1o! out./95 400 1(0,25) 1(0,25) 60 8 Estabelecimento
com animais
de diversas origens
C113  nov/95 1100 2(0,18) 2(0,18) 24-36 2
C12 mar./96 60 1(1,66) 1(1,66) 6 4
C13  abr/96 1300 1(0,08) 1(0,08) 6 5
C14 abr./96 800 40(5) 40(5) 12-24 5-10
C152 set./96 2000 1(0,05) 1(0,05) 20 2 Confinados a 90 dias

4 Os casos cujo nimero é seguido por niimeros elevados iguais ocorreram na mesma propriedade.
b Nzo informado.

Os sinais clinicos incluiam, inicialmente, depressao e afas-  te, salivagao excessiva, nistagmo, movimentos de propulsao
tamento do rebanho. Estes sinais eram seguidos por acentu- e ocasionais convulsoes acompanhadas por dectbito tempo-
ada ataxia, hipermetria e andar em circulos, cegueira aparen-  rdrio, evoluindo para dectibito lateral permanente e coma.

Quadro 3. Leses histologicas encontradas nos casos de encefalite causada por HVB-5 em bovinos no periodo de agosto de 1993 a
dezembro de 1996

Caso Isolamento Necrose Malacia Manguitos ~ Meningite  Corpuasculos Hemorragias Neuronofagia Gliose Neutréfilos
de virus neuronal
C1 Positivo +b +++ ++ +++ + - - . . .
C2 Positivo - +++ ++ ++ + - - - .
c3 Positivo ++ - ++ ++ - - + + .
C4 Positivo + + +++ + ++ - - - R
c5 NR* - - ++ ++ + + N . B
Cc6 NR + + + ++ + - - - B
Cc7 NR + + ++ + + + - B B
Cc8 NR + + + + + - - - -
9 NR +++ - + + +++ - - - -
C10 Positivo +4+ - +++ +4++ +++ - - . .
C11 Positivo + - +++ + ++ - - + +
c12 Positivo +++ ++ +++ +++ ++ - - +++ -
C13 NR +++ - ++ +++ ? - - - -
Cl4 NR - +++ +++ +++ ? - - - -
c15 NR - ++ +4++ ++ ++ - - - -
c16 NR + + ++ ++ +++ - ++ - -
C17 Negativo - +++ ++ +++ ++ - - R R
c18 NR - ++ ++ ++ + - - - -
C19 Positivo - ++ +++ +++ + - - - .
C20 Positivo +++ +++ + +++ + + - - .
c21 NR + + +++ + + - - - -

2 NR - nao realizado;
b 4 + + Lesdes severas; ++ moderadas; + discretas; - ausentes; ? inconclusivas.
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Quadro 4. Distribui¢ao das lesoes histologicas em diferentes regioes do SNC de nove casos de encefalite em bovinos no Mato Grosso do
Sul ocorridos de agosto de 1993 a dezembro de 1996

Caso Lesao Cortex Cortex Cortex Capsula Talamo  Tubérculo Ponte Cerebelo Medula Medula
(evolugao) frontal parietal occipital interna quadrigémio oblonga cervical
1 Me? +++M +M - - - + - +M +M -
(64 Mg ++ - - ++ +++ + + ++ ++ ++

NN + NV - NV - - - - - -
Ml +++ - - - +NG - - - - -
Cp +(A) - - +(A) +(A) - - - - -
c2 Me ++ NC NC - +
(4 d) Mg ++ ++M ++ ++ +
NN NC +++ NC ++ - - NC - NC NC
Ml +++ ++F - +(F) -
Cp +++ +(A) - - -
c9 Me ++M + NC +
(2d) Mg + + + +
NN +++ + NC - NC NC NC - NC NC
Mi oo- - - -
Cp +++ - +(A) -
C12 Me . +M ++M +++M NC NC
(5d) Mg ++M ++ + + ++M
NN NC + +++ ++ NV NC - NC NC NC
Ml ++ +++M +++ +F +F
Cp +NA + +A +A +A
15 Me + ++ + + - ++ ++ + -
(1d) Mg - + - ++ ++ ++ +++ +++ ++
NN - - - - NC - - - - -
Ml - - - + ++ ++ ++ ++ +
Cp - + - - - - - - -
C16 Me ++ + ++ + ++M ++M - + -
(2d) Mg ++ ++ + + ++ ++ ++ ++ -
NN + + + + + - NV - NV NC
Ml - - - + + + + - +
Cp +N + +B +N +N o+ ? - ?
c17 Me +++M ++ + +++M ++ ++ - ++ - .-
4d Mg +++M + - + ++M ++ ++ ++ - -
NN ++ +++ +++ - - - - - - GD
Mi +++ - - +F +F ++F - ++ - -
Cp - ++ ++ + - - - - - - -
C19° Me +++M NC +
(4d Mg +++M +++ +++
NN NC +++ NC - - NC NC NC NC NC
Ml +++ ++ ++F
Cp + - -
C20 Me +++ ++ +++M C++ NC NC ++ + -
(10 d) Mg + o4+ ++ ++ ++ + + + ++
NN +++ ++ +++ ++ + NC - - - NV
Mi ++ - +++ +F - + + - +F
Cp ++ +N + + - - _ - -

A - astrdcitos; Cp -corptsculos de inclusdo; F — focal; M - infiltrado inflamatério composto predominantemente de macréfagos; Me - meningite; Mg -
manguitos perivasculares; Ml -malacia; N - neurdnios; NC - nao consta; NN - necrose neuronal.

Em 15 bovinos o curso clinico variou de 1 a 6 dias, em um foi
de 8 dias e em outro de 15 dias; em 4 casos nao foi determi-
nado o tempo de evolugao.

A auséncia de alteracoes significativas a necropsia foi re-
latada com frequéncia pelos veterinarios a campo. Em gran-
de parte dos cérebros examinados nao foram observadas al-
teracoes significativas (9 casos), ou apresentaram achados
inespecificos, como congestdo (7 casos). Seis animais apre-
sentaram areas de malacia caraterizadas por areas deprimi-
das, de 1 a 2cm de didmetro, de coloracao amarelada ou
avermelhada no cortex cerebral. Outras lesoes observadas

nesses casos foram achatamento das circunvolugoes (4 ca-
sos), protusao do cerebelo pelo foramen magno (4 casos) e
pontos hemorragicos no cortex cerebral (2 casos).

As alteracoes histologicas dos 21 casos necropsiados pro-
venientes dos 12 focos diagnosticados encontram-se no Qua-
dro 3. Os resultados do mapeamento das lesoes histologicas
no encéfalo e na medula cervical dos bovinos necropsiados,
realizado em 9 casos provenientes de 6 focos da doenga, es-
tao apresentados no Quadro 4. '

As principais alteragoes histoldgicas encontradas no SNC
foram meningite ndo supurativa difusa severa, associada a
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uma encefalite também difusa e caracterizada pela presenca
de manguitos perivasculares de células mononucleares, loca-
lizada tanto na substancia branca como na cinzenta, sendo
mais espessos na primeira, onde eram formados por até 16
camadas de células inflamatdrias. Os manguitos encontrados
nas areas de malacia do cortex eram tao espessos quanto na
substéncia branca. No cerebelo apenas a substancia branca
foi afetada, ndo encontrando-se alteragcoes no cortex. O
infiltrado inflamatdrio meningeano e perivascular era com-
posto principalmente por linfécitos e macréfagos, sendo que
nas areas de malacia, predominavam os macro6fagos. Ocasio-
nalmente, encontravam-se neutréfilos organizados concen-
tricamente em pequenos nddulos e dreas hemorragicas.

Necrose neuronal maci¢a, atingindo grandes extensoes
do cortex, nao apresentando padrao laminar, mas envolven-
do todas as camadas corticais, foi um achado consistente-
mente encontrado, conforme verifica-se no Quadro 3. Estas
areas foram caracterizadas pela presenca de neurdnios acen-
tuadamente eosinofilicos, retraidos, com aumento do espa-
¢o perineuronal. Observavam-se, ocasionalmente, neuro-
nofagia, gliose multifocal ou difusa e infiltrado inflamatério
mononuclear difuso na neurépila, constituido principalmen-
te por macréfagos. Nessas areas constatou-se a presenca de
grande nimero de corptsculos de inclusao intranucleares
eosinofilicos, sendo observados mais frequentemente do que
em qualquer outra area dos casos do presente estudo.

Observou-se malacia (com presenca de macréfagos de
citoplasma espumoso) nos casos onde a evolucao foi igual ou
superior a 3 dias. No cortex a principal localizagao das célu-
las Gitter foi na camada mais superficial ou regiao sub-
meningeana. Ocasionalmente encontravam-se areas descorti-
cadas, com substituicao da neurépila por células Gitter e as
meninges repousando sobre os vasos sanguineos. Ja na cap-
sula interna, talamo, tubérculo quadrigémeo, ponte, cerebelo,
medula oblonga e medula cervical a malacia era caracteriza-
da por multiplos nddulos gliais nos casos menos avanc¢ados e
por acimulos focais de macréfagos nos casos com lesoes mais
severas (Quadro 4).

Corptsculos de inclusao intranucleares foram observados
em astrocitos e neurdnios, em 18 dos 21 casos, sendo mais
frequentes nos astrocitos. Estes corpisculos eram na sua
maioria eosinofilicos e apresentavam-se ao centro do nicleo
com um alo claro em volta e a cromatina rebatida periferica-
mente. Ocasionalmente, foram encontrados corptsculos
basofilicos que ocupavam todo o nicleo que mostrava-se de
tamanho aumentado. Em dois casos, nos quais nao foram
observados corpusculos de inclusao, o material encontrava-
se autolisado.

Nos 21 animais necropsiados nao foram constatadas alte-
racoes em outros Orgaos, exceto no caso nimero 17, onde o
pulmao apresentou espessamento difuso do epitélio alveolar,
congestao, edema, presenc¢a de material vegetal na luz
bronquiolar e sem a observacao de lesoes compativeis com
pneumonia de origem viral.

Nos cultivos celulares inoculados com material coletado
de 11 dos 12 casos, provenientes de 6 focos, constatou-se
efeito citopatico carateristico dos herpesvirus. BHV-5 foi iden-
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tificado pela prova de imunoperoxidase frente a anticorpos
monoclonais especificos nos casos C1, C2, C3, C4, C10, C11,
C12, C15, C16, C19 e C20, provenientes dos focos F1, F7, F8,
F11, F14. No material de C17 o virus nao foi isolado.

Nos estabelecimentos onde ocorreram os focos F11 e F14
nao foram observados mais casos clinicos da doenca apos a
vacinagao. Na propriedade onde ocorreu o foco F12, os ani-
mais eram regularmente vacinados a partir dos 12 meses de
idade, sendo que o tnico caso registrado afetou um animal
de 6 meses.

DISCUSSAO

Todos os animais estudados apresentaram achados histol6-
gicos caracteristicos de infec¢ao por BHV-5, evidenciados por
meningoencefalite difusa, nao supurativa, associada a necrose
do cortex cerebral e, exceto em 3 casos, a presenca de cor-
pasculos de inclusao intranucleares eosinofilicos ou
basofilicos em astrdcitos e neurdnios (Bagust & Clark 1972,
Hill et al. 1984).

A confirmagao do diagndstico através do isolamento viral
e identificacao do BHV-5 através de AcM especificos, foi reali-
zada em 11 animais provenientes de 5 focos. O resultado
negativo da tentativa de isolamento viral no caso C17 deveu-
se, provavelmente, ao armazenamento do material a -20°C,
condi¢ao na qual o BHV-5 perde rapidamente a infectividade.

Em 18 dos 21 casos estudados foram observadas inclu-
soes intranucleares em neurdnios e astrocitos. Esta observa-
¢ao sugere que a presenga de inclusoes intranucleares nestas
células é frequente, diferindo do mencionado por George
(1991) que considera tal achado raro. Em dois dos casos onde
a caracterizacao definitiva dos corptisculos nao foi possivel,
o material apresentava-se autolisado. Summers et al. (1995)
descrevem a observacao de corpusculos de inclusao apenas
em materiais bem preservados. A observacao ocasional de
corpusculos de basofilicos pode ser atribuida a fase inicial de
replicagao viral, observando-se eosinofilia numa fase tardia
do ciclo viral (Fenner et al. 1993).

A enfermidade nao apresentou cardter sazonal, sendo
diagnosticada na maioria dos meses do ano. Os meses de
abril e setembro registram o maior niimero de focos. Igual-
mente, na literatura consultada nao se encontrou associa¢ao
entre niimero de surtos e época do ano.

A idade dos animais atingidos variou entre os 6 e 60 me-
ses, sendo que o maior niimero de casos ocorreu entre os 13
e 18 meses de idade. Vasconcelos et al. (1993) e Beck (1975)
descrevem surtos de encefalite em bovinos com idade entre
2 e 3 anos. No Rio Grande do Sul a maioria dos surtos ocorre
entre 0s 6 meses e 2 anos de idade (Riet Correa et al. 1996)
ou em bovinos lactentes (Riet-Correa et al. 1989, Weiblen et
al. 1989). Em outros surtos relatados a idade dos animais
doentes foi igual ou inferior a 6 meses (Johnston et al. 1962,
French 1962, Barenfus et al. 1963, Bartha et al. 1969).

A distribuicao geografica dos casos no Mato Grosso do
Sul revela que a maioria deles ocorreu num raio aproximado
de 300 km de Campo Grande, exceto o foco no municipio de
Paranhos, significativamente mais distante. Estudos comple-
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mentares seriam necessarios para afirmar se tal fato se deve
a maior prevaléncia do BHV-5 na regiao préxima a Campo
Grande ou ao maior alcance do Laboratério nessa area.

A morbidade e mortalidade apresentaram grande varia-
¢ao (0,05% a 5%), caracterizando a ocorréncia da enfermidade
tanto na forma de surtos como na forma de casos isolados.
Em outros relatos da doen¢a a morbidade variou de 15% a
50% (Johnston et al. 1962, Carrillo et al. 1983a, Hill et al. 1984).
Nos focos tratavam-se, em sua maioria, de casos isolados da
doenga, sem o acometimento de grande niimero de animais
ao mesmo tempo. Por outro lado, em 3 propriedades, no
mesmo rebanho, foram diagnosticados 2 ou 3 focos da doen-
¢a, em épocas e anos diferentes (Quadro 2). As taxas de mor-
talidade foram semelhantes as de morbidade, uma vez que a
letalidade foi virtualmente de 100%, com apenas um animal
clinicamente afetado recuperando-se. Na literatura sao des-
critas taxas de letalidade proximas a 100%, com a recupera-
¢ao ocasional de poucos animais que apresentaram sinais cli-
nicos (Carrillo et al. 1983a, Johnston et al. 1962), embora
outros autores tenham encontrado letalidade de 75% (Riet-
Correa et al. 1989).

De todos os focos diagnosticados apenas um ocorreu em
rebanho bovino confinado e em apenas um rebanho ocorria
compra regular de animais de outras propriedades. Em to-
dos os outros rebanhos as condi¢oes de criacao eram exten-
sivas. No Rio Grande do Sul os focos ocorrem também em
animais em pastejo (Méndez et al. 1987, Riet-Correa et al.
1989, Riet-Correa et al. 1995). No entanto, em surtos descri-
tos em outros paises a doeng¢a é mais comum em rebanhos
de criagao semi-intensiva ou intensiva e nos quais ocorre aglo-
meracao de animais de diversas origens (George 1991). Cum-
pre salientar que na tnica propriedade onde diagnosticou-se
um foco em bovinos confinados, afetando somente um ani-
mal, a doenca tinha ocorrido anteriormente em duas ocasi-
Oes em animais em pastejo (Quadro 2), sem afetar os animais
confinados.

A andlise epidemioldgica encontra-se prejudicada pela
falta de informagoes mais detalhadas, principalmente naque-
les focos onde o material foi remetido por veterinarios de
campo. O sistema de criagao extensivo, predominantemente
adotado no Estado, com grande nimero de animais em ex-
tensas areas de pastejo, associada a longas distancias das
propriedades até os centros de diagnoéstico, dificultam o
acompanhamento dos surtos durante sua ocorréncia e pos-
terior constatacao de novos casos da enfermidade. Desta for-
ma é possivel que os dados de morbidade, mortalidade e
letalidade nao sejam exatos, uma vez que na maioria dos ca-
sos as informacoes enviadas eram referentes apenas ao mo-
mento da remessa do material ao laboratério, sem posterior
acompanhamento.

Sinais clinicos como ranger dos dentes, corrimento nasal
seroso discreto e paralisia da lingua foram observados com
frequéncia nos casos acompanhados pelos autores, que tam-
bém observaram agressividade em 2 casos. Estes sinais fo-
ram raramente citados pelos veterinarios de campo. Isto acon-

tece, possivelmente, pela maior dificuldade de observagao,

dos sinais clinicos, principalmente em propriedades com gran-

des extensoes de terra, onde a observacao detalhada dos
animais torna-se impraticavel.

A duragao do quadro clinico variou de 1 a 15 dias, com
evolugdo da maioria do$ casos ocorrendo entre 1 e 6 dias.
Johnston et al. (1962) encontraram evolu¢ad média de 6 dias,
embora casos com evolucao aguda, de 2 a 3 dias, também
sejam relatados (Gardiner & Nairn 1964). Em um surto um
animal morreu ap6s apresentar-se clinicamente afetado du-
rante um periodo de 15 dias. Na literatura consultada a evo-
lugao mais longa foi de 7 dias (Riet-Correa et al. 1989). No
presente trabalho muitos animais foram sacrificados na fase
terminal da doenc¢a (Quadro 1), ou em uma fase onde nao se
tinha informacoes precisas sobre o estado clinico do animal
porque o material foi remetido ao laboratério sem ficha cli-
nica completa. Este fato deve ser levado em considera¢ao na
analise dos dados referentes a evolucao, principalmente em
3 casos com evolucao de apenas 1 dia, que nao encontra pa-
ralelo na literatura (Johnston et al. 1962, Gardiner & Nairn
1964, Carrillo et al. 1983a, Hill et al. 1984, Riet-Correa et al.
1989).

Os achados de necropsia no SNC estao de acordo com
outros relatos da doenga (Johnston et al. 1962, Carrillo et al.
1983b, Hill et al. 1984, Riet-Correa et al. 1989). Em grande
parte dos casos nao foram observadas alteracoes significati-
vas, ou apresentaram achados inespecificos. A auséncia de
lesoes significativas ou presenca de lesoes inespecificas sao
descritas por diversos autores (Beck 1975, Hill et al. 1984).
Lesoes mais significativas como areas de malacia, achatamen-
to das circunvolugoes, protusao do cerebelo pelo foramen
magno e pontos hemorragicos no cortex cerebral, observa-
dos em alguns animais, foram também descritos por outros
autores (Gardiner & Nairn 1964, Riet-Correa et al. 1996).

Todos os achados histologicos caracteristicos de encefalite
por BHV-5, descritos anteriormente por outros autores
(Johnston et al. 1962, Gardiner & Nairn 1964, Hall et al. 1966,
Dias et al. 1982, Weiblen et al. 1989, JUBB et al. 1993), foram
observados nos casos do presente estudo, entretanto a in-
tensidade e distribuicao das lesoes foram ocasionalmente
diferentes (Quadro 4). Alguns desses achados merecem ser
comentados com mais detalhes. '

Necrose neuronal nao associada a presenca de células
Gitter foi observada em 4 casos que apresentaram evolucao
inferior a 3 dias. Em outros casos com evolu¢ao igual ou su-
perior a 3 dias, a necrose neuronal estava associada a areas
de malacia com presenca de macréfagos (Quadro 3). Este fato
sugere que a presenca de areas de malacia com macréfagos e
a intensidade desta lesao esta diretamente relacionada com
a duracgao da evolucao clinica. Em processos isquémicos do
SNC as primeiras células Gitter aparecem depois de 48 horas
da injdria do tecido nervoso (Carlton & McGavin 1995).

Com relacao a localizagao das células Gitter, predominan-
temente na camada mais superficial do cortex, outros auto-
res constataram localizacao semelhante (Baugust & Clark
1972). No presente estudo observou-se, também, em casos
com malacia mais discreta, a presenca de multiplos nédulos
microgliais, principalmente localizados na capsula interna e
tronco encefélico, sendo que ocasionalmente estes nddulos
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encontravam-se associados a células Gitter. Estes achados
sugerem que o padrao de distribui¢ao da malacia no cdrtex é
predominantemente sub-meningeano ou na camada mais
superficial do mesmo, enquanto que no tronco encefalico
este padrao de distribui¢cao é multifocal.

Os manguitos perivasculares eram compostos por varias
camadas de células (entre 1 e 16 células), havendo predomi-
nancia na maioria dos casos de linfocitos, com excecao das
areas adjacentes as areas de malacia, onde a principal figura
celular eram macré6fagos. Os manguitos observados na subs-
tdncia branca eram mais espessos e em maior nimero do
que no cortex, excecao feita novamente nas areas de malacia,
onde eram igualmente espessos e numerosos. Johnston et al.
(1962) descrevem distribuicao similar dessas lesoes.

Nao foram observadas alteragoes macro ou microscépi-
cas em outros 6rgaos, exceto no caso nimero 17, onde o
pulmao apresentou lesoes, provavelmente de uma pneumo-
nia aspirativa. Esta lesao pode ocorrer como consequéncia
de desordens neurolégicas (Smith 1996).

Nos 9 casos, provenientes de 6 focos da doenca, nos quais
foi estudada a distribuicao das lesoes histolégicas no encéfalo
e medula cervical, observaram-se variagcoes entre os casos
quanto a localizacao e intensidade dessas lesoes (Quadro 4).
A maioria dos casos apresentou distribui¢ao similar a encon-
trada na literatura (Johnston et al. 1962), com lesoes inflama-
torias e degenerativas, estas ultimas incluindo necrose
neuronal e malacia, mais severas no cortex cerebral e, menos
marcadas, na capsula interna e tronco encefalico. Entretan-
to, nos casos 2, 12 e 20 as lesoes da capsula interna eram tao
intensas quanto as do cortex. No caso nimero 16 as lesoes
inflamatérias e degenerativas foram observadas com severi-
dade semelhante desde o cortex até a ponte. Ja o caso 15
apresentou distribui¢ao diferenciada, com infiltrado inflama-
torio discreto e auséncia de alteragoes degenerativas no
cortex, sendo que os segmentos mais severamente atingidos
foram o tubérculo quadrigémeo, ponte, ‘cerebelo e medula
oblonga, onde observaram-se malacia e lesoes inflamatoérias
graves. Nestes dois tltimos casos, um fato que chamou a aten-
¢ao foi o tempo de evolugao, de 2 dias e de 1 dia, respectiva-
mente, sendo ambos animais sacrificados ainda em estado
geral considerado regular, diferente dos demais casos onde a
evolucao foi superior a 3 dias e a morte, quando nao natural,
pelo menos ocorria quando o animal estava em estado
agobnico. Esses fatos sugerem que, inicialmente, as lesoes
podem ocorrer mais gravemente no tronco encefilico, evo-
luindo posteriormente para a regiao cortical. Estas conclu-
soes estariam de acordo com Bagust & Clark (1972), que en-
contraram o virus em niveis detectaveis apenas na regiao do
tronco encefalico com 6 dias decorridos da inoculagao expe-
rimental, e no tronco encefalico e cortex no 82 dia, sendo
difusa a infegao viral a partir do 112 dia ap6s a inoculagao.

Cabe salientar que a infec¢ao por BHV-5 nao foi
diagnosticada anteriormente no Mato Grosso do Sul. Consi-
derando-se que muitos dos casos estudados neste trabalho
foram remetidos ao laboratério com a suspeita de
polioencefalomalacia, é provavel que casos anteriores de
encefalite por BHV-5 tenham sido confundidos com esta tlti-
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ma. Erros de diagnéstico clinico e histolégico entre essas duas
doencas tem sido reportadas em outros paises (Carrillo et al.
1983b, George 1991). A distribuicao da necrose neuronal,
envolvendo todas as camadas corticais, mostra-se diferente
daquela necrose laminar profunda ou intermediaria tradicio-
nalmente reconhecida na polioencefalomalacia. Outra dife-
rengca marcante é a presenca de corptsculos de inclusao
intranucleares, reconhecidos no presente estudo como loca-
lizados principalmente nas areas de necrose neuronal. O
infiltrado de células Gitter na camada mais superficial do

- cortex também apresentou-se mais intenso do que usualmen-

te se observa em casos de polioencefalomalacia. A possibili-
dade de dificuldade de diagnoéstico entre estas enfermidades
também foi constatada no caso 16 deste estudo, com lesdes
inflamatoérias discretas e necrose neuronal como principal
alteracao histoldgica no cortex cerebral. Isto refor¢a a neces-
sidade de exame microscéopico detalhado de todos os seg-
mentos do encéfalo e, se possivel, de todo o SNC. Conside-
rando que a polioencefalomalacia é frequente no Mato Gros-
so do Sul (Nakazato et al. 1997), é importante o seu diagnds-
tico diferencial com a infec¢ao por BHV-5. Outras doengas do
sistema nervoso dos bovinos que ocorrem nesse Estado, in-
cluindo o botulismo, a raiva e a intoxicac¢ao hidrica (Lemos et
al. 1997), devem ser diferenciadas da encefalite por BHV-5. O
botulismo nao apresenta lesoes histologicas significativas no
SNC e a toxina pode ser identificada no soro sanguineo, figa-
do e trato gastrintestinal. A raiva apresenta encefalite e mielite
linfocitaria focal a difusa, preferencialmente no tronco
encefalico e medula, e presenca de corpiisculos de Negri; o
virus pode ser identificado por imunofluorescéncia e
inoculagao em camundongos. A intoxicacao hidrica carateriza-
se por meningoencefalite eosinofilica. Lesoes de polioencefa-
lomalacia nao ocorrem em nenhuma dessas 3 doengas.

Nao foram observados mais casos clinicos da doenc¢a nas
propriedades nas quais os animais foram vacinados com va-
cinas inativas contendo BHV-1. Na propriedade onde ocorreu
o foco F12 os animais eram regularmente vacinados a partir
dos 12 meses de idade, sendo que o Gnico caso registrado
afetou um animal de 6 meses, periodo no qual existe perda
da imunidade colostral (George 1991). Esses fatos, e a ocor-
réncia da doeng¢a em mais de uma ocasiao em 3 proprieda-
des, sugerem a eficiéncia da vacina no controle da mesma.
No entanto, nao podemos afirmar que o controle da enfermi-
dade tenha ocorrido pelo uso da vacina, ja que, em 8 propri-
edades nao realizou-se vacinagao e o problema nao voltou a
ser informado. A imunidade cruzada entre BHV-1 e BHV-5 &
relatada em estudos de campo e experimentais (George 1991,
Belknap et al. 1994), e a aplica¢ao de vacinas durante a ocor-
réncia de surtos da enfermidade é preconizada visando
minimizar ou impedir as manifestacoes clinicas.

Os casos de infeccao por BHV-5 diagnosticados na UFMS
entre agosto de 1993 e dezembro de 1995 representaram 5%
de todos os diagnésticos realizados. Estes dados sugerem
que esta doenga é relativamente frequente no estado, deven-
do ser considerada, portanto, como economicamente impor-
tante.
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