SURTO DE FEBRE CATARRAL MALIGNA EM BOVINOS
NO RIO GRANDE DO SUL!

SEVERO SALES DE BARROS?, MURILO NOGUEIRA DOs SaNTOS? E CLAUDIO SEVERO LOMBARDO DE BARROS?

ABSTRACT.- Barros S.S., Santos M.N. & Barros C.S.L. 1983. [An outbreak of malignant ca-
tarrhal fever in cattle in Rio Grande do Sul.] Surto de febre catarral maligna em bovinos no Rio
Grande do Sul. Pesquisa Veterindria Brasileira 3(3):81-86. Depto Patologia Univ. Fed. Sta
Maria, 97100 Santa Maria, Rio Grande do Sul, Brazil.

An outbreak of malignant catarrhal fever occurring in Julio de Castilhos county, Rio Grande
do Sul, Brazil during the fall of 1973 is described. In a group of 200 mixed breed, 3 and a half
to 4 and a half years old cattle which were herded along with sheep, 40 (20%) were affected.
Clinical signs included depression, mucopurulent nasal discharge, lacrimation, corneal opacity,
blindness drooping of saliva, hyperemia of oral, nasal and ocular mucosae with ulceration in
the first two, diarrhea and nervous symptomas such as incoordination and recumbency. All
affected animals died within 1-4 days. Post-mortem examinations performed in two of those
animals revealed mucosal inflammation, necrosis and ulceration; swollen lymph nodes, swollen
liver with accentuated reticular pattern; small pale foci in both kidneys and subepicardic and
subendocardic hemorrhages. Main histopathological features included 1) proliferation and
infiltration of mononuclear cells in many organs including lymph nodes, brain, liver, eye,
kidney, alimentary and respiratory tract; 2) necrotic vasculitis with mononuclear accumulations
in the adventitia of vessels and; 3) necrotic and ulcerative lesions in the mucosal lining epithelia.
of several organs. The diagnosis of malignant catarrhal fever was based on clinical and post-
mortem observations and especially histopathological changes.

INDEX TERMS: Malignant catarrhal fever, cattle, pathology, viral disease.

SINOPSE.- E descrito um surto enzoético de Febre Catarral
Maligna em bovinos do municipio de Julio de Castilhos, Rio
Grande do Sul, no outono de 1973. De um grupo de 200 bovi-
nos mesticos com idades variando entre 3 e meio e 4 e meio
anos e em associagdo com ovinos, adoeceram 40 (20%) animais.
Os sinais clinicos incluiam depressdo, corrimento nasal muco-
purulento, lacrimejamento, opacidade da cornea, cegueira,
sialorréia, hiperemia da mucosa oral, nasal e conjuntiva com
ulceragdes e hemorragias nas duas primeiras, opacidade da cér-
nea, diarréia e sintomas nervosos como incoordenagdo e
decubito. Todos os animais que adoeceram, morreram dentro
de 1 a 4 dias. A necropsia realizada em dois desses animais
revelou inflamacdo, necrose e ulceragdes das mucosas, aumen-
to dos' linfonédios, aumento do figado com proeminéncia do
desenho da lobulag¢do hepitica, pontos esbranquigados nos rins
e hemorragia subepicdrdicas e subendocérdicas. Na histopato-
logia os achados mais importantes inclufam 1) lesdes prolifera-
tivas e infiltrativas de células mononucleares em virios drgdos
incluindo linfonddios, cérebro, cerebelo, figado, trato digesti-
vo e trato respiratdrio; 2) vasculite necrdtica com infiltrado
mononuclear na tinica adventicia dos vasos e 3) lesBes necré-
ticas e inflamatérias dos epitélios de revestimento das mucosas
de vérios 6rgdos. O diagndstico de Febre Catarral Maligna foi
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firmado baseando-se nos dados clinicos, andtomo-patolégicos
e, principalmente, histopatol6gicos. :

TERMOS DE INDEXACAO: Febre catarral maligna, bovinos, patolo-
gia, doengas a virus.

INTRODUCAO

A Febre Catarral Maligna (FCM) é uma sindrome clinico-pato-
logica de ocorréncia esporddica, de baixa morbidade e alta
mortalidade e que ocorre em vdrias partes do mundo. A doen-
ca é causada por virus e acomete principalmente os bovinos
(Pierson et al. 1973, Selman et al. 1974), porém j4 foram des-
critos casos em bistes (Ruth et al. 1977) e em veados (Clark &
Adams 1976, Wyand et al. 1971). )

Epidemiologicamente se reconhecem duas formas da doen-
ca: a africana, para a qual o agente etiolégico € um herpesvirus
(Plowright 1968) e a forma que ocorre na América do Norte e
Europa, para a qual ainda ndo foi estabelecido um agente etio-
l6gico, embora vérios virus tenham sido isolados de materiais
provenientes de animais afetados (Storz et al. 1976). Essa
tltima forma ocorre também na Africa (Maré 1977).

Os sintomas, semelhantes nas duas formas da doenga, con-
sistem em lacrimejamento, heperemia da conjuntiva e escler6-
tica, opacidade da cornea, fotofobia, descarga nasal mucosa ou
purulenta, aumento generalizado dos linfonédios, perda de
peso, diarréia as vezes sanguinolenta, desidratagdo, sintomas
nervosos como depressdo, febre (39-41°C) persistente, afrou-
xamento dos chifres e laminite (Berkman et al. 1960, Plowright
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1968, Jensen & Mackey 1971, Pierson et al. 1973, Selman et al.
1974, Rweymamu et al. 1976. Liggitt et al. 1978, Liggitt &
DeMartini 1980a,b).

O perfodo de incubagdo da doenga & bastante varidvel, indo
de 18 até a mais de 100 dias (Pierson et al. 1973, Selman et al.
1974, Liggitt et al. 1978). A morte ocorre, usualmente, dentro
de 5 dias ap6s o inicio dos sintomas e a mortalidade ¢ de quase
100% (Plowright 1968, Liggitt et al. 1978).

As lesSes macroscOpicas e microscépicas da FCM tém sido
fartamente descritas (Dobereiner & Tokarnia 1959, Berkman
et al. 1960, Jubb & Kennedy 1970, Wyand et al. 1971, Smith
et al. 1972, Pierson et al. 1973, Selman et al. 1974, Liggitt
et al. 1978, Liggitt & DeMartini 1980a,b) e sdo de importancia
a permitirem o diagndstico. Na necrépsia véem-se edema cor-
neal, hiperemia e hemorragia nasal, hemorragia e ulceragdo das
mucosas respiratoria e alimentar, aumento do figado com de-
senho da lobulagdo, pequenos focos esbranquigados no rim,
aumento dos linfonédios que se apresentam suculentos ao cor-
te, proeminéncia dos foliculos do bago e poliartrite. As altera-
¢bes histopatolodgicas consistem basicamente em hiperplasia

linféide e reticulo-endotelial, lesGes vasculares e epiteliais. Os -

infiltrados mononucleares constituem a base dos processos in-
flamatorios dos 6rgdos lesados assim como, a meningoencefali-
te ndo purulenta ¢ a uveite. A les3o vascular é generalizada em
vdrios 6rgdos e consiste em vasculite, caracterizada por infil-
tragdo e proliferacdo macrofigica e linfocitdria na tanica
adventicia. Por vezes ocorrem proliferagdo endotelial e necrose
fibrin6ide da parede dos vasos.

O modo de transmissdo natural da doenga ndo estd claro.
Na Africa, o gnu é implicado como portador sdo do herpesvi-
rus (Plowright 1968) e nos Estados Unidos e na Europa h4 evi-
déncias epidemiolégicas de que os ovinos fagam o papel de
transmissores (Plowright 1968, Pierson et al. 1973, Selman
et al. 1974).

No Brasil, a FCM foi descrita no Nordeste por Torres
(1924, 1938) que diagnosticou a doenga, separando-a de ou-
tras enfermidades e estabelecendo a sua ocorréncia esporddica.
Mais recentemente Dobereiner e Tokarnia (1959) relataram a
ocorréncia enzodtica da doeng¢a no Rio Grande do Norte, des-
crevendo os quadros clinico e andtomo-patoldgicos, detalhada-
mente. Sabe-se também da ocorréncia de surtos de FCM nos
Estados do Rio de Janeiro (Sampaio et al. 1972) e da Bahia
(Oliveira et al. 1978).

Apesar destes relatos esparsos sabe-se pouco sobre a ocor-
réncia e importancia da doenga no pafs. Mesmo em paises
onde a doenga € intensamente estudada, sua etiologia ainda
ndo ¢ conhecida. Além disso a doenga, em paises como os
Estados Unidos, onde hd uma década atrds era reconhecida-
mente esporddica e de pouca relevincia econdmica, estd assu-
mindo importdncia crescente e vdrios surtos com alta mortali-
dade e perdas econdmicas ji foram registrados (Maré 1977). E
possivel que uma situagdo semelhante venha a ocorrer no Brasil.

O presente relato refere-se & ocorréncia de epizootia de Fe-
bre Catarral Maligna em bovinos, no Estado do Rio Grande
do Sul, semelhante aqueles descritos nos Estados Unidos.
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MATERIAL E METODOS

O surto de FCM foi observado num rebanho de 200 bovinos, machos
castrados com 3 e meio a 4 e meio anos. Os animais, em 6timo estado
de nutricdo e em fase de terminagdo para abate, estavam colocados em
um campo no municipio de Jalio de Castilhos, regido do Planalto Cen-
tral (RS) e em associagdo com ovinos. Os primeiros animais doentes
foram observados no inicio do més de margo e o surto estendeu-se por
10 dias, quando todos os animais sadios foram abatidos em frigorigico.

Fez-se a necropsia de um animal que teve morte espontinea e de
outro sacrificado in extremis. O material colhido foi fixado em formali-
na neutra a 10%, embebido em parafina, cortado a 5 um e corado pelo
método da hematoxilina e eosina (H-E).

RESULTADOS

Todos os bovinos doentes morreram ou foram sacrificados na
fase agbnica, perfazendo um total de 40 animais (20%) e o
tempo entre o aparecimento dos sintomas e a morte variou de
1 a 4 dias.

Os animais mostravam abatimento, corrimento nasal de
aspecto mucopurulento e opacidade da cérnea com cegueira,
sialorréia em alguns animais, hiperemia das mucosas nasal e
conjuntiva. A temperatura era de 40-41°C e muitos animais
apresentaram diarréia, ds vezes sanguinolenta. Aumento dos
linfonddios e sintomas nervosos como embotamento, incoor-
denagdo motora e tremores musculares foram sinais frequen-
temente observados.

Alteragbes macroscopicas

Os achados de necropsia foram semelhantes para os dois
animais necropsiados. Os bovinos estavam em 6timo estado de
nutricdo. A conjuntiva e esclerdtica achavam-se intensamente
hiperémicas. Havia opacidade da cérnea e o humor vitreo tinha
aspecto floculento e bago. Notava-se corrimento seroso pelo
canto dos olhos e as pdlpebras mostravam-se edemaciadas. As
mucosas oral e nasal denotavam intensa hiperemia. Ulceragdes
de tamanhos varidveis, na maioria das vezes recobertas por
inducto fibrinoso de coloragdo amarelada, eram vistas na mu-
cosa nasal. Pelas fossas nasais flufa exsudato espesso de aspecto
mucopurulento e nas narinas apareciam crostas que, ao serem
retiradas, deixavam dreas hiperémicas. A’ mucosa prepucial en-
contrava-se avermelhada e edemaciada, mostrando exsudato
fibrino-necrético semelhante ao encontrado nas fossas nasais.

O coragdo revelava hemorragias petequiais e equimoticas de
localizagdo subepicdrdica e subendocdrdica. O miocdrdio do
ventriculo esquerdo e septo interventricular eram riscados por
dreas de coloragdo mais pdlida. Os linfonédios mostravam, ao
exame externo, aumento generalizado e, ao corte, mostravam-
se hiperémicos e suculentos. Os linfonddios pré-escapulares en-
contravam-se particularmente aumentados, mostrando na su-
perficie de corte, dreas amareladas difusas. O bago achava-se
aparentemente aumentado em um dos animais.

Os pulmes do animal que morreu espontaneamente apre-
sentavam dreas de consisténcia aumentada, de colorag¢do aver-
melhada e aspecto hemorrdgico. O animal sacrificado mostra-
va contetido de aspecto mucoso preenchendo os bronquios e,
em grau moderado, enfisema intersticial. A cortical dos rins
mostrava-se salpicada por inumeros pequenos focos de colora-
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¢do branco-amarelada que mediam ao redor de 1 a 2 mm. Os
cdlices renais e a mucosa vesical mostravam-se algo edemacia-
dos e salpicados por hemorragias petequiais.

O figado era moderadamente aumentado de volume, com
bordas discretamente arredondadas, coloragdo amarelo-ouro
e mostrando desenho da lobulagdo. O abomaso mostrava pare-
des moderadamente distendidas por edema, mucosa hiperé-
mica e, em certas regides, ulcerada. O intestino delgado e intes-
tino grosso mostravam espessamento edematoso da parede,
mucosa avermelhada e ulcerada.

Alteragdes microscopicas

As lesGes microscopicas dos vdrios 6rgdos examinados cons-
tituiam-se de altera¢Ges inflamatérias e hiperpldsticas, forma-
das por células linféides ou reticuloendoteliais, de lesSes
vasculares e de lesdes epiteliais.

O olho mostrava edema da cérnea evidenciado pela dilata-
¢do das fibras corneais. A tdnica vascular do olho, principal-
mente 4 altura do corpo ciliar, mostrava infiltrado inflamatério
mononuclear e polimorfonuclear. Este infiltrado ocorria com
distribui¢do correspondente 4 adventicia de artérias e veias.
Entre a esclerética e a tlinica vascular observava-se intenso ede-
ma traduzido por material eosinofilico em meio ao qual se evi-
denciavam células inflamatorias (uveite anterior do olho).

A mucosa respiratéria (concha nasal) mostrava ulceragdo na
Lamina epithelialis com desnudamento da prdépria que se en-
contrava, nestes pontos, infiltrada por células inflamatdrias mi-
grando através dela. A prépria e a tiinica submucosa encontra-
vam-se intensamente infiltradas por células inflamatérias prefe-
rencialmente mononucleares. Estas células formavam grandes
acumulos focais ao redor de vasos e infiltravam a adventicia de
artérias e veias. As células inflamatdrias nessa regido eram do
tipo mononuclear mostrando um grande pleomorfismo com
células ora de nuicleos grandes e vesiculosos, ora de nicleos
pequenos e hipercromdticos, células de caracteristicas linfo-
blastoides, plasmocitdrias, com nicleos lobulares. A camada
média das arterfolas, artérias e veias de pequeno e médio cali-
bre mostravam dissociagd@o das fibras e infiltragdo de células
mononucleares. Os niicleos das fibras achavam-se distorcidos
e picndticos e havia presen¢a de material fibrindide e raros
neutréfilos (Fig. 1). Alguns foliculos linf6ides, na tinica sub-
mucosa, encontravam-se hiperpldsicos tendo, no seu centro,
nicleos picndticos e em cariorrexia. O coldgeno da tdnica pré-
pria mostrava dreas de degeneracao fibrindide.

O pulmio, num dos casos, mostrava dreas em que os alvéo-
los encontravam-se preenchidos por sangue, mas ndo foram en-
contradas quaisquer outras lesdes.

No coragdo as fibras musculares encontravam-se afastadas
uma das outras e os espagos entre elas eram infiltrados por
discreta quantidade de células mononucleares. Esses acimulos
eram algo mais densos nas proximidades de artérias e veias ou
nas suas tunicas adventicias.

Os linfonddios mostravam extensas. dreas necréticas, atin-
gindo mais os centros germinativos. Essas dreas apresentavam
um fundo de coloragdo eosinofilica em meio ao qual viam-se
nucleos esparsos em vdrias fases de necrose. O exame mais de-
talhado deste fundo eosinofilico mostrava ser ele constituido

de material fibrindide, células inflamatdrias neutrocitdrias, res-
tos nucleares e hemdcias. Vdrias artérias mostravant degenera-
¢do fibrindide da parede com infiltragdo mononuclear e neu-
trocitdria. A cdpsula mostrava-se também de aspecto fibrinoi-
de, intensamente espessada devido ao edema e ao aciimulo de
células inflamatorias, principalmente do tipo mononuclear. Os
seios subcapsulares e parafoliculares mostravam-se dilatados,
contendo material eosinofilico misturado com hemadcias, restos
nucleares picndticos ou em cariorrexia e células mononuclea-
res. Essas alteragGes degenerativas e necrdticas eram menos
pronunciadas na zona paracortical que se mostrava hiperpla-
sica. Vdrias veias de médio e pequeno calibre mostravam infil-
trado inflamatério neutrocitdrio na parede. O bago apresentava
hiperplasia dos foliculos linféides com exaustdo central.

O rim exibia acimulos focais de infiltrado de células mo-
nonucleares de localiza¢@o intersticial. Por vezes estes infiltra-
dos acumulavam-se na adventicia de arteriolas e artérias
musculares de pequeno calibre. Algumas destas células eram
grandes e mostravam niicleos de aspecto vesicular e cromatina
rarefeita. Outras, menores, mostravam nicleos arredondados e
hipercromaticos e citoplasma escasso. Neutréfilos e células
com caracteristicas de plasmdcitos ndo foram observados ou
eram muito raros nestes focos. Havia hipercelularidade glome-
rular e congestdo da pelve.

O figado aparecia congesto. Os hepatdcitos estavam tume-
feitos e alguns vacuolizados. Havia ativa¢do das células de
Kupffer e os espagos porta mostravam-se difusa e intensamente
infiltrados por células mononucleares que se dispunham no
tecido conjuntivo da triade portal (Fig. 2) e principalmente na
adventicia de artérias, veias e ao redor de ductos. O infiltrado
monuclear era composto de células de nicleos grandes, ve-
siculosos, de cromatina dispersa e escassa. Também apareciam
células de nucleos pequenoé, hipercromdticos e pouco cito-
plasma. Algumas dessas células encontravam-se em mitose.
Neutréfilos e plasmécitos ocorriam raramente no infiltrado.

O abomaso, o intestino delgado e o intestino grosso (c6lon)
apresentavam alteragSes semelhantes: a mucosa achava-se in-
tensamente congesta e infiltrada por células inflamatérias e
com dreas necrdticas, por vezes ulceradas e recobertas por fi-
brina. O infiltrado inflamatdrio era constituido principalmente
por células mononucleares semelhantes as descritas para os ou-
tros 6rgdos. Estas células apareciam em ntimero elevado, amon-
toando-se entre as criptas das vilosidades, comprimindo essas
estruturas e formando um manto de células que mascarava
completamente o aspecto normal da mucosa. Em vdrios pontos
essas células encontravam-se além da Muscularis mucosae, in-
filtrando intensamente a submucosa que se achava edematosa
e mostrava fibras conjuntivas e musculares estremamente sepa-
radas umas das outras, por edema. Ao contrdrio do que se
constatou nos focos inflamatérios jd descritos nos outros 6r-
gdos, o nimero de células neutrocitdrias no intestino era maior,
principalmente nas proximidades das dreas ulceradas. O infil-
trado inflamatério em certos locais estendia-se também a ca-
mada muscular. Artérias e veias de médio calibre mostravam,
consistentemente, hiperplasia e hipertrofia endotelial, infil-
trado inflamatério na adventicia e, por vezes, arteriolas e arté-
rias de pequeno e médio calibre mostravam dissocia¢@o das fi-
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Artéria da mucosa nasal de bovino com febre catarral maligna.
A camada média mostra infiltrado inflamatério, necrose e dis-
sociagdo das fibras musculares com acumulo de material fibri-
néide na parede. H-E. Obj. 16.

Fig. 3. Aspecto microscépico do intestino de bovino com febre ca-

tarral maligna. As veias da submucosa mostram infiltrado infla-
matério na parede e formagao de trombos. H-E. Obj. 6,3.

bras musculares, necrose fibrindide e infiltrado mononuclear
na média. Muitas veias, na submucosa, mostravam trombose
(Fig. 3).

Do sistema nervoso central foram examinados fragmentos
de medula cervical, bulbo, ponte, cerebelo e cortex. Todas as
porgoes examinadas mostravam alteragdes equivalentes varian-
do de intensidade de acordo com o local examinado. O aspecto
mais saliente era o infiltrado perivascular difuso de células mo-
nonucleares com morfologia de células linforréticulares. Algu-
mas células tinham nicleo arredondado, hipercromético e
escasso citoplasma, outras possuiam nicleos maiores, citoplas-
ma mais abundante e basofilico. Por vezes o niucleo estava
colocado na, periferia do citoplasma. Células de nicleos gran-

,des também eram numerosas, mas polimorfonucleares neutré-
filos apareciam muito raramente. Estes tipos celulares por
vezes achavam-se infiltrados na parede vascular, especialmente
na adventicia, mas necrose da parede ou franca infiltra¢do ce-
lular na média ndo foi observada. Ativa¢ao endotelial, caracte-
rizada por hipertrofia e, talvez, hiperplasia das células endote-
liais era notada em vérios vasos. As meninges encontravam-se
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Fig. 2. Febre catarral maligna. Aspecto microscépico do figado, mos-
trando acumulo de células inflamatérias mononucleares no
espago porta. H-E. Obj. 16.

Fig. 4. Aspecto histolégico do cerebelo de bovino com febre catarral,
maligna. Uma faixa espessa de exsudato recobre as meninges.
H-E. Obj. 6,3.

infiltradas por células semelhantes em todas as sec¢Ges exami-

‘nadas, mas esta infiltracdo era mais acentuada no cerebelo

(Fig. 4), principalmente nas meninges, onde o infiltrado infla-
matoério se colocava sobre um fundo de coloragdo eosinofilica
e homogéneo que em determinadas dreas revelava uma estrutu-
ra fibrilar lembrando fibrina. Lesdes degenerativas das células
nervosas ndo eram evidentes e as alteragdes descritas pareciam
atingir indiscriminadamente a substancia branca e a cinzenta.

DISCUSSAO

O diagnéstico de FCM, no surto estudado, foi baseado nos si-
nais clinicos, achados de necropsia e, principalmente, na
histopatologia. Embora a doenga ocorra normalmente sob
forma esporédica, afetando um ou poucos animais no rebanho
(Plowright 1968), formas epizo6ticas como a presentemente
descrita tém sido observadas (Pierson et al. 1973).
Clinicamente vdrios pontos chamam a ateng¢do. A febre alta,
o alto indice de mortalidade, a forma superaguda como a
doenga evoluiu, o lacrimejamento, a cegueira, a saliva¢do e o
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aumento dos linfonddios tém sido consistentemente descritos
em casos naturais e experimentais da doenga (Berkman et al.
1960, Plowright 1968, Jensem & Mackey 1971, Selman et al.
1974, Rweymamu et al. 1976, Liggitt et al. 1978, Liggitt &
DeMartini 1980a,b).

Os achados de necropsia e histopatoldgicos também se com-
param de forma marcante com o que é descrito na literatura
para a FCM (DGbereiner & Tokarnia 1959, Berkman et al.
1960, Jubb- & Kennedy 1970, Jensen & Mackey 1971, Smith
et al. 1972, Pierson et al. 1973, Selman et al. 1974, Liggitt
et al. 1978, Liggitt & DeMartini 1980a,b). Dentre esses, a
vasculite com necrose da média e hiperplasia endotelial associa-
da a infiltrado histiolinfocitirio da tanica adventicia é um
achado fundamental para o diagnéstico da doenga (Smith et al.
1972) e tem sido considerado, por muitos, como uma lesdo
patognomonica da FCM (Jubb & Kennedy 1970, Selman et al.
1974).

A maneira como ocorreu a transmiss@o do virus para os
animais, no aludido surto, ndo pdde ser estabelecida com segu-
ranga, porém o rebanho estava em contato com ovinos, que
ndo adoeceram. As formas norteamericana e européia tém sido
associadas, em muitos casos, a presenca direta ou indireta de
ovinos (Plowright 1968, Jensen & Mackey 1971, Pierson et al.
1973, Selman et al. 1974). Embora o papel do ovino na trans-
missdo do virus da FCM para os bovinos nfo tenha sido estabe-
lecido, parece fora de ddvida que o ovino seja um portador
sd0. O papel dos ovinos como introdutores do virus nesse reba-

" nho parece ser, portanto, uma hipdtese plausivel.

Algumas doengas de bovinos com lesGes que se assemelham
as da FCM devem ser consideradas no diagnéstico diferencial.
Os virus de diarréia bovina/doenga das mucosas, da estomatite
papulosa, da estomatite vesiculosa e da febre aftosa produzem
lesdes ulcerativas dos epitélios de revestimento (Jubb &
Kennedy 1970, Smith et al. 1972). Nessas porém estdo ausen-
tes as lesGes vasculares e os infiltrados mononucleares em vi-
rios 6rgdos como rim, figado e sistema nervoso central, carac-
teristicas da FCM e que foram evidenciados nos animais no
surto estudado. Além disso, a estomatite papulosa e estomatite
vesiculosa tém acusado baixos indices de mortalidade e a pri-
meira apresenta inclusGes eosinofilicas no citoplasma das célu-
las epiteliais (Smith et al. 1972).

A encefalite esporddica dos bovinos cursa também com
vasculite, proliferagdo endotelial e infiltragdo das paredes
vasculares por células mononucleares e, raramente, neutré6filos.
Porém, a polisserosite que ocorre nesta doenca aliada a ausén-
cia de outras caracteristicas da FCM, como a alta mortalidade
(Houshfield 1970, Smith et al. 1972), permitem afastd-la como
diagnéstico, no presente caso.

A rinotraqueite infecciosa dos bovinos (IBR) apresenta des-
carga mucopurulenta no trato respiratorio, necrose das muco-
sas respiratoria e digestiva e gncefalite (Bagust & Clark 1972,
Kahrs 1977), podendo ser confundida com a FCM, porém na
IBR ndo ocorrem lesdes vasculares caracteristicas da FCM e
aquela produz inclusdes intranucleares tipicas nos epitélios
afetados. Estas inclusdes estavam ausentes nos epitélios dos
animais do presente estudo. As lesdes neuropatolégicas da IBR
consistem em meningoencefalite ndo purulenta com inclusGes

intranucleares eosinofilicas em astrdcitos e neurdnios (Bagust
& Clark, 1972) e, em alguns casos, extensa necrose neuronal,
acompanhada de inclusGes na ponte e mesencéfalo (Hall et al.
1966). Esses aspectos ndo sdo observados na FCM e além disso
as lesGes vasculares caracteristicas da FCM ndo ocorrem na
IBR.

A peste bovina causa alta mortalidade e cursa com sinais cli-
nicos e lesGes necrdticas nos epitélios e linfonddios (Smith
et al. 1972) que podem assemelhar-se 4 FCM, porém na peste
bovina estdo ausentes as lesdes vasculares e a infiltra¢do histio-
linfocitdria caracteristicas da FCM. Na peste bovina ocorrem
lesGes caracteristicas como a fusdo das células epitetiais, for-
mando células multinucleadas com inclusdes eosinofilicas
(Smith et al. 1972). Estas lesdes ndo foram observadas nos
casos aqui descritos. :

A “bluetongue” tem sido, algumas vezes, considerada no
diagndstico da FCM (Ruth et al. 1977) porque o virus apresen-
ta afinidade pelas células endoteliais o que frequentemente,
resultg em trombose e, em conseqiiéncia, lesGes erosivas e he-
morrdgicas nas mucosas respiratéria e digestiva. Porém as le-
soes vasculares da FCM s3o mais pronunciadas, com necrose
fibrindide da média, acimulos de células mononucleares na
adventicia (Jubb & Kennedy 1970) e acimulos focais difusos
de células mononucleares. Além disso, a “bluetongue” é uma
doenga que ataca principalmente ovinos e esporadicamente
bovinos em uma forma mais suave (Smith et al. 1972). No
surto estudado, ovinos e bovinos encontravam-se juntos e os
primeiros ndo adoeceram.

A patogenia das lesdes da FCM tem sido bastante discutida.
A alteragdo vascular resultaria em nutrigao inadequada as célu-
las dos vérios tecidos lesados e isto explicaria a formagdo das
vérias dreas de necrose encontradas na doenga (Berkman et al.
1960, Jubb & Kennedy 1970, Jensen & Mackey 1971). A
vasculite necrética indicaria uma reagdo imunoldgica de hiper-
sensibilidade semelhante a reagdo de Arthus (Gell e Coombs
tipo III) segundo Rweymamu et al. (1973) e Selman et al.
(1974). Outros autores (Liggitt et al. 1978, Liggitt &
DeMartini 1980a,b) afirmam que hd na doenga pouca forma-
¢do de infartos por trombos e pouca infiltragdo de neutréfilos
que justifiquem essa teoria. Os mesmos autores mantém que,
pelo menos para a forma norteamericana, a ocorréncia da rea-
¢do de Arthus é improvével, pois hd pouca infiltragdo neutroci-
tdria nas lesdes vasculares que caracterize essa reagdo. Por ou-
tro lado, esses mesmos autores indicam a hipétese de que a
doenga seja produzida por uma reagdo de hipersensibilidade do
tipo IV, mediada pelo virus. A hiperplasia linféide que ocorreu
principalmente na zona paracortical dos linfon6dios dos ani-
mais deste surto confirma essa ultima teoria. A zona paracorti-
cal dos linfonodios é apontada como produtora de células T
(Tizard 1977) que s3o ativas nas reagdes do tipo IV. A prolife-
ragdo linféide principalmente nestes locais jé foi observada por
outros autores (Selman et al. 1974). Por outro lado, a quanti-
dade de neutrofilos no infiltrado inflamatério desses casos era
minima e nos pontos onde ele ocorria, em maior quantidade,
provavelmente deveu-se & contamina¢do secunddria de dreas
ulceradas. Nesses pontos, a trombose também era mais fre-
qiente. A proliferagdo de células linfoides e macrofigicas ao
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longo dos vasos, observada em todos os 6rgdos examinados, ¢
também compativel com uma reagdo do tipo IV (Tizard 1977).
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