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The epidemiology, clinical signs, necropsy and histopathological findings in cases of
malignant catarrhal fever (MCF) occurring in cattle from 15 farms in Rio Grande do Sul, Brazil,
from 1973 to 2003, are described. In 9 instances (60%) the disease occurred as sporadic cases
affecting 1-3 cattle whereas in six farms (40%) MCF occurred as epizootics involving several
cattle in each affected herd. Morbidity rates ranged from 2.4% to 20% and lethality rates were
83.3% and 100%. Cattle of all ages and both sexes were affected. Where the information was
available (9 farms) sheep were in contact with affected cattle and cases of MCF occurred more
frequently in spring and summer. Clinical courses were acute or subacute and clinical signs
included fever, nasal and ocular discharges, conjunctivitis, drooling, hematuria, necrosis and
blunting of buccal papillae, enlargement of lymph nodes, diarrhea and neurological
disturbances. Necropsy findings included opaque corneas, reddening, erosions and ulcerations
in several mucous membranes of the alimentary, respiratory and urogenital tracts, and the
conjunctiva; enlargement and haemorrhage of lymph nodes and multiple white foci in the
renal cortices and in the hepatic portal triads. Crustous dermatitis was observed in some
cases. Main histopathological findings included vasculitis, necrosis of the surface epithelia
and accumulation of inflammatory cells in several organs. Vasculitis were associated with
fibrinoid necrosis of the medial layer of arteries and inflammatory cells included lymphoblasts,
lymphocytes, plasma cells and macrophages.
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RESUMO .- Sao descritos a epidemiologia, os sinais clinicos e os
achados de necropsia e histopatolégicos observados em casos
de febre catarral maligna (FCM), que ocorreram de 1973 a 2003
em bovinos de 15 fazendas no Rio Grande do Sul. Em nove
ocasioes (60%), a doenga ocorreu de forma esporadica, afetando
1-3 bovinos por rebanho, enquanto, em seis fazendas (40%), a
FCM ocorreu de forma epizootica, afetando varios bovinos em
cada rebanho. As taxas de morbidade variaram de 2,4% a 20%, e
as taxas de letalidade foram de 83,3% a 100%. Bovinos de todas
as idades e ambos os sexos foram afetados. Nos casos em que foi
possivel obter essa informacgao (9 fazendas), sempre havia ovi-
nos em contato com os bovinos afetados, e o0 maior niimero de
casos de FCM ocorreu na primavera e verao. A doenga clinica
era aguda ou subaguda, e os sinais clinicos incluiam febre, cor-
rimento nasal e ocular, conjuntivite, salivacao excessiva,
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hematria, necrose das papilas bucais que se tornavam rombas,
linfadenopatia, diarréia e distarbios neurologicos. Os achados
de necropsia incluiam opacidade da cornea, erosoes e ulcera-
¢oes em varias membranas mucosas do trato alimentar, respira-
torio, urogenital e conjuntiva; aumento de volume e hemorragia
em linfonodos e multiplos focos brancos nos cortices renais e
nas triades portais hepaticas. Dermatite crostosa foi observada
em alguns casos. Os principais achados histopatologicos inclui-
am vasculite, necrose dos epitélios de revestimento e acimulos
de células inflamatoérias em varios 6rgaos. A vasculite era associ-
ada com necrose fibrindide da tinica média das artérias e acom-
panhada de infiltrado inflamatério constituido por linfoblastos,
linfocitos, plasmocitos e macréfagos.

TERMOS DE INDEXACAO: Doengas infecciosas, epidemiologia, doen-
¢as a virus, doengas de bovinos, patologia.

INTRODUCAO

A febre catarral maligna (FCM) é uma doenca infecciosa viral,
pansistémica de bovinos e outros ruminantes domeésticos e sil-
vestres (Smith 2002) e, ocasionalmente, suinos (Lgken et al. 1998).
Os sinais clinicos aparecem ap6s um periodo de incubagao de 3
a 10 semanas e incluem erosoes e tlceras orais e nasais, febre
alta, opacidade da cornea, corrimento nasal mucopurulento,
salivacao, diarréia, ceratoconjuntivite, linfadenopatia, diarréia,
distarbios nervosos e exantema cutaneo (Smith 2002). As lesoes
macroscopicas envolvem principalmente os tratos digestivo,
respiratorio superior e urinario, linfonodos, figado, olhos e

Fig. 1. Localizacao dos 13 municipios do Rio Grande do Sul onde
foram observados os casos de febre catarral maligna descritos
neste trabalho. (1) Capao do Leao, (2) Dilermando de Aguiar, (3)
Dom Pedrito, (4) Herval, (5) Julio de Castilhos, (6) Nova Palma, (7)
Pedro Osorio, (8) Porto Alegre, (9) Rio Grande, (10) Santa Maria,
(11) Santa Rosa, (12) Santana do Livramento e (13) Santiago.
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encéfalo e incluem lesoes erosivo-ulcerativas em varias mucosas
(Barker et al. 1993). Histologicamente, as lesoes consistem de
vasculite com necrose fibrindide, infiltrados mononucleares em
varios 6rgaos, hiperplasia linféide e necrose dos epitélios de
revestimento e sao consideradas patognomonicas ou muito ca-
racteristicas para a doenca (Barker et al. 1993, Garmatz et al
2004). Os “virus do grupo da FCM” pertencem ao género
Rhadinovirus da familia Gammaherpesvirinae. A forma africana,
ou FCM gnu-associada (FCM-GA), é induzida pela cepa Alcelaphine
Herpesvirus 1 (AIHV-1) e transmitida por gnus. A forma denomi-
nada FCM ovino-associada (FCM-OA), transmitida por ovinos, é
causada por herpesvirus ovino-2 — OvHV-2 (Garmatz et al. 2004).
Embora a FCM tenha sido documentada em bovinos de varias
regioes do Brasil, como Nordeste (Torres 1924, Dobereiner &
Tokarnia 1959, Oliveira et al. 1978, Figueiredo et al. 1990, Silva
2001, Riet-Correa et al. 2003), Sudeste (Sampaio et al. 1972,
Marques et al. 1986) e Sul (Barros et al. 1983, Riet-Correa et al.
1988, Baptista & Guidi 1998, Garmatz et al. 2004), os relatos sao
esparsos e nao ha uma documetagao abrangente que determine
as taxas de morbidade, mortalidade e letalidade e outros aspec-
tos epidemiolégicos e patologicos da FCM

Esse trabalho relata a epidemiologia, os sinais clinicos, acha-
dos de necropsia e histopatoldgicos de 15 surtos de FCM ocor-
ridos no Rio Grande do Sul, afetando 223 bovinos de uma
populacao sob risco de aproximadamente 2.000 bovinos. As
lesoes macroscopicas e histopatologicas foram compiladas de
24 necropsias realizadas nos bovinos que morreram nesses
surtos.

Fig. 2. Febre catarral maligna em bovinos no Rio Grande do Sul. Sinais
clinicos. Corrimento nasal muco-purulento em ambas as narinas.
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MATERIAL E METODOS

Os arquivos dos laboratorios de patologia veterinaria da Universidade
Federal de Santa Maria, da Universidade Federal do Rio Grande do Sul
e do Laboratério Regional de Diagnéstico da Universidade Federal de
Pelotas foram revisados a procura de casos de FCM em bovinos. Foram
anotados dados referentes a epidemiologia, aos sinais clinicos, as
alteracoes de necropsia e a histopatologia. Os dados epidemiologicos
e clinicos haviam sido colhidos através de visitas as propriedades onde
ocorriam os casos. Nessas ocasioes, foram feitas necropsias e foi colhido
material para histopatologia. Os critérios minimos para confirmagao
dos casos consistiram de dados epidemiolégicos, exame clinico,
necropsia e histopatologia. Em duas propriedades, o diagnéstico foi
confirmado adicionalmente por deteccao do DNA viral em tecidos de
animais afetados, pela técnica de reacao em cadeia de polimerase
(PCR) e, em um dos surtos, a doenga foi transmitida experimentalmente
abovinos suscetiveis pela injecao intravenosa de sangue total de bovino
afetado na fase aguda da FCM. Detalhes do diagnoéstico por PCR e da
transmissao da doenga a bovinos nesses dois surtos ja foram publicados
(Garmatz et al. 2004).

RESULTADOS

Epidemiologia

De 1973 a 2003, foram encontrados 15 relatos de epizootias
ou ocorréncias esporadicas de FCM em bovinos de 15 proprie-
dades rurais de 13 municipios das regioes sul, centro e leste do
Rio Grande do Sul (Fig. 1). As propriedades onde ocorreram os
casos de FCM em bovinos foram numeradas de 1-15 em forma
cronologica decrescente de ocorréncia (Quadro 1). Em 9 (60,0%)
dessas fazendas (Propriedades 1, 2, 4,5,7,9, 10, 12 e 14), a
doenca ocorreu de forma esporadica afetando um (8 proprieda-
des) ou trés (uma propriedade) bovinos por rebanho. Em seis
(40,0%) fazendas (Propriedades 3, 6, 8, 10, 13 e 15) a doen¢a
ocorreu sob forma de epizootias, afetando varios bovinos num
rebanho. O surto epizoo6tico de maiores proporg¢oes ocorreu na
Propriedade 10 em Santana do Livramento, onde morreram 100
bovinos de dois anos de idade ao longo de um ano.
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Em 10 fazendas (Propriedades 1-4, 6, 8, 11, 13-15) os dados
disponiveis permitiram o calculo da morbidade que foi, respec-
tivamente, 5,0%, 5,0%, 2,4%, 6,7%, 10,6%, 2,5%, 14,3%, 6,2%, 25%
e 20%. As taxa de letalidade observadas foram, quase invariavel-
mente, de 100%, mas, na Propriedade 6, pelo menos trés bovinos
afetados sobreviveram (letalidade de 83,3%). Dados relativos a
idade dos bovinos afetados estavam anotados em 8 dos 15 dos
protocolos de registro; variaram de 18 meses a 10 anos. Com
excecao de uma vaca da Propriedade 6, que tinha 10 anos de
idade, todos os outros bovinos afetados tinham 4 anos de idade
ou menos. Ambos os sexos foram afetados igualmente.

Em nove ocasioes (Propriedades 2-4, 7, 11, 12, 14-16), havia
ovelhas em contato com os bovinos; em outras seis (Proprieda-
des5,7,8,9, 10, 12), essa informagao nao constava nos proto-
colos. A maioria dos casos de FCM ocorreu na primavera e no
verao, no entanto, foram registrados casos no inverno em trés
oportunidades (Propriedades 8, 11 e 12), e numa oportunidade
(Propriedade 10), mortes por FCM ocorreram durante um perio-
do de um ano ap6s o primeiro diagndstico em outubro de 1999.

Sinais clinicos

Os sinais clinicos apresentados pelos bovinos afetados, nas
15 propriedades de surtos ou ocorréncias esporadicas de FCM
no Rio Grande do Sul, estao no Quadro 2. A doenga apresentou
um curso agudo ou subagudo e, na maioria das vezes, fatal. Os
sinais clinicos iniciavam por febre, corrimento nasal e ocular
seroso e edema da palpebra e conjuntiva. O corrimento nasal
evoluia rapidamente para corrimento muco-purulento espesso
(Fig. 2) e ocorria opacidade da cornea. Sialorréia, necrose das
papilas bucais, lesoes erosivo-ulcerativas na cavidade oral,
linfadenopatia, conjuntivite e diarréia foram outros sinais obser-
vados. Desprendimento da capa cornea dos cascos foi observa-
do em um caso, e hemattria, em outro. Distiirbios nervosos
foram observados em bovinos de 9 das 15 propriedades (60%).
Os sinais clinicos de distarbios nervosos freqiientemente relata-

Quadro 1. Dados epidemiolégicos dos casos de febre catarral maligna diagnosticados
em bovinos no Rio Grande do Sul

Municipio de ocorréncia Contato com Més Ano Nimero de bovinos
(N2 do relato) ovinos Sob risco Doentes Mortos

Capao do Leao (1) Sim Maio 2003 20 1 1
Rio Grande (2) Sim Janeiro 2003 70 1 1
Santiago? (3) Sim Janeiro/fevereiro 2003 500 12 12
Santa Rosa (4) Sim Mar¢o 2003 15 1 1
Santa Maria (5) n.i.b Outubro 2003 n.i. 1 1
Santiago? (6) Sim Novembro/fevereiro 2001/2002 170 18 15
Dilermando de Aguiar (7) n.i. Novembro 2000 n.i. 1 1
Dom Pedrito (8) n.i. Junho 1999 480 12 12
Nova Palma (9) n.i. Setembro 1999 n.i. 1 1
Santana do Livramento (10) n.i. Outubro® 1999 n.i. 100 100
Porto Alegre (11) Sim Junho 1997 7 1 1
Pedro Osorio (12) n.i. Margo/junho/novembro 1994 n.i. 3 3
Santiago (13) Sim Novembro 1994 470 29 29
Herval (14)Sim Dezembro 1987 4 1 1

Jalio de Castilhosd (15) Sim Fevereiro/mar¢o 1973 200 40 40

aAnteriormente publicado (Garmatz et al. 2004); Pnao informado; “data do diagnostico; danteriormente

publicado (Barros et al. 1983).
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Quadro 2. Sinais clinicos nos casos de febre catarral maligna diagnosticados em bovinos no Rio Grande do Sul

Localizacao
(No. do relato)

Sinais clinicos

Capao do Leao (1)
Rio Grande (2)
Santiago (3)

Santa Rosa (4)
Santa Maria (5)
Santiago (6)

Febre, opacidade da cornea, cegueira, ulceracao no focinho e mucosa oral, incoordenagao motora, dectbito
Febre, opacidade da cornea, corrimento nasal e ocular seroso, erosoes labiais, disttrbios nervosos

Febre, opacidade da cornea, edema das palpebras, hiperemia da mucosa nasal e conjuntiva, corrimento
nasal e ocular seroso ou mucopurulento, diarréia, linfadenopatia, distirbios nervosos

Opacidade da cornea, corrimento ocular seroso, diarréia
Separagao do lote, opacidade da cérnea, disttirbios nervosos

Febre, opacidade da cornea, edema das palpebras, hiperemia da mucosa nasal e conjuntiva, corrimento
nasal e ocular seroso ou mucopurulento, erosoes labiais, sialorréia, erosoes e corrimento vulvar, hematiria,
diarréia, linfadenopatia, disttrbios nervosos

Dilermando de Aguiar (7) Opacidade da cérnea, corrimento nasal e ocular mucopurulento, necrose do apice das papilas bucais,

Dom Pedrito (8)
Nova Palma (9)
Livramento (10)
Porto Alegre (11)
Pedro Osorio (12)
Santiago (13)
Herval (14)

Jualio de Castilhos (15

desprendimento da capa cornea dos cascos e digitos acessorios

Disttirbios nervosos

Febre, anorexia, diarréia, disttrbios nervosos

Nao informado

Opacidade da coérnea, corrimento nasal e ocular mucopurulento, erosoes na mucosa oral, hematdria
Corrimento nasal, erosoes no focinho, sialorréia

Opacidade da cérnea, diarréia, distrbios nervosos

Febre, opacidade da cornea, hiperemia da conjuntiva, corrimento nasal purulento, desprendimento do
epitélio nasal e do focinho, erosoes na mucosa oral, sialorréia, desprendimento capa cornea dos cascos e
digitos acessorios, linfadenopatia, distrbios nervosos

Opacidade de cornea, edema das palpebras, hiperemia da mucosa nasal e conjuntiva, corrimento nasal
mucopurulento, sialorréia, hiperemia e exsudato fibrinonecrético na mucosa do prepucio, distarbios

nervosos

dos incluiam apatia, incoordenacao, hipermetria, tremores mus-
culares, agressividade, cegueira, quedas, opistotono, movimen-
tos de pedalagem e convulsoes.

Achados de necropsia
Os principais achados de necropsia incluiam lesoes nos tra-
tos digestivo, respiratorio superior e urinario (Quadro 3). Adici-

Fig. 3. Febre catarral maligna em bovinos no Rio Grande do Sul.
Aspecto histologico de um espago porta com infiltrado inflamato-
rio mononuclear. HE, obj. 40.

Pesq. Vet. Bras. 25(2):97-105, abr./jun. 2005

onalmente, as lesoes observadas clinicamente (por ex., opacida-
de da cornea) foram também confirmadas na necropsia. Lesoes
caracteristicas desses casos de FCM foram hiperemia, erosoes e
ulceragoes em varias superficies mucosas do trato alimentar,
respiratorio, urinario e genital, aumento de volume dos
linfonodos que, por vezes, tinham aspecto hemorragico, e mul-
tiplos focos brancos de infiltrado inflamatério no rim e nos espa-

Fig. 4. Febre catarral maligna em bovinos no Rio Grande do Sul.
Aspectos histopatoldgicos. Encéfalo. Manguito perivascular
mononuclear na substancia subcortical do cortex telencefalico.
HE, obj. 25.
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Quadro 3. Achados de 24 necropsias de casos de febre catarral maligna diagnosticados em bovinos no Rio Grande do Sul

Localizacao Achados de necropsia
(No. do relato)

Capao do Leao (1) Opacidade da cérnea, ulceragoes no focinho, mucosa oral, eséfago e abomaso, aumento de tamanho dos linfonodos
mesentéricos e petéquias na mucosa da bexiga.

Rio Grande (2) Erosoes e ulceragoes na gengiva, labios, palato e lingua

Santiago (3) Erosoes/tilceras nos cornetos nasais, necrose das papilas bucais, aumento de volume dos linfonodos, focos palidos
na cortical renal

Santa Rosa (4) Nao informado

Santa Maria (5) Focos palidos na cortical renal, tlceras na mucosa do abomaso

Santiago (6) Erosoes/tilceras nos cornetos nasais, erosoes/lceras na cavidade oral, necrose das papilas bucais, aumento de

volume doa linfonodos, erosoes/tlceras no abomaso, hemorragia/tlceras no intestino, focos palidos no rim,
hemorragia/edema na bexiga, hiperemia das leptomeninges

Dilermando de Aguiar (7) Erosoes e miiase na cavidade nasal, aumento de volume dos linfonodos, placas de Peyer aumentadas de volume e
avermelhadas, tlceras na traquéia, esofago, abomaso e intestino grosso, figado com padrao reticular, maltiplos
focos palidos na cortical renal, mucosa da bexiga avermelhada

Dom Pedrito (8) Nao informado

Nova Palma (9) Edema e congestao pulmonar, exsudato mucopurulento na traquéia e bronquios, figado aumentado de volume e palido
Livramento (10) Nao informado

Porto Alegre (11) Erosoes na cavidade oral e no eso6fago, aumento de volume dos linfonodos, hemorragia na mucosa da bexiga
Pedro Osorio (12) Autolise

Santiago (13) Hiperemia dos espacos interdigitais, tlceras na mucosa oral e lingua, necrose das papilas bucais, hiperemia e

erosoes dos cornetos nasais, aumento de volume dos linfonodos, mucosa intestinal hiperémica com focos recobertos
por fibrina, multiplos focos palidos na cortical renal, edema na bexiga, edema da vulva e vagina, hiperemia das
leptomeninges

Herval (14) Ulceras e congestao da mucosa oral, lingua, glote, do esdfago, rimen e intestino; hiperemia da mucosa dos
cornetos, tlceras na mucosa nasal, edema das leptomeninges

Julio de Castilhos (15) Hiperemia da conjuntiva, humor vitreo floculento e turvo, corrimento ocular seroso, tilceras recobertas por fibrina
na cavidade nasal, exsudato mucopurulento nas fossas nasais, crostas nas narinas, linfonodos aumentados de
volume e hemorragicos, hiperemia e ulceragcoes na mucosa do abomaso, figado aumentado de volume com
acentuacao do padrao lobular; maltiplos focos palidos na cortical renal, petéquias e edema na mucosa da bexiga

cos-porta do figado; essa Gltima alteracao dava um aspecto ~ Achados histolégicos

reticular a superficie (natural e de corte) hepatica. As lesoes ocu- Os principais alteracoes histologicas, nas 15 proprieda-
lares foram bastante freqiientes e, portanto, caracteristicasda  des de surtos ou ocorréncias esporadicas de casos de FCM no
doenca. Rio Grande do Sul, constam no Quadro 4. Em geral, esses

A ] 0.1 mm £ g =

Fig. 5. Febre catarral maligna (FCM) em bovinos no Rio Grande do Sul. Aspecto histologico das lesoes vasculares na rete mirabile carotidea. (A)

Bovino normal. (B) Bovino com FCM. Infiltrado inflamatério mononuclear acentuado na parede das artérias, predominantemente na
adventicia. HE, obj. 25.

il 3 — 0.1 mm
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Quadro 4. Achados histoldgicos nos casos de febre catarral maligna diagnosticados em bovinos no Rio Grande do Sul

Localizacao
(N do relato)

Achados histologicos

Capao do Leao (1)
bexiga e esofago

Rio Grande (2)
Santiago (3)

Vasculite com degeneracao fibrindide, necrose e infiltrado mononuclear da parede dos vasos sangiiineos no encéfalo, rim,

Vasculite fibrinoide na lingua e encéfalo, nefrite e hepatite linfo-histiociticas

Vasculite em multiplos orgaos e tecidos incluindo rete mirabile carotidea, necrose e inflamacao de varias superficies

mucosas, ceratite, uveite e conjuntivite, encefalite

Santa Rosa (4)
Santa Maria (5)
Santiago (6)

Vasculite no esofago, hiperplasia linféide dos linfonodos
Vasculite e perivasculite no rim, figado, encéfalo e coracao

Vasculite em multiplos 6rgaos e tecidos tecidos incluindo rete mirabile carotidea, necrose e inflamagao de varias superfi-

cies mucosas, ceratite, uveite e conjuntivite, encefalite.

Dilermando de Aguiar (7) Vasculite na rete mirabile carotidea, encéfalo, rim, bexiga, abomaso, bochecha, figado. Edema e hemorragia da mucosa da

bexiga, nefrite intersticial e hiperplasia linfoide

Dom Pedrito (8) Meningoencefalite com vasculite
Nova Palma (9)
Livramento (10)

Porto Alegre (11)
Necrose na epiderme e na mucosa da bexiga

Pedro Osorio (12)
Santiago (13)

Vasculite e perivasculite no encéfalo, rim e figado
Meningoencefalite com vasculite, vasculite no rim e figado

Vasculite e perivasculite no encéfalo, rete mirabile carotidea, bexiga, testiculo e pele

Meningoencefalite com vasculite, vasculite no rim e figado

Iridociclite e edema da cérnea, vasculite em multiplos 6rgaos, rinite, enterite e vaginite fibrinonecroticas, hiperplasia

linfoide, meningite fibrinosa e encefalite, nefrite intersticial

Herval (14)
Jalio de Castilhos (15)

e

S

Fig. 6. Febre catarral maligna (FCM) em bovinos no Rio Grande do Sul. Aspecto histologico das

Vasculite em mdltiplos 6rgaos, encefalite, hepatite, linfonodos hemorragicos, necrose do epitélio do trato digestivo

Infiltragao e hiperplasia de células linfoides e reticuloendoteliais em mdltiplos 6rgaos; vasculite e necrose epitelial em
multiplos orgaos; edema da cornea, uveite, ulceracao da mucosa respiratoria, necrose e hiperplasia dos linfonodos,
nefrite intersticial

iy

A ;1-}15 ;

fossas nasais. (A) Bovino normal. (B) Bovino com

FCM. As arteriolas da submucosa estao afetadas por infiltrado inflamatério na adventicia e média e pode-se observar hialinizagao da thnica

média. O epitélio nessa regiao esta integro. HE, obj. 40.

achados consistiam de trés categorias de lesoes: (1) lesoes
vasculares, (2) necrose de epitélios com infiltrado inflamato-
rio da lamina proépria e (3) acimulo de células inflamatorias
mononucleares em diversos orgaos (Fig. 3 e 4). A lesao
vascular caracterizava-se por infiltrado de células mono-nu-
cleares (linfoblastos, linfocitos, plasmacitos e histiocitos), na
tinica média, adventicia e espaco perivascular associado a
necrose fibrinoide da parede vascular que afetavam princi-
palmente artérias de pequeno calibre e arteriolas e ocorriam
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em multiplos 6rgaos (Fig. 5 e 6). Lesoes vasculares caracteris-
ticas foram freqiientemente observadas no sistema nervoso
central e rim. Os acimulos de células inflamatoérias em diver-
sos 6rgaos tinham também caracteristicas mononucleares
semelhantes aos descritos nas artérias. Em alguns 6rgaos,
como rim, figado e globo ocular, esses acimulos inflamatori-
os eram suficientemente grandes para serem percebidos
macroscopicamente. Hiperplasia linfoide foi outro achado
histologico freqiiente.
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DISCUSSAO

No presente estudo, FCM foi observada em bovinos de 15 pro-
priedades do Rio Grande do Sul, num periodo de 30 anos. O
diagnostico na maioria dos surtos foi baseado nos sinais clinicos
e achados de necropsia e confirmado pela histopatologia. Em
dois surtos, o diagnostico foi confirmado pela deteccao de DNA
viral de OVHV-2 por PCR e, num deles, por transmissao experi-
mental da doenga a bovinos (Garmatz et al. 2004).

A FCM-OA pode ocorrer de forma esporadica ou em surtos
com varios casos (Smith 2002). Neste estudo, a doenga ocorreu
na forma esporadica (1-3 bovinos por propriedade) em nove
ocasioes (60%), enquanto, em seis fazendas (40%), a FCM ocorreu
de forma epizodtica, afetando varios bovinos em cada rebanho.

As taxas de morbidade de 2,4% a 20%, verificadas nas 15
ocorréncias de FCM aqui relatadas, indicam que a doenca é im-
portante no Estado. A taxa de letalidade foi proxima de 100% na
maioria das propriedades investigadas, mas uma taxa de 83,3%
foi verificada numa propriedade, indicando que a FCM em bovi-
nos nem sempre ¢ fatal, como se supunha (Selman et al. 1974), a
ponto de o diagnéstico de FCM ser retificado, caso o bovino
afetado se recuperasse. Com o advento de técnicas moleculares
de diagnostico, como a PCR, foi possivel estabelecer que bovi-
nos recuperados de FCM e portadores cronicos do virus nao sao
incomuns (O’Toole et al. 1995, O'Toole et al. 1997, Otter et al.
2002) e que seqiielas da doenga incluem arteriopatia obliterante
cronica (O'Toole et al. 1995).

Tem sido descrito que os surtos de FCM-OA ocorrem em
bovinos preferencialmente na primavera e verao (Selman et al.
1974). Essa tendéncia foi também verificada na maioria dos ca-
sos deste relato. Doze dos 15 relatos de FCM aqui descritos ocor-
reram de outubro a marg¢o.

O periodo de incubagao da FCM é longo e pode se estender
de 3 a 10 semanas, e a duracao do curso clinico da doenca
aguda é de 3 a 7 dias, podendo haver casos hiperagudos de um
dia de evolugao (Smith 2002). No Rio Grande do Sul, o periodo
de incubagao em bezerros experimentalmente inoculados com
sangue de bovinos com sinais clinicos avancados de FCM foi de
15-27 dias (Garmatz et al. 2004).

Em geral, um diagnéstico clinico presuntivo de FCM em bo-
vinos nao apresenta problemas, quando ocorrem os sinais clini-
cos caracteristicos descritos na maioria dos casos deste relato.
No entanto, ha casos em que o diagnéstico clinico é dificil. Isso
pode ser exemplificado neste estudo; em trés das 15 proprieda-
des onde ocorreram casos de FCM, foram observados apenas
febre, anorexia, distirbios nervosos e diarréia nos bovinos afe-
tados, e, em duas outras, esses sinais eram acrescidos apenas de
opacidade da cornea. Esses sinais clinicos sao pouco especifi-
cos, o que dificulta o diagnostico diferencial com base somente
no exame clinico. No entanto, em todos os casos necropsiados,
foram observadas alteracoes histologicas caracteristicas que
permitiram o diagnostico definitivo de FCM. A triade de altera-
c¢oes histologicas da FCM consiste de vasculite, acimulos de cé-
lulas inflamatdrias mononucleares em varios tecidos e necrose
dos epitélios de revestimento (Garmatz et al. 2004). Na vasculite,
ocorre necrose fibrinéide da parede de artérias e veias e infiltra-
c¢ao de linfoblastos, linfocitos e macréfagos na média, adventicia
e espaco perivascular (Barnard et al. 1994). Essas lesoes estavam

presentes em todos os casos de FCM em bovinos deste estudo e
sao altamente sugestivas da doenga (Barker et al. 1993). No en-
tanto, pode ser necessario examinar muitos cortes antes de
encontra-las. Os melhores locais para se observar essa lesao sao
a rete mirabile carotidea (Garmatz et al. 2004), encéfalo,
leptomeninges, rim, figado, capsula da adrenal e qualquer area
do trato digestivo (Barker et al. 1993). Essas devem ser, portan-
to, as areas a serem colhidas em formol na necropsia de casos
suspeitos de FCM, ja que o isolamento em cultura de células do
virus da FCM-OA nao é ainda uma op¢ao possivel. A técnica para
coleta da rete mirabile carotidea foi recentemente descrita (Bar-
ros & Marques 2003).

Presume-se que a transmissao da FCM-OA para bovinos ocor-
ra pelo contato com ovinos em época de paricao, de modo se-
melhante ao que ocorre em relacao aos gnus em casos de FCM-
GA. Nas ocorréncias de FCM relatadas neste estudo, a presenca
de ovinos em contato com os bovinos afetados foi investigada
em apenas 9 ocasioes, e esse contato foi confirmado em todas
elas; como é geralmente aceito que os ovinos sejam portadores
do virus da FCM e que transmitam o virus para bovinos (Plowright
1990), a observacao desse dado epidemiologico é importante.
No entanto, ha relatos de casos da infec¢ao transplacentaria de
FCM em bovinos (O'Toole et al. 1997) e bisoes (Schultheiss et al.
1998), e a manutengao do virus em animais que nas¢am infectados
é outra possibilidade. Animais silvestres como veados também
desenvolvem a doenca (Driemeier et al. 2002) e poderiam ser
portadores.

Os eventos principais na patogénese da FCM parecem ser a
infecgao viral e desregulacao de uma populagao de linfocitos. A
perda da atividade dos linfocitos supressores facilitaria a prolife-
racao linféide observada na doenga, enquanto a atividade des-
controlada das células NK seria responsavel pela destruicao
tecidual (Smith 2002).

Os resultados deste levantamento indicam que disttrbios
nervosos sao comuns na FCM dos bovinos e que essa doenca
deve ser sempre considerada como uma possibilidade no diag-
nostico diferencial das doencas do sistema nervoso central de
bovinos. No presente estudo, sinais de disttrbios nervosos fo-
ram observados em bovinos de 9 propriedades afetadas. No
entanto, vasculite dos vasos cerebrais e encefalite foram descri-
tas no exame histologico realizado no encéfalo de bovinos afeta-
dos em 14 das 15 propriedades pesquisadas. E possivel, portan-
to, que os sinais clinicos de distirbios nervosos tenham sido
negligenciados em alguns casos. Outras formas de meningo-
encefalites nao-supurativas a virus diagnosticadas em bovinos,
no Brasil, como raiva, infeccao por herpesvirus bovino tipo-5
(Sanches et al. 2000), doenca de Aujeszky (Bauer 1955) e outras
reacoes inflamatorias do encéfalo de bovinos, podem ser dife-
renciadas dos casos de FCM pelas alteracoes histologicas carac-
teristicas de cada uma (Rech et al. 2004).

0 diagnostico diferencial de FCM em bovinos inclui outras
doengas a virus, como febre aftosa (FA), estomatite vesicular (EV),
diarréia viral bovina-doenga das mucosas (BVD-MD), lingua azul
(LA), peste bovina (PB) e intoxicagoes por arsénico (Smith 2002),
pelo cogumelo Ramaria flavo-brunnescens (Santos et al. 1975) e
por Amaranthus spp (Torres et al. 1997).

Na FA e na EV, ocorrem altas taxas de morbidade e baixas
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taxas de letalidade (Lemos & Lima 2004), ao contrario das taxas
relativamente baixas de morbidade e altas de letalidade observa-
dos na FCM. Na FA e na EV, nao ocorre opacidade da cérnea, e o
epitélio da lingua e da pele interdigital fica brancacento e eleva-
do, desprendendo-se facilmente na fase inicial dos sinais clinicos
(Lemos & Lima 2004).

Varias manifestacoes tém sido associadas a infeccao pelo
virus da diarréia viral bovina (BVDV). Dessas, a manifestacao cli-
nica mais dificil de diferenciar clinicamente de FCM é a MD, que
geralmente ocorre em bovinos jovens com morbidade baixa e
mortalidade perto de 100% ap6s um curso clinico de 3-10 dias
(Grooms et al. 2002). A MD ocorre quando bovinos persistente-
mente infectados e tolerantes a uma cepa nao-patogénica do
BVDV sao infectados por uma cepa patogénica desse virus (Bolin
1995). Como as taxas de morbidade e letalidade, os sinais clini-
cos e os achados de necropsia da FCM e da MD sao bastante
semelhantes, o diagnostico diferencial dessas duas doencas é,
talvez, o mais dificil. A histopatologia pode ajudar, mas mesmo
assim as semelhancas existem, pois necrose hialina e fibrin6ide
das artérias mesentéricas e da submucosa do intestino sao ob-
servadas com freqiiéncia e ocasionalmente ocorrem também no
miocardio, cérebro e cortex adrenal (Barker et al. 1993). Recen-
temente um caso de meningoencefalite pelo tipo 2 do BVDV foi
relatado em um bovino de 15 meses (Blas-Machado et al. 2004).
No entanto, as lesoes vasculares na MD sao menos difusas, e a
arterite fibrindide com intenso infiltrado mononuclear da média
e da adventicia nos vasos da rete mirabile carotidea é um achado
tipico da FCM (Barker et al. 1993).

LA é uma doenga infecciosa nao contagiosa de ovinos, mas é
pouco freqiiente em bovinos (Baldwin et al. 1991). Quando ocor-
re em bovinos, a doenga é discreta e apresenta ulceracoes orais,
crostas no focinho, inflamac¢ao no rodete coronario, afrouxa-
mento dos cascos, claudicagao, abortos, infertilidade (Barker et
al. 1993). Apenas 1-10% dos bovinos infetados pelo virus da LA
desenvolvem a doenga, e a mortalidade é baixa. Esses dados
clinicos e epidemiologicos permitem a diferenciacao entre LA
de FCM. Na necropsia, uma lesao caracteristica de LA em ovinos
e bovinos sao as hemorragias na intima da artéria pulmonar
proximo a saida do ventriculo direito (Baldwin et al. 1991).

APB é uma doenca exdtica no Brasil, e portanto, a populagao
bovina no pais nao possui anticorpos. Assim, caso a doenga fos-
se introduzida, os surtos seriam explosivos, com taxas de
morbidade muito além dos da FCM (Rossiter 1994). Os sinais
clinicos aparecem ap6s um periodo de incubagao que pode va-
riar de 3 a 4 dias, mas que geralmente é de 4 a 5 dias e incluem
febre, erosoes na cavidade oral, corrimento nasal e ocular seroso
mucopurulento, leucopenia, depressao, anorexia, diarréia e de-
sidratacao (Mebus 1998). Na necropsia, observam-se erosoes na
cavidade oral, faringe, es6fago e, mais raramente, nos pré-esto-
magos. A mucosa do abomaso esta avermelhada, e ha tlceras
sobre as placas de Peyer do intestino, semelhantes as que ocor-
rem na MD (Rossiter 1994). Alteracoes histologicas caracteristi-
cas de PB permitem a diferenciagao de FCM: necrose dissemina-
da do tecido linf6ide incluindo as placas de Peyer e formagao de
células sinciciais multinucleadas no epitélio escamoso de reves-
timento do tubo digestivo, por vezes associadas a inclusoes
intracitoplasmaticas eosinofilicas (Rossiter 1994, Mebus 1998).
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Casos agudos de intoxicacao por arsénico podem ocorrer
em bovinos 3-12 dias apos a ingestao dessa substancia toxica.
Ocorre anorexia, diarréia hemorragica, ulceracoes e erosoes
em todo o trato gastrintestinal, desidratagao e fraqueza. Embo-
ra alguns desses sinais possam lembrar FCM, nao ha febre ou
opacidade da cornea e, no lugar das lesoes histologicas caracte-
risticas de FCM, ocorrem necrose tubular toxica e necrose hepa-
tica multifocal (Bahri & Romdane 1991, Plumlee 2002). O diag-
nostico definitivo é feito pelos dados epidemiolégicos indican-
do uma fonte dessa substancia toxica e pelo achado de niveis
elevados de arsénico no figado, rim e contetido gastrintestinal;
niveis-tracos nao sao diagnosticos, pois pequenas quantidades
de arsénico sao sempre encontradas em plantas e no solo (Plumlee
2002).

A intoxicacao pelo cogumelo Ramaria flavo-brunnescens (mal
do eucalipto) ocorre em bovinos e ovinos com acesso a bosques
de eucalipto. Bovinos afetados apresentam ulceracao da cavida-
de oral e dos cornetos, opacidade da cornea e afrouxamento da
capa cornea dos cascos e chifres. Na necropsia, observam-se
ainda tlceras no eso6fago e abomaso (Santos et al. 1975). Esses
sinais ja provocaram a confusao dessa toxicose com doengas
virais que produzem ulceragoes no trato digestivo, como é o
caso da FCM e FA; um exemplo disso é que o mal do eucalipto foi
um dos diagnosticos extra-oficialmente aventados durante o
surto de FA em bovinos no municipio de J6ia, no RS, em agosto
de 2000. Ha, no entanto, varias consideracoes epidemiologicas,
clinicas e anatomo-patologicas que permitem a diferenciacao
dessas doencas. O mal do eucalipto tem ocorréncia sazonal que
coincide com o ciclo vegetativo do cogumelo (fevereiro-julho),
somente ocorre em bovinos que tém acesso a matos de eucalipto
e apresenta sinais clinicos caracteristicos como perda dos pélos
davassoura da cauda e atrofia das papilas da lingua. Na histo-
patologia, ha necrose dos epitélios de revestimento (Santos et al.
1975), mas nao ocorrem as lesoes vasculares caracteristicas da
FCM.

Aintoxicagao por plantas nefrotoxicas como Amaranthus spp
pode ocorrer em bovinos com taxas de 50%-100% (Torres et al.
1997). Nesses casos, frequientemente ha um corrimento nasal, e
a uremia resultante da lesao renal causa tlceras recobertas por
fibrina na mucosa da cavidade oral, do es6fago, do pré-estoma-
gos e do abomaso. Esses achados clinicos e de necropsia podem
ser confundidos com lesoes de FCM e de outras doengas viricas
que causam ulceragoes da mucosa do trato digestivo em bovi-
nos (Lemos et al. 1993). No entanto, a intoxicagao por Amaranthus
spp tem ocorréncia sazonal (fim de verao inicio de outono, quan-
do a planta esta em frutificagao), nao cursa com febre ou opaci-
dade de cornea e em geral, apresenta lesoes de mucosa menos
difusas (Lemos et al. 1993). Embora possa ocorrer necrose hialina
dos vasos da submucosa intestinal (Torres et al. 1997), as lesoes
de vasculite e acimulos inflamato6rios mononuclares caracteris-
ticos de FCM nao ocorrem, e ha as lesoes tipicas de necrose
tubular toxica (Lemos et al. 1993, Torres et al. 1997).

0 diagnostico conclusivo de FCM-OA pode ser feito com base
na epidemiologia, achados clinicos, de necropsia e
histopatoldgicos, os quais foram relatados em detalhe neste es-
tudo. O DNA viral de OvHV-2 pode ser detectado pela técnica de
PCR em tecidos emblocados em parafina e em material fresco
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(por ex., sangue total) congelado (Garmatz et al. 2004). A
inoculacao em coelhos também pode ser empregada para con-
firmar o diagnostico (Dobereiner & Tokarnia 1959). A cultura de
OvVHV-2 nao foi ainda conseguida.

Tratamentos de suporte tém sido usados em alguns casos de
FCM em bovinos com relativo sucesso (Plowright 1990, O'Toole
et al. 1997), mas nao ha tratamento especifico ou vacinas efica-
zes contra a doenca (Plowright 1990). Medidas de controle reco-
mendadas incluem nao colocar bovinos em contato com ovinos
e isolar bovinos afetados de bovinos sadios (Otter et al. 2002).
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