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A retrospective stucly was carriecl out on 6,021 necropsies of cattle performecl over a 36-
year periocl in southern Brazil. Of those, 552 (9.16%) presenteei neurological clinicai signs anel 
their necropsy protocols were reviewed to gather information on type of gross and 
histopathological cliagnosis, etiology, and clinicai signs. ln 147 cases (26.63% of 552) there 
were no significant lesions in the central nervous system, in 79 (14.31% of552) no samples of 
nervous tissue were submitted to the laboratory anel in 21 (3.81% of552) the tissues submitted 
were autolysecl and not suitable for histological diagnosis. Lesions found in the remaining 
305 cases were classifiecl as inflammatory, clegenerative, circulatory, congenital, and neoplastic. 
The inflammatory lesions accounted for the largest category (66.89% of305 cases). This was 
further clivicled in lesions causecl by viruses (57.38% of305 cases) and by bacteria (9.51% of305 
cases). Diseases caused by viruses were rabies (49.51% of 305 cases), necroti..zing meningo
encephalitis by bovine herpesvirus (4.59% of305 cases), anel malignant catarrhal fever (3.28% 
of 305 cases). The clegenerative changes were represented by 74 cases {24.26% of 305 cases) 
anel incluclecl status spongiosus clue to liver failure inclucecl by Senecio spp poisoning {10.49% of 
305 cases) or to the clirect effect ofpoisoning by Ate/eia glazioviana {0.33% of305 cases); cases 
of tiver failure not associated with morphological changes in the brain (2.95% of 305 cases), 
myelomalacia clue to corei compression {2.62% of305 cases), primary neuronal clegeneration 
associated with So/anum fastigiatum poisoning (2.29% of 305 cases); polioencephalomalacia 
(1.97% of305 cases); tetanus (1.31% of305 cases) and intestinal coccidiosis in calves, ketosis, 
anel botulism with one case each (0.33% of305 cases). Circulatory disturbances accounted for 
19 cases (6.23% of 305 cases) and incluclecl cerebral babesiosis (5.57% of 305 cases) anel 
hemorrhages dueto trauma (0.66% of305 cases). Congenital conclitions represented 2.29% of 
the 305 cases anel incluclecl cerebelar abiotrophy (two cases) anel one case each of porencephaly, 
hypomyelinogenesis, clemyelination, hydrocephalus, and cerebellar malformation. Only one 
neuroectodermal neoplasm (0.33% of 305 cases) was found in this series. 
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RESUMO.- Um estudo retrospectivo foi realizado eni 6.021 
necropsias ele bovinos realizadas num período de 36 anos no 
Sul cio Brasil. Desses, 552 (9, 16%) apresentaram sinais clíni
cos de distúrbios nervosos e seus protocolos foram revisa
dos para colher informações sobre os diagnósticos macro e 
microscópicos, etiologia e sinais clínicos. Em 147 casos 
(26,63% ele 552) não havia lesões significativas no sistema 
nervoso central, em 79 {14,31% de 552) o sistema nervoso 
não havia sido enviado e em 21 (3,81% ele 552) os tecidos 
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foram submetidos autolisados, · apresentando-se impróprios 
para o diagnóstico histológico. As lesões encontradas nos 
restantes 305 casos foram classificadas como inflamatórias, 
degenerativas, circulatórias, congênitas e neoplásicas. As le
sões inflamatórias constituíram a maior categoria (66,89% de 
305 casos). Essa categoria foi subdividida em _lesões inflama
tórias produzidas por vírus (57,38% de 305 casos) e por bac
térias (9,51% de 305 casos). As três doenças causadas por ví
rus foram raiva (49,51% de 305 casos), meningoencefalite 
necrosante por herpesvírus bovino (4,59% de 305 casos) e fe~ . 
bre catarral maligna (3,28% de 305 casos). As alterações 
degenerativas foram representadas por 74 casos (24,26% de 
305 casos). Condições incluídas nessa categoria foram status 
spongiosus causado por insuficiência hepática relacionada à 
intoxicação por Senecio spp (10,49% de 305 casos) ou ao efei
to direto da intoxicação por Ate/eia glazioviana (0,33% de 305 
casos), casos de insuficiência hepática sem alterações 
morfológicas no cérebro (2,95% de 305 casos), mielomalácia 
por compressão da medula (2,62% de 305 casos), dégenera
ção neuronal primária na intoxicação por Solanumfastiglatum 
(2,29% de 305 casos), polioencefalomalácia (1,97% de 305 ca
sos), tétano (1,31% de 305 casos) e coccidiose intestinal em 
ternefros, cetos~ e botulismo com um caso çada (0,33% de 
305 casos). Alterações circulatórias forarn representadas por 
19 casos (6,23% de_305 casos) e incluíram babesiose cerebral 
(5,57% de 305 casos) e hemorragias devidas a trauma (0,66% 
de 305 -casos). As alterações congênitas representaram 2,29% 
dos 305 casos e consistiram de abiotrofia cerebelar (2 casos), 
porencefalia, hipomielinogênese, desmielinização, hidrocefa
Iia, e malformação cerebelar (1 caso cada). Apenas uma · 
neoplasia neuroectodérmica (0,33% de 305 casos) foi encon
trada nessa série. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Sistema nervoso central, doenças de bovi
nos, patologia. 

INTRODUÇÃO 
Os distúrbios do sistema nervoso central (SNC) em bovinos 
abrangem um grupo de enf~rmidades importantes. Somente 
a raiva bovina é responsabilizada, em todo o mundo, por uma 
perda anual de cerca de 50 milhões de dólares (King & Turner 
1993). A importância dessas enfermidades cresceu desde o 
aparecimento, em 1985-86, da encefalopatia espongiforme 
dos bovinos (BSE) (Wells et ai. 1987) e sua importância políti
ca, social e de saúde pública foi ainda mais salientada, quan
do a BSE foi relacionada ao aparecimento de uina nova vari- · 
ante da doença humana CJD (Creutzfeldt-Jakob disease) na 
Inglaterra (Will et ai. 1996, Almond & Pattison 1997). Por causa 
disso, autoridades sanitárias internacionais estão solicitan
do dos país.es exportadores de carne, corno é o caso do Bra
sil, que apresentem evidências de que seus rebanhos são li
vres de BSE. Isso equivale a dizer que os países devem estar 
capacitados a identificar as outras doenças que afetam o SNC 
de bovinos, mesmo na ausência de casos de BSE._ 

O Laboratório de Patologia Veterinária (LPV) do Departa
mento de Patologia da Universidade Federal de Santa Maria, 
a exemplo de outros laboratóriosde diagnóstico no país, vem 
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diagnosticando doenças em animais há vários anos. Neste 
trabalho todas as doenças do SNC de bovinos diagnosticadas 
no LPV nos últimos 36 anos foram revisadas. 

MATERIAL E MÉTODOS 
Os protocolos de necropsia e de histopatologia do arquivo do 
Laboratório de Patologia Veterinária (LPV) do Departamento de 
Patologia da Universidade Federal de Santa Maria foram revisados. 
Os protocolo's de i1ecropsia tonstam 1) das descrições macroscópicas 
e mkroscópicas das necropsias realizadas no LPV ou a campo, por 
docehtes ·e estagiários/pós-graduandos do LPV e 2) das descrições 
macroscópicas e microscópicas de material de necropsias realizadas 
por outros veterinários e enviado ao LPV. l"Ja revisão, anotou-se o 
número total de bovinos examinados (1 + 2) e o número de bovinos 
examinados com sinais clínicos de distúrbios nervosos no período 
de 1964 a 1999 (inclusive). Para os bovinos com sinais clínicos de 
distúrbios nervosos, foi anotado o seguinte: número do protocolo, 
idade,, do animal, sexo, procedência, data de ocorrência do caso, 
diagnóstico morfológico, diagnóstico etiológico e descrições macro 
e microscópica. Na maioria do.s casos, o material havia sido 
exa111inado ·ein micros.copia óptica na coloração de hematoxilina e 
eosina. Ocasionalmente, colorações especiais como "Luxai Fast Blue", 
Ziehl-Neelsen e Giemsa foram também utilizadas. Em duas ocasiões, 
descrições de microscópia eletrônica haviam sido adicionadas ao 
caso com objetivo de diagnóstico de rotina. 

RESULTADOS 
De janeiro de 1964 a dezembmde 1999 foram examinados 
materiais de necropsia de 6.021 bovinos. Desses, 552 (9, 16%) 
tínham histórico de sinais clínicos de dístúrbios nervosos. Os 
detalhes com que esses sinais clínicos foram anotados nos 
protocolos eram variáveis. Por· vezes, constavam apenas de 
exp1;essões como "sinais nervosos", '"sinais de encefalite" e 
"suspeito de raiva". Em 147 dos casos (26,63% dos bovinos 
com sinais clínicos de distúrbios nervosos), as lesões esta
vam ausentes, foram pouco significativas para explicar os si
nais clínicos ou foram consideradas artefatos. Em 79 casos 
(14,31% dos bovinos com sinais clínicos de distúrbios nervo
sos), o sistema nervoso não foi enviado ao laboratório, exclu
indo a possibilidade de diagnóstico. Em.21 casos (3,81% dos 
bovinos com sinais clínicos de distúrbios nervosos), o mate
rial era impróprio (autólise) para exame histológico. 

Para efeitos de descrição, as lesões dos 305 casos em que 
foi possível se concluir um diagnóstico foram classificadas 
como inflamatórias, degenerativas, circulatórias, congênitas 
e neoplásicas (Quadro 1 ). Ca_sos em que o diagnóstico foi es
tabelecido, mesmo na ausência de alterações morfológicas 
no sistema nervoso central (SNC), como intoxicação por 
Claviceps paspali, tétano, botulismo, coccidiose intestinal, 
cetose, febre vitular e manifestação neurológica associada à 
lesão hepática aguda, foram arbitrariaménte classificados no 
grupo das alterações degenerativas. 

Alterações inflamatórias produzidas por vírus 
Cento e setenta e cinco casos (57,38% de 305) consistiram 

de doenças atribuídas a vírus. Cento e cinqüenta e um casos 
casos (49,51% de 305) foram diag11osticados como raiva. Nes
ses, as lesões consistiam de meningoencefalite não purlilen-
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ta caracterizada por infiltrado inflamatório mononuclear nas 
meninges e nos espaços perivasculares de Virchow-Robin. 
Critérios adicionais, ocasionalmente presentes, incluíam 
microgHose focal ou difusa, mas sem necrose neuronal. Al
guns desses casos eram as~ociados à inflamação do gânglio 

Quadro 1. Diagnósticos neuropatológicos em 305 bovinos com 
sinais clínicos de distúrbios nervosos 

Diagnóstico Número % 
de 

animais 

Alterações inflamatórias a vírus 
Raiva 
Meningoencefalite necrosante (BHV-5)ª 
Febre catarral maligna 

Alterações inflamatórias por bactérias 
Leptomeningite fibrinopurulenta em terneirns 
Leptomeningite purulenta e abscessos secundários a 

osteomielite, por extensão ou via hematógena. 

175 
151 
14 
10 

29 
13 
10 

57,38 
49,51 
4,59 
3,28 

9,51 
4,27 
3,28 

Meningoencefalite bulbar com microabscessos (listeriose) 3 0,98 
Meningite e meningoencefalite granulomatosas (tuberculose) 3 0,98 

Alterações degenerativas 74 
Status spongiosus, intoxicação por Senecio spp 32 
Encefalopatia hepática sem lesões encefálicas determinadas 9 
Mielomalácia por compressão medular 8 
Degeneração e perda de neurônios de Purkinje (intoxicação 7 

por Solam1111fastigiatum) 
Polioencefalomalácia 6 
Tétano 4 
Intoxicação por Claviceps paspali 3 
Coccidiose intestinal em terneiros 
Cetose 
Febre vitular 
Botulismo 
Status spongiosus (intoxicação por Ate/eia glazioviana) 

Alterações circulatórias 19 
Babesiose cerebral 17 
Hemorragia causada por traumatismo 2 

Alterações congênitas 7 

Alterações neoplásicas 1 
E pendi mo ma 

Total 305 

ªBHV-5 = herpesvírus bovino 5. 
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□ Núrrero de Bovinos 
Examinados 

Fig. 1. Distribuição dos casos de raiva em 552 bovinos com sinais . 
clínicos de distúrbios nervosos. Os casos foram agrupados por 
qüinqüênios. O ano de 1964, em que não houve registro de caso, 
não foi incluído. 

de Gasse1: Em 55 casos desse grupo, o diagnóstico de raiva 
foi confirmado pela visualização do corpúsculo de Negri, pela 
imunofluorescência e/ou inoculação em camundongos. Em
bora em 96 casos, o diagnóstico de raiva não tenha sido ten
tado por outros meios além da histopatologia, as caracterís
ticas clínicas e morfológicas eram suficientemente semelhan
tes aos outros 55 casos para incluí-los dentro dessa etiologia. 
Os principais sinais clínicos apresentados pelos bovinos des
se grupo foram sialorréia, olhar fixo, midríase, incoordenação 
motora progressiva e perda de sensibilidade e paralisia, prin
cipalmente dos membros pélvicos, tremores musculares, per
da de sensibilidade e tônus da cauda e do ânus, com relaxa
mento do esfíncter anal. A evolução foi de4-7 dias. A Fig: 1 
mostra o total dos 151 casos de bovinos com raiva, distribu
ídos por qüinqüênios durante todo o período do levantamen
to. 

Quatorze casos (4,59% de 305) foram diagnosticados como 
meningoencefalite necrosante. Em quatro desses casos a 
etiologia foi confirmada (por cultura, hibridização in situ e 
análise de restrição) como herpesvírus bovino 5 (BHV-5). Em 
um outro caso, partículas víricas características foram obser
vadas por microscopia eletrônica no núcleo de células do SNC, 
provavelmente astrócitos. Como os aspectos epidemiológicos, 
clínicos e morfológicos foram semelhantes nos outros nove 
casos, eles foram também considerados dentro dessa 
etiologia. Essa doença ocorreu principalmente em terneiros 
com idades até 18 meses, mas afetou uma novilha de 2 anos 
e também vacas adultas (4-5 anos). Os principais sinais clíni
cos associados à enfermidade consistiam de depressão, fe
bre (40º-41ºC), incapacidade de degluti1~ ranger de dentes, 
rigidez da mandíbula, tremores musculares, andar em círcu
los, incoordenação motora, cegueira, sialorréia, opistótono, 
flacidez da língua, decúbito e morte. O curso clínico foi de 5-
7 dias. As lesões histológicas consistiam de infiltrado infla
matório mononuclear nas meninges e no espaço perivascular, 
associado a vasculite, necrose neuronal, edema perineuronal 
e da substância branca, gliose multifocal e, ocasionalmente, 
inclusões intranucleares eosinofilicas em astrócitos e 
neurônios. 

Dez casos (3,28% de 305) tinhani o diagnóstico de febre 
catarral maligna (FCM). A vasculite era o aspecto característi
co das lesões no SNC. Células mononucleares (linfócitos e 
histiócitos) infiltravam a média e a adventícia das artérias e, 
muitas vezes, apareciam nos espaços de Virchow-Robin. Em 
dois casos havia também meningite fibrinosa. Lesões carac
terísticas em outros órgãos ajudaram a confirmar o diagnós
tico. Os sinais clínicos mais freqüentemente associados à FCM 
incluíam incoordenação motora, tremores musculares, ceguei
ra e movimentos de pedaleio quando em decúbito. 

Alterações inflamatórias produzidas por bactérias 
As lesões atribuídas a agentes bacterianos somaram 29 

casos (9,51% de 305)- Essas lesões se caracterizaram por 
exsudato purulento, fibrinopurulento ou granulomatôso e 
afetavam as leptomeninges ou o plexo coróide. Em casos de 
abscessos, as lesões foram vistas no parênquima encefálico. 

Em 13 casos (4,27% de 305), as lesões de leptomeningite 
f 
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ou plexocoroidite ocorreram em terneiros com idades entre 
5 dias e 3 meses. Essas lesões eram ocasionalmente associa
das a processos inflamatórios purulentos ou fibrinopurulentos 
em outros locais, como abscessos da pituitária, artrite, e 
oftalmite. Em 10 casos (3,28% de 305), as lesões ocorreram 
em bovinos adultos e consistiam de abscessos metastáticos, 
originários de processos purulentos em outros locais do or
ganismo ou por extensão de processos vizinhos ao SNC, como 
osteomielite. Os sinais clínicos associados a essas inflama
ções foram variáveis, dependendo cio local da lesão. Culturas 
raramente foram tentadas, mas Escherichia coli foi isolada de 
um caso em terneiros e Arcanobacter (Actinomyces) pyogenes 
de um abscesso em um bovino adulto. 

Encefalite do tronco encefálico, caracterizada por micro
abscessos e infiltrados perivasculares mononucleares e focos 
de gliose, ocorreu em três bovinos (0,98% de 305). Embora as 
lesões sejam típicas de listeriose, em nenhum dos casos foi 
tentado o cultivo de Listeria mo11ocytoge11es. Em um desses 
casos, as alterações, com distribuição idêntica, eram acresci
das de macrófagos espumosos ("gitter cells") o que caracteri
za um estágio mais crônico dessa enfermidade. Os três casos · 
de listeriose registrados ocorreram na primavera. Em um 
deles, foi estabelecida uma relação com consumo de silagem, 
mas isso não foi possível nos outros dois casos. Os animais 
com listeriose eram adultos jovens (2-3 anos) e os sinais clíni
cos relatados consistiram de midríase, sialorréia, opistótono, 
paralisia da língua e dos músculos da face, tremores, clisfagia, 
cegueira, andar em círculos e incoordenação dos membros 
pélvicos. 

Tuberculose foi diagnosticada em três casos (0,98% de 305). 
As lesões ocorriam nas meninges ou no parênquima do cére
bro e consistiam de granulomas caseocalcários com células 
gigantes tipo Langhans. Bacilos álcool-ácido-resistentes fo
ram observados na coloração de Ziehl-Neelsen. No único caso 
em que os sinais clínicos foram registrados observou-se 
incoordenação motora, andar em círculos, cegueira, 
opistótono, convulsões, paralisia da porção posterior do cor
po e decúbito. 

Alterações degenerativas 
As· alterações de 7 4 casos (24,26% de 305) foram classifi

cados como degenerativas. A etiologia desses casos incluía 
distúrbios relacionados a insuficiências hepáticas, intoxica
ções por plantas e micotoxinas (S.fastigiatum, C. paspali), com- . 
pressão medular (por osteomielite de corpo de vértebra, abs
cessos do canal medular), causas metabólicas e nutricionais 
(polioencefalomalácia, cetose, febre vitular) e toxinfecções 
(botulismo, tétano). Botulismo é uma alteração do sistema 
nervoso periférico, mas é freqüentemente confundida com 
doenças primárias cio SNC. 

A alteração degenerativa mais freqüente foi status 
spongiosus, observado em 33 casos de alterações degenerati
vas. Em todos os casos essa alteração era edema intramielínico 
e mais freqüente na substância branca da medular do cerebelo, 
nos pedúnculos cerebelares, no tronco encefálico e no. limite 
entre a substância branca subcortical e córtex telencefálico. 
Em 32 casos (10,49% de 305), era secundário à insuficiência 
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hepática crônica (encefalopatia hepática) associada à intoxi
cação por Senecio spp. Sinais clínicos incluíam agressividade, 
tremores musculares, incoordenação motora e cegueira, an
dar em círculos e pressão da cabeça contra objetos. Em ape
nas um caso o status spongiosus foi considerado primário cio 
SNC (não havia lesão hepática) e causado pela ingestão de 
Ate/eia glazioviana. Nesse caso, o sinal clínico predominante 
era de letargia. Em nove casos (2,95% de 305) de doença he
pática aguda de origem tóxica (por exemplo, intoxicação por 
Xanthium sp) não havia alterações morfológicas no SNC. 

Alterações circulatórias 
Dezenove casos (6,23% de 305) foram incluídos nessa ca

tegoria. Babesiose com manifestação de distúrbios nervosos 
(forma cerebral da babesiose) foi diagnosticada em 17 casos 
(5,57%% de 305). Animais com essa alteração mostravam si
nais clínicos de encefalite como convulsões, opistótono e tre
mores. Macroscopicamente havia avermelhamento (cor cere
ja) cios córtices telencefálico e cerebela1: Esfregaços do córtex 
telencefálico corados pelo Giemsa revelavam grande número 
de eritrócitos parasitados por Babesia bovis preenchendo a 
luz vascula1: Microscopicamente havia estase e seqüestro 
eritrocitário intravascular e edema perivascular e perineuro
nal. Hemorragia subdural causada por trauma ao SNC foi 
diagnosticada em dois casos (0,66% de 305). 

Alterações congênitas 
Sete casos de alterações congênitas (2,29% de 305) foram 

observados. Afetaram terneiros de 1 dia a 6 meses de idade e 
incluíam abiotrofia cerebelar (2 casos), porencefalia, 
hipomielinogênese, desmielinização, hidrocefalia e 
malformação cerebelar (1 caso cada). A etiologia não foi 
estabelecida. Os casos de hipomielinogênese afetaram 24% 
(12/50) dos terneiros de um estabelecimento. Apenas um foi 
necropsiaclo. Os sinais clínicos apareciam desde o nascimen
to e consistiam de incoordenação, fraqueza muscular e inca
pacidade para mamar. Miàoscopicamente havia déficit de 
mielina confirmado pela coloração de "Luxo! Fast Blue". No 
caso de malformação cerebelat~ quatro terneiros foram afe
tados (um necropsiaclo). Os sinais clínicos eram de ataxia e 
estavam presentes desde o nascimento. Casos de aborto fo
ram também registrados neste rebanho. No caso examinado 
havia agenesia do verme cerebelar e moderada hidrocefalia. 

Alterações neoplásicas 
Um ependimoma (0,33% de 305) foi o único tumor encon

trado. Ocorreu numa vaca Holandês Preto e Branco de 7 anos 
de idade que apresentou emagrecimento e déficit visual pro
gressivos por alguns meses. Macroscopicamente, observou
se uma massa arredondada de 3-5 cm de diâmetro, com limi
tes imprecisos obstruindo o terceiro ventrículo e o aqueduto 
mesencefálico. 

DISCUSSÃO 
Neste estudo, aproximadamente 10% cios 6.021 bovinos 
necropsiados apresentavam sinais clínicos de distúrbios 
nervosos, o que indica que enfermidades cio sistema nervoso 
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são importantes nessa espécie. Quase a totalidade dos casos 
deste estudo é originária do Rio Grande do Sul. A população 
bovina do estado está em torno de 13 milhões de cabeças e a 
mortalidade anual é estimada em 5%, correspondendo a 
650.000 bovinos em números absolutos.4 Considerando que · 
10% morrem em conseqüência de alterações associadas a dis-

. túrbios nervosos (65.000 bovinos) e considerando o valor 
médio ele R$ 170,00/bovino, há uma perda direta anual ao 
redor ele 11 milhões ele reais em conseqüência dessas enfer
midades. Essas cifras são ainda pequenas quando compara
das às de outro estudo semelhante realizado no Mato Grosso 
cio Sul em 996 bovinos necropsiados (Lemos et ai. 1998), em 
que as enfermidades com distúrbios nervosos corresponde
ram a 47,38% dos bovinos necropsiados. As enfermidades re
latadas por esses autores são essencialmente as mesmas (em
bora em proporções diferentes) que as encontradas neste 
estudo e em outro publicado no Rio Grande do Sul (Riet-Correa 
et ai. 1998). Isso permite sugerir que as doenças relatadas 
neste estudo são representativas elas encontradas em outros 
estados do Brasil. As diferenças devem estar na incidência de 
cada uma dessas doenças e no aparecimento de algumas do
enças de origem tóxica (principalmente intoxicações por plan
tas) e metabólicas, peculiares para cada região. Por exemplo, 
o botulismo é responsável por 33% das doenças nervosas em 
bovinos no Mato Grosso do Sul (Lemos et ai. 1998) e por 
apenas 0,33% em nosso levantamento. Outros fatores, além 
ela evidente variabilidade na incidência regional da doença, 
podem contribuir para essa diferença, uma vez que o· 
botulismo eleve ser diagnosticado a campo, pelos sinais clíni
cos ou por exames laboratoriais específicos e não pode ser 
diagnosticado apenas em amostras de cérebro enviadas ao 
laboratório. 

Cento e quarenta e sete casos (26,63% cios bovinos com 
sinais clínicos de distúrbios nervosos) não apresentaram al
terações no sistema nervoso central (SNC), ficando, portan
to, sem diagnóstico. Esse número é alto, mas em estudos 
semelhantes realizados na Inglaterra em 200 bovinos (McGill 
& Wells 1993) e na Escócia em 225 bovinos Qeffrey 1992), os 
casos sem diagnóstico (devido à ausência de lesões no SNC) 
foram respectivamente ele 57,5% e 43, 11% dos bovinos com 
sinais clínicos de distúrbios nervosos. Considerações sobre a 
etiologia desses 147 casos só podem ser especulativas. Uma 
parte deles pode ser de doenças metabólicas, como cetose e 
febre vitula1~ intoxicações (Claviceps paspali) e toxinfecções 
(botulismo, tétano) onde as alterações morfológicas do SNC 
são mínimas ou ausentes. Nesses casos, o exame clínico a 
campo e o estudo ela epidemiologia são abordagens essenci
ais para o diagnóstico. Outra possível explicação para esses 
casos é que, às vezes, os sinais clínicos são mal interpretados 
como distúrbios neurológicos. Isso ocorre principalmente em 
doenças musculares com distúrbios ela locomoção (por exem- . 
pio, intoxicações por Se1111a occidentalis ou por antibióticos 
ionóforos). Além disso, o temor compreensível que as pesso
as têm, em geral, de contrair raiva, leva à remessa do cérebro 
para exame mesmo que os sinais clínicos não sejam de dis-

4Dados da Secretaria ele Agricultura cio Estado cio Rio Grande do Sul. 

túrbios nervosos. Em vários casos deste levantamento havia 
apenas a anotação "suspeito de raiva" no histórico clínico. 

Apenas três enfermidades virais foram identificadas: rai
va, meningoencefalite necrosante por herpesvírus bovino e 
febre catarral malígna. As alterações encefálicas dessas três 
doenças são morfologicamente distintas . 

Observou-se que os casos de raiva aumentaram a partir 
do início da década ele 70 até meados ela década ele 80, com 
progressivo decréscimo desde então. Esse decréscimo deveu
se, provavelmente, ao combate de morcegos na região. Os 
poucos casos registrados de 1965 a 1969 refletem o menor 
número de materiais enviados naquela época. 

Apenas três casos de listeriose encefálica foram identifi
cados. Os diagnósticos de listeriose neste estudo basearam
se nos achados morfológicos característicos. Essa abordagem 
diagnóstica pode ser discutível, mas as lesões ela doença são 
características e permitem um diagnóstico razoavelmente 
acurado. Os dados tendem a indicai~ pelo menos, que a 
listeriose é uma enfermidade pouco freqüente no estado. A 
doença é descrita como ocorrendo no inverno, em países de 
clima frio e é associada à alimentação com silagem de má 
qualidade (Schneider 1994). Nos casos verificados neste estu
do, apenas um bovino estava sendo alimentado com silagem 
e todos os três casos ocorreram na primavera. 

Uma alteração freqüente encontrada no encéfalo dos bo
vinos foi a de degeneração esponjosa (status spongiosus) cio 
cérebro. Quase todos eles (32/33) ocorreram em conseqüên
cia ele insuficiência hepática (encefalopatia hepática) associa
da à intoxicação por Se11ecio spp. Em 9 casos de insuficiência 
hepática havia sinais clínicos de doença nervosa, mas não 
havia alterações morfológicas no SNC. Situação semelhante 
tem sido descrita na intoxicação espontânea por Xanthium 
cavanillesii em bovinos (Driemeier et ai. 1999) e experimental 
em ovinos (Loretti et ai. 1999). Esses autores sugerem que 
talvez outros mecanismos, corno a hipoglicemia que ocorre 
nessas intoxicações, possam ser responsáveis pelos sinais clí
nicos. 

Em 17 casos, os sinais clínicos de distúrbios nervosos 
foram produzidos pela forma cerebral de Babesia bovis. A 
babesiose bovina é urna doença comum no Rio Grande do 
Sul e suas manifestações nervosas elevem ser consideradas 
no diagnóstico diferencial elas doenças do SNC nessa espé
cie. Os sinais clínicos são causados por edema cerebral indu
zido pelo seqüestro de eritrócitos nos capilares da substân
cia cinzenta cio cérebro (Everitt et ai. 1986). Esse seqüestro 
eritrocitário produz uma coloração cereja da substância cin
zenta do cérebro e cerebelo que é característica da babesiose 
cerebral induzida em bovinos por B. bovis. Os sinais clínicos 
associados à acéntuada infecção intestinal por Eimeria sp 
parecem ser induzidos pela ação sobre o SNC de uma toxina 
secretada pelos protozoários 0ubb & Huxtable 1993). Nesses 
casos não há alterações morfológicas no SNC. 

Um epenclimoma (0,33% de 305 casos) foi o único tumor 
encontrado neste levantamento. Embora esse achado corro
bore a noção geral ele que neoplasias são achados pouco co
muns no SNC de bovinos, no levantamento da Inglaterra 
(McGill & Wells 1993) foram observados 5 casos (2,5%) e no 
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da Escócia Oeffrey 1992), 4 casos (1, 77%) de neoplasias pri
márias do SNC. 

Casos de alterações congênitas ocorreram esporadicamen
te. O histórico clínico, a epidemiologia e as alterações morfo
lógicas do caso de hipomielinogênese são semelhantes aos 
descritos anteriormente no Rio Grande do Sul (Riet-Correa et 
ai. 1998). Esses autores encontraram níveis baixos de cobre 
no fígado e SNC dos animais afetados e sugeriram deficiência 
de cobre como etiologia. Os casos de hipomielinogênese e 
malformação cerebelar descritos aqui têm aspectos epidemio
lógicos e morfológicos da infecção in utero pelo vírus da diar
réia virai bovina Oubb & Huxtable 1993), mas a etiologia não 
foi confirmada. 

Em nenhum caso, mesmo nos 147 sem diagnóstico, fo
ram observadas lesões que pudessem ser interpretadas como 
as descritas para encefalopatia espongiforme bovina (Wells 
et ai. 1987). 
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