
 
 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE MATO GROSSO DO SUL 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIA ANIMAL 

CURSO DE MESTRADO 

 

 

 

 

 

 

 

 

DOENÇAS DO SISTEMA NERVOSO DE BOVINOS DO 

MATO GROSSO DO SUL 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nickolly Lilge Kawski de Sá Ribas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAMPO GRANDE. MS 

2013 



 
 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE MATO GROSSO DO SUL 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIA ANIMAL 

CURSO DE MESTRADO 

 

 

 

 

 

 

 

DOENÇAS DO SISTEMA NERVOSO DE BOVINOS DO 

MATO GROSSO DO SUL 

Diseases of the nervous system of cattle in state of the 

Mato Grosso do Sul 

 

 

 

 

 

Nickolly Lilge Kawski de Sá Ribas 

Orientador: Prof. Dr. Ricardo Antonio Amaral de Lemos 

 

 

 

 

Dissertação apresentada 
à Universidade Federal de 
Mato Grosso do Sul, 
como requisito à obtenção 
do título de Mestre em 
Ciência Animal.  
Área de concentração: 
Saúde Animal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAMPO GRANDE, MS 2013 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Aos meus pais, João Renaldo e Maria Helena, que me deram a vida e 

me ensinaram a vivê-la com dignidade, por todo apoio e esforço que fizeram 

para que pudesse realizar meus estudos. 



 
 

Agradecimentos 

 

Inicialmente gostaria de agradecer a DEUS, por me amparar nos 

momentos difíceis, me dar força interior para superar as dificuldades, mostrar o 

caminho nas horas incertas e por ter colocado pessoas tão especiais a meu 

lado! 

A meu querido esposo, Murilo, por ser tão importante na minha vida. 

Sempre a meu lado e me fazendo acreditar que posso mais que imagino. 

Devido a seu companheirismo, amizade, imensa paciência, compreensão, 

apoio, alegria e amor, este trabalho pôde ser concretizado. Obrigada por ter 

feito do meu sonho o nosso sonho! 

Aos meus pais, João Renaldo e Maria Helena, meu infinito 

agradecimento. Sempre acreditaram em minha capacidade e me acharam A 

MELHOR de todas, mesmo não sendo. Isso só me fortaleceu e me fez tentar, 

não ser A MELHOR, mas a fazer o melhor de mim. Obrigado pelo amor 

incondicional. 

A minha irmã, Vicky, que sempre se orgulhou de mim e me incentivou, 

pelo carinho e amor dedicados. Obrigado mana! 

Ao meu orientador Ricardo Antonio Amaral de Lemos, pelos 

ensinamentos, disponibilidade e paciência durante a orientação. 

Ao professor Eurípedes, meu grande incentivador a iniciar essa jornada, 

obrigado pelos ensinamentos e apoio. 

Aos meus colegas de trabalho, Rubiane, Gerson, Sebastião, Nilton e 

Lúcia pelo apoio dado sempre que precisei.  

Aos professores Carlos Eurico e Cássia Leal, pela paciência e auxílio 

nas correções. 

A meus amigos de mestrado, pelos momentos divididos juntos, 

especialmente à Ariany, Tatiane, Bethania, Antônio, Roosevelt que se tornaram 

verdadeiros amigos e tornaram mais leve meu trabalho. Obrigado pelos 

ensinamentos repassados e pelo auxílio prestado sempre que precisei. Foi 

muito bom poder contar com vocês. 

A todos os meus amigos que me incentivaram, apoiaram e confiaram em 

mim. Obrigado! 

Aos que de alguma forma contribuíram para que esse trabalho se 

realizasse, em especial, Renatinha, pelo auxílio no levantamento, professor 

Márcio, pela realização da imuno-histoquímica e equipe da IAGRO, pelos 

dados disponibilizados. Obrigado! 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“O sucesso nasce do querer, da determinação e persistência em se chegar a 
um objetivo. Mesmo não atingindo o alvo, quem busca e vence obstáculos, no 
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Resumo 

 

RIBAS, N. L. K. S. Doenças do sistema nervoso de bovinos do Mato Grosso do 

Sul. 2013. 41f. Dissertação (Mestrado) – Faculdade de Medicina Veterinária e 

Zootecnia, Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, Campo Grande, MS, 

2013. 

 

Os distúrbios caracterizados por sintomatologia nervosa constituem-se 

em um importante grupo de doenças de bovinos, responsáveis por importantes 

prejuízos econômicos. Com o objetivo de descrever as doenças que afetam o 

sistema nervoso de bovinos  no Mato Grosso do Sul, foi realizado um 

levantamento retrospectivo com base nos laudos de necropsia do Laboratório 

de Anatomia Patológica (LAP) da Faculdade de Medicina Veterinária e 

Zootecnia (FAMEZ) da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS) 

de janeiro de 2008 a dezembro de 2012. Os casos consistiam de 

acompanhados por técnicos do LAP e encaminhados por médicos veterinários 

que atuam no campo (autônomos e do serviço oficial). De 1082 materiais 

analisados, 588 apresentavam histórico de sintomatologia nervosa. Destes, 

341 (53,75%) tiveram diagnóstico correspondente a doenças com 

sintomatologia nervosa e 247 (46,25%) apresentaram resultados inconclusivos. 

As fichas clínico epidemiológicas foram revisadas para determinar dados 

referentes a epidemiologia, aos sinais clínicos e às alterações macroscópicas e 

microscópicas. O botulismo (16,67%), a raiva (15,92%), a polioencefalomalacia 

(8,05%) e a encefalite por herpesvirus bovino (4,31%) foram as enfermidade de 

maior frequência. Outras doenças como  meningoencefalite não supurativa 

(2,62%), meningoencefalite supurativa (1,50%), abscessos cerebrais e 

osteomielite por compressão medular (1,31%), tétano (1,12%), hipotermia 

(0,94%), babesiose cerebral (0,75%), febre catarral maligna (0,37%) e 

sugestivo de intoxicação por oxalato (0,19%) foram ocasionalmente 

diagnosticadas. Em nenhum dos casos foram observadas lesões sugestivas de 

Encefalopatia Espongiforme Bovina. 

 

Palavras-chave: Doenças de bovinos, epidemiologia, BSE, sistema nervoso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Abstract 

 

RIBAS, N. L. K. S. Diseases of the nervous system of cattle in the Mato Grosso 

do Sul. 2013. 41f. Dissertação (Mestrado) – Faculdade de Medicina Veterinária 

e Zootecnia, Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, Campo Grande, 

MS, 2013. 

 

Disorders characterized by neurological symptoms constitute an 

important group of cattle diseases, responsible for significant economic losses. 

Aiming to describe diseases that affect the nervous system of cattle in Mato 

Grosso do Sul were evaluated a retrospective study from January 2008 to 

December 2012 based on autopsy reports of Laboratório de Anatomia 

Patológica (LAP), Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia (FAMEZ), 

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS). The materials came from 

cases attended by technicians or referred to the LAP by veterinarians working in 

the field. We reviewed 983 reports of wich 323 (32.9%) were diagnosed with 

diseases corresponding to neurological symptoms and 229 (23.3%) had 

inconclusive results. The clinical records were reviewed to determine the 

epidemiology, clinical signs and microscopic and macroscopic changes. 

Botulism (30.88%), rabies ((29.78%), polioencephalomalacia (15.07%) and 

bovine encephalitis herpesvirus (7.72%) were the most frequent illness. Other 

diseases such as nonsuppurative meningoencephalitis (4.78%), suppurative 

meningoencephalitis (2.94%), brain abscesses and osteomyelitis caused by 

spinal cord compression (2.57%, tetanus (2.21%), hypothermis (1.84%), 

cerebral babesiosis (1.47%), suggestive of oxalate poisoning (0.37%) and 

malignant catarrhal fever (0.37%) were diagnosed occasionally. In no cases 

were observed lesions suggestive of BSE. 

 

Keywords: Diseases of cattle, epidemiology, BSE, nervous system. 
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INTRODUÇÃO 

 

As doenças com sinais neurológicos sempre foram de grande prevalência 

nos rebanhos bovinos brasileiros, respondendo por mais de 80% dos casos, no 

Centro-Oeste (LEMOS 2005). Até a década de 70, as causas de mortes de bovinos 

com este tipo de manifestação eram negligenciadas na maioria das regiões 

brasileiras, provavelmente pela dificuldade de diagnóstico, devido à escassez de 

laboratórios, às grandes distâncias entre os laboratórios existentes e as 

propriedades rurais e à dificuldade de transporte de amostras.  

A importância das doenças com manifestação neurológica em bovinos 

cresceu desde o aparecimento da encefalopatia espongiforme bovina (EEB), uma 

doença neurodegenerativa de bovinos que faz parte do grupo das encefalopatias 

espongiformes transmissíveis (EETs) (WELLS et al. 1987) e se tornou uma das 

principais barreiras sanitárias internacionais de bovinos seus produtos (BARROS et 

al. 2006). 

Pela primeira vez no Brasil, em 2012, o Ministério da Agricultura detectou a 

presença da proteína do agente causador da doença da vaca louca no cérebro de 

um bovino no município de Sertanópolis (PR) (BRASIL 2012). Apesar de classificado 

como “não clássico” pelo Ministério da Agricultura, já que o conjunto de sinais 

clínicos e dados epidemiológicos diferem daqueles da EEB clássica, que se 

caracteriza por quadros clínicos de até meses, e principalmente em bovinos de até 

sete anos de idade que consumiram rações contendo farinhas de carne 

contaminadas com o príon, alguns países como o Japão, China, África do Sul, 

Jordânia e o Líbano suspenderam as importações de carne brasileira. Casos de 

BSE atípica são relatados por outros autores, e indicam a necessidade de uma 

reavaliação sobre possíveis impactos sobre a saúde pública (TESTER et al. 2009, 

SEUBERLICH et al. 2010). 

O  Brasil foi o segundo maior produtor de carne bovina no mundo, com cerca 

de 212,8 milhões de cabeças em 2011, um aumento de 1,6% em relação a 2010, 

ficando atrás apenas da Índia, cujo rebanho, no mesmo ano era de 324,5 milhões, 

cerca de 1,5 vezes maior que o brasileiro. Porém o rebanho  indiano não é 

classificado como um rebanho comercial e inclui búfalos. A região Centro-Oeste 

detém 34,1% do efetivo nacional, portanto é a região que mais produz carne no país. 

No contexto nacional, Mato Grosso do Sul é responsável por 10,1% da produção de 
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bovinos. Essa atividade é considerada a principal fonte econômica do estado (IBGE 

2011). Por se destacar como fornecedor de carne bovina, o estado tornou-se um  

importante concorrente no comércio internacional. Ao mesmo tempo, os países 

membros da União Europeia intensificaram a vigilância da EEB e passaram a exigir 

comprovação da negatividade do rebanho bovino brasileiro através de resultados de 

exames laboratoriais negativos e registros epidemiológicos auditáveis. Instituiu-se 

então o programa de vigilância epidemiológica para a BSE no Brasil (BRASIL 2002), 

no qual a busca passiva da BSE baseia-se principalmente no Programa de Controle 

da Raiva dos Herbívoros (PNCRH). Foi determinado que todos as amostras 

testadas, com resultados negativos para raiva devem ser encaminhados para o 

diagnóstico histológico diferencial da BSE em laboratórios credenciados pelo MAPA. 

O PNCRH fundamenta-se na obrigatoriedade de realização de exame de 

raiva no sistema nervoso central (SNC) de todos herbívoros mortos com 

sintomatologia nervosa.  Esta fundamentação tem por princípio que sendo a raiva a 

doença nervosa de maior prevalência em herbívoros no Brasil, um sistema de 

vigilância baseado no diagnóstico preciso desta doença, e da realização do 

diagnóstico diferencial nos casos negativos nas provas laboratoriais, é altamente 

eficiente no diagnóstico de todas as doenças do sistema nervoso de herbívoros. 

Para se realizar a vigilância epidemiológica de uma doença vários fatores 

são necessários. É preciso conhecer sua etiologia, como ela é transmitida, o quadro 

clínico, os achados de necropsia e histopatológicos, e em caso de seu aparecimento 

quais medidas de controle ou erradicação devem ser adotadas. Também precisam 

ser conhecidas todas as outras doenças que podem ser confundidas com a doença 

em questão (BARROS et al. 2006).  

A raiva é uma enfermidade viral (SWANEPOEL 2004). A grande maioria dos 

casos de raiva nos herbívoros é adquirida pela mordedura de um animal infectado 

(KING & TURNER 1993).  

Estima-se que somente a raiva seja responsável por perdas anuais de 

aproximadamente 850.000 bovinos no Brasil, o equivalente a 17 milhões de dólares 

(LIMA et al. 2005). 

Na maioria dos focos, a morbidade é inferior a 10%, mas coeficientes 

superiores a 30% são também observados (LANGOHR et al. 2003). A letalidade é 

invariavelmente 100% (BARROS et al. 2006).  A doença ocorre em praticamente 

todos os meses do ano (MORI & LEMOS 1998). Em Minas Gerais, São Paulo 
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(SILVA et al. 2001) e Mato Grosso do Sul, a maioria dos casos de raiva ocorre de 

abril a agosto e um menor número de setembro a março (MORI & LEMOS 1998). O 

período de incubação em bovinos é de 2-12 semanas (SWANEPOEL 2004), mas 

períodos maiores têm sido relatados. Geralmente, os casos espontâneos ocorrem 

30-60 dias após a infecção. O curso clínico médio da raiva é de 5 dias, variando de 2 

a 10 dias (LANGOHR et al. 2003). 

A doença caracteriza-se por uma forma clínica paralítica e outra furiosa 

(MORI & LEMOS 1998). Em bovinos, no Brasil, predomina a forma paralítica, 

caracterizada por paresia e paralisia ascendentes (LANGOHR et al. 2003). Os sinais 

clínicos observados com maior frequência são incoordenação dos membros 

posteriores, evoluindo para paresia e paralisia flácida, relaxamento do esfíncter anal 

com protrusão do ânus, ausência de reflexo anal, paralisia da cauda, tremores da 

cabeça, diminuição da visão, opistótono, bruxismo, salivação, que pode ser 

abundante e espumosa, fezes ressequidas e escassas, retenção ou incontinência 

urinária e mugidos roucos (LANGOHR et al. 2003, MORI & LEMOS 1998). Na forma 

furiosa, há mugidos constantes e roufenhos, agressividade, hiperexcitabilidade, 

hiperestesia, prurido intenso e manifestações de irritação cutânea (LANGOHR et al. 

2003, SWANEPOEL 2004).  

As lesões da raiva são, em geral, limitadas ao sistema nervoso e 

perceptíveis apenas ao exame histológico (MAXIE & YOUSSEF 2007). No entanto, 

hiperemia das leptomeninges é frequentemente encontrada. Lesões secundárias ao 

comprometimento neurológico ocorrem ocasionalmente e incluem broncopneumonia 

por aspiração (aspiração de alimento causada por disfagia neurológica) e distensão 

da bexiga por paralisia resultante da mielite viral (MORI & LEMOS 1998). 

O material a ser remetido para o diagnóstico laboratorial consiste de 

fragmentos de cérebro, cerebelo e medula espinhal, parte refrigerada e parte fixada 

em formol, conforme recomendações do PNCRH (BRASIL 2002). 

A imunofluorescência direta (IFD) e a inoculação intracerebral em 

camundongos recém-nascidos (IIC) são os procedimentos mais adequados para o 

diagnóstico da raiva (MORI & LEMOS 1998). O antígeno viral pode ser também 

demonstrado por imuno-histoquímica em tecidos fixados em formalina e emblocados 

em parafina (PALMER et al. 1995, PEDROSO et al. 2008, PEDROSO et al. 2009, 

ACHKAR et al. 2010, STEIN et al. 2010, MARCOLONGO-PEREIRA et al. 2011, 

PEDROSO et al. 2012). Esta técnica é de grande importância em situações nas 
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quais não é possível manter o material coletado sob refrigeração de maneira 

adequada por tempo prolongado, principalmente em regiões do país onde há uma 

dificuldade de transportes e estradas, ou ainda em situações em que a propriedade 

se localiza a longas distâncias de centros de diagnóstico, uma vez que a realização 

do procedimento padrão para diagnóstico requer a utilização de material refrigerado 

(PEDROSO et al., 2009, ACHKAR et al. 2010).  

A técnica da reação em cadeia de polimerase (PCR) foi capaz de 

diagnosticar a doença em cérebros de bovinos em decomposição que resultaram 

negativos na IFD e na IIC (DAVID et al. 2002). A IFD é considerada superior a todas 

as outras técnicas de diagnóstico pela sua rapidez e acurácia. A possibilidade do 

diagnóstico da raiva (sensibilidade do teste) pela IFD é de 80%-100%, e sua 

eficiência depende do treinamento do técnico e da qualidade dos reagentes 

utilizados (RIET-CORREA  et al. 2007). A IIC (prova biológica) é considerada a 

prova mais segura para o diagnóstico da raiva (ZIMMER et al. 1990), mas tem a 

desvantagem de ser demorada (ao redor de 3 semanas).  

A doença pode ser reconhecida pela histopatologia característica 

(meningoencefalite não supurativa associada a corpúsculos de Negri). As lesões de 

raiva no SNC de bovinos ocorrem no tálamo, no tronco encefálico, no cerebelo e na 

medula espinhal. A seleção desses locais e do gânglio de Gasser para o exame 

histológico aumentam as possibilidades de diagnóstico (LANGOHR et al. 2003, 

RECH et al. 2006).  

O diagnóstico diferencial deve incluir as outras enfermidades do SNC de 

bovinos como botulismo, listeriose, tétano, encefalite por herpesvírus bovino-5 e 

polioencefalomalacia (RIET-CORREA  et al. 2007). As medidas de controle incluem 

o combate por métodos seletivos às populações de morcegos hematófagos (uso de 

redes especiais e pasta anticoagulante) e a vacinação do gado (MORI & LEMOS 

1998).  

Com a implementação do Programa Nacional de Controle da Raiva dos 

Herbívoros (PNCRH), os exames revelaram que uma grande parcela dos casos 

clínicos de bovinos com sinais neurológicos, eram negativos para raiva. Tanto os 

proprietários, quantos os veterinários passaram a procurar novos meios de 

diagnóstico buscando o estabelecimento de um diagnóstico específico. Isso permitiu 

a detecção de várias enfermidades diferentes como, por exemplo, de 

polioencefalomalacia e de muitos casos de meningoencefalites infecciosas, tanto 
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supurativas quanto não supurativas (SALVADOR et al. 1998, NAKAZATO et al. 

2000, COLODEL et al. 2002, RIET-CORREA et al. 2006, SANT’ANA et al. 2009, 

ARRUDA et al. 2010), e menos frequentemente, de febre catarral maligna, 

intoxicação por chumbo, babesiose cerebral, abscessos do SNC e de vértebras que 

comprimem estruturas do SNC, meningites e meningoencefalites bacterianas 

(LEMOS 2005, RECH 2007).   

Essa metodologia tem sido de grande utilidade no reforço do diagnóstico 

clínico de casos provenientes de surtos de botulismo. Considerando a incidência 

relativamente alta destas doenças, elas também adquiriram  grande importância 

econômica para a pecuária bovina nacional. 

Embora o diagnóstico veterinário no Brasil tenha avançado 

significativamente nos últimos anos, ainda há problemas, pois a amostra 

encaminhada para os laboratórios de diagnóstico é muitas vezes inadequada, não 

apenas para o diagnóstico da raiva como também para o de outras importantes 

enfermidades, o que leva a um elevado número de diagnósticos inconclusivos 

(LEMOS 2005, RECH 2007). Adicionalmente, o baixo número de materiais 

encaminhados para diagnóstico laboratorial em relação ao rebanho bovino do país e 

a dificuldade na padronização das metodologias de diagnóstico utilizadas, agravam 

o problema.  

A segurança nos diagnósticos depende diretamente da qualidade do material 

colhido a campo, bem como da abrangência de informações epidemiológicas 

detalhadas no relatório de necropsia que acompanhará os materiais remetidos aos 

laboratórios para exames. 

Estudos realizados no Brasil destacam a importância da ocorrência de 

doenças que afetam o sistema nervoso de bovinos (RIET-CORREA et al. 1998, 

SANCHES et al. 2000, LEMOS 2005, RECH et al. 2005, GALIZA et al. 2010, RISSI 

et al. 2010, LUCENA et al. 2010, PEDROSO et al. 2012).  

Conforme estudos realizados no Brasil (RIET-CORREA et al. 1998, 

SANCHES et al. 2000), essas doenças em conjunto são responsáveis por 

importantes prejuízos econômicos.  Estima-se que o botulismo isoladamente, 

causou a morte de mais de 6 milhões de bovinos adultos no Brasil de 1986 a 1995 

(DUTRA 2001).  

A implantação de um sistema de vigilância epidemiológica para o diagnóstico 

das enfermidades do sistema nervoso requer estudos sistemáticos sobre aspectos 
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epidemiológicos, clínico-patológicos e a coleta e envio de amostras para o 

diagnóstico laboratorial que permita estabelecer o diagnóstico diferencial das 

enfermidades do sistema nervoso de bovinos (BARROS et al. 2006). Além disso, é 

necessário que pontos críticos desse sistema sejam identificados e corrigidos.  

Embora existam diversos relatos abordando levantamentos de doenças do 

sistema nervoso em diferentes regiões do Brasil (SANCHES et al. 2000, RECH et al. 

2005, RISSI et al. 2010, GALIZA et al. 2010, PEDROSO et al. 2012), poucos foram 

realizados abordando a rotina dos laboratórios de diagnóstico e os principais pontos 

críticos para a formulação de um diagnóstico conclusivo. Dois estudos adotaram 

esta abordagem (LEMOS 2005 e RECH 2007), porém os dados referentes a esta 

parte do estudo não foram publicados em periódicos. Na literatura consultada não 

foram encontrados estudos com uma abordagem crítica sobre esses dados que 

analisem comparativamente com profundidade a metodologia de coleta de amostras 

em um sistema de vigilância baseado na rotina de um laboratório de diagnóstico. 

Outro aspecto a ser considerado é a existência de uma nova tendência na 

medicina veterinária que é a medicina baseada em evidências. Esta metodologia de 

abordagem fundamenta-se no conhecimento da epidemiologia e sinais clínicos, com 

base em dados estatisticamente comprovados. Para que esta ferramenta possa ser 

adotada com eficiência, é imprescindível que informações confiáveis sejam 

disponibilizadas para os médicos veterinários envolvidos na atividade de diagnóstico 

das doenças (VANDEWEERD et al. 2012). 

O objetivo desse trabalho é descrever as principais doenças do sistema 

nervoso de bovinos diagnosticadas no Laboratório de Anatomia Patológica da UFMS 

no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012, enfatizando sua epidemiologia, 

os sinais clínicos, achados de necropsia e o diagnóstico laboratorial visando fornecer 

informações relevantes e aplicáveis sobre a ocorrência das mesmas à rotina dos 

médicos veterinários autônomos e do serviço oficial. 
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Doenças do sistema nervoso de bovinos do Mato Grosso do Sul: 1082 casos 
 

Nickolly L. Kawski de Sá Ribas1, Roosevelt Isaias Carvalho1, Ariany Carvalho dos Santos1, Renata A. 
Valençoela2, Anderson F. Gouveia3,  Márcio Botelho de Castro4, Ademar Etiro Mori5,  

Ricardo A. Amaral de Lemos6* 
 

ABSTRACT.-  Ribas N.L.K.S., Carvalho R.I., Santos A.C., Valençoela R.A., Gouveia A.F., Castro M.B., Mori A.E. 
& Lemos R.A.A. 2013. [Diseases of the nervous system of cattle in the State of Mato Grosso do Sul, 
Brazil: 1082 cases.] Doenças do sistema nervoso de bovinos do Mato Grosso do Sul: 1082 casos. Pesquisa 
Veterinária Brasileira 00(0):00-00. Laboratório de Anatomia Patológica, Faculdade de Medicina 
Veterinária e Zootecnia, Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, Campo Grande, MS 79070-900, 
Brazil. E-mail: lap.famez@ufms.br  

The aim of this study was to describe the types of diseases that affect the nervous system of cattle 
occurring in the state of Mato Grosso do Sul.  A retrospective study from January 2008 to December 2012 
was perfomed, based on autopsy reports by Laboratório de Anatomia Patológica (LAP), Faculdade de 
Medicina Veterinária e Zootecnia (FAMEZ), Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS).  The 
material came from cases attended by technicians and forwarded to LAP by veterinarians that were 
working in the field (autonomous and of official service). 1028 materials were analyzed, amongst these 
materials, 588 present a history of neurological symptoms. Of these, 341 (53.75%) were diagnosed as 
diseases corresponding to neurological symptoms and 247 (46.25%) had inconclusive results. The clinical 
records were reviewed to determine the epidemiology, clinical signs and microscopic and macroscopic 
changes. The most frequent illnesses were Botulism (16.67%), rabies (15.92%), polioencephalomalacia 
(8.05%), and bovine encephalitis herpesvirus (4.31%). Other diseases were diagnosed occasionally, such 
as non suppurative meningoencephalitis (2.62%), suppurative meningoencephalitis (1.50%), brain 
abscesses and osteomyelitis caused by spinal cord compression (1.31%), tetanus (1.12%), hypothermia 
(0.94%), cerebral babesiosis (0.75%), malignant catarrhal fever (0.37%) and other cases that were 
suggestive of oxalate poisoning (0.19%). There were no apparent lesions suggestive of Bovine Spongiform 
Encephalopathy observed. 

 
INDEX TERMS: Rabies, botulism, polioencephalomalacia, bovine encephalitis herpesvirus. 
 
Resumo.– Foi realizado um estudo retrospectivo de janeiro de 2008 a dezembro de 2012 com base nos 
laudos de necropsia do Laboratório de Anatomia Patológica (LAP) da Faculdade de Medicina Veterinária e 
Zootecnia (FAMEZ) da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS) com o intuito de descrever 
quais as doenças que afetam o sistema nervoso de bovinos que ocorrem no Mato Grosso do Sul. Os casos 
consistiam de acompanhados por técnicos do LAP e encaminhados por médicos veterinários que atuam no 
campo (autônomos e do serviço oficial). De 1082 materiais analisados, 588 apresentavam histórico de 
sintomatologia nervosa. Destes, 341 (53,75%) tiveram diagnóstico correspondente a doenças com 
sintomatologia nervosa e 247 (46,25%) apresentaram resultados inconclusivos. As fichas clínico 
epidemiológicas foram revisadas para determinar dados referentes a epidemiologia, aos sinais clínicos e 
às alterações macroscópicas e microscópicas. O botulismo (16,67%), a raiva (15,92%), a 
polioencefalomalacia (8,05%) e a encefalite por herpesvirus bovino (4,31%) foram as enfermidade de 
maior frequência. Outras doenças como  meningoencefalite não supurativa (2,62%), meningoencefalite 
supurativa (1,50%), abscessos cerebrais e osteomielite por compressão medular (1,31%), tétano (1,12%), 
hipotermia (0,94%), babesiose cerebral (0,75%), febre catarral maligna (0,37%) e sugestivo de 
intoxicação por oxalato (0,19%) foram ocasionalmente diagnosticadas. Em nenhum dos casos foram 
observadas lesões sugestivas de Encefalopatia Espongiforme Bovina. 
 
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Raiva, botulismo, polioencefalomalacia, encefalite por herpesvirus bovino.   
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Introdução 
 
O Laboratório de Anatomia Patológica (LAP) da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia da 
Universidade Federal de Mato Grosso do Sul atuou como Laboratório credenciado pelo Ministério da 
Agricultura (MAPA) no Programa Nacional de Vigilância das Encefalopatias Transmissíveis de janeiro de 
2000 a dezembro de 2007. Durante este período estudou-se o sistema nervoso dos bovinos de forma 
sistematizada, conforme estabelecido pelo Programa Nacional de Controle da Raiva dos herbívoros e 
Outras Encefalopatias (PNCRH)(BRASIL 2002). Isto gerou importantes informações sobre as doenças que 
afetam o sistema nervoso dos bovinos e possibilitou uma melhor avaliação da metodologia de diagnóstico 
usada, pois embora existam diversos trabalhos descrevendo doenças que afetam o sistema nervoso em 
bovinos (Riet-Correa, Schild & Fernandes 1998, Sanches et al. 2000, Rissi et al. 2010, Galiza et al. 2010) há 
poucos estudos sistematizados sobre as mesmas.  

A partir de janeiro de 2008, com base nos resultados obtidos nos anos anteriores, foram 
introduzidas alterações nos procedimentos de rotina do LAP. Essas alterações visavam melhorar a 
eficiência do diagnóstico e corrigir possíveis falhas no envio de materiais necessários  para a formulação 
de diagnósticos conclusivos. Também foram realizadas alterações nas fichas de coleta de dados, como a 
inclusão da coleta de dados de rebanho e dos sinais clínicos observados.  

O objetivo deste trabalho é descrever as principais doenças do sistema nervoso de bovinos 
diagnosticados no LAP de janeiro de 2008 a dezembro de 2012, descrevendo seus aspectos 
epidemiológicos, sinais clínicos, achados de necropsia e o diagnóstico laboratorial visando fornecer 
informações relevantes e aplicáveis sobre a ocorrência das mesmas à rotina dos médicos veterinários 
autônomos e oficiais.  
 

Material e Métodos 
 
Realizou-se uma pesquisa retrospectiva nos laudos de necropsia de bovinos com  doença neurológica no 
Laboratório de Anatomia Patológica (LAP) da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia (FAMEZ) da 
Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS), Campo Grande, MS,  de janeiro de 2008 a dezembro 
de 2012. Foram avaliados os aspectos epidemiológicos (raça, sexo, idade, sazonalidade e ciclicidade), 
obtidos nos dados das fichas clínico epidemiológicas formada por médicos veterinários do LAP ou por 
profissionais autônomos. Nos casos em que mais de um material de uma mesma propriedade foram 
enviados, estes foram agrupados por surtos.  

Foram considerados neste levantamento os casos que apresentavam sinais clínicos neurológicos, 
entre estes os que tiveram diagnóstico de doença neurológica específica e os inconclusivos. Os casos 
experimentais e amostras que não são de Mato Grosso do Sul foram excluídos desse estudo.   

Para a determinação da ocorrência, da sazonalidade e das faixas etárias dos bovinos acometidos 
pelas diferentes enfermidades, foi considerado o somatório dos casos acompanhados por médicos 
veterinários do LAP e dos casos encaminhados por médicos veterinários do serviço oficial e da iniciativa 
privada. Para cálculo de morbidade e letalidade foram considerados apenas os surtos em que a população 
sob risco foi informada. Apenas nos casos de raiva, para o cálculo da morbidade, a população total foi 
considerada como a população sob risco. Os sinais clínicos relatados foram agrupados segundo Riet-
Correa, Riet-Correa & Schild (2002) e Lima et al. (2005). 

Todas as amostras foram fixadas em formol a 10% e encaminhadas para diafanização e 
embebição em parafina, sendo depois cortadas em secções de 5 µm e coradas com hematoxilina e eosina 
para a realização do diagnóstico histológico. 

Casos suspeitos de raiva foram encaminhados ao Laboratório de Diagnóstico de Doenças Animais 
e Análise de Alimentos (LADDAN) da Agência Estadual de Defesa Sanitária Animal e Vegetal (IAGRO) para 
a realização das técnicas de imunofluorescência direta (IFD) e inoculação intracerebral em camundongos 
lactentes (IIC). A imuno-histoquímica (IHQ) foi realizada no LAP como meio de diagnóstico em 95 casos de 
raiva (Pedroso et al. 2008), utilizando-se anticorpo policlonal (Chemicon #5199) e em 30 casos de 
encefalite por herpesvirus bovino (Meyer et al. 2001) com anticorpo monoclonal (VRMD #L6G).  

Para o diagnóstico de botulismo os principais critérios adotados foram a ausência de lesões macro 
e microscópicas que justificassem os sinais clínicos observados, o resultado negativo na IFD e IIC além dos 
dados clínicos e epidemiológicos (existência de fonte de toxinas: como carcaças no pasto ou aguadas, 
silagem, cama de frango, palhadas). Os diagnósticos de botulismo e sugestivos de botulismo foram 
agrupados, sendo considerados como sugestivos de botulismo os casos não acompanhados pela equipe do 
LAP, sem lesão histológica e com resultado negativo para raiva na IFD e IIC.  

Devido a ocorrência de numerosos surtos de miopatias tóxicas a partir de dezembro de 2010 
(Santos et al. 2011), procedeu-se a alteração na metodologia de diagnóstico na rotina do LAP. A partir 



23 
 

dessa data, as amostras de bovinos que apresentavam distúrbios compatíveis com botulismo e dos quais 
não foram encaminhados fragmentos de musculatura esquelética, passaram a ser considerados como 
inconclusivos. 

Para o diagnóstico de babesiose cerebral foram consideradas as lesões macroscópicas de 
coloração róseo-cereja da substância cinzenta do encéfalo, a histopatologia e realização de impressões de 
fragmentos do córtex encefálico corados por panótico rápido para pesquisa de protozoários em hemácias 
como técnica complementar. 

As doenças com frequência superior a 4% foram discutidas separadamente, e as demais 
agrupadas sob a designação de “outras doenças”. Casos com diagnóstico morfológico de meningoencefalite 
não supurativa foram considerados no grupo de outras doenças. 

Salienta-se que os dados obtidos neste trabalho correspondem apenas ao momento da visita à 
propriedade, do encaminhamento do bovino para a necropsia ou recebimento do material no LAP, não 
tendo havido acompanhamento posterior dos surtos. 
 

Resultados 
 
De janeiro de 2008 a dezembro de 2012 foram encaminhadas 1082 amostras de bovinos dos quais 588 
apresentavam sinais clínicos neurológicos. Desses, 341 (53,75%) diagnósticos corresponderam a doenças 
com sintomatologia nervosa e 247 (46,25%) amostras apresentaram resultados inconclusivos. Embora 
grande parte dos materiais diagnosticados como inconclusivos não estivessem acompanhados de histórico 
clínico, os mesmos eram previamente encaminhados para o diagnóstico laboratorial de raiva, 
presumindo-se que eram provenientes de bovinos com distúrbios neurológicos. 
 Entre os casos com diagnóstico inconclusivo, as falhas apontadas no envio do material foram a 
falta de envio de partes anatômicas pertinentes do SN (55,06%), falta de histórico clínico (44,53%), 
autólise (8,1%) e congelamento das amostras (2,02%).  

Três casos de polioencefalomalacia relatados no presente estudo foram descritos anteriormente 
por Sant’Ana et al. (2009). 

No Quadro 1 estão relacionadas por ordem de prevalência as doenças caracterizadas por 
distúrbios neurológicos diagnosticadas pelo LAP no período de abrangência do estudo, descritos por 
número de casos e agrupados em surtos. A sazonalidade e a ciclicidade das principais doenças estão 
expressas nas Figs. 1 e 2.  

Dados como idade, sexo e ocorrência em diferentes espécies são apresentados no Quadro 2 de 
forma comparativa entre as principais doenças diagnosticadas.  

Dados de morbidade e letalidade das principais doenças diagnosticadas estão descritos nos 
Quadros 3 e 4, respectivamente. 

Dados epidemiológicos referentes aos surtos de botulismo são demonstrados no Quadro 5. 
Nos Quadros 6 e 7 constam os dados referentes aos surtos de raiva (condições de vacinação e 

espoliação por morcegos) e a relação do tipo de morte (natural ou eutanásia) com as diferentes técnicas 
de diagnóstico empregadas. 

Os sinais clínicos observados nos surtos acompanhados por médicos veterinários do LAP e dos 
materiais recebidos (serviço oficial e iniciativa privada) estão descritos no Quadro 8. 
 

Discussão 
 
As doenças do sistema nervoso constituem importantes causas de mortalidade em bovinos em Mato 
Grosso do Sul. Essas doenças representaram 31,52% do total de diagnósticos realizados no período de 5 
anos estudado. O botulismo (16,67%), a raiva (15,92%), a PEM (8,05%) e o BoHV (4,31%) foram as 
principais doenças diagnosticadas. Outras doenças ou diagnósticos morfológicos como tétano, hipotermia, 
abscessos no SN e/ou osteomielite de vértebra com compressão medular, babesiose cerebral, intoxicação 
por oxalato, febre catarral maligna (FCM), meningite supurativa e meningoencefalite não supurativa 
foram relatadas esporadicamente, perfazendo um total de 8,8% das doenças. Em levantamento 
anteriormente realizado as doenças caracterizadas por sinais neurológicos representaram 44,5%, sendo 
destes 29% casos de raiva, 23% casos de botulismo, 20% meningoencefalite não supurativa, 12% outras 
doenças com sinais clínicos neurológicos, 11% PEM e 5% de BOHV (Lemos 2005). Algumas doenças 
diagnosticadas anteriormente no estado como listeriose, intoxicação por chumbo, toxemia da prenhez, 
meningoencefalite tromboembólica, intoxicação por ureia e intoxicação por abamectina (Lemos 2005), 
intoxicação por Tetrapterys multiglandulosa (Carvalho et al. 2006), não foram diagnosticadas neste 
estudo. 
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 Esses resultados demonstram que as doenças de maior prevalência no estado, embora possam 
apresentar variações são essencialmente as mesmas nos dois períodos estudados. Algumas doenças de 
baixa prevalência e ocorrência esporádica no levantamento anterior como tétano, febre catarral maligna, 
meningite supurativa, abscessos no SN, repetiram esta característica no presente estudo.  

 Quatro casos de babesiose cerebral e dois casos de intoxicação por oxalato foram diagnosticados 
neste estudo. Essas doenças não estavam presentes em levantamento realizado de janeiro de 2000 a 
dezembro de 2003 no LAP (Lemos 2005). 

Esses dados demonstram que para uma estimativa adequada da ocorrência das doenças de 
importância no estado, os levantamentos devem abranger séries históricas de no mínimo dez anos. Fato 
semelhante tem sido observado em outros estudos (Riet-Correa, Schild & Fernandes 1998, Sanches et al. 
2000, Rissi et al. 2010, Galiza et al. 2010) realizados em outros estados cuja metodologia baseia-se em  
levantamentos de séries históricas nos quais algumas doenças apresentam alta frequência e ocorrem de 
maneira constante enquanto outras são diagnosticadas esporadicamente. 
 A seguir serão discutidos os aspectos epidemiológicos, clínicos e patológicos das principais 
doenças diagnosticadas no período estudado. 
 
Botulismo 

Os casos de botulismo ocorreram em todos os meses do ano acometendo bovinos de praticamente 
todas as faixas etárias, embora a maioria dos surtos tenha ocorrido entre os meses de setembro e março 
acometendo animais com idade acima de 19 meses. Esses resultados demonstram que embora a maioria 
dos surtos diagnosticados esteja relacionada à osteofagia (53 surtos), outras fontes de intoxicação como 
água ou alimento (3 surtos) também foram relatadas. Fato semelhante foi observado em estudos 
anteriores nos quais a predominância de surtos associados à osteofagia ocorreu entre os meses de 
outubro e maio acometendo bovinos de 2 a 3,5 anos. Esta característica epidemiológica explica-se pelo 
fato de que nesse período há uma maior oferta de proteína (que eleva a necessidade de fósforo) e a 
ocorrência de chuvas impede uma suplementação mineral adequada (Dutra 2001).  

Considerando-se como os principais fatores de risco para a ocorrência do botulismo a presença de 
carcaças no pasto, associada à suplementação mineral inadequada e a ausência ou realização inadequada 
de vacinação (Dutra 2001), os dados obtidos no presente trabalho reforçam esta relação (Quadro 3). 
Salienta-se que esses dados foram obtidos a partir de informações fornecidas pelos responsáveis pela 
fazenda e não foram realizadas inspeções in loco, de modo que o número de casos pode estar 
superestimado. Para avaliar corretamente a eficiência da vacinação  é necessário saber-se o calendário de 
vacinação das propriedades. 

Os coeficientes de morbidade (0,17-33,3%) apresentam grande variação, no entanto esses 
números devem ser vistos com cautela, pois se referem  apenas ao momento de coleta das informações  na 
ficha epidemiológica, podendo assim ter ocorrido novos casos após a realização do diagnóstico. 
Considerando-se que o botulismo ocorre quando os bovinos têm acesso a uma fonte de toxina e que esta 
geralmente está localizada em uma determinada área da propriedade, a abordagem mais adequada para o 
estudo de morbidade é avaliar este coeficiente na população sob risco. Em 44 casos as fichas 
epidemiológicas não continham esta informação. No entanto, nos laudos em que o dado foi incluído (58 
surtos), o coeficiente de morbidade nas populações sob risco variou de 0,17% a 33,33% (média 5,08%). 
Estudo anterior descreve coeficientes de morbidade variando de 9,19% nos surtos associados à 
osteofagia, já em surtos relacionados à alimentação esse coeficiente variou para cama de frango (31,33%), 
silagem (6,81%) e milho (29,34%) (Dutra 2001). Dutra, Döbereiner & Souza (2005) relatam um 
coeficiente de morbidade de 3,47% a 100% em surtos de bovinos alimentados com cama de frango. 
Embora raciocínio semelhante possa ser feito em relação à letalidade, os valores médios indicam que esse 
é elevado na maioria dos surtos (90,83%), corroborando com relatos anteriores que descrevem letalidade 
média variando de 84,63% a 99,22%, dependendo da origem da intoxicação (Dutra 2001) e 60,52% a 
100% em surtos relacionados a ingestão de cama de frango (Dutra, Döbereiner & Souza 2005). 

Embora a maioria dos sinais clínicos relatados esteja de acordo com o quadro clínico de 
botulismo, a frequência dos mesmos apresentou grande variação. Sinais clínicos considerados como 
frequentes e importantes para o diagnóstico como paralisia flácida dos membros, respiração abdominal, 
paralisia de cauda, incoordenação motora, diminuição do tônus da língua e tentativa de levantar sem êxito 
(Riet-Correa, Schild & Fernandes 1998, Dutra 2001, Barros et al. 2006) não foram descritos ou foram 
mencionados em pequena parte dos casos. Diversas causas podem contribuir para isto, uma destas pode 
ser que o atendimento ao surto muitas vezes é realizado com o animal morto ou em estágio terminal, 
impossibilitando ou dificultando a realização do exame clínico. Nestes casos as informações sobre 
possíveis sinais clínicos são obtidos dos funcionários ou proprietários e, portanto, não são precisos. Outra 
possível causa é a falta de uma conduta sistemática pelos  médicos veterinários de uma conduta 
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sistematizada para realização do exame clínico de bovinos com distúrbios nervosos (Riet-Correa, Riet-
Correa & Schild 2002). O relato de sinais clínicos que não são compatíveis com botulismo como cegueira, 
opistótono, ataxia, depressão, movimentos de pedalagem e tetania, provavelmente estão relacionados à 
interpretação incorreta dos sinais neurológicos.  

Em nenhum dos casos foram encontradas alterações macroscópicas ou histológicas significativas, 
embora eventualmente tenham sido descritas alterações como congestão ou focos de hemorragia no 
intestino delgado. Estas alterações, por não estarem relacionadas a outras lesões importantes ou 
manifestações clínicas foram consideradas como inespecíficas de acordo com Njaa et al. (2012). 

A correta interpretação dos sinais clínicos, achados de necropsia e histopatológicos são 
fundamentais para o estabelecimento do diagnóstico do botulismo, pois esta doença não produz lesões 
significativas e o diagnóstico laboratorial através da detecção da toxina pela técnica de soroneutralização 
em camundongos possui baixa sensibilidade (Dutra 2001) de maneira que o diagnóstico deve ser 
realizado baseado na epidemiologia (ingestão da toxina), quadro clínico e ausência de lesões 
macroscópicas e histológicas (Dutra 2001, Dutra, Döbereiner & Souza 2005, Barros et al. 2006, Galiza et a. 
2010). 

Ressalta-se a importância da realização do diagnóstico diferencial no qual devem ser incluídas 
além das doenças que afetam o sistema nervoso como a raiva, as doenças que afetam o sistema músculo 
esquelético como miopatias nutricionais,  intoxicação por ionóforos e por Senna occidentalis e Senna 
obtusifolia (fedegoso), ou ainda doenças que causam distúrbios nervosos que também afetam outros 
sistemas (Barros et al. 2006). Casos de intoxicação por fedegoso onde os animais entram em decúbito 
permanecendo alertas, podem ser confundidos com botulismo. Entretanto, alterações de necropsia (áreas 
pálidas na musculatura esquelética) e histopatológicas (necrose e degeneração de fibras musculares) 
características dessa intoxicação (Carmo et al. 2011), não estão presentes no botulismo, demonstrando a 
necessidade de envio da musculatura esquelética para o diagnóstico diferencial. Este raciocínio aplica-se 
para outras miopatias como as nutricionais. Um sinal clínico considerado importante no botulismo (Dutra 
2001) e não observado em nenhum caso de intoxicação por fedegoso é a paralisia de cauda. 

Outra doença recentemente diagnosticada no estado, a intoxicação por Simarouba versicolor, que 
provoca sinais clínicos como relutância em andar, debilidade, decúbito e morte de evolução rápida, pode 
ser confundida com botulismo. Esta intoxicação causa lesões de enterite necrosante e necrose de tecido 
linfoide em bovinos (Carvalho et al. 2013), porém fragmentos do intestino (incluindo as Placas de Peyer) e 
linfonodos muitas vezes não são encaminhados para o exame histopatológico, impossibilitando a 
realização do diagnóstico diferencial. 

 
Raiva 

A exemplo dos surtos de botulismo, os surtos de raiva ocorreram em todos os meses do ano 
afetando bovinos de todas as idades. Foi observada uma maior prevalência em bovinos com menos de 2 
anos (55%). Este fato pode estar relacionado à menor imunidade dos animais jovens devido a não 
revacinação 30-40 dias após a primeira vacinação ou a um retardo na idade da primovacinação que deve 
ser realizada aos 3-4 meses de idade. Esta mesma situação foi observada na região Nordeste (Lima et al. 
2005) e em relatos anteriores no MS (Langohr et al. 2003, Lemos 2005), onde há maior prevalência em 
animais jovens. Bovinos de até um mês e acima de 48 meses apresentaram menor frequência. O menor 
número de casos acima de 48 meses pode ser explicado pelo fato de ocorrer uma maior frequência de 
vacinação com o avançar da idade, visto que a vacinação antirrábica tem periodicidade anual (Brasil 2002) 
e a natureza proteica do vírus o torna um bom indutor de resposta imune (Kotait et al. 1998). Em bovinos 
até 1 mês, a menor frequência de diagnóstico é justificada pela capacidade de transferência de imunidade 
da vaca ao bezerro através do colostro (Brambell 1958). 

A metodologia empregada para análise da idade dos bovinos neste estudo, embora forneça uma 
estimativa da distribuição das doenças conforme a faixa etária, não é a forma mais adequada de 
interpretação deste parâmetro, pois os dados referem-se aos casos encaminhados ao laboratório. 
Considerando que em um surto não são encaminhados materiais de todos os animais mortos, a 
mensuração exata da idade dos animais acometidos deveria ser colhida avaliando-se a faixa etária de 
todos os animais acometidos no surto. 

Outra diferença entre a raiva e o botulismo foi a ocorrência de casos de raiva em diferentes 
pastos, afetando diferentes espécies e também propriedades vizinhas. Essas características 
epidemiológicas são importantes para a elaboração da suspeita diagnóstica (Fernandes & Riet-Correa 
2007).   

No presente estudo a raiva ocorreu em todos os meses do ano, sendo os meses de fevereiro, 
março, abril, setembro e outubro os de maior ocorrência, e os picos nos meses de março e abril. A maior 
ocorrência de casos nesses meses pode ser atribuída ao manejo reprodutivo dos rebanhos bovinos no MS, 
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cuja estação de parição concentra-se nos meses de agosto a novembro. Assim, os bezerros estariam mais 
susceptíveis nos meses de março e abril devido ao declínio dos anticorpos da imunidade colostral. Outros 
autores também descrevem a ocorrência de sazonalidade, entretanto em outros meses do ano, entre abril 
a agosto (Mori & Lemos 1998), abril a junho (outono) (Mori, Lemos & Kadri 2004). Em outros estados, 
como Minas Gerais e São Paulo a predominância é relatada de abril a agosto (Silva et al. 2001) e no 
Nordeste entre março e agosto (Lima et al 2005). A sazonalidade é atribuída ao ciclo biológico do 
morcego. Durante a primavera (período de acasalamento) ocorrem disputas entre os machos pelas 
fêmeas, as quais resultam em brigas, ocasionando ferimentos que facilitam a disseminação da infecção 
pelo vírus no interior das colônias e entre as colônias. Os picos de surtos ocorreriam no outono devido ao 
período de incubação da doença nos morcegos e nos bovinos espoliados (Mori & Lemos 1998).  

O número de diagnósticos de raiva apresentou declínio nos anos de 2008 a 2010, mantendo-se 
estável no ano de 2011 e elevando-se novamente no ano de 2012. A diminuição de casos seguida da 
elevação  pode estar relacionada à ocorrência da ciclicidade da raiva no MS, fato este apontado 
anteriormente por autores que mencionam ciclos com periodicidade de aproximadamente 7 anos (Mori & 
Lemos 1998). A ciclicidade da doença também é relatada no estado do Rio Grande do Sul (Teixeira et al. 
2008), o que de acordo com Turner (1975), em regiões endêmicas  a cada 2 a 3 anos ocorrem surtos 
limitados a população de  morcegos. Isto se deve aparentemente ao maior número de morcegos infectados 
nos picos da doença nos herbívoros, ocorrendo período de declínio para repovoamento e re-infecções das 
colônias de morcegos já que o crescimento das mesmas é lento (Barros et al. 2006). 

Considerando-se como principais fatores de risco para raiva a ocorrência de morcegos 
hematófagos na propriedade, associado a não vacinação dos bovinos, os dados obtidos no presente estudo 
reforçam esta observação. A espoliação por morcegos hematófagos foi relatada em 52 surtos. Em 32 
surtos os bovinos não eram vacinados e em 21 surtos realizada de forma inadequada. Ressalta-se que por 
vacinação adequada considerou-se a realização de uma dose vacinal, seguida de reforço 30 dias e após a 
realização deste, revacinações anuais (Barros et al. 2006). No entanto, é possível que muitos desses casos 
a vacinação ou o reforço vacinal tenham sido realizados quando os animais já estavam no período de 
incubação da doença sendo, portanto, ineficaz. 

Uma condição relatada com frequência no MS é o hábito dos produtores vacinarem seus animais 
após o diagnóstico de raiva em propriedades vizinhas. Este procedimento não oferece a eficácia 
pretendida uma vez que o período de incubação em bovinos é de 2 a 12 semanas (Maxie 2007). 

Os coeficientes de morbidade e letalidade apresentaram ampla variação, sendo se 0,04 a 64,71% e 
33,3 a 100%, respectivamente. No entanto, como descrito anteriormente estes números expressam o 
número de doentes e mortos no momento da coleta das informações para as fichas epidemiológicas. Dessa 
forma, é provável a ocorrência de novos casos após a realização do diagnóstico e a morte de animais 
doentes no momento da coleta. Ressalta-se que o coeficiente de letalidade da raiva é invariavelmente 
100% (Mori & Lemos 1998). Quanto aos coeficientes de morbidade em estudos realizados em diferentes 
regiões do Brasil, variaram de 0,03–10% (Langohr et al. 2003) e 0,12–4% (Lemos 2005) no Mato Grosso 
do Sul, 0,08–33,3% no Nordeste (Lima et al. 2005) e 0,37%-14,31% no Rio Grande do Sul (Marcolongo-
Pereira et al. 2011). 

A maioria dos sinais clínicos relatados é condizente com o quadro clínico da raiva que se 
caracteriza por incoordenação dos membros pélvicos, evoluindo para paresia e paralisia, relaxamento do 
esfíncter anal com protrusão do ânus, ausência de reflexo anal, paralisia da cauda, tremores da cabeça, 
diminuição da visão, opistótono, bruxismo, salivação, fezes ressequidas e escassas, retenção e 
incontinência urinária e mugidos roucos (Mori & Lemos 1998, Langohr et al. 2003). 

Alguns sinais considerados pouco frequentes como cegueira e agressividade foram descritos com 
maior frequência que outros sinais considerados frequentes como paralisia da cauda e ausência de reflexo 
anal. Uma variação nos sinais clínicos também foi relatada por Lima et al. (2005). Esta variação pode ter 
ocorrido em virtude dos sinais relatados serem aqueles apresentados pelo animal no momento do 
atendimento, não incluindo sinais apresentados anterior ou posteriormente a este procedimento, outra 
situação é o atendimento ao surto em que os animais já se encontram mortos ou em estágio terminal. 
Nestas situações o exame clínico não é realizado ou é realizado de forma incompleta e muitas informações 
são colhidas junto ao proprietário ou responsável pelos animais favorecendo a ocorrência de 
interpretações imprecisas ou incorretas. Essa variação nos sinais clínicos, associado à alta prevalência da 
raiva no Brasil, faz com que esta seja considerada no diagnóstico diferencial das doenças do SNC (Lima et 
al. 2005). 

Também deve ser considerada a possibilidade da não utilização de uma abordagem clínica 
sistematizada por parte dos médicos veterinários, assim alguns sinais importantes podem não ser 
descritos e outros sinais interpretados de maneira incorreta. A importância do exame clínico 
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sistematizado e da coleta e remessa do material de forma adequada para realização dos exames 
necessários é relatada por Riet-Correa, Riet-Correa & Schild (2002) e Rissi et al. (2010).  

Na maioria dos casos não foram descritos achados de necropsia significativos, porém em alguns 
casos (23/100) bexiga distendida e repleta foi descrita, como citado anteriormente por Lima et al. (2005). 
Outra alteração secundária que pode ocorrer é pneumonia aspirativa, consequência da “falsa via” durante 
a deglutição ou regurgitação, causada por alteração nos mecanismos fisiológicos de deglutição, devido à 
lesão neurológica (Barros et al. 2006), entretanto essa alteração não foi descrita nos casos observados 
neste estudo. 

Histologicamente observou-se meningoencefalite não supurativa em todos os casos. Quando as 
diferentes partes anatômicas foram encaminhadas, essas lesões eram mais acentuadas na medula espinhal 
e tronco encefálico. Esses resultados estão de acordo com os descritos (Langohr et al. 2003, Lima et al. 
2005 e Silva et al. 2010). Ressalta-se que em 17 casos o cerebelo não foi encaminhado. Assim, do total de 
materiais no qual esta parte anatômica do SN foi encaminhada (83 casos), corpúsculos de inclusão 
intracitoplasmáticas nas células de Purkinje foram observados em 52%. Essa frequência de observação foi 
menor que a relatada em outros estudos, como em 68% (Langohr et al. 2003, Silva et al. 2010), 87% (Lima 
et al. 2005), 83,3% (Rech 2007)  e maior que a encontrada por Lemos (2005) em 48%. Merece destaque o 
fato de que os três levantamentos com menor observação de corpúsculos de inclusão foram realizados 
com amostras de Mato Grosso do Sul (Langohr et a. 2003, Lemos 2005 e o presente estudo). As possíveis 
causas desta observação são descritas detalhadamente por Langohr et al. (2003). 

Houve concordância na sensibilidade diagnóstica entre as técnicas IFD, IIC e IHQ em 89 casos 
(93,7%). Esses resultados corroboram com os relatos de outros autores que descrevem correlação entre a 
sensibilidade diagnóstica das diferentes técnicas (Achkar et al. 2010, Stein et al. 2010, Pedroso et al. 2009, 
Marcolongo-Pereira et al. 2011). Em outros quatro casos a IFD foi negativa e a IIC e IHQ positivas. Por 
outro lado, a ocorrência de resultados discrepantes entre as técnicas é descrita em bovinos (Romijn et al. 
2003). Ressalta-se que no presente estudo duas amostras com quadro clínico e  lesões histológicas 
características de raiva apresentaram resultado negativo nas provas de IFD e IIC e resultado positivo na 
IHQ. Esses resultados demonstram a importância da aplicação das diferentes técnicas de diagnóstico para 
uma mesma amostra, sendo que a IHQ pode ser utilizada em amostras negativa nas provas padrões e com 
lesões histológicas sugestivas de raiva mesmo que não tenham sido observados corpúsculos de Negri. No 
presente estudo, a IHQ foi realizada apenas em um fragmento de cada animal, dando-se preferência ao 
cerebelo, por ser a região na qual há maior frequência de corpúsculos de inclusão nos neurônios de 
Purkinje. O tronco encefálico foi utilizado quando não havia disponibilidade de avaliação do cerebelo. 
Entretanto esta metodologia não é a mais adequada, pois outros estudos demonstram que o tronco 
encefálico é a região de maior frequência de lesões (Langohr et al. 2003, Lima et al. 2005, Pedroso et al. 
2009).  

A realização da eutanásia não apresentou relação com a ocorrência de casos negativos nas provas 
de IFD e IIC. Dos 36 animais eutanasiados, todos foram positivos nas técnicas empregadas e apresentavam 
lesões histológicas compatíveis com raiva. Por outro lado, os quatro materiais negativos na IFD e positivos 
na IIC e IHQ e os dois negativos na IDF e IIC e positivo na IHQ tiveram morte natural. Esses resultados 
demonstram que a realização da eutanásia não interfere na eficiência do diagnóstico. Isto pode ser 
explicado pelo fato que a  manifestação dos sinais clínicos neurológicos nos casos da raiva depende da 
ocorrência de lesões no SN e consequentemente da presença do vírus no mesmo. Assim, se o bovino está 
manifestando sinais clínicos, necessariamente devem existir lesões e multiplicação do vírus no SN. Por 
outro lado, a distribuição do vírus da raiva no SN não é uniforme, e o vírus e as lesões distribuem-se 
principalmente na medula espinhal e tronco encefálico (Langohr et al. 2003, Stein et al. 2010). Alguns 
autores relatam que resultados falsos negativo poderiam ocorrer (Bingham & Van Der Merwe 2002). 

Independente da técnica empregada, prováveis falhas no diagnóstico podem ocorrer devido ao 
não envio de partes anatômicas importantes para o diagnóstico como o tronco encefálico, cerebelo e 
medula espinhal, visto que a disposição do vírus nem sempre está presente em todo o tecido cerebral 
(Bingham & Van der Merwe 2002). As lesões na medula espinhal, no cerebelo e no tronco encefálico são 
mais proeminentes, o que pode ser explicado pela progressão axonal centrípeta do vírus até o SNC  
(Swanepoel 2004).  

Por outro lado, alguns autores (Oliveira et al. 2012) mencionam que a ocorrência de resultados 
falso negativos poderiam resultar da eutanásia.  

Dos 247 materiais com diagnóstico inconclusivo, em 55,06% não foram encaminhados partes 
anatômicas do SN pertinentes ao diagnóstico. Na grande maioria destes, os fragmentos não encaminhados 
correspondiam a medula e tronco encefálico. Considerando que estas são as regiões de eleição para o 
diagnóstico da raiva, o não encaminhando das mesmas interfere no diagnóstico laboratorial. 
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Polioencefalomalacia (PEM) 

A PEM ocorreu em todos os meses do ano, isso já havia sido observado em outros relatos 
(Nakazato, Lemos & Riet-Correa 2000, Lemos 2005). Um único estudo realizado no MS descreve a maior 
ocorrência de junho a setembro (Purisco 1982). Esse autor estudou 7 casos  de julho de 1979 a outubro de 
1982. Riet-Correa (1984), incluindo mais 13 casos ao estudo anterior não observou a mesma 
sazonalidade. A ausência de sazonalidade também foi observada por outros autores (Lemos 2005, 
Sant’Ana et al. 2009). Em estudo mais recente, foi relatada a ocorrência de casos em todos os meses do 
ano (Lemos 2005), portanto sem caráter de sazonalidade.  

Foram afetados bovinos com idade variando de 12 a maiores de 48 meses e a maioria dos casos 
ocorreu nas faixas etárias de 13 a 18 meses e 31 a 36 meses. Essas faixas etárias também foram as mais 
acometidas em estudos anteriores (Nakazato, Lemos & Riet-Correa 2000, Sant’Ana et al. 2009). 

Os coeficientes de morbidade e letalidade apresentaram variação de 0,34-38,76% e 50-100%, 
respectivamente.  Em outros estudos, considerando-se a população total para cálculo, os autores indicam 
a morbidade de 0,02-14,28% (Nakazato, Lemos & Riet-Correa 2000), 0,04-6,66% (Sant’Ana et al. 2009) e 
letalidade variando de 48,5%-100% (Nakazato, Lemos & Riet-Correa 2000), 50-100% (Sant’Ana et al. 
2009) e 43-100% (Lemos 2005). 

A correta avaliação epidemiológica da PEM no presente estudo encontra-se prejudicada, pois se 
considerou como PEM um diagnóstico morfológico para necrose com amolecimento da substância 
cinzenta do encéfalo (Barros et al. 2006) e não uma doença associada a um agente etiológico específico. 

No presente estudo em nenhum dos casos foi identificada com precisão a etiologia das lesões do 
sistema nervoso, fato semelhante já foi descrito anteriormente no MS (Nakazato, Lemos & Riet-Correa 
2000). Considerando que a PEM pode ter diferentes etiologias como deficiência de tiamina, intoxicação 
por enxofre, intoxicação por sal associada à privação de água e intoxicação por chumbo estas ocorrem em 
condições epidemiológicas distintas (Sant’Ana et al. 2009). 

A PEM associada a excesso de enxofre na alimentação possui maior probabilidade de ocorrer em 
animais suplementados com alimentos contendo elevadas concentrações de enxofre. Já os casos de 
intoxicação por sódio ou privação de água tendem a ocorrer quando os animais passam por um período de 
privação de sal ou água e tem acesso a estes ingerindo em grande quantidade. A epidemiologia dos casos 
associados a deficiência de tiamina em bovinos criados extensivamente no Brasil não está bem definida, 
embora alguns autores associem a mudanças bruscas na alimentação (Moro et al. 1994) ou ingestão de 
carcaças (Purisco 1982). No presente estudo, relatou-se sucesso ao tratamento com vitamina B1 em cinco 
surtos. Embora esse fato possa sugerir que a maioria dos surtos esteja relacionada ao distúrbio no 
metabolismo da tiamina, ressalta-se que a resposta ao tratamento pode ser considerada como diagnóstico 
terapêutico para todas as formas de polioencefalomalacia e não apenas as causadas por deficiência de 
tiamina (Nakazato, Lemos & Riet-Correa 2000). Por outro lado, em nenhum dos casos foram descritas 
condições favoráveis a intoxicação por enxofre, privação de água ou intoxicação por sódio, reforçando a 
hipótese do envolvimento de distúrbios no metabolismo da tiamina nos surtos relatados. 

A exemplo do que ocorreu com a raiva e o botulismo, a frequência dos sinais clínicos descritos 
apresentaram grande variação. Os sinais clínicos descritos como incoordenação, decúbito, opistótono, 
movimentos de pedalagem, andar em círculos, ataxia, sialorréia e nistagmo estão de acordo com relatos 
anteriores (Nakazato, Lemos & Riet-Correa 2000, Sant’Ana et al. 2009, Rissi et al. 2010), porém um sinal 
clínico característico da doença, que é a cegueira foi descrito em 38,64% (17/44) dos casos. É provável 
que este sinal tenha ocorrido na grande maioria dos casos considerando-se que é uma das manifestações 
clínicas relacionada à lesão no córtex cerebral (Riet-Correa, Riet-Correa & Schild 2002), e um dos 
principais sinais clínicos descritos em um estudo no Estado de São Paulo onde todos os bovinos afetados 
apresentaram esse sinal (Gonçalves et al. 2001). O mesmo raciocínio aplicado a raiva e o botulismo para a 
correta interpretação dos sinais clínicos pode ser aplicada a PEM. 

Não foram mencionadas alterações macroscópicas na maioria dos casos descritos, e quando 
descritas, estas se restringiam ao SNC consistindo de congestão com tumefação e achatamento das 
circunvoluções, amolecimento e amarelamento do córtex telencefálico, focos de hemorragia no tronco 
encefálico e cerebelo e telencéfalo. Essas lesões estão de acordo com relatos anteriores (Nakazato, Lemos 
& Riet-Correa 2000, Sant’Ana et al. 2009). Também a ausência de lesões  macroscópicas é mencionada por 
outros autores, a não observação dessas lesões provavelmente está relacionado a casos com curso clínico 
agudo em que as lesões não se desenvolveram a ponto de serem observadas na macroscopia ou se 
desenvolveram a um ponto que, embora possíveis de serem observadas, são facilmente negligenciáveis 
(Sant’Ana et al. 2009).  
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As lesões histológicas foram semelhantes a relatos anteriores da doença (Nakazato, Lemos & Riet-
Correa 2000, Sant’Ana et al. 2009). Em nenhum caso foram observadas alterações histológicas 
características de intoxicação por sal.  
 
Encefalite por herpesvirus bovino (BoHV) 

A encefalite por herpesvírus bovino ocorreu nos meses de fevereiro a novembro, sendo o maior 
número de surtos nos meses de maio, setembro e outubro, Relatos anteriores também não mencionam a 
ocorrência de sazonalidade (Salvador et al. 1998,  Colodel et al. 2002, Elias, Schild & Riet-Correa 2004). 

Foram acometidos predominantemente bovinos com idade entre 13 a 24 meses. Um caso em 
bezerro com idade inferior a 6 meses e dois casos em animais maiores de 48 meses também foram 
diagnosticados. A predominância em bovinos de 13 a 24 meses, e a ocorrência eventual em animais abaixo 
de 1 ano e acima de 48 meses também é descrita (Salvador et al. 1998, Colodel et al. 2002, Rissi et al. 
2008). 

Os coeficientes de morbidade na população sob risco foram de 0,79-5,0%. Outros estudos revelam 
grande variação na morbidade da doença, a qual geralmente é baixa quando considerada a população 
total, como 0,05 a 6,5% (Salvador et al. 1998) e 0,76 a 6,65%, chegando a 25% em um surto (Elias, Schild 
& Riet-Correa 2004). Em um estudo realizado no Mato Grosso, o coeficiente de morbidade foi elevado 
quando considerados apenas os bovinos do lote em que estão ocorrendo os casos (população sob risco), 
atingindo até 22% (Colodel et al. 2002). A letalidade variou de 37,5 a 100%, sendo a letalidade média 
91,9%. Esses valores indicam que os coeficientes de letalidade na maioria dos surtos se aproximam de 
100%, como o relatado por Colodel et al. (2002). É possível que os dados de morbidade e letalidade não 
sejam exatos, uma vez que as informações coletadas eram referentes apenas ao momento da remessa do 
material ao laboratório, sem posterior acompanhamento.  

Em apenas dois surtos foram descritos a introdução de animais de diferentes origens em uma 
mesma propriedade, que é considerado um fator predisponente para a ocorrência da doença (Colodel et 
al. 2002). Este padrão epidemiológico pode ser explicado pela patogenia dos herpesvírus, que possui 
característica de latência, o que permite ao agente se manter por tempo indeterminado nos indivíduos 
infectados sem desenvolvimento de manifestações clínicas, esta capacidade foi demonstrada em condições 
experimentais por Perez et al. (2002) e Vogel et al. (2003). A reativação do vírus pode ocorrer 
naturalmente ou em situações de estresse, gerando condições para o transporte e disseminação do agente 
a outros indivíduos suscetíveis (Caron et al. 2002, Rissi et al. 2007). Casos de encefalite por herpesvírus 
bovino são comumente relatados em bovinos submetidos a fatores de estresse, como desmame (Elias, 
Schild & Riet-Correa 2004, Rissi et al. 2006), vacinação, troca de alimentação, castração, troca de piquetes 
(Elias, Schild & Riet-Correa 2004), transporte, aglomeração e introdução de animais de  outro rebanho 
(Rissi et al. 2008). Lemos (2005) relata a ocorrência de dois surtos  no MS após a introdução de animais na 
propriedade, sugerindo que esses bovinos possam ter introduzido o vírus. Por outro lado, nos demais 
surtos não foram relatados fatores predisponentes para a ocorrência dos mesmos. 

Os sinais clínicos descritos referem-se principalmente a distúrbios corticais e em sua maioria 
estão de acordo com a literatura consultada. Alguns sinais clínicos fortemente sugestivos da doença, como 
depressão e cegueira foram descritos respectivamente em 45,5% e 54,6% dos casos. Considerando que  as 
formas encefálicas do herpesvirus bovino caracterizam-se por necrose do córtex cerebral, a exemplo do 
que foi descrito na PEM, é provável que estes animais tenham manifestado estes sinais e não tenham sido 
descritos pelos mesmos motivos citados na PEM. 

Uma característica clínica observada nos casos acompanhados pela equipe do LAP foi que bovinos 
com quadro de herpesvírus manifestavam depressão desde os estágios iniciais da doença. Esta observação 
pode ser útil no diagnóstico diferencial para polioencefalomalacia originada por outras causas, como a 
deficiência de tiamina ou intoxicação por sal e enxofre (Sant’Ana et al. 2009). Nessas condições a 
depressão pode ocorrer em estágios avançados, mas geralmente é precedida por agressividade.  

Os principais achados de necropsia descritos se restringiam ao sistema nervoso central e 
consistiam de áreas de malacia caracterizadas por áreas deprimidas, de coloração amarelada ou 
avermelhada no córtex cerebral. Histologicamente havia meningoencefalite não supurativa associada à 
necrose do córtex cerebral. Em todos os casos, tanto macroscopicamente como microscopicamente as 
lesões eram bilaterais embora nem sempre simétricas. Corpúsculos de inclusão intranucleares em 
neurônios e astrócitos foram observados em 7 casos (21,2%). Corpúsculos de inclusão são 
frequentemente relatados em casos espontâneos da enfermidade (Riet-Correa et al. 1989, Salvador et al. 
1998, Sanches et a. 2000, Colodel et al. 2002, Elias, Schild & Riet-Correa 2004, Riet-Correa et al. 2006), 
entretanto no presente estudo  a observação de corpúsculo foi baixa em relação a algum destes, como 
85,7% (Salvador et al. 1998) e 100% (Colodel et al. 2002, Elias, Schild & Riet-Correa 2004).   
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Em 30 casos foi realizada a imuno-histoquímica com anticorpo monoclonal para herpesvirus 
bovino tipo 5, sendo observada marcação positiva em 14 casos. Salienta-se que em dois surtos nos quais 
foram encaminhadas mais de uma amostra para o exame houve discrepância nos resultados.  No primeiro 
surto, de quatro amostras, três apresentaram marcação positiva e no outro surto, de seis amostras 
encaminhadas, apenas uma apresentou marcação positiva. Considerando que as lesões histológicas 
características eram semelhantes em todos os casos, estes resultados sugerem que a técnica pode 
apresentar baixa sensibilidade, ou o tempo de fixação possivelmente possa ter interferido no processo de 
imuno-marcação. Apesar das diferenças, esses resultados também demonstram que a técnica de imuno-
histoquímica pode ser utilizada como método adequado para identificação do agente em amostras fixadas 
em formol, como o relatado por Hübner et al. (2005) e De Paula et al. (2005). 

É possível que casos de meningoencefalite não supurativa sejam causados por herpesvirus bovino 
tipo 1 (Rissi et al. 2008) os quais poderiam não ser detectados com a utilização de anticorpo monoclonal 
para herpesvirus bovino tipo 5. No entanto, estudos anteriores demonstram que o BoHV tipo 5 foi o 
agente identificado em Mato Grosso (Arruda et al. 2010).  

 
Outras doenças 

Dentre as outras doenças diagnosticadas no período estudado, os casos de meningoencefalite não 
supurativa sem causa específica foram os diagnósticos de maior prevalência (2,62%). Esta alteração 
histológica é compatível com infecção viral, e em levantamento anterior realizado no MS o percentual 
deste diagnóstico foi de 20% entre o total de doenças do sistema nervoso diagnosticadas. Naquele estudo 
a maioria dos casos apresentava epidemiologia, quadro clínico e distribuição e característica histológicas 
de lesões sugestivas de raiva. No presente levantamento, 13 casos foram testados para raiva pela IHQ, e 
todos apresentando resultado negativo. Estes dados indicam que outras infecções virais, como o BoHV  
podem ser responsáveis por quadro de meningoencefalite não supurativa no estado e que não estão sendo 
diagnosticadas com as técnicas empregadas na rotina. Ressalta-se que destes surtos, sete não enviaram 
todas as partes anatômicas do SN pertinentes ao diagnóstico, dificultando a avaliação histológica. 

Os casos de meningoencefalite supurativa e também abscessos do SN ou de estruturas adjacentes 
que comprimem o sistema nervoso em conjunto totalizaram 2,81% dos diagnósticos realizados. Embora 
não tenha sido realizado o isolamento bacteriano, a maioria destes casos são infecções neonatais, que 
possuem como fator predisponente a cura de umbigo e a ingestão de colostro inadequada pelos bezerros. 
Os agentes envolvidos são as bactérias piogênicas responsáveis por diversas manifestações clínicas. Entre 
os agentes, em bovinos estão Streptococcus spp., Enterococus spp., Fusobacterium nucleatum, Pseudomonas 
aeruginosa, Klebsiella spp., Arcanobacterium (Actinomyces) pyogenes, Pasteurella spp. Sorovares de 
Salmonella, Haemophilus somnus, Listeria monocytogenes e Escherichia coli (Radostits et al. 2007).  

Merece destaque um caso de compressão medular por abscesso de vértebra que ocorreu em uma 
vaca pardo suíço.  Não foi identificado o fator predisponente para ocorrência desta em animais adultos, 
entretanto o rebanho apresentava alta infestação de carrapatos originando miíases e dermatite em vários 
animais, sugerindo a pele como porta de entrada da infecção. A ocorrência de compressão medular por 
abscessos foi relatada em reações vacinais após a aplicação de vacina contra aftosa (Ubiali et al. 2011, 
Marques et al. 2012). Embora seja cogitada como possível causa, a aplicação de medicamentos com 
equipamentos contaminados, não havia histórico desse bovino receber aplicação de medicamentos na 
região lombar, nem evidência de reações inflamatórias na região do abscesso. 

Outro aspecto a ser ressaltado é que a maioria dos diagnósticos de compressão medular por 
abscesso (5/7) ocorreu em bovinos necropsiados pela equipe do LAP. É provável que isto se deva ao 
acompanhamento clínico e a realização de necropsia com exame detalhado da coluna vertebral e da 
medula realizada nestes casos em função da suspeita clínica. Nos materiais remetidos, com quadro de 
distúrbios nervosos, apenas o encéfalo foi encaminhado, não permitindo um diagnóstico conclusivo. 

Dos 6 surtos de tétano quatro foram diagnosticados por médicos veterinários do LAP. Entre os 
surtos havia histórico de cirurgia de colocação de cânula, orquiectomia e cura inadequada de umbigo, que 
são considerados como fatores predisponentes para a infecção (Radostits et al. 2007). 

Os surtos de hipotermia aqui citados foram descritos detalhadamente em conjunto com a 
ocorrência da doença no estado em anos anteriores por Santos et al. (2012). Salienta-se que no presente 
estudo os surtos ocorreram em apenas dois anos, e no mesmo mês, o que se deve ao fato desta doença no 
MS ser provocada principalmente por mudanças climáticas bruscas, com declínio acentuado de 
temperatura ambiente acompanhada por chuvas e ventos. 

No presente estudo foram diagnosticados quatro surtos de babesiose cerebral. Essa doença não 
havia sido diagnosticada em levantamento realizado anteriormente (Lemos 2005). O aparecimento da 
doença  possivelmente está relacionado ao aumento da população de bovinos de raças europeias ou cruza 
de nelore com estas raças no MS. Ressalta-se que nos casos diagnosticados  dois foram em animais de 
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raças europeias (pardo suíço) e dois em bovinos nelore, os quais estavam infestados por carrapatos e 
eram criados em áreas nas quais foram anteriormente ocupadas por animais cruzados. Os sinais clínicos e 
os achados macroscópicos e histológicos foram semelhantes aos relatados por Rodrigues et al. (2005) e 
Antoniassi et al. (2009).  

Dois surtos de febre catarral maligna e um com lesões de intoxicação por oxalato foram 
diagnosticados com base nas lesões histológicas. Surtos de febre catarral maligna foram descritos 
anteriormente no estado (Lemos et al. 2005). O surto sugestivo de intoxicação por oxalato ocorreu em 
pastagem de Brachiaria humidicola na região do pantanal, e os bovinos apresentaram sinais compatíveis 
com distúrbios nervosos e neuromusculares. Embora essa intoxicação se caracterize por lesões renais 
(nefrose por oxalatos), sinais clínicos compatíveis com distúrbios neurológicos são provocados pela 
hipocalcemia (Tokarnia et al. 2012). Esta observação é importante, pois em muitos casos com 
sintomatologia sugestiva de quadros nervosos apenas o SN é encaminhado para o exame histológico, e 
nestes casos o envio do rim é fundamental para o diagnóstico (Rech et al. 2005, Lemos et al. 2005).  

Os resultados obtidos demonstram que as doenças do sistema nervoso apresentam sinais clínicos 
comuns entre si de maneira que o diagnóstico definitivo exige a realização de exames laboratoriais. O 
diagnóstico conclusivo pode ser realizado com sucesso na maioria das doenças quando são colhidos dados 
epidemiológicos, sinais clínicos e amostras para exame complementar de forma sistematizada. 

Nas doenças que causam lesões histológicas características como a PEM, a raiva, a encefalite por 
herpesvirus e a febre catarral maligna, o não envio do histórico correto, embora importante, não 
impossibilita o diagnóstico desde que sejam encaminhadas as partes anatômicas pertinentes ao 
diagnóstico. No caso de doenças que não provocam lesões macroscópicas ou histológicas como o tétano e 
o botulismo, o não envio do histórico epidemiológico e clínico impossibilita o diagnóstico. Nestes casos 
ressalta-se que o não encaminhamento de fragmentos de musculatura esquelética ou da medula espinhal e 
do tronco encefálico também impossibilita o diagnóstico, pois isto não permite a eliminação de outras 
possíveis causas dos sinais nervosos ou confundíveis com estes como a raiva ou as miopatias tóxicas e 
nutricionais. Por outro lado, sinais clínicos característicos de algumas doenças, como a cegueira na PEM e 
na encefalite por herpesvirus, a paralisia de cauda na raiva e no botulismo e a ausência e reflexo anal na 
raiva são pouco descritos nos laudos. Considerando a patogenia destas doenças e também os resultados 
dos exames histológicos do presente estudo, estes sinais ocorrem em maior frequência do que são 
descritos e poderia ser utilizado como critério para o estabelecimento do diagnóstico clínico. 

O mesmo raciocínio pode ser aplicado aos dados epidemiológicos. Algumas condições que são 
características de determinadas doenças como a ocorrência de casos em diferentes espécies animais, 
diferentes faixas etárias e diferentes pastos da propriedade em surtos de raiva, ou a ocorrência de casos 
em um mesmo lote de animais de uma única espécie nos surtos de botulismo, não são enfatizadas na 
maioria dos históricos. Considerando-se a epidemiologia destas doenças, estas características poderiam 
ser utilizadas para formular ou eliminar uma suspeita clínica. 

 
 

Conclusão 
 

As doenças do sistema nervoso são responsáveis por importantes prejuízos econômicos no Mato Grosso 
do Sul. O botulismo, a raiva, a PEM e a encefalite por herpesvirus são as principais causas de mortalidade 
associadas a distúrbios nervosos no estado. A metodologia empregada permite realizar o diagnóstico 
conclusivo na maioria dos casos, entretanto, o não encaminhamento de dados epidemiológicos, sinais 
clínicos e a remessa inadequada de amostras para exame laboratorial são responsáveis pelo elevado 
número de diagnósticos inconclusivos. 
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Legendas das figuras 
 
Fig.1. Sazonalidade dos surtos das principais doenças com sintomatologia nervosa de bovinos 
diagnosticadas no LAP/FAMEZ/UFMS, no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012. 
 
Fig.2. Ciclicidade dos surtos das doenças com sintomatologia nervosa de bovinos de maior ocorrência 
diagnosticadas no LAP/FAMEZ/UFMS, no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012. 

 
 

Quadros 
 
Quadro 1. Diagnósticos realizados em 534 surtos com sinais clínicos de alterações nervosas, pelo 

LAP/FAMEZ/UFMS no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012. 
 Diagnóstico Nº de casos Nº de surtos % 

Botulismo 102 89 16,67 
Raiva 100 85 15,92 

Polioencefalomalacia (PEM) 44 43 8,05 
Encefalite por herpesvírus bovino (BoHV) 33 23 4,31 

Outras  
doenças 

Meningoencefalite não supurativa (MENS) 14 14 2,62 
Meningoencefalite supurativa (MES) 9 8 1,50 
Abscessos no sistema nervoso/       
osteomielite com compressão medular 

7 7 1,31 

Tétano 6 6 1,12 
Hipotermia 18 5 0,94 
Babesiose cerebral 4 4 0,75 
Febre Catarral Maligna (FCM) 2 2 0,37 
Sugestivo de intoxicação por oxalato 2 1 0,19 

 Inconclusivos 247 247 46,25 

 TOTAL GERAL 588 534 100 

  
 
 
 

Quadro 2. Dados epidemiológicos referentes aos surtos de doenças com sintomatologia nervosa 
diagnosticadas no LAP/FAMEZ/UFMS no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012. 

Doença 
 

Idade 
 Diferentes espécies acometidas  Sexo (casos) 

  Sim Não NI  M F 
Botulismo  12 - >48m  - 84 4  23 79 
Raiva  40d - >48m  11* 69 5  37 63 

PEM  9 - >48m  - 43 -  25 19 

BoHV  6 - >48m  - 19 4  30 3 
    NI = não informado; *bovinos e equinos. 

 
 
 
 
Quadro 3. Coeficiente de morbidade das principais doenças do sistema nervoso diagnosticadas no 
LAP/FAMEZ/UFMS no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012. 

 0 -1,0% 1,1-2,0% 2,1-3,0% 3,1-4,0% 4,1-5,0% 5,1-10,0% > 10,0% 

Botulismo (n=58) 9 17 5 9 3 7 8 
Raiva (n=73) 42 14 5 2 4 5 1 
PEM  (n=31)  9 10 4 2 2 - 4 
BoHV (n=11) 3 3 2 2 1 - - 
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Quadro 4. Coeficiente de letalidade das principais doenças do sistema nervoso diagnosticadas no 
LAP/FAMEZ/UFMS no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012. 

 30-40% 41-50% 51-60% 61-70% 71-80% 81-90% 91-100% 

Botulismo (n=75) 3 4 2 2 4 2 58 
Raiva (n=82) 1 - - 6 2 4 69 
PEM (n=43) - 5 1 - 2 - 35 
BoHV (n=21) 2 2 - 1 - 2 14 

 
 
 
 
 
Quadro 5. Dados de suplementação, destino de carcaças e vacinação referentes aos 89 surtos de 
botulismo diagnosticados no LAP/FAMEZ/UFMS no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012.  

 
Presente / 
adequada 

 Inadequada  Ausente  NI 

 Nº %  Nº %  Nº %  Nº % 
Suplementação 

mineral 
6 6,7  67 75,3  6 6,7  10 11,3 

Eliminação de 
carcaças 

19 21,3  54 60,7  NA NA  16 18,0 

Vacinação 37 41,6  - -  42 47,2  10 11,2 
NI = não informado; NA = não se aplica. 
 
 
 
 
 

Quadro 6. Condições da vacinação e espoliação por morcegos nos 85 surtos de raiva diagnosticados no 
LAP/FAMEZ/UFMS no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012.  

 
Presente / 
adequada 

 Inadequada  Ausente  NI 

 Nº %  Nº %  Nº %  Nº % 

Vacinação 17 20,0  21 24,7  32 37,7  15 17,6 

Espoliação por 
morcegos 

54 63,5  NA NA  3 3,5  28 33,0 

 NI = não informado; NA = não se aplica. 

 
 
 
 

Quadro 7. Relação do tipo de morte e técnica de diagnóstico em 100 casos de raiva diagnosticados no 
LAP/FAMEZ/UFMS no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012. 

 Eutanasiados Morte natural NI Total 
IFD, IIC e IHQ positivas 36 48 5 89 
IFD negativa e IIC e IHQ positiva 0 4 0 4 
IFD e IIC negativas e IHQ positiva 0 2 0 2 
IFD e IIC positivas* 3 2 0 5 
Total 39 56 5 100 

  NI = não informado; *não realizada IHQ. 
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Quadro 8. Sinais clínicos das principais doenças do sistema nervoso diagnosticadas no 
LAP/FAMEZ/UFMS no período de janeiro de 2008 a dezembro de 2012. 

  BOTULISMO 
(n=102) 

RAIVA 
(n=100) 

PEM 
(n=44) 

BoHV 
(n=33) 

Cérebro  Agressividade 8 20 3 4 
Anorexia 2 2 1 10 
Apatia 1 1 2 8 
Bruxismo 1 1 - 5 
Cegueira 1 16 17 18 
Fotofobia  - 3 - - 
Movimentos de pedalagem 25 33 20 10 
Mudanças de atitude 6 20 7 3 

Tronco 
encefálico 

Ataxia  20 1 10 8 
Dificuldade de deglutição 2 - - 1 
Flacidez da língua 10 - 1 3 
Nistagmo 1 9 4 1 
Pupilas dilatadas (midríase) - 2 3 - 
Salivação  - - - 5 

 Depressão  24 19 15 15 
 Convulsões - 3 3 - 
 Sialorréia 7 26 8 13 
Cerebelo  Opistótono 16 23 19 10 

Tremores musculares 11 27 10 9 
 Dismetria  2 3 2 1 
Medula 
espinhal 

Ausência de reflexo anal 2 4 - - 
Decúbito esternal 20 6 8 5 
Decúbito lateral 17 12 2 10 
Incoordenação 36 64 20 16 
Paralisia da cauda 2 1 - - 
Paralisia dos membros pélvicos 73 65 24 8 
Tenesmo  1 2 1 - 

 
 
 
 

 
Figura 1 
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Figura 2 
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