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[Epidemiology, clinical signs and distribution of the encephalic lesions in cattle affected by
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Seven outbreaks and an isolated case of meningoencephalitis caused by bovine herpesvirus-5
(BoHV-5) in cattle in Rio Grande do Sul, Brazil, occurring in 2002-2004, are described. From a total
population at risk of 1,359 cattle, 54 1-18-month-old calves from both sexes and several breeds were
affected and 50 died spontaneously or were euthanatized while moribund. The highest frequency of
cases was in recently weaned calves or calves submitted to other stressing factors. General rates of
morbidity, mortality and lethality were respectively 3.97, 3.67 and 92.59%. Clinical courses varied from
3-10 days and included depression, nasal and ocular discharge, grinding of teeth, circling, blindness,
fever, nistagmus, trembling, anorexia, dysphagia, drooling, incoordination, head pressing, rough hair
coat, tachycardia, tachypnea, abdominal pain, melena, falls, recumbency, opisthotonus, convulsions
and paddling. Nineteen calves were necropsied. Necropsy findings were characterized by hyperemia of
leptomeninges, swollen rostral portions of the telencephalon, and flattening of frontal lobes gyri;
frequently in these frontal areas there were segmental brown-yellow discoloration and softening (malacia)
of the cortex. In cases with more protracted clinical courses there were extensive swelling, softening
and hemorrhaging of the telencephalic frontal lobes. Microscopically, all affected cattle had a necrotizing
non-suppurative meningoencephalitis with variable distribution among the 19 cases and among the
various telencephalic regions of the same case. The severity of these changes were more marked, in
decreasing order of intensity, in the telencephalic frontal cortex, basal ganglia (nuclei), thalamus, brain
stem, parietal telencephalic cortex, occipital telencephalic cortex and cerebellum. Perivascular
inflammatory infiltrate consisted predominantly of lymphocytes, plasm cells, and less frequently of
neutrophils. Additional microscopic findings included variable degrees of gliosis, edema, neuronal
necrosis in the telencephalic cortex characterized by shrinking and eosinophilia of perikaria and nuclear
picnosis (red neuron); basophilic intranuclear inclusion bodies in astrocytes and neurons (21.05% of the
cases); sattelitosis; and neuronophagia. The areas of softening in the cortical substance consisted of
necrosis of the neuroctodermal elements with maintenance of mesenchymal structures (vessels and
microglia), infiltrate of Gitter cells, and, in more severe cases, extensive hemorrhages. In chronic cases,
only vascular structures and a few Gitter cells remained in the cortical area leaving a cavity between
white matter and leptomeninges (residual lesion).
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RESUMO.- Sao descritos sete surtos e um caso isolado de
meningoencefalite por herpesvirus bovino-5 (BoHV-5) em bovi-
nos no Rio Grande do Sul entre 2002 e 2004. Foram afetados
bovinos de 1-18 meses, de diversas ragas e ambos os sexos. A
maior frequiéncia foi observada em bovinos recém-desmamados
e submetidos a outros fatores de estresse. Nesses surtos, de uma
populagao total sob risco de 1.359 bovinos, 54 foram afetados,
quatro se recuperaram e 50 morreram espontaneamente ou
foram submetidos a eutanasia quando moribundos. Os indices
gerais de morbidade, mortalidade e letalidade foram, respecti-
vamente, de 3,97%, 3,67% e 92,59%. A evolu¢ao clinica variou de
3-10 dias e os sinais eram caracterizados por depressao, corri-
mento nasal ou ocular, ranger de dentes, andar em circulos,
cegueira, febre, nistagmo, tremores, anorexia, disfagia,
sialorréia, incoordenacgao, pressao da cabega contra objetos,
pélos arrepiados, taquicardia, taquipnéia, dor abdominal, mele-
na, quedas, dectibito, opistétono, convulsoes e movimentos de
pedalagem. Dezenove bezerros foram necropsiados. Achados
de necropsia foram caracterizados por hiperemia das
leptomeninges, tumefagao das por¢oes rostrais do telencéfalo,
com achatamento das circunvolugoes dos lobos frontais; nessas
areas havia focos marrom-amarelados e amolecidos (malacia).
Nos casos de evolugao clinica mais longa era observada acentu-
ada tumefac¢ao, amolecimento e extensas areas de hemorragia
nos lobos frontais telencefalicos. Microscopicamente, todos os
bovinos afetados apresentaram meningoencefalite nao-
supurativa e necrosante, que variou quanto a localizagao e in-
tensidade nos 19 casos examinados e nas se¢oes de encéfalo de
um mesmo caso. A intensidade dessas lesoes foi mais acentuada,
em ordem decrescente, no cortex telencefalico frontal, nos ni-
cleos da base, talamo, tronco encefalico, cortex parietal, cortex
occipital e cerebelo. O infiltrado inflamatério perivascular era
constituido predominantemente por linfocitos e plasmocitos e,
menos freqiientemente, neutréfilos. Outros achados incluiam
variados graus de gliose, edema, necrose neuronal no cortex
telencefalico, caracterizada por encarquilhamento e eosinofilia
do citoplasma e picnose nuclear (neurénio vermelho), corpts-
culos de inclusao basofilicos intranucleares em astrocitos e
neuronios (21,05% dos casos), satelitose e neuronofagia. As are-
as de amolecimento do parénquima eram caracterizadas por
necrose do componente neuroectodérmico e manutencao das
estruturas mesenquimais (vasos e microglia), com infiltrado de
células Gitter e, em casos mais graves, areas de hemorragia. Nos
casos cronicos apenas estruturas vasculares e poucas células
Gitter permaneciam, formando uma cavidade entre a substancia
branca e as leptomeninges (lesao residual).

TERMOS DE INDEXACAO: Herpesvirus bovino-5, BoHV-5, encefalite,
doengas de bovinos, doengas virais, neuropatologia.

INTRODUCAO

A meningoencefalite por herpesvirus bovino-5 (BoHV-5) é uma
doenca infecciosa, aguda e altamente fatal, que afeta principal-
mente bovinos jovens. E caracterizada por sinais clinicos neuro-
l6gicos corticais associados a meningoencefalite com necrose
do cortex telencefalico. A enfermidade é atualmente relatada em
varios paises, principalmente na América do Sul (Johnston et al.
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1962, Dias et al. 1982, Carrillo et al. 1983a,b, Riet-Correa et al.
1989, Weiblen et al. 1989, Salvador et al. 1998, Colodel et al.
2002, Elias et al. 2004).

O objetivo deste trabalho é relatar os aspectos epidemiol6-
gicos, sinais clinicos e distribui¢ao das lesoes encefalicas de 19
bovinos afetados por meningoencefalite por BoHV-5, visando
orientar veterinarios de diversas areas para o reconhecimento
da enfermidade e diferencia-la de outras doenc¢as do sistema
nervoso central (SNC) de bovinos no Brasil. Esse estudo faz parte
de uma série que vem sendo realizada em nosso laboratorio
com a finalidade de documentar lesoes e doengas do SNC, a fim
de facilitar o diagnostico diferencial das enfermidades ou lesoes
do SNC nessa espécie, como parte da vigilancia da encefalopatia
espongiforme bovina (BSE), coordenada pelo Programa Nacio-
nal de Controle da Raiva dos Herbivoros e Outras Encefalopatias
(PNCRH) do Ministério da Agricultura Pecuaria e Abastecimento
(MAPA).

MATERIAL E METODOS

Dados epidemiologicos e clinicos de casos de meningoencefalite
por BoHV-5 foram obtidos junto aos proprietarios e aos veterinarios
durante visitas as propriedades ou por ocasiao do recebimento do
material no Laboratério de Patologia Veterinaria (LPV) da Univer-
sidade Federal de Santa Maria (UFSM). Foram estudados sete surtos
e um caso isolado em oito propriedades rurais do Rio Grande do Sul,
e realizadas 19 necropsias em bovinos que morreram esponta-
neamente da infeccao ou que foram submetidos a eutandsia quando
moribundos.

Para a caracterizagao do tipo e intensidade da distribuicao das
lesoes encefalicas, os encéfalos dos bovinos foram coletados inteiros
e fixados em formol a 10%, juntamente com o ganglio do nervo
trigémeo (ganglio de Gasser), hipofise e rete mirabile carotidea, e
diversos 6rgaos, incluindo pulmao, figado, rim e coragao. Apo6s fixagao,
os encéfalos foram seccionados transversalmente em intervalos de
1-2cm para exame macroscopico. Foram selecionadas as seguintes
secoes para exame histologico: 1) bulbo na altura do 6bex, 2) cerebelo,
3) ponte com pedinculos cerebelares, 4) mesencéfalo na altura dos
coliculos rostrais, 5) talamo, 6) hipocampo, 7) cértex occipital, 8)
cortex sobre o talamo, e 9) cortex frontal na altura do joelho do corpo
caloso e dos nticleos basais (Barros & Marques 2003). Adicionalmente,
foram examinados em monobloco o ganglio de Gasser, hipofise e rete
mirabile. Fragmentos de todos os 6rgaos coletados foram processados
rotineiramente para histologia e corados pela técnica de hematoxilina-
eosina. Fragmentos de bulbo olfatorio, cortex telencefalico frontal e
swab nasal foram remetidos a um laboratério de virologia para
identificacao do agente.

As lesoes observadas no encéfalo foram graduadas de 1-3, de
acordo com a intensidade. Essa graduacao foi feita de acordo com a
média de percep¢ao subjetiva de quatro patologistas que examinaram
as laminas. Os seguintes aspectos foram computados para a obteng¢ao
da intensidade das lesoes: 1) hemorragia, 2) edema da neurdpila, 3)
tumefacao das células endoteliais, 4) infiltrado inflamatério, 5)
meningite, 6) gliose focal, 7) gliose difusa, 8) neurénios vermelhos
(neur6énios com o citoplasma encolhido e eosinofilico e nticleo
picnotico), 9) neuronofagia, 10) malacia (necrose do componente
neuroectodérmico com manutencao das estruturas mesenquimais e
infiltrado de macréfagos tumefeitos e com citoplasma espumoso
[células Gitter]), e 11) lesao residual (estruturas vasculares e células
Gitter remanescentes, formando uma estrutura cavitaria semelhante
a um cisto). Cada um dos parametros avaliados foi relacionado a
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secao anatéomica examinada, com o objetivo de determinar a
localizagao das lesoes produzidas pela doen¢a no SNC. Adicional-
mente, foram avaliados qualitativamente o tipo de infiltrado inflama-
torio, a presenca de corpusculos de inclusao intranucleares caracteris-
ticos de herpesvirus e a presenca de vasculite.

RESULTADOS

Epidemiologia
Um resumo dos dados epidemiologicos dos casos de
meningoencefalite por BoHV-5 em bovinos de oito proprieda-

realizado com base nos achados epidemiologicos, clinicos e,
principalmente, na histopatologia, que foram idénticos aos dos
outros surtos deste estudo.

Sinais clinicos

Os sinais clinicos tiveram evolugao de 3-10 dias e foram se-
melhantes em todos os surtos (Fig.2). Depressao (Fig.3) e corri-
mento nasal (Fig. 4) foram os achados mais freqiientes. A tempe-
ratura retal variou de 40,0-42,5°C, mas nao foi aferida em todos
0S Casos.

Quadro 1. Epidemiologia dos surtos de meningoencefalite por herpesvirus bovino-5

Propr® Epoca do ano Bovinos Bovinos afetados Bovinos mortos  Duragdo do Confirmacao
sob risco (Mb)P (Mt/Ltd) curso clinico  do diagnodstico
1 Janeiro 300 5 (1,6%) 5 (1,6%/100%) 4 dias Icce
2 Abril 224 1 (0,4%) 1 (0,4%/100%) 10 dias Histopatologia
3 Julho 200 27 (13,5% 27 (13,5%/100%)  Até 10 dias ICC e IFAf
4 Fevereiro 100 3 (3%) 3 (3%/100%) 7 dias Histopatologia
5 Maio 15 3 (20%) 3 (20%/100%) 3-4 dias Histopatologia
6 Maio 200 7 (3,5%) 4 (2%/57,1%) 3-4 dias Histopatologia
7 Agosto 300 5 (1,6%) 4 (1,3%/80%) 4-10 dias PCRE
8 Outubro 20 3 (15%) 3 (15%/100%) 7 dias Histopatologia
Totais 1.359 54 (3,97%) 50 (3,67%/92,59%)

propriedade, Pmorbidade, mortalidade, dletalidade, ¢inoculagao em cultivo celular, fimunofluorescéncia,

8reacao em cadeia da polimerase.

Quadro 2. Presénca de fatores de estresse e tipo de alimentagao
dos bovinos envolvidos nos surtos de meningoencefalite por
herpesvirus bovino-5

Propr®  Fatores de estresse Alimentagao
1 Naoidentificado Pastejo rotativo e concentrado em
cocho comum
2 Desmame 30 dias antesdo  Pastagem de azevém e feno
aparecimento da doenca eragao em cocho comum

Alimentados em cocho comum com
concentrado e pasto verde cortado
Pastejo em campo nativo

3 Desmame 90 dias antes do
aparecimento da doenga

4 Desmame 60 dias antes do
aparecimento da doenca

5  Desmame 20 dias antes do
aparecimento da doenc¢a

6  Desmame 120 dias antes do
aparecimento da doenca

7  Desmame 20 dias antes do
aparecimento da doenga

8  Afastamento davaca

Pastagem de aveia cultivada

Pastagem de aveia cultivada e con-
centrado em cocho comum
Pastagem de aveia cultivada

Piquete de campo nativo, leite duas vezes
ao dia e cana cortada em cocho comum

aPropriedade.

des rurais estudadas encontra-se nos Quadros 1 e 2 e Figura 1.
Os casos ocorreram entre 2002-2004 em varios municipios do
Rio Grande do Sul, onde foram afetados bovinos de 1-18 meses,
de diversas racas e ambos os sexos. A maior frequiéncia foi ob-
servada em bovinos recém-desmamados e submetidos a outros
fatores de estresse.

Em 3 surtos (14 bovinos), a confirmagao do diagnéstico foi
realizada por inoculagcao em cultivo celular, imunofluorescéncia
e PCR e em 5 surtos nao foi enviado material para virologia ou o
resultado foi negativo na inoculagao em cultivo celular. Nesses
casos o diagnostico de meningoencefalite por herpesvirus foi

Achados de necropsia
Os achados de necropsia foram consistentes em todos os
casos examinados e eram restritos ao encéfalo. Nos encéfalos

ol

Fig.1. Mapa do Rio Grande do Sul com a localizacao dos municipios
onde ocorreram os 8 surtos de meningoencefalite por herpesvirus
bovino-5 descritos neste estudo: 1) Sao Luiz Gonzaga, 2) Jdlio de
Castilhos, 3) Cacequi, 4) Manoel Viana, 5) Nova Palma, 6)
Tupancireta, 7) Sao Vicente do Sul, e 8) Formigueiro. O ponto
branco corresponde ao municipio de Santa Maria.

Pesq. Vet. Bras. 26(2):123-132, abr./jun. 2006
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Fig.2. Freqiiéncia dos sinais clinicos em 19 bovinos afetados por
meningoencefalite por herpesvirus bovino-5.

examinados foram observados 4 casos sem lesoes macros-
copicas, 4 casos com lesoes circulatorias discretas e 10 casos
com lesoes circulatorias e degenerativas acentuadas. Em um
caso nao havia descri¢ao macroscopica. Nos bovinos em que as
lesoes eram discretas, havia hiperemia dos vasos das lepto-
meninges por toda a extensao do encéfalo. Lesoes moderadas
eram caracterizadas por tumefagao das por¢oes rostrais do
telencéfalo, com achatamento das circunvolugoes dos lobos fron-
tais (Fig.5). Nessas areas havia focos de coloragao amarela e con-
sisténcia mole, caracteristicos de malacia. Com a evolugao da

herpesvirus bovino-5.

Fig.4. Corrimento nasal em bezerro afetado por meningoencefalite

por herpesvirus bovino-5.

Fig.5. A malacia inicia como areas tumefeitas e marrom-amareladas

ou hemorragicas, no encéfalo. Bezerro afetado por meningo-

encefalite por herpesvirus bovino-5.

Pesq. Vet. Bras. 26(2):123-132, abr./jun. 2006

doenga, essas areas se tornavam gelatinosas e acinzentadas
(Fig.6). Em dois casos foram observadas, além de lesoes nos lo-
bos frontais, areas deprimidas e hemorragicas no cortex dos
lobos parietais do telencéfalo. Nos casos mais avancados uma
lesao residual indicava o desaparecimento segmentar do cortex
telencefalico (Fig.7), mais acentuado nas porgoes rostrais (Fig.8).
Também foram observadas areas gelatinosas (malacia) na subs-
tancia cinzenta dos ntcleos basais e do talamo.

Histopatologia

Histologicamente todos os bovinos apresentaram meningo-
encefalite nao-supurativa, alguns com malacia, que variou quan-
to alocalizacao e intensidade nos 19 casos. Os achados foram
caracterizados principalmente por alteracoes circulatorias
(hiperemia, hemorragia e edema) distribuidas tanto na neur6-
pila (substancia branca, cinzenta ou ambas) quanto nas menin-
ges; alteracoes inflamatorias, como meningoencefalite nao-
supurativa (Fig.9) e, em alguns casos, infiltracao difusa de
neutrofilos na neuroépila (Fig.10). Em 4 casos (21,05%) foram
observados corptsculos de inclusao basofilicos intranucleares
em astrocitos e neurdnios (Fig.11). Em todos os casos foi possi-
vel a observagao de varios graus de gliose focal ou difusa, carac-
terizados por hipercelularidade, principalmente da micréglia.
Alteracoes degenerativas foram caracterizadas por necrose
neuronal ou neurénio vermelho (Fig.12), neuronofagia (Fig.13)
e areas de malacia infiltradas por células Gitter (Fig.14). Nos ca-
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Fig.6. As areas de malacia se tornam gelatinosas e acinzentadas com
a progressao da doenca. Encéfalo de bezerro afetado por
meningoencefalite por herpesvirus bovino-5.

Fig.8. A superficie de corte evidencia areas de desaparecimento do
cortex telencefalico e areas gelatinosas nos ntcleos basais. Be-
zerro afetado por meningoencefalite por herpesvirus bovino-5.

Fig.10. Infiltracao difusa de neutréfilos na neurépila do encéfalo de
bezerro afetado por meningoencefalite por herpesvirus bovino-5.
HE, Obj.20.

Fig.7. A lesao residual é caracterizada pelo desaparecimento seg-
mentar do cortex telencefalico, observado pela depressao acen-
tuada nos lobos frontais, no encéfalo de bezerro afetado por
meningoencefalite por herpesvirus bovino-5.

Fig.9. Células inflamatérias preenchem os espacos perivasculares (es-
pacos de Virchow-Robin) na neurépila do encéfalo de bezerro afe-
tado por meningoencefalite por herpesvirus bovino-5. HE, Obj.10.

Fig.11. Corpusculo de inclusao basofilico intranuclear em astrocito no

encéfalo de bezerro afetado por meningoencefalite por herpes-
virus bovino-5. HE, Obj.40.

Pesq. Vet. Bras. 26(2):123-132, abr./jun. 2006
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Fig.12. Necrose neuronal aguda no encéfalo de bezerro afetado por
meningoencefalite por herpesvirus bovino-5. Os neur6nios estao
vermelhos, com citoplasma encarquilhado e eosinofilico e tém
nucleos picnoéticos. HE, Obj.20.

Fig.14. Malacia, caracterizada por necrose do componente neuroecto-
dérmico com manuteng¢ao do componente vascular e acentuada
infiltracao por macréfagos com citoplasma espumoso (células
Gitter), no encéfalo de bezerro afetado por meningoencefalite
por herpesvirus bovino-5. HE, Obj.10.

sos mais cronicos foram observadas apenas estruturas vasculares
e poucas células Gitter, formando uma lesao residual (Fig.15).
Nao foram encontradas lesoes histopatologicas nos ganglios do
nervo trigémeo examinados, exceto por um leve aumento na
quantidade de células gliais perineuronais em algumas secoes. A
intensidade dessas lesoes foi mais acentuada, em ordem decres-
cente, na regiao cortical dos lobos frontais do telencéfalo, na
capsula interna e nicleos da base, no talamo, no tronco
encefalico, no cortex parietal, cortex occipital e cerebelo. O tipo,
aintensidade e a distribuicao histologica das lesoes encontradas
em 19 bovinos necropsiados neste estudo encontram-se nas Fi-
guras16-18.

DISCUSSAO

0 diagndstico de meningoencefalite por BoHV-5 foi realizado a
partir dos dados epidemiologicos, sinais clinicos, achados de
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Fig.13. Encéfalo de bezerro afetado por meningoencefalite por
herpesvirus bovino-5. Neuronofagia. HE, Obj.40.

Fig.15. Encéfalo de bezerro afetado por meningoencefalite por
herpesvirus bovino-5. Ha desaparecimento do tecido cortical nor-
mal, permanecendo apenas células Gitter e vasos. HE, Obj.10.

necropsia e histopatoldgicos caracteristicos e a confirmagao pela
deteccao viral em cultivo celular, imunofluorescéncia ou PCR. Em
3 surtos, perfazendo 14 bovinos afetados, a confirmagao do diag-
nostico foi realizada por inoculagao em cultivo celular,
imunofluorescéncia e PCR. Embora a PCR seja, dentre essas técni-
cas, o unico método que confirma BoHV-5, o cultivo celular e a
imunofluorescéncia permitem que o diagndstico presuntivo de
infeccao por BoHV-5 seja determinado com base nos dados
epidemiologicos e lesoes histopatolodgicas, ja que sao raros os
casos de meningoencefalite por BoHV-1 (Roels et al. 2000, Penny
et al. 2002). Em 4 surtos nao foi enviado material para exames
virologicos e em outro a inoculagao em cultivo celular resultou
negativa. Nesses casos o diagnostico de meningoencefalite por
herpesvirus foi feito com base na epidemiologia, nos sinais clini-
cos e, principalmente, na histopatologia, que foram idénticos aos
observados nos outros casos confirmados.
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Fig.16. Distribuicao das alteragoes histopatologicas no encéfalo de 19 bovinos afetados pela meningoencefalite por herpesvirus bovino tipo-5.
Os pontos escuros correspondem as areas de inflamagao e degeneragao. A) Bulbo na altura do 6bex; B) ponte com pedinculos cerebelares;
C) cerebelo; D) mesencéfalo na altura dos coliculos rostrais; E) cortex occipital; F) cortex parietal, hipocampo e talamo; e G) cortex frontal
na altura do joelho do corpo caloso e dos nticleos basais.

Pesq. Vet. Bras. 26(2):123-132, abr./jun. 2006
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Fig.17. Distribuicao e intensidade de trés alteracoes histopatolégicas
(inflamagao, neur6nios vermelhos e malacia) no encéfalo de 19
bovinos afetados pela enfermidade. BO, bulbo na altura do 6bex;
PO, ponte; ME, mesencéfalo; TA, talamo; CE, cerebelo; HC,
hipocampo; CO, cortex occipital; CP, cortex parietal; CP, cortex
frontal; NB, niicleos basais.
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Fig.18. Distribuicao e intensidade da soma de todas as alteracoes
histopatologicas (hemorragia, edema da neurépila, tumefacao
das células endoteliais, infiltrado inflamatorio, meningite, gliose
focal, gliose difusa, neurénios vermelhos, neuronofagia, malacia
e lesao residual) no encéfalo dos 19 bovinos afetados por
meningoencefalite por herpesvirus bovino-5. BO, bulbo na altura
do 6bex; PO, ponte; ME, mesencéfalo; TA, talamo; CE, cerebelo;
HC, hipocampo; CO, cortex occipital; CP, cortex parietal; CP, cortex
frontal; NB, niicleos basais.

Nos casos de meningoencefalite por BoHV-5 acompanhados
neste estudo, envolvendo um total de 1.359 bovinos sob risco,
os coeficientes gerais de morbidade, mortalidade e letalidade
foram de 3,97%, 3,67% e 92,59%, respectivamente, e sao seme-
lhantes aos descritos em diversos relatos da enfermidade
(Johnston et al. 1962, Barenfus et al. 1963, Gardiner et al. 1964,
Bartha et al. 1969, Carrillo et al. 1983a,b, Salvador et al. 1998,
Colodel et al. 2002, Elias et al. 2004). Os surtos ocorreram em
varias regioes do Estado, sem concentracao em qualquer época
do ano, e afetaram bovinos entre 1-18 meses de idade, sem pre-
feréncia por raca ou sexo.

Arelacao entre surtos meningoencefalite por BoHV-5 e si-
tuacoes de estresse é bem conhecida (Engels & Ackermann
1996) e 0 desmame é um fator de risco importante para o
desenvolvimento da doenca (Gardiner et al. 1964, George 1991,
Elias et al. 2004). Em 6 das 8 propriedades (75%) deste estudo
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os bovinos haviam sido desmamados em um periodo de apro-
ximadamente 20-120 dias antes do inicio da doenga. Outros
fatores de estresse também foram observados nos rebanhos
afetados e incluiam mudangas no manejo alimentar e separa-
¢ao dos bezerros das vacas adultas durante determinados pe-
riodos do dia. Em uma oportunidade nao foi possivel detectar
qualquer fator de estresse. Na época do desmame, ha diminui-
¢ao nos niveis dos anticorpos da imunidade passiva (George
1991). O pico de absor¢ao de anticorpos maternos ocorre em
torno de 12-24 horas ap6s o nascimento (Radostits et al. 2002)
e comeca a baixar quando o bezerro atinge aproximadamente
10 semanas (George 1991), permanecendo, no entanto, até os
seis meses de idade (Radostits et al. 2002). Em um estudo (Belknap
et al. 1994), bezerros que ingeriram o colostro nao desenvol-
veram a doenga clinica ap6s inoculagao intranasal com uma
amostra de BoHV-5. Entretanto, esses animais eliminaram o
virus ap6s administracao de dexametasona, 60 dias pos-
inoculagao Esses achados demonstraram que bovinos que ad-
quirem imunidade a doen¢a podem atuar como reservatorios
do virus, que permanece latente até ser reativado e eliminado
para o restante do rebanho. Essa reativacao viral pode ser acom-
panhada de doenga clinica, embora ruminantes freqiientemen-
te desenvolvam reativagao subclinica (Engels & Ackermann
1996). Esses achados fortalecem a hipotese de que o desma-
me elevaria os niveis de corticosterdides endégenos libe-
rados pelo cortex adrenal em resposta ao estresse, num momen-
to em que os anticorpos da imunidade passiva estao baixan-
do.

Em 5 propriedades onde ocorreram os casos da enfermida-
de, os bezerros eram aglomerados em algum momento do dia
para receber alimentagao em cocho comum, o que permitia o
contato intimo entre eles. O contato entre bovinos suscetiveis e
infectados é um fator importante na disseminag¢ao do virus em
um rebanho (Barenfus et al. 1963, Bartha et al. 1969, Engels &
Ackermann 1996). O agente é transmitido por meio de aerossois,
por contato intimo, pela agua ou por alimento contaminado e
potenciais portas de entrada para o virus incluem a cavidade
nasal, orofaringe e mucosa ocular, onde ocorre invasao das ter-
minagoes nervosas e subseqiiente invasao do SNC ou ganglios
sensoriais. Nos ganglios, o virus pode assumir laténcia (Engels &
Ackermann 1996). O bulbo olfatério tem sido demonstrado como
uma rota eficiente na infeccao experimental por BoHV-5 em co-
elhos (Beltrao et al. 2000, Diel et al. 2005) e, a julgar pela distri-
bui¢ao das lesoes, essa foi a via de entrada do virus nos bovinos
afetados neste estudo.

Lesoes macroscopicas foram observadas em 14 casos e con-
sistiam de variados graus de hiperemia dos vasos das leptome-
ninges e malacia, principalmente nas porc¢oes rostrais do
telencéfalo. A malacia é descrita como um achado frequiente nos
encéfalos de bovinos afetados por meningoencefalite por BoHV-
5 no Canada, Uruguai, Argentina e Brasil (Beck 1975, Gough &
James 1975, Dias et al. 1982, Carrillo et al. 1983a,b, Salvador et
al. 1998, Colodel et al. 2002, Elias et al. 2004). Esse é um ponto
em que os casos de meningoencefalite por BoHV-5 descritos no
Brasil, Uruguai e Argentina diferem dos casos descritos na Aus-
tralia e em outros paises da Europa e América do Norte (Barenfus
etal. 1963, Gardiner et al. 1964, Bartha et al. 1969, McKercker et
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al. 1970, Bagust 1972, Bagust & Clark 1972, Reed et al. 1973,
Watt et al. 1981), nos quais nao é descrita a presenca dessa
alteracao.

Os achados morfolégicos descritos nos encéfalos de bovi-
nos afetados por BoHV-5 neste estudo sao importantes no diag-
noéstico diferencial de outras encefalites virais de bovinos no
Brasil e incluem raiva, febre catarral maligna (Sanches et al. 2000)
e, menos freqiientemente, doenca de Aujeszky (Bauer 1965,
Néspoli et al. 2003). Embora todas essas doengas cursem com
encefalite nao-supurativa, as areas de malacia cortical (muitas
vezes visiveis macroscopicamente) nas regioes frontais do
encéfalo sao aspectos distintivos da meningoencefalite por BoHV-
5.

E sugerido que o achado de corpisculos de inclusio
intranucleares (CI) é definitivo para o diagnostico histopatologico
de meningoencefalite por BoHV-5 (Elias et al. 2004) e muitos
autores tém encontrado esses Cl numa propor¢ao que varia de
85,7% (Salvador et al. 1998) a 100% (Elias et al. 2004) dos casos.
Por outro lado, outros autores descrevem o achado de Cl como
raro (George 1991) ou ausente (Barenfus et al. 1963). Neste estu-
do os Cl foram observados em apenas 21,05% dos casos exami-
nados. Alguns autores relatam que a presen¢a de ClI é mais fre-
giiente em materiais bem conservados (Summers et al. 1995). E
possivel que esse fator tenha influenciado os resultados referen-
tes a esse achado, ja que muitos dos encéfalos foram enviados
refrigerados por veterinarios de campo e demoraram algum
tempo até serem fixados em formol. Em razao disso considera-
mos pouco confiavel a consideragao da presenca ou nao de CI
para confirmacao ou elimina¢ao do diagndstico de meningo-
encefalite por BoHV-5. Vasculite é outro achado histopatologico
descrito por alguns autores (Colodel et al. 2002) e que nao pude-
mos confirmar em nossos casos.

Os achados histopatologicos relacionados a malacia foram
semelhantes aos descritos em relatos da enfermidade no Brasil.
E aceito que estagios bem desenvolvidos de malacia ocorram
por volta de duas semanas ou mais apds o insulto (Innes &
Saunders 1962, Storts 1998). No entanto, malacia tem sido des-
crita apds dois ou trés dias de evolucao clinica na infec¢cao por
BoHV-5 (Salvador et al. 1998, Elias et al. 2004) e tem sido relaci-
onada, por alguns autores, com o periodo de evoluc¢ao da doen-
¢a (Salvador et al. 1998). Isso demonstra que essa alteracao pode
se desenvolver em menor periodo de tempo, nessa e em outras
doengas, como ja foi observado (Oliveira et al. 2005).

A maioria dos relatos de surtos espontaneos de meningo-
encefalite por BoHV-5 nao mencionam achados histopatolégicos
no ganglio do nervo trigémeo (GT) ou ganglio de Gasser (Johnston
etal. 1962, Barenfus et al. 1963, Gardiner et al. 1964, Carrillo et
al. 1983a,b, Riet-Correa et al. 1989, Salvador et al. 1998, Colodel
et al. 2002, Elias et al. 2004). Entretanto, alguns experimentos
realizados com bovinos relatam a ocorréncia de discreta
ganglioneurite envolvendo o GT e o nervo trigémeo (Meyer et al.
2001, Perez et al. 2002). Nos casos deste estudo nao se observou
qualquer tipo de alteracao histopatolégica nos ganglios de
Gasser. Acaimulos discretos de células mononucleares e proli-
feracao das células satélites dos neur6nios do GT sao encon-
trados em bovinos normais examinados durante o diagndstico
de rotina (Rech et al. 2006). Talvez a auséncia de lesoes no GT

em nossos casos possa estar relacionada a via de infeccao que
parece ter sido por via olfatoria e nao pelos pares de nervos
cranianos.
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